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Yorrede.

Im vorliegenden Buche behandle ich ein in den letzten Jahren
vielfach gepflegtes Gebiet. Bei dieser Behandlung bin ich vor
Allem bestrebt, den Contact zwischen den aus der klinischen
Beobachtung — der Grundlage aller medicinischen Ervkenntniss —
erfliessenden Betrachtung mit derjenigen herzustellen, welche sich
aus dem physiologischen und pathologischen Experiment ergiebt.
Dieser Contact erscheint mir wichtig, weil durch denselben nicht
blos alte Liicken in unserer Erkenntniss ausgefiillt, sondern auch
nene aufgedecki werden.

Besondern Werth lege ich darauf, dass die Art meiner Beob-
achtung nach einer Richtung eine genauere ist, weil sie die
sphygmomanometrische Methode in Anwendung zieht. Hier-
durch wird es moglich, die Grenzen zwischen normalem und iiber-
normalem Blutdruck, deren Kenntniss fir die Lehre von der secle-
rotischen Verdinderung der Gefisse besonders wichtig ist, genau
abzustecken und die Ueberginge vom Normalen zum Uebernor-
malen zu enthiillen.

Wenn dies bisher nicht in ausreichender Weise geschah, so
liegt der Grund hierfir in der herrschenden klinischen Richtung, die
ihr Augenmerk vor Allem der anatomischen Diagnose zuwendet.

Vom historischen Standpunkte aus erscheint diese Richtung,
welche sich durch das Biindniss zwischen Medicin und patholo-
gischer Anatomie kennzeichnet, als eine Etappe, ohne deren Er-
reichung ein Fortschritt in der Medicin undenkbar erscheint.

Wem der Entwicklungsgang bekannt ist, den die Lehre von
den Herzkrankheiten genommen hat, der weiss die Erfolge zu wiir-
digen, welche dieser Richtung unter der Aegide Senac, Corvi-
sart, Laennec, Bouillaud, Skoda u. A. entsprossen.



VIII Vorrede,

lZin Beharren in dieser Richtung bedeutet aber eine Stagna-
tion in der Lehre vom kranken Blutlaufe. Auch dessen war und
ist man sich bewusst.

Das Streben, dieses Gebiet der klinischen Medicin aus der
Stagnation zu befreien, war schon vor Langem im ausgezeichneten
klinischen Kdpfen rege. Bei Hope und Kreysig finden wir dies-
beziiglich gewichtige Andeutungen.

Am allermeisten ist dasselbe bei Traube — dem Sehipfer
der experimentellen Pathologie des Kreislaufs — ausgesprochen.

Auch in meinem Buche bringe ich dieses Streben zum Aus-
druck.

Bei der klinischen Discussion, die ich iibe, bin ich bemiiht,
Nichts zu tibersehen, was nur im Geringsten Gewihr bietet, uns
Finsicht in krankhafte Processe zu verschaffen, und zwar nicht
blos Einsicht in das Geschehene, d. i. anatomiseh fixirte,
sondern auch Einsicht in das Geschehen und Werden.

lch weise keineswegs bei meinen Ueberlegungen die Bundes-
cenossenschalt mit der pathologischen Anatomie zuriick, doch be-
kenne ich mich als entschiedener Anhiinger des Biindnisses zwi-
schen klinischer und experimenteller Medicin.



Sinlertung.

Die Diagnose Arteriosclerose war vor zwanzig Jahren in
der Praxis noch nicht so eingebiirgert wie jetzf. Am héufigsten

war, so weit es sich um Herzaffeetionen handelte — wenn man
von den Herzfehlern absieht — die Diagnose Fettherz.

Diese stellte man iiberall, wo man Symptome vor sich hatie,
die auf eine Erkrankung des Herzens hinwiesen, wo aber am Her-
zen selbst dureh Percussion und Auscultation eine Verinderung
nicht nachweisbhar war.

Nicht minder geliufig als die Diagnose Fettherz war anch
die Diagnose Emphysem. Fand man eine kleine Herzdimpfung,
sowie andere durch die Percussion gegebene Anhaltspunkte fir
Lungenvergrisserung, so war man mit der Diagnose Emphysem
fertig.

Zu einer anderen diagnostischen Beurtheilung jener Symptome,
welche man aufl Fettherz oder Emphysem bezog, musste man ge-
langen, wenn man einerseits iiber die Vorginge, welche diesen
Symptomén zu Grunde lagen, mit Riicksicht auf ihre Natur und
ihre Entstehung, bestimmtere Vorstellungen sich bilden konnte und
andererseits zur Hinsicht kam, dass eine Lungenvergrisserung auch
in anderer als der hisher bekannten Weise sich ausbilden kdnne.

Die letztere Einsicht ist durch Traube’s Aufstellung der Dia-
gnose: Volumen pulmonum auctum vorgebahnt, aber durchaus
nicht gefestigt worden. - :

Aehnliches gilt auch fiir das Verstindniss jener Sympfome,
welche man und zwar mit vollem Rechte gewohnt war, mit Herz-
erkrankungen in Zusammenhang zu bringen. Es wird wohl Jedem

v. Basch, Die Herzkrankheiten bei Arteriozelerose. 1



2 Finleitung.

sofort einleuchten, dass unter diesen Symptomen die Dyspnoe die
weitaus tberwiltigende Rolle spielt.

Wegen dieser uberwiltigenden Rolle erscheint es unerlédsslich,
dass wir klare Vorstellungen iiber die Vorginge hesitzen, die sich
im Herzen und den Lungen wihrend der Dyspnoe abspielen, und
dass uns die Entstehungsbedingungen dieser Vorginge vollkommen
geliunfig seien.

Hiervon wird spater ausfiuhrlich gesprochen werden; hier will
ich nur betonen, dass fiir das klinische Verstiindniss der Symptome,
welchen eine Storung der Herzfunction zu Grunde liegt, also auch
fiir die Diagnose und Prognose die Kenntniss des jeweiligen Blut-
drucks nicht allein von hoher Bedeutung, sondern geradezu uner-
lisslich ist.

Durch die Blutdrockmessung werden wir zuniichst in den
Stand gesetzt, die Fille, in denen der Blutdruck sich innerhalb
normaler Grenzen bewegt, strenge von Jenen zu sondern, in wel-
chen der Blutdruck abnorm niedrig, oder abnorm hoch erscheint.
Diese Sonderung gewinnt um so mehr an Bedeutung, jemehr uns
die Entstehungsbedingungen der Blutdruckinderungen geldufig sind.
Der Erwerb von Erfahrungen, welche uns nach dieser Richtung Ein-
sicht verschaffen, ldsst sich durch die Beobachtung am Kranken-
bette nicht gewinnen. Hierzu bedarf es unausweichlich des Thier-
experimentes.  Nur dorch Erfahrungen, die dem Thierexperimente
entnommen  sind, gelangen wir in den Besitz eines lebendigen
Wissens. Mangels dessen muss man sich mit jenem begniigen,
das der Ueberlieferung entstammt, und das, so gut als miglich,
auch da, wo es nothwendig erscheint, mitgetheilt werden soll?).

Da es sich hier nur um Herzerkrankungen handelt, bei wel-
chen das Herz unter hiherem als normalem Blutdrucke arbeitet,
so miissen zunichst die Entstehungsbedingungen der Blutdruck-
steigerung in Erinnerung gebracht werden. Wir sprechen vom ar-
teriellen Blutdruck, d. i. jenem, unter welchem das Blut in den
Korperarterien fliesst. Diesen Druck messen wir beim Thierexperi-
mente in directer Weise, indem wir ein Manometer mit dem Lu-

Uy Wer sich fiir dasselbe niiher interessirt, den verweise ich anf meine
im Jahre 1892 im Verlage von Hilder (Wien) erschienene Allgemeine Phy-
siologie und Pathologie des Kreislaufs.
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men einer Arterie in Verbindung bringen. Am Menschen miissen
wir uns iiber den Druck an der uneriffneten Arterie Auskunft
verschaffen. Das thut mwan in der Regel durch das Pulsfiihlen,
d. i. durch das Betasten oberflichlich gelegener Arterien. Diese
Auskunft ist keine sichere. Warum, das unterlasse ich hier zu
erirtern. Ich hebe nur hervor, dass die Messung des Blutdrucks
mittelst meines Sphygmomanometers weit verlisslicher ist. Ehen-
sowenig als ich die Unverliisslichkeit des Pulsfiihlens, insoweit es
sich um Beurtheilung des Blutdrueks handelt, nidher begrinde,
ebenso wenig gehe ich auf die Beweislithrung des Satzes ein, dass
der Sphygmomanometer ein ganz verlissliches Messintrument sei.
Die Schaaren von bestimmten Zahlen, d. i. von eindeutigen Blut-
druckswerthen, denen man in den spiter vorgefilhrten Fillen begegnen
wird, entheben mich vollstindig dieser Mihe. Zum allgemeinen
Verstiindnisse derselben sei erwihnt, dass nach meiner Erfahrung
bei gesunden Menschen im mittleren Lebensalter der Blutdruck sich
imnerhalb der Grenzen von 110—140 Mm Hg bewegt. Einen Blut-
druck iiber 150 Mm Hg betrachte ich als einen iibernormalen.
Ieh muss dies als eine Thatsache hinstellen, die sich aufl eine
Erfahrung von mehr als 20 Jahren, und gering geschiitzt, auf circa
100000 Messungen stitzt. Diese Thatsache hat den practischen
diagnostischen Werth, dass sie uns in priciser Weise den Unter-
schied zwischen Fillen von hohem, normalem und niedrigem Arte-
riendruck kennen lehri. Dies leuchtet ohne Weiteres ein, wenn
wir bedenken, dass ja auch Jene, welche den Blutdruck nichi
messen, bei der Uniersuchung von Kranken das Pulsfithlen nicht
unterlassen, wohl beachtend, dass man der Kenntniss dieses Merk-
mals fir die allgemeine diagnostische Beurtheilung, geschweige fiir
die specielle, nicht entbehren kann. Wer das zugiebt, muss ohne
Weiteres auch zugeben, dass die Sicherheit und Verwendbarkeit
eines Merkmals in dem Maasse steigt, als wir im Stande sind,
die Abstufungen desselben genauer zu hestimmen; finden wir bei
der Messung einen normalen Blutdruck, so sagt uns das, dass
wenigstens fiir die Arterien normale Fillungsverhiiltnisse bestehen,
finden wir einen unternormalen Drock, so sind wir sicher, dass
die Fiillung der Arferien eine verhiltnissmissig geringe ist und
finden wir schliesslich einen iibernormalen Druck, so wissen wir,
dass die Arterien ibermissig gefiillt sind. Bei dieser letzteren
1#*



1 Finleitung.

Thatsache wollen wir verweilen, denn sie ist nicht nur der Aus-
gangspunkt der Lehre von der Arteriosclerose, sie ist zugleich das
wichtigste Symptom der Arteriosclerose.

Was bedeutet ein hoher Arteriendruck? Fine genaue Ant-
wort auf diese Frage geben die grundlegenden Versuche von C.
Ludwig und Thivy, deren Ergebnisse zum sichersten Besitze der
Lehre vom Kreislaufe gehiren. Vor diesen Versuchen, welche den
Nachweis lieferten, dass ein hoher Arteriendruck in der Regel durch
vermehrte Widerstinde im Aortengebiete erzeugt werde, bezog man
Blutdrucksteigerungen zumeist auf erhthte Herzarbeit. In dlteren
Traube’schen Arbeiten wird noch viel von musculo-motorischer
Erregung des Herzens bei Blutdrucksteigerung gesprochen.

Nun lisst sich nicht leugnen, dass eine vermehrte Herzfillung
etwa durch Transfusion, sowie eine Beschleunigung des Blutstroms
durch erhihte Frequenz der Herzschlige den Blutdruek erhihen kann.
Eine solehe Erhohung ist aber nie eine anhaltende. Denn wenn
auf solche Weise die Arterien stirker gefiilli werden, dann dehnen
sie sich aus, die gesammte Strombahn wird weiter und die Span-
nung der Gefisswinde, weleche im hohen Blutdruck zuom Ausdruck
gelangte, lisst nach. Hiermit sinkt der Blutdruck wieder. Er
bleiht nur hoch, wenn die Arferien dadurch, dass sie enger oder
weniger dehnbar geworden sind, dem Einstrémen des Blutes aus
dem linken Ventrikel einen Widerstand entgegensetzen. Solche
Widerstiinde kann man im Thierexperiment auf mehrfache Weise
erzeugen. Jeder Eingriff, der eine Verengerung der Arterien her-
vorruft, bewirkt eine Blutdrucksteigerung., So erzeugt die Reizung
der Nn. splanchnici, welche die arteriellen Zuflisse zum Plortader-
oebiete durch Gefiisscontraction verengert, eine betrichtliche Blut-
drucksteigerung, in gleicher Weise wirki auch die Reizung von
sensiblen Nerven, weil durch dieselbe vasomotorische Centren er-
regt werden, ebenso bewirken gewisse Gifte, wie Strychnin, weil
sie die vasomotorischen Ceniren erregen, betrichtliche Blutdruck-
steigerungen. Man kann auch dadurch, dass man die Aorta ober-
halb des Abganges der das Pfortadergebiet versorgenden Arterien,
also oberhalb des Zwerchfells, ganz oder zum Theil abklemmt,
den Blutdruck zom Steigen bringen. Unterbindet man aber die
Aorta oberhalb der Iliaca oder unterbindet man grissere Arterien,
die nicht zum Plortadergebiet ziehen, dann bleibt die Drockstei-
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gerung aus. Nur jene Widerstinde also, die das Abstromen des
Blutes ins Pfortadergebiet hindern, sind gross genug, um den Blut-
druck zu steigern. Die Splanchnicusreizung wirkt deshalb blut-
drucksteigernd, weil dieser Nerv der Gefiissnerv des Pfortader-
gebietes ist, die Reizung sensibler Nerven wirkt deshalb blutstei-
gernd, weil duoreh dieselben vasomotorische Centren, also auch
die Centren der Nn. splanchnici gereizt werden, und in gleicher
Weise wirken Gefissgifte, wie Strychnin. Wirde man aber bloss
die vasomotorischen Nerven der Hautgefisse, der Muskelgefisse etc.
reizen, so dass sich nur die Haut- oder Muskelgefisse, ja selbst
beide zugleich verengerten, so wiirde der Blutdruck nie eine Stei-
gerung erfahren. lch habe diese Fundamentalsitze, welche ja
Jedem bekannt sein miissen, nur in Erinnerung gebracht, weil man
an dieselbe ankniipfen muss, um die vorher aufgeworfene Frage,
was denn ein hoher Blutdruck, wenn man ihn am Menschen consta-
tirt, bedeute, zu beantworten. Die Antwort lautet, den Entsie-
hungsgrund des hohen Blutdrucks muss man nicht nur im All-
gemeinen in erhthten Gefisswiderstinden suchen, sondern speciell
in der Vermehrung von Widerstinden innerhalb des Gefissgebietes
der Unterleibsorgane. Zu diesen Widerstinden konnen sich auch
solehe in anderen Gefdssgebieten hinzugesellen und wenn dies ge-
schieht, muss die Blutdrucksteigerung noch héher ausfallen, aber
eine betrichtliche Blutdrucksteigerung ohne Widerstandsvermehrung
im Gefissgebiete der Unterleibsorgane ist undenkbar. Ebenso un-
denkbar ist, dass eine anhaltende Blutdrucksteigerung yvom Herzen
allein ausgeht.

Welcher Natur sind nun die Gefisswiderstinde, welche den
Blutdruck des Menschen erhibhen?

Beantworten wir diese Frage nur auf Grund des Thierexperi-
mentes, so miissen wir sagen: Die Gefisswiderstinde konnen ihrer
Natur nach mit jenen iibereinstimmen, wie wir sie durch vasomo-
torische Eingriffe im Experimente oder mit jenen, die wir auf rein
mechanischem Wege, d. 1. durch Aortencompression erzeugen. Im
ersteren Ialle miisste dem hohen Blutdrucke eine Gefisscontrac-
tion, im zweiten Falle eine auf mechanischem Wege erzeugte Ge-
fissverengerung zu Grunde liegen. Die physikalische Ueberlegung,
deren Richtigkeit man jederzeit an einem Modell prifen kann,
ergiebt ferner, dass Widerstinde nicht bloss entstehen, wenn die
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(refisse anl physiologischem, d. i. spastischem oder rein mechani-
schem Wege verengi stenosirt werden, sondern auch dann, wenn
sich ithre Dehnbarkeit vermindert.

Welche von diesen drei Bedingungen, die Gefldsscontraction,
mechanische Verengerung des Gelisslumens oder verminderte Dehn-
barkeit der Gefisse im jeweiligen Falle den hohen Blutdruck wver-
anlassen, das soll spiter disentirt werden. '

Vorliufig sei nur der zuerst von Traube hervorgehobene Satz
betont, dass bei der Arteriosclerose die Pulsspannung, oder was
dasselbe bedeutet, der Blutdruck erhdht sei.

Die Aufstellong dieses Satzes, zu dem Traube unstreitie
nicht bloss durch das rein klinische Studium der Arterioselerose,
sondern anch durch seine intensive Beschiftizung mit dem Thier-
experimente, also auch mit Blutdruckmessungen am Thiere ge-
langte, war nicht nur besonders verdienstvoll, sondern auch frucht-
bringend,

Verdienstvoll deshalb, weil mit diesem Satze die Aufmerk-
samkeit auf die klinisch-diagnostische Bedentung des Pulses, dem
man im Zeitalter, wo die sogenannten physikalischen Untersuchungs-
methoden allein herrschten, nur wenig Beachtung schenkte, gelenkt
wurde, frochtbringend deshalb, weil er den Anstoss gab, dass jene
Frkrankung, welche unter dem prignanten Symptom der hohen
Pulsspannung auftritt und verliduft, anfing, zu den diagnosticir-
baren zu zidhlen. Wirklich diagnosticirhbar waren ja bisher nur die
Herzfehler. Die Diagnose Fettherz lisst sich an Sicherheit nicht
mit der Diagnose eines Klappenfehlers vergleichen, sie war und
ist ja, gestehen wir es nur offen, meistentheils eine Verlegen-
heitsdiagnose, mit der sich die Kranken sehr gerne zufrieden ge-
ben, die aber den ernst denkenden Arzt nicht immer belriedigen
kann. Das Merkmal der hohen Pulsspannung fiir die Arteriosele-
rose bedeutete aber auch eine wesentliche Aenderung in der dia-
enostischen Richtung. Die bisherige Richtung gipfelte in dem Be-
streben, das im Leben zu erkennen, was der Anatom an der
Leiche nachzuweisen vermochte. Das Endziel der klinischen Be-
trachtung war die anatomische Diagnose. Der Erreichung dieses
Zieles dienten die acustischen Merkmale, welche man durch die
Percussion, namentlich durch die Auscultation gewann, welche
bestimmte Anhaltspunkte fiir die Grissenbestimmung des Her-



Einleitung. i

zens und die anatomische Intactheit oder Lision der Herzklappen
lieferten. Das Merkmal der hohen Pulsspannung sagt aber weder
iiber das Eine noch das Andere efwas aus, und doch hielt man
es wichtiz und zwar deshalb, weil sich an dasselbe die, wenn
auch noch dunkle Vorstellung kniipfte, dass aus demselben sich
wichtige Schliisse aul die Herzarbeit und deren Verhilltniss zu den
(vefiissen ziehen lassen.

Mit diesen, wenn auch dunklen Vorstellungen, war ein neues
Terrain erdffnet, das der functionellen Dhagnose. Diejenigen, die
dieses Terrain betraten, indem sie der Puolsspannung Aufmerksam-
keit schenkten, thaten dieses, ich mochte fast sagen, unbewusst.
Hierfiir spricht der historische Entwicklungsgang, den die Lehre
von der Arterioseclerose genommen hat. Wire das Merkmal der
hohen Pulsspannung, d. i. die Lehre von der Vergrisserung der
Gefisswiderstinde der Ausgangspunkt dieser Lehre gewesen, dann
hatte man bei gewissen klinischen Beobachtungen von physiologi-
schen und physikalischen Betrachtungen ausgehen miissen. So
aber war auch hier das Hauptziel der Erwigungen, die sich an
klinische Thatsachen ankniipften, die anatomische Diagnose und
der Weg, dieses Ziel zu erreichen, war also derselbe, der zur Dia-
gnose des Herzfehler fihrie.

Iech will von diesem letzteren zuerst sprechen, weil er ja in
der Praxis der geliufigere ist.

Derselbe warde ercffnet dorch den mit Hille der Obduetion
celieferten Nachweis von destroctiven Processen, welche den Ver-
schluss der Klappen an den verschiedenen Ostien des Herzens
mangelhaft machen, oder den freien Durchtritt des Blutes durch
dieselben hemmen. Die Methode der Ausenltation bot nun da-
durch die Miglichkeit zu verschiedenen diagnostisechen Schliissen,
dass die verschiedenen Phasen einer normalen Herzaction, die bei
normalen Klappenschluss statifindet, sich durch bestimmte Tone
auszeichnen, und dass sowohl bei mangelhaftem Klappenverschluss als
hei Verengerung der Ostien zu den Tonen Gerdusche hinzutreten,
oder an Stelle der Tine nur Gerionsche wahrgenommen werden.
Mit kiirzeren Worten, die Percussion, namentlich die Auscultation
erdffnete die Moglichkeit der Diagnose von Klappenfehlern.

An diese Diagnose kniipften sich Vorstellungen iiber Aende-
rungen, welche der Blatlauf in Folge der Storungen des Herz-
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mechanismus erfibrt und diese Aenderungen ftrachtete man mit
den verschiedenen krankhaften Symptomen in Zusammenhang
zu bringen, welche als Begleiterscheinungen der Herzfehler auf-
treten.

Man ist bisher gewohnt, als thatsiichlichen Inhalt dieser Vor-
stellungen, in welche die von den jeweiligen Storungen des Herz-
mechanismus mit inbegriffen sind, die anatomische Lision zu be-
zeichnen. Diess ist, wie die Ueberlegung ergiebt, unstatthaft. Die
anatomische Lision ist keine Thatsache der directen“Beobachtung,
fiiv den beobachtenden Arzt wird sie vielmehr erst zur Thatsache,
wenn sie post moriem vom Anatomen nachgewiesen wird. Von
thatsichlichen Werthe sind bloss die Gerdusche, die man wahr-
nimmt, sowie alle objectiven und subjectiven Symptome, die aus
der Selbstbeobachtung, dem Empfinden des Kranken, sowie aus
der Beobachtung und Untersuchung des Arzies erfliessen. Dem-
zufolge haben meiner Auffassung nach alle diagnostischen Ueber-
legungen, welche anf wirklichen Erscheinungen  aufgebaut sind,
weit grosseren factischen Werth als jene, denen nur Annahmen,
die erst post mortem zur Thatsache wurden, zu Grunde liegen.
Nur miissen die Ueberlegungen, denen die Symptome zu Grunde
liegen, nicht constructiver, d. i. deduetiv speeunlativer Natur sein.
In unserem Falle, wo es sich zumeist um Erscheinungen handelt,
deren ursichliche Bedingungen in Stirungen der Kreislaufsfunetion
liegen, entfernt man sich um so mehr von der Speculation, je-
mehr man im Stande ist, sich in seiner Betrachtung an ana-
loge Vorginge anzulehnen, die man im Thierexperimente hervor-
rufen kann. Bei derartigen, durch directe experimentelle Erfah-
rungen belehten Betrachtungen lernt man insbesondere den Werth
der Blutdruckmessung schitzen, denn wir begegnen in jenem Ex-
perimente, das die Natur am Menschen anstellt, und das wir
Krankheit nennen, demselben wichtigen Merkmal, das uns im Ex-
periment, welches wir selbst am Thiere anstellen, das Verstind-
niss der hier stattfindenden Vorginge so wesentlich erleichtert.
So beschaffen ist eine klinische Betrachtungsweise, die nieht bloss
den Blick auf die bestehende anatomische Herzlision haftet, sondern
bestrebt ist, ein lebendiges Bild von allen Blutlaufsinderangen, die
zur Zeit im kranken Organismus des Menschen vor sich gehen, zu
cewinnen. Mit dem Auge des Experimentators soll unserer Meinung
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nach der Arzt den Herzkranken beobachten, nicht bloss mit dem
Auge des Anatomen.

Auch die Diagnose der Arvteriosclerose nahm den gleichen
Weg, indem sie von dem anatomischen Befunde ausging, durch
den schon vor Langem die Thatsache aulgedeckt wurde, dass auf
der Innenfliche der grosseren Arterien, also dem Aortenbogen, der
Brust- und Bauchaorta, aber auch solchen mittleren Calibers, sich
mehr weniger feste Auflagerungen befinden. Spiter lehrte die fei-
nere anatomische Untersuchung die Natur der Structurveriinde-
rungen, von welchen die Winde der grossen Gefiisse ergriffen
werden, genauer kennen und noch spiter wurden auch an den
kleinsten Arterien Verdickungen der Gefisswand aufgedeckt. Is
kann nicht unsere Aufgabe sein, von diesen Processen ausfihrlich
zu sprechen. Es genigf, dass ich auf dieselben als Bekanntes
hinweise.

Wie gelangte man nun dazu, diese Proecesse im Leben zu
diagnosticiren. Die durch die sogenannten physikalischeu Unter-
suchungsmethoden geschaffenen Behelfe mussten sich hier als un-
zureichend erweisen. Nur Auflagerungen aul den Aortenklappen,
weil sie zur Aorteninsufficienz und Aortenstenose fithren, waren
der Diagnose zugingig. Ueber die atheromatise Natur solcher
Auflagerungen konnte aber die Auscultation keinen Aufschluss
geben, diese musste aus anderen Umstinden, aus dem Alter der
Kranken, aus dem Nachweise, dass ihre Provenienz nicht in vor-
hergegangenen endocarditischen Proeessen zu  suchen sei ete., er-
schlossen werden. Sclerotische Verinderungen der Aorta durfte
man auch annehmen, wenn man berechtigt war, ein Aortenaneu-
rysma zu diagnosticiven, denn dieses entwickelt sich, wie die ana-
tomische Erfahrung lehrt, sehr hitufig bei sclerotischer Verinderung
der Aorta.

Einen besonders wichtigen Anhaltspunkt fiir die Diagnose der
Arteriosclerose bot die Erfahrung, dass mit der sclerotischen Ver-
anderung der Arterien sehr hdufig Hypertrophie des linken Ven-
trikels einherging.

Diese Hypertrophie galt zuniichst als ein Begleitprocess des
selerotischen Processes, der die grossen Arterien ergreift, auch als
Folgezustand desselben wurde sie aufgefasst, ja es giebt noch heute
manchen Kliniker, der zwischen der Herzhypertrophie und der
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Atheromatose der grossen Arterien, sowie dem auf dem Boden
derselben sich enfwickelnden Aortenaneurysma eine wursichliche
Bezichung sieht. Irst durch experimentelle Studien iiber den Blut-
drack und die hierdurch gewonnenen Einsicht, dass die Aende-
rungen des Blutdrucks nicht aunl die Wandverdnderung der grossen,
sondern auf die Aenderungen des Calibers in den kleinen Gefissen
zuriickzufithren sei, wurde allmilig klar, dass man die Entstehungs-
bedingungen der Hypertrophie des linken Ventrikels nicht in einer
Verinderung der grossen Arterienstimme, sondern in ihrer Ver-
iistelung zu suchen habe. Man fing an, der Beschaffenheit der
kleinen Arterien, deren Aenderung dem Blicke des Anatomen bei
unbewafinetem Auge nicht sichtbar ist, grissere Aufmerksamkeit
zn schenken. Da fand man — die Untersuchungen von Gull und
Sutton sind hier als bahnbrechende zu bezeichnen — ebenfalls
auch den sclerotischen Process, wenn auch nicht iberall in glei-
cher Form. Man sah verschiedene Abschnitte der Gefisswand, die
Intima, die Media, verdickt. In derartigen Verinderungen konnte
man, im Finklange mit bekannten physiologischen Erfahrungen,
Widerstinde erblicken, die so wirkten, wie die aul vasomotorischem
Wege erzeugte Gefdsscontraction. Hiermit klirten sich die Vor-
stellungen iber die Provenienz der Hypertrophie des linken Ven-
trikels. Denn nun bezog man dieselbe, und zwar mit vollem Rechte,
nicht mehr auf die sclerotische Verviinderung der grossen, sondern
der kleinen Arterien. Diese Ueberlegung steht auch vollkommen im
Einklange mit dem zuerst von Traube ausgesprochenen Satze,
dass die Pulsspannung bei der Arteriosclerose vermehrt seil). Dieser
Satz  bedeutet in der That, wie schon betont, einen geradezu
colossalen Fortschritt in der Lehre von der Arterioselerose. Denn
nun war ein wichtiges Merkmal fiir die Arteriosclerose gefunden.
Da aber Traube, dem ein reiches klinisches Material zu Gebote
stand, auf die Erfahrung stiess, dass bei constatirter sclerotischer

1y Auf die hohe Pulsspannung wurde Traube zuerst durch das Zu-
sammentreffen von Herzhypertrophie und Schrampfniere gefiihrt. Hr bezog
hier die Herzhypertrophie auf den vermehrten Widerstand in den Nierenge-
fiissen. Diese von Einigen vertheidigte, von Anderen bekampfte Theorie ist
insofern nicht haltbar, als der vermehrte Widerstand in einem so kleinen Ge-
fissgebiete, wie das Thierexperiment lehrt, nicht im Stande ist, den Blutdruck
zu steigern.
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Verinderung der Gefisse die hohe Pulsspannung im Leben fehlte
und umgekehrt im Leben vorhanden war, wo durch die Obdue-
tion keine derartigen Verinderungen an den Gefissen nachweisbar
waren, so schidigte er selbst gewissermaassen den diagnostischen
Werth dieser von ihm aufgedeckten Erscheinung, indem er die
Theorie aufstellte, dass die hohe Pulsspannung, d. i der hohe
Blutdruck, der Arteriosclerose vorhergehe. Diese hohe Blutspan-
nung sollte durch eine genuine Herzhypertrophie veranlasst werden
und erst dieser sollte die Arteriosclerose nachfolgen. Diese viel-
leicht noch manchem geldufigen Anschauungen lassen sich keines-
wegs physiologisch rechtfertigen, sie sind auch physikalisch un-
haltbar. In Traube’s Vorstellungen hatten eben noch immer die
sclerotischen Verinderungen an den grossen Gefissen das Ueber-
aewicht. Weit mehr als in den kleinen suchte er hier die Arterio-
sclerose. Durch diese Theorie, die ich, wie man sieht, nicht
acceptire, hat Traube, wie nochmals hervorgehoben werden soll,
den diagnostischen Werth der hohen Pulsspannung zum mindesten
eingeschriinkt.

Einen wichtigen Wendepunkt in der Lebre von der Beziehung
der Arteriosclerose zur Hypertrophie des linken Ventrikels bedeutet
die von Duroziez eingefithrte Bezeichnung Angiosclerosis. Hier-
mit ist klar daraof hingewiesen, dass die klinische Betrachtung ihr
Augenmerk nicht bloss den grossen Arterien, sondern auch den
kleinen zuzuwenden hat.

Eine Erweiterung der Lehre bedeuten auch Thatsachen, die
theils durch die klinische Beobachtung, theils durch den anatomi-
schen Befund aufgedeckt wurden und lebren, dass jene turbulenten
Storungen der Herzaction, die mit der Angina pectoris einher-
gehen, und das Asthma cardiale veranlassen, auf Sclerose der
Kranzarterien des Herzens zuriickzuflithren sind.

Von diesen turbulenten, selbst die Fortexistenz der Herzaction
unterbrechenden Stérungen aus musste sich nothgedrungen die Auf-
merksamkeit auf Herzstorangen geringeren Grades lenken, die
wenn auch nicht zum Asthma, so doch zur Dyspnoe fithren, und
die nicht auf totalen oder partiellen Verschluss der Kranzarterien
des Herzens beruhen, wohl aber mit Stiorungen nutritiver und

morphologischer Natur desselben zusammenhingen, welche durch
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sclerotische Verinderung der das Herz ernihrenden Arterien ver-
anlasst werden.

Hierdurch musste namentlich die Diagnose Fettherz eine Ein-
schrinkung erfahren.

lis fehlt aber auch nicht an Meinungen, denen zufolge in
Fillen, wo man Aortenerkrankungen vermuthet, die dieselbe be-
gleitenden Erscheinungen nicht  so sehr auf Stérungen der Herz-
function als auf die Aortenerkrankung selbst zuriickgefithrt werden,
Huchard namentlich ist es, der die Aortitis selbst fiir die Dys-
pnoe, die doch unstreitig cardialen Ursprungs ist, verantwortlich
macht.

Die bisherigen Betrachtungen sollen nur darthun, dass die
Lehre von der Arteriosclerose sich in dhnlicher Weise, wie die
Lehre von den Herzfehlern zuerst aus klinisch-anatomischen Kennt-
nissen aufbaute. Dank der emsigen Arbeit vieler Kliniker liegt
ein reiches Material vor, das zur weiteren Fortbildung der Lehre
von der Arteriosclerose benutzt werden kann.

Von einem villigen Aufbau der Lehre kann aber vorlanfig
noch nicht gesprochen werden. Es fehlt vor Allem in den bis-
herigen Untersuchungen, von Traube, Frinkel, sowie den schiitz-
baren Monographieen von Huechard, Edgren und den Publica-
tionen von vielen Anderen, die vermittelnde Einsicht in das Phy-
siologische der Erscheinungen. Hierfir geniigt nicht die klinische
Beobachtung, selbst dann nicht, wenn sie mit dem erginzenden
anatomischen Befunde zusammentrifft. In solchen Fillen giebt
uns wohl der Obductionsbefund wichtige Aufschliisse iiber anato-
mische Verinderungen, mit welchen der klinische Process seinen
Abschluss gefunden hat.  Wir sehen hier, was in den Gefissen,
dem Herzen, der Lunge vor sich gegangen, aber die Beziehungen
zwischen den Thatsachen des Obductionsbhefundes und den vorher-
gegangenen klinischen Symptomen sind nicht ohne weiteres fest-
zustellen.  Namentlich iiber den Werdeprocess, tuber die Entwick-
lung des sclerotischen Processes und seiner klinischen Folgezu-
stinde kann die Obduection keine geniigenden Aulklirungen geben.
Bei leichteren Fillen vollends, die der Aussicht auf die Obdue-
tion vollstindig entriickt sind, erscheint die Aufklirung dureh den
anatomischen Befund fir sehr viele Fille wenigstens ganz aus-
geschlossen.
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In meiner hier folgenden Darlegung, welche vornehmlich aunf
die Feststellung und Analyse der die Arteriosclerose begleitenden
Erscheinungen, insoweit sie namentlich das Herz betreffen, Rieck-
sicht nimmt, verfolge ich wohl auch das klinische Ziel der Dia-
gnose, aber nicht das entfernfeste allein, wenn ich mich so aus-
driicken darf, d. i. die anatomische Diagnose, sondern das nahe-
liegende, d. i. jenes, welches sich ans dem Verstindniss dieser
Erscheinungen, d. i. der Symptome ergiebt. Das entfernte Ziel
lasse ich wohl nicht ganz ausser Betracht, ich halte aber die An-
sicht fest, dass unsere Diagnose so weit sie dieses Ziel betrifft,
immer eine Wahrscheinlichkeits-Diagnose ist. Bei der niherlie-
genden Diagnose, d. i. der functionellen, kimnen wir mit grisserer
Wahrscheinlichkeit dem Ziele nahe kommen, als bei der anatomi-
schen, denn hier ist ja das Ziel iiberhaupt nur als erreicht zu
betrachten, wenn die Obduection uns Aufklirung gewiihrt.

Da ich hier bloss die Darlegung der Arteriosclerose, inso-
fern dieselbe mit Herzerkrankungen einhergeht beabsichtige, so be-
schrinke ich mich bloss auf jene Fille, in welchen Symptome
vorliegen, welche auf Funktionstorungen des Herzens zu beziehen
sind, wie wohl mir genug Fille vorliegen, in denen die Arterio-
sclerosis auch ohne Herzsymptome verliuft.

Derartige Symptome findet man aber bekanntlich auch da,
wo lkeine Arterioselerose vorhanden ist. Es handelt sich also zu-
nichst darum, die Fille von Arteriosclerose streng von jenen abzu-
sondern, wo eine Arteriosclerose anzuschliessen ist. Zu dieser Ab-
sonderung gelangen wir, wenn wir von dem allgemein anerkannten
schon wiederholt erwihnten Satze ausgehen, dass die hohe Puls-
spannung ein untriigliches Merkmal der Arteriosclerose ist. Dieser
Satz bedarf aber mnoch einer Einschrinkung. So wie er lautet,
schliesst er die Folgerung in sich, dass mit der hohen Blutspan-
nung immer eine sclerotische Verinderung der Gefisse einhergehe,
Diese Folgerung ist aber eine zu weit gehende.

Die hohe Blutspannung ist nur, wie ich friher auseinander-
gesetzt habe, der Ausdruck von vermehrten Widerstinden im ar-
teriellen Gefissgebiete. Die Vermehrung der Widerstinde kann
wohl durch eine anatomische Verinderung der Gefiisse, die deren
Lumen verengt oder deren Dehnbarkeit verminderi, sie kann aber
physiologisch, d. i. durch Gefisscontraction bedingt sein. Noch
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mehr, die Ueberlegung ergiebt, dass ein verinderter Gefisszustand
bestehen, und Anlass zu Widerstinden geben kann, ohne dass
eine anatomische Verinderung nachzuweisen ist.

Recapituliren wir: Ein hoher Blutdruck kann entstehen, wenn
auf vasomotorischem Wege die Gefisse sich contrahirgn und hier-
mit die Wiederstinde gegen den Abfluss des Blutes aus dem linken
Ventrikel in die Arterien wachsen.

Ebenso muss ein hoher Blutdruck entstehen, wenn die Winde
der Gefisse in Folge sclerotischer Verdickung weniger dehnbar
werden, oder wenn deren Lumen verengt wird. Im ersten Falle
kinnen wir, wenn wir den Ausdruck Sclerose in physikalischem
Sinne auffassen, und mit demselben nur ein Starrerwerden der
(refisswand bezeichnen, von einer physiologischen Angioscle-
rose sprechen, im zweiten Falle von einer pathologischen.
Da aber hier sehr hiufie zugleich klnische Merkmale vorliegen,
die zur Annahme fiihren, dass die Sclerose auf sichtlichen Struc-
turverinderungen berubht, so konnen wir zugleich von einer ma-
nifesten pathologischen Angiosclerose sprechen.

Nun giebt es aber noch einen dritten Fall. Denjenigen nim-
lich, wo wir aus dem hohen Blutdruck auf eine pathologische
Angiosclerose schliessen miissen, aber keine klinischen Merkmale
fir die Annahme einer sichtlichen Gefissverinderung vorliegen.
Fir diesen Fall wiihle ich den Namen latente Angiosclerosel).

Die physiologische Angiosclerosis kann man auch vom klini-
schen Standpunkte aus als Pseudo-Angiosclerosis bezeichnen. So
brauchen wir die physiologische Angiosclerose nicht der patholo-
gischen entgegen zu stellen und kionnen das Beiwort pathologisch
ganz beseitizen. Wir hiitten es also mit drei Formen zn thun,
denen das Merkmal des hohlien Blotdrucks gemeinschaltlich ist.

[. Pseudo-Angiosclerose, II. latente Angiosclerose,
III. manifeste Angioclerose.

Nach diesem Eintheilungsprincip, das aul sicherer physiolo-
gisch-physikalischer Grundlage ruht, will ich mein Beobachtungsma-

1) Teh habe friiber die Bezeichnung Angiorrhigosis eingefiihri: doch
lasse ich diese fallen, weil den Aerzten der Ausdruck Angiosclerosis gelin-
figer ist,
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terial, welches sich dadurch kennzeichnet, dass in demselben das
Merkmal der hohen Blutspannung durch directe sphygmomano-
metrische Messung sichergestellt ist, wvorfiihren und der klinischen
Discussion unterziehen.

Bei dieser Discussion lege ich den Hauptwerth auf die Klar-
legung der den begleitenden Symptomen zu Grunde liegenden Vor-
giinge und deren Beeinflussung durch therapeutische Eingriffe. Ich
werde hierbei die Diagnose, Prognose, Pathologie und Pathogenese
micht tbergehen: nur behandle ich dieselben nicht, wie iblich,
oleich anfangs in dogmatischer Weise. Die beziiglichen An-
schauungen sollen sich vielmehr aus der Behandlung des Stoffes
von selbst ergeben. Dadurch, dass ich mein Beobachtungsmaterial
mittheile, entferne ich mich von der iiblichen dogmatischen Dar-
stellungsweise, die leicht als willkiirlich theoretisirende gedeutet
werden kann. Die Quellen, aus denen ich schipfe, liegen vor,
d. 1. meine Lrfahrungen. Diese soll der practische Arzt beim
Studium des vorliegenden Buches mit seinen eigenen vergleichen.
Hieraus wird er jedenfalls Nutzen ziehen.

Ehe ich diese Diseussion beginne, sollen noch zwei Fragen
erirtert werden.

Die erste lautet, wie unterscheidet man die drei Formen der
Angiosclerose von cinander. Die Unterscheidung zwischen phy-
siologischer und pathologischer Angioselerose begegnet keiner be-
sonderen Schwierigkeit. Wir brauchen uns nur gegenwiirtig zu
halten, dass die Contraction der Gefisse erfahrungsmiiss eine lir-
scheinung von begrenzter Dauer darstellt. Wenn wir im Thier-
experimente durch directe Reizung von Gefissnerven oder vaso-
motorischen Centren oder durch reflectorische Reizung oder durch
toxische Reizung Gefisscontractionen hervorrafen, so iberzeugen
wir uns, dass der in die Hohe getriebene Blutdruck nach ver-
hiltnissmissig kurzer Zeit, lingstens nach einer Stunde allmiilig
absinkt. Fir die physiologische Angiosclerosis, d. i. fir die Pseudo-
Angioselerose, kann also das Criterinm gelten, dass der Blutdruck
nur zeitweilig, d. i. voriibergehend ein hoher ist. Als unterste
Grenze des hohen Blutdrucks bezeichne ich, wie schon erwihnt,
den Werth von 150 mm Hg. '

Findet mwan also in einem Falle nicht immer, sondern nur
zeitweilig einen 150 mm Hg erreichenden oder diesen Werth iiber-
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steigenden Blutdruck, dazwischen aber auch niedrigere Werthe, so
kann man die Diagnose Pseudo-Angioselerose machen.

Nicht so einfach 1st es, zwischen latenter und manifester
Angiosclerose zu unterscheiden. Aus dem Verhalten des Blut-
drucks ergiebt sich jedenfalls kein sicheres Criterium hierfir. Von
der Pseudo-Angioselerosis unterscheiden sich beide Formen aber
dadurch, dass hier der Blutdruck immer dauvernd hoch ist, d. i.
gar nicht oder nur ausnahmsweise um ein Geringes unter . die
niederste® Grenze von 150 mm Hg herabsinki. Als Fille von
pathologischer Angioselerosis haben also jene zn gelten, in
denen die lingere Zeit fortgesetzte Messung lehrt, dass der Blut-
drock in der Regel die Hohe von 150 mm Hg iberschreitet. Da
wir in der Messung kein Criterium fiir einen Unterschied zwisechen
latenter und manifester Angioselerose finden, so miissen wir nach
anderen Criterien suchen, die eventuell durch die klinische Beoh-
achtung geliefert werden. Da die kleinen und kleinsten Arterien,
um die es sich hier handelt, der klinischen Untersuchung unzu-
giinglich sind, so kinnen wir uns, soweit ich sehe, nur auf eine
Reaction stiitzen, die auf eine Verinderung der Wand der klein-
sten Arterien hinweist, d. i. die Albumenreaction. Wenn im Harne
Albumen nachweishar ist, so dirfen wir wenigstens fir die Nieren-
geflisse eine Verinderung ihrer Wandung annehmen, die den Durch-
tritt von Albumen aus Glomeruluskniueln ermiglicht. In der That
sind ja bei der Schrumpfniere, die so hiufiz die Angiosclerose
begleitet, sclerotische Verinderung der kleinen Arterien, die in den
Nieren sowohl als anderen Gefissgebieten nachgewiesen worden
(Gull und Sutton, Ewald u. A). Per analogiam dirfen wir
dann wieder schliessen, dass auch in anderen Gefissen, es handelf
sich namentlich, wie schon friher erwidhnt, um Visceralgefisse,
merkliche selerotische Verdnderungen stattigefunden haben. Der
Albumengehalt hat also als Index nicht nur fir die sclerotische
Vorinderung der Nierengefisse, sondern auch fiir eine allgzemeine,
namentlich der Visceralgefisse eingreifende Gefissverinderung zn
eelten. In diesem Sinne muss die alte Traube’sche Lehre er-
giinzt werden,

Wenn also in Fillen, wo ein dauernd hoher Blutdruck be-
steht, zugleich Albumen im Harn verhanden ist, so ist die Dia-
egnose manifeste Angiosclerose gestatiet.
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Man kann aber noch ein anderes Criterium fiir die Diagnose
der Angiosclerose aufstellen und zwar das Alter. Die Berechticung
hierfiir liegt in der bekannten Erfahrung, dass bei hiherem
Alter der selerotische Process schon vorgeschritten und deutlich
erkennbar ist. Demgemiss werde ich auch alle jene Fille, wo
das Alter von 60 Jahren erreicht oder iberschritten ist, auch wenn
der Eiweissbefund mangelt, in die Gruppe der manifesten Angio-
sclerose aufnehmen.

Wie man sieht, nenne ich das, was die meisten Kliniker
Arteriosclerose nennen, weil sie den Schwerpunkt der Erschei-
nungen in die Erkrankung der grossen Gefisse verlegen, Angio-
selerosel), weil ich fiir den hohen Blutdruck und alle Erschei-
nungen, die mit demselben zosammenhingen und von ihm abhin-
gen, nicht die grossen, sondern die kleinen und kleinsten Gefisse
verantwortlich mache. Die Diagnose Arteriosclerose ist meiner
Meinung nach fiir jene Fille einzuschrinken, wo besondere aus
der klinischen Beobachtung entnommene Merkmale die Annahme
unterstittzen, dass nebst den kleinen Arterien auch die grossen
vom sclerotischen Processe ergriffen seien. Die Diagnose Arterio-
selerose wird man also, wie ich schon einmal bemerkt habe, bei
Fillen stellen, wo man iiber der Aorta Geriiusche wahrnimmt, und
wo eine vorhergegangene Endocardifis anamnestiseh ausgeschlossen
werden kann. In solchen Fiillen kann man auch der Diagnose
Arteriosclerose die Diagnose manifeste Angiosclerose beifiigen, ebenso
~wie man bei dilteren Individuen aus dem Merkmal der hohen Blut-
spannung nicht bloss die Diagnose manifeste Angiosclerose machen,
sondern auch Arteriosclerose diagnosticiren darf. -

Ich muss nun besonders betonen, dass die Diagnose Arterio-
sclerose sich mnicht auf das ‘Merkmal der hohen Blutspannung
stiitzt. Die hohe Blutspannung ist einzig und allein ein Criterium
fiir die Angiosclerosis. Denken wir uns den Fall, dass nur eine
Atheromatose der grossen Arterien vorlige und die kleinen und
kleinsten Arterien ganz normal wiiren, also ihre physiologische
Dehnbarkeit besiissen, so kinnte der arterielle Blutdruck nie eine

L) Anmerkung. Hierin liegt ein Widerspruch mit dem Titel meines
Buches, dessen ich mich schuldiz gemacht habe, nm nicht als Umstiirzler und
Neuerer zu erscheinen, indem ich einen nicht geliuficen Ausdruck statt des
geldnfigen einfiihre.

v. Ba a e h. Die Horzkrankheiten bei Artoriosclerose.

[E]
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Steigerung erfahren. Alle klinischen Erscheinungen also, die mit
dem hohen Blutdrucke zusammentreffen, hingen von der Angio-
sclerose und nicht von der Arteriosclerose ab. Namentlich da,
wo es sich um Storungen der Herzfunetion und die hiermit ein-
hergehenden Symptome, wie Dyspnoe, Oedem ete. handelte, hat
die Diagnose Arteriosclerose bei Weitem nicht jenen pathogno-
mischen und pathogenectischen Werth, wie die Diagnose Angio-
sclerose.

s ist also nicht Wortspielerei, wenn ich die Bezeichnung
Angiosclerose besonders accentuire.  Mit der Bezeichnung Angio-
selerose und der Vorstellung, die sich an dieselbe kniipft, kinnen
wir alle Vorstellungen iiber normale und pathologische biologische
Vorginge, die den Hintergrund von Symptomen bilden, welche wir
hier antreffen, vereinigen.

Die Angioselerose ist die Hauptbedingung einer Reihe
von pathologischen Processen. Die pathognomische und patho-
cenetische Bedeutung der Arteriosclerose ist aber, so weit ich
sehe, eine weit geringere. In dieser Auflassung darf man sich
nicht dadurch beirren lassen, dass im Obductionsbefunde die
atheromatise Entartung der grossen Gefiisse uns als eine imponi-
rende Thatsache erscheint. Man darf nie vergessen, dass nicht in
den grossen Blutbahnen sich jene Processe abspielen, welche von
biologischer Bedeutung sind, sondern in den allerfeinsten. Aus
diesem Grunde legt man anf Blutuntersuchungen, Constitution der
Driisensecrete und auf Stoffwechseluntersuchungen besonderen dia-
gnostischen Werth, und die Bedeutung der Blutdruckmessung liegt
gerade darin, dass wir durch sie uber die Grisse der Widerstinde
unterrichtet werden, die in jenem Gefissgebiete herrsecht, welches
direct in das Capillargebiet einmiindet. Dass ein Connex zwischen
Arteriosclerose und Herzerkrankungen bestehe, stelle ich keines-
wegs in Abrede, er besteht aber nur insofern, als beide manch-
mal mit einander einhergehen. Die atheromattse Entartung des
Aortenbogens, der Brust- und Bauchaorta kann aber keine HEnt-
stehungshedingung fiir eine Herzerkrankung, — ich habe hier nicht
bloss die Herzhypertrophie, sondern auch die Cardiosclerosis vor
Augen, — abgeben. Diese ist einzig und allein in der Angiosclerose
zu suchen. Ebenso wenig kann man Erscheinungen, wie Dyspnoe,
Asthma, weil sie erwicsenermaassen, d. i. auf Grund des durch
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die Obduction gelieferten Nachweises, mit Erkrankungen des Aorten-
bogens einhergehen, als directe Folgezustinde dieser Evkrankung auf-
fassen. Die im Experimente wurzelnde physiologische Betrachtung
ergiebt wenigstens, dass auch nicht der entfernteste Grund vorliegt,
an einen derartigen causalen Zusammenhang zu denken.

Sensible Erscheinungen, wie Schmerz, Druckgefiihl, die so hinfig
bei der Angina pectoris, einem mit der Angiosclerose und Arterio-
sclerose nicht selten zusammentreffenden Symptomencomplex vor-
kommen, mag man mit der Atheromatose oder einer Periarteritis des
Aortenbogens in Zusammenhang bringen, hiergegen lisst sich kein
Einwand erheben; mit der Dyspnoe und dem Asthma hat aber
der Aortenbogen nichts zu schaffen.

Nach dem Gesagten kinnte es scheinen, ich wire der Mei-
nung, dass man die Diagnose Arteriosclerose iiberhanpt aufgeben
solle. * Nichts liegt mir ferner als das. Ich lasse ihren Werth un-
bestritten, nur meine ich, er ist vor Allem, wenn ich mich so aus-
dricken darf, ein prognostischer. Mit der Diagnose Arterioscle-
rose geben wir der Ansicht Ausdruck, dass der selerotische Process
einen hohen Grad erreicht hat. Mit anderen Worten, bei jedem
schweren Fall von pathologischer Angiosclerose kann man auch
Arteriosclerose diagnosticiren.

(6
i



I. Abschnitt.
Pseudo-Angiosclerose.

Die hier vorgefiilbrtéen und zur Discussion gelangenden Fille
kennzeichnen sich, wie wiederholt werden soll, dadurch, . dass
der sphymomanometrisch constatirte Druck zeitweilig jene Grenze,
die ich als normale kennzeichne, d. i. 150 mm Hg erreicht, sie
auch iiberschreitet, aber im Verlaufe grossentheils ein normaler
ist. Durch die zeitweilige Ueberschreitung des normalen Grenz-
werthes nidhern sich diese Fille  jenen von Angiosclerose, von
denen spiter gesprochen werden soll, wo wihrend des ganzen Ver-
laufes sich immer hohe Druckwerthe zeigen. Diese Aehnlichkeit
fiir die ich vorliufig nur die beiden zum Theile gemeinschaftliche
Erscheinung des hohen Sphymomanometerdruckes geltend mache,
wird noch mehr hervortreten, wenn man sich iberzengen wird,
dass die hier vorfindlichen Symptome und Symptomgruppen auch
dort anzutreffen sind, wo der Blutdruck dauernd hoch erscheint.
So wird die klinische Aehnlichkeit, um die es sich ja zumeist han-
delt, dem Leser einleuchten.

Da, wie schon erwiihnt, hier nur die Beziehung zwischen
Angiosclerose und Herzerkrankungen besprochen werden soll, so
theile ich nur Fille mit, welche deutliche Symptome von gestor-
ter Herzfunetion darbieten. Zu diesen Symptomen gehort in er-
ster Reihe die Dyspnoe. In den vorgefihrten Fillen ist dieses
Symptom durchgehends zu finden. :

Um die Leser nicht mit allzuvielen Fillen zu ermiiden, ihm
aber zugleich die volle Einsicht in mein Beobachtungsmaterial zu
bieten fithre ich im Texte nur einige wenige Fille vor, die der
folgenden Disecussion zumeist als Grundlage dienen sollen. Bei der
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Auswahl dieser Fille leitet mich die Vollstindigkeit der Beob-
achtung und die Zahl der wihrend derselben vorgenommenen Blut-
drockmessungen. Sind es doch namentlich die letzteren, durch
die sich mein Material von dem bisher in den Biichern vorgefiithr-
ten wesentlich unterscheidet. Die, wie man sieht, kurzen Kranken-
protokolle enthalten nur das Wesentlichste des Befundes und der
Beobachtung. Den Blutdruckswerthen ist stets das Datum beige-
fiigt, damit ersichtlich sei, innerhalb welcher Zwischenzeiten die
Messung vorgenommen wurde.

Die anderen hierher gehirigen Fille, bei welehen grossentheils
aus dusseren Grinden die Blutdruckmessungen nicht in grisserer
Zahl durchgefiihrt werden konnte, die aber immerhin belehrend
sind, theile ich unten als Anhang mit.

1. Weib, 43 J. Massig fettleibig. Klagt iiber Herzklopfen in spontanen
Anfillen mit starker Athemnoth, ausserdem iiber Schwindel und Kopfschmerz.
Hysterische Weinkriimpfe. Hat vorher wegen Fettleibigkeit Thyreoidin ge-
nommen. Trinkkur; Moorbiider.

Am 15. August bekommt sie wiihrend des Berichtes und der Untersuchung
einen Anfall von Herzklopfen. Druck steigt von 155 anf 166 mm He,

Vom 21. Aug. angefangen. Befinden gut, Athem freier.

31/7 155, 2/8 152, 15/8 155 (Herzklopfen), nach 1 Stunde 163, 21/8 140,
26/8 140.

2. Weib, 48 1., fettleibig, Kirpergewicht 100 Kilo. Klagt iiber Athem-
noth mit eigenthiimlichen Anfillen, in denen voriibergehend das Sprechen er-
schwert ist. Sie kann dann bloss lallen.

_ Therapeutischer Versuch mit Thyreoidin, ausserdem Trinkkur und Biider.
Hat 10 Kilo abgenommen. Befinden gut.

15/7 150, 17/7 155, 22/7 140, 29/7 145, 5/8 140.

3. Mann, 48 I., fettleibiz, Kirpergewicht 110 Kilo. Klagt iiber Dyspnoe
beim Gehen. Schwindel, Congestionen, Haemorrhoiden.

Leichte Trinkkur, Biider. Befinden gut.

16/€ 158, 18/6 152, 26/6 148, 29/6 130, 14/7 142,

4. Weib, 55 J. Klagt iiber schweren Athem, Congestionen und Herz-
klopfen, ausserdem iiber Stuhlverstopfung.

Nur Moorbader, keine Trinkkur. Befinden gut. Athem viel freier.

21/7 160, 23/7 142, 27/7 158, 6/8 140, 16/8 154.

5. Weib, 50 J. Klagt iiber Athemnoth beim Gehen. Seit 12 Jahren
keine Menstruation, — Magenbeschwerden, schlechter Appetit, Stuhlgang un-
regelmissig.

Leichte Trinkkur, Strophantus mit Belladonna. Vom 30. Juni ab deut-

liche Besserung, Athem viel freier.
24/6 150, 27/6 122, 30/6 130, 11/7 135, 1‘!4"144, 25/7 155.
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6. Mann, 44 J., fettleibig, Korpergewicht 92,8 Kilo. Klagt iiber starke
Athemnoth beim Steigen. Bei stirkerer Kirperbewegung geht die Dyspnoe
mit pulsirenden Klopfen im Kopfe einher.

Nach leichter Trinkkur Befinden gut. Athem frei. Hat 6 Kilo verloren.

25/6 150, 30/6 118, 7/7 80, 13/7 100, 18/7 80, 28/7 100.

7. Weib, 50 J. Seit einem Jahre keine Menstruation. Klact iiber Dys-
pnoe, wozu sich manchmal Herzklopfen gesellt. Stuhlverstopfung.

Nach leichter Trinkkur und Baden gut. Am 17. Juni starke Stuhlent-
leerung.

15/6 180, 17/6 130, 1/7 140, 20/7 145.

8. Mann, 55 J. Im Winter zwei Anfille von Asthma. Jetzt starke Kurz-
athmigkeit beim Gehen.

Nach sehr leichten Trinkkuren Athem guf.

25/5 180, 30/5 190, 6/6 140, 13/6 120, 20/6 160.

In den meisten der hier vorgefiihrten Fille finden wir bei
der ersten Messung den relativ hochsten Druck. Diessbeziiglich
mochte ich Folgendes bemerken.
~ Der hohere Druck hei der ersten Messung kann wohl mit der
Aufregung in Zusammenhang gebracht werden, -in die wenn auch
nicht immer die Patienten bei der ersten Untersuchung in Folge
des Krankenexamens, das Erinnerung an ihre Zustinde wachruft,
und in Folge der Untersuchung selbst, der Percussion, Ausculta-
tion ete. gerathen. Die Manipulation der Blutdruckmessung mag
bei Manchem auch zur Aufregung beitragen. denn sie ist ja,
weil sie in der Praxis nor von Wenigen geiibt wird, den Meisten
etwas Fremdes. Es giebt Manche, die vor derselben sogar Angst
haben und der Befiirchtung Ausdruck geben, es konnte ihnen wehe
thun, oder man wolle sie elektrisiren. Haben sich die Patienten
von der Harmlosigkeit der Manipulation iberzeugt, dann strecken
sie einem bei den nidchsten Untersuchungen die Arme {reiwillig
entgegen, sie betrachten es sogar als Vernachlissigung, wenn man
sich nicht um ihren Puls kiimmert, d. h. sie nicht misst.

Von dieser Erfahrung muss man Kenntniss nehmen und des-
halb sich hiiten, auf die erste Blutdruckmessung diagnostische
Schlisse aufzubauen. Ich gehe auch in der Regel so vor, dass
ich da, wo ich anfangs durch die Messung einen htheren Drnck
constatirt habe, die Messung mach einiger Zeit etwa nach einigen
Minuten, wenn vermuthet werden darf, dass der Kranke schon mif
derselben vertraut geworden ist, wieder vornehme, und erst diese
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Zahl als die richtige in meinem Protokoll aufnchme. Dessen un-
eeachtet findet man doch bei der ersten Untersuchung hihere
Zahlen. Diese sind also mit Bestimmtheit aufl den Allgemein-
zustand der Patienten zu beziehen, und es ist nachtriglich, d. h.
wenn man im Verlaufe niedrigere Werthe constatirt, aus denselben
die Folgerung abzuleiten, dass bei solehen Individuen die Dispo-
sition zu Blutdruecksteigerungen vorhanden ist. Diesen Werth
hat jedenfalls der Befund des hiheren Blutdrucks.

Hierfir sprechen zudem in unwiderleglicher Weise andere nicht
hier angefiihrte Fille, wo nicht der Anfangsdruck ein hoherer ge-
wesen, sondern wo erst im Verlaufe, also durch Ursachen, die mit
der ersten etwa durch die Untersuchung hervorgerufenen Aufregung
Nichts zu schaffen haben, ein hiherer Blutdruck durch die Messung
constatirt wurde.

In der Regel schwankt, wie die Werthe lehren, der Blutdroek
innerhalb der Grenze der Uebernormalen und Normalen, also
zwischen 150—190 und 130—140 mm Hg. 1

Es giebt aber Fillle, wo der Blutdruck selbst unter die Norm
herabgeht. Fin Beispiel hierfir ist der Fall 6, wo wir nach einem
Anfangsdrock von 150 mm Hg im Verlaufe den Driicken von
100—80 mm Hg begegnen.

Weitere Fiille von Dyspnoe.

9. Weib, 45 J. Seit 15 Jahren keine Menstruation. Missige Fettleibie-
keit. Klagt iiber Athemnoth und Schwindel. Stuhlverstopfung.

Im Winter hatte Patientin einen epileptoiden Anfall, der mit Dyspnoe
begzann. ?

Leichte Trinkkur. Spiiter, als Dyspnoe andauerte, Strophantus: bald
hierauf wird Athem leichter. Besserung dauert an.

23/7 160, 1/8 138, 12/8 138, 17/8 145.

10, Weib, 45 J. Seit 5 Monaten keine Menstruation — Climacterium.
Klagt iiber Kopfschmerz und Congestionen, auch iiber Athemnoth, nicht bloss
beim Geehen und Steigen, auch spontan.

Unter milder Trinkkur, ohne Bider wird Aithem freier.

37 170, 22/7 140, 12/5 140.

11. Mann, 47 J., fettleibig, Kirpergewicht 99,50 Kilo, starker Rau-
cher, klagt iiber miissize Athemnoth beim Gehen und Steigen, afch uber
Schwindel.

Nach leichter Trinkkur wird Alles viel besser. Schwindel verliert sich.

15/8 160, 22/8 155, 6/9 130.
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Die Druckschwankungen sind, wie ohne weiteres ausgespro-
chen werden darf, der Ausdruck einer sehr empfindlichen Re-
actionsweise zunichst der vasomotorischen Centren. Aus
diesen darf man aber weiters auf eine allgemeine nervise Reiz-
barkeit schliessen. Massgebend fir diese Ansicht ist die Thatsache,
dass in der Gruppe Pseudo-Angiosclerose auoffallend viele Neur-
astheniker sich befinden. Das ist aus den vorgebrachten Kranken-
protokollen nicht ersichtlich, weil ich alle Félle, in denen keine
Herzbeschwerden zu constatiren warven, hier iibergehe. Doch zeigen
selbst die vorgefithrter, mit Dyspnoe einhergehenden Fille, dass
nervise Erscheinungen, wie Hysterie, Congestionen, Schwindel,
Herzklopfen, nicht selten vorkommen.

Die Diagnose Pseudo-Angiosclerose oder spastiseche An-
rioselerose ist, was ich betonen muss, ein Novom, und zwar des-
halb, weil sie ohne Blutdruckmessung iberhaupt nicht gemacht
werden kann. Denn das Symptom des Blutdruekwechsels, wor-
auf sich die Diagnose Psendo- Angiosclerosis stiitzt, ist durch die
Druckmessung miitelst der Finger nicht eruirbar. Weit eher kann

Weitere Fille von Dyspnoe.

12. Weib, 52 J. Klagt iiber Athemnoth, mitunter mit Beklemmungs-
gefiihl in der Herzgegend. Fettleibighkeit, Kirpergewicht 92,2 Kilo, ansserdem
Tragheit der Defication.

Nach leichter Trinkkur 31/, Kilo abgenommen. Athem frei.

26/6 190, 9/7 140, 22/7 150.

13. Weib, 40 J. Patientin ist nervis, klagt iber Schwindel, Herzklopfen
und Athemnoth beim Gehen und Steizen, ausserdem iiber Ueblichkeiten, ver-
bunden mit Brechreiz und Stuhlverstopfung.

Nach leichter Trinkkur und Moorbidern Besserung. Athem wird freier.

22/7 130, 12/8 140, 18/8 140.

14. Mann, 42 J. Pat. klagi iiber starke Athemnoth beim Gehen, Stei-
gen, selbst beim Sprechen. Auch Nachts tritt spontan Dyspnoe ein. Ausser-
dem Verstopfung.

Nach leichter Trinkkur und Bédern Befinden gut. Athem freier.

29/6 165, 3/7 160, 10/7 150, 24/7 140,

15, Mann, 61 .. Fettleibigkeit, Anfangsgewicht 95,6 Kilo. Dyspnoe.

Mikde Trinkkur mit Molke. Hat 3 Kilo abgenommen. Entschiedene Besse-
rung. Athmung wird frei.

11/8 175, 20/8 150, 31/8 140,
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man mittelst des Fingers die Diagnose latente und manifeste An-
giosclerosis machen.

Die Pseudo-Angiosclerosis ist ibrigens keine allzuhiufige
Erkrankung. Das wird sich aus dem Zahlenvergleich dieser Fiille
mit denen von latenter und manifester Angiosclerose ergeben.

Ieh schreite nun zur Discussion der Dyspnoe, und zwar jener
cardialen Ursprungs, denn nur mit dieser haben wir es in un-
seren Fillen zu thun,

Vorher will ich jene Lebre von der cardialen Dyspnoe ent-
wickeln, zu der ich auf Grund vielfiltiger, sowohl experimenteller
als klinischer Studien gelangt bin.

Von Hope und Traube angefangen, sah man bisher in den
dyspnoisch verstivrkien und vertieften Athembewegungen,
wie sie bei Herzkranken so hiiufie auftreten, nur den Ausdruck ver-
stirkter Athemreize in Folge von grisserer Ansammlung von Koh-
lensdore im Blute. Diese Beschaffenheit sollte das Blut  dadureh
erlangen, dass der Blutstrom in den Lungen bei seiner Entleerung
in die Lungenvenen, resp. bei seiner Einmiindung in den linken
Vorhof auf Hindernisse stisst und hierdurch eine Verlangsamung
erfihrt. Diese Hindernisse bestehen bei der Mitralinsufficienz und
Mitralstenose, sowie bei der Insufficienz des linken Ventri-
kels. In den beiden ersteren Fillen bleibt der linke Vorhof stetig
stiirker gefiillt, weil entweder in ihm wihrend der Systole des linken
Ventrikels Blut regurgitirt, oder weil die Communication zwischen dem
linken Vorhof und dem linken Ventrikel nicht weit genug ist und
deshalb ersterer sich nie ganz entleeren kann. Im zweiten Falle,
wo der linke Ventrikel sich wihrend der Systole unvollstindig
leert, ist das Herz im Beginn der Diastole schon so stark gefiillt,
dass das voni linken Vorhof her zustrdmende Blut nur zum Theile
in ihm Platz findet und also im Vorhofe zuriickbleiben muss.

Iis mag ja sein, dass das in den Lungen angestaute Blut sich
wihrend der Athmung seiner Kohlensdure nicht ganz entledigt und
anch weniger Sauerstoff aufnimmt, und dass in den Korperkreislauf
und in Folge dessen auch in die Athmungscentra vendses Blui
gelangt, welches vertiefte Athmung hervorruft. Vertiefte Athmung
allein ist aber nicht Dyspnoe. Wir kinnen ja mit unseren Willens-
reizen auch sehr tiefe Athemziige machen, sind aber dabei nich
dyspnoisch im klinischen Sinne. Man kann erst dann von Dyspnoe
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im klinischen Sinne sprechen, wenn die tiefe Athmung mit der
unangenehmen Empfindung einhergeht, dass trotz der tiefen Ath-
mung das Athmungsbediirfniss nicht befriedigt ist. Athemnoth,
Lufthunger bezeichnen einen solchen Zustand weit besser und
klarer, als der gelebrte Ausdruck Dyspnoe. Diese beiden Aus-
driicke hesagen, dass man durch die Luft, die man aufnimmt, nieht
befriedigt ist, sondern instinetiv mehr verlangt. Je heisser dieses
Verlangen, um so grisser ist die Athemnoth, der Lufthunger, also
die Dyspnoe. '

In der Empfindung des Missverhiiltnisses zwischen der
Athemanstrengung und dem Nutzeffecte derselben bheruht
das Wesentliche der Dyspnoe.

Wodurch aber entsteht diese Empfindung, wieso kommt es,
dass der Herzkranke tief athmet und doch keine Luft bekommt,
d. 1. in einen Zustand gerdth, wie einer, der etwa deshalb keine
Luft in die Lungen bekommt, weil die grossen Luftwege ver-
schlossen sind? Eine normale Lunge mit normalem Blutgehalt
folgt mit Leichtigkeit dem Zuge der Athmungsmuskeln, die den
Thoraxraum vergrissern, und sie kehrt ebenso leicht zu ihrer alten
(vestalt zuriick, wenn der Thorax zusammenfillt und das Zwerch-
fell sich wieder in jene Ruhelage begiebt. Das geschicht deshalb,
weil in  dem Capillarnetze, das die Alveolen umgiebt, das Blut
unter verhiltnissmaissig niedrigem Drucke steht, das Capillarnetz
also in Folge dessen eine leicht dehnbare Wand des Alveolus dar-
stellt, die dem respiratorischen Zuge folgend sich leicht ausdehnt,
aber doch elastisch genug [st, um, wenn dieser Zug bei der Ix-
spiration nachlisst, wieder zusammenzufallen.

Wenn aber der Abfluss des Blutes aus den Alveolarcapillaren
durch die oben erwihnten Bedingungen, welche von Stirungen des
Herzmechanismus  ihren Ausgang nehmen, gehemmt wird, dann
missen die Alveolarcapillaren stirker und unter hiherem Druck
cefiillt werden. Die Alveolen miissen, da die Alveolarcapillaren
in Folge des stirkeren Druckes und der stiirkeren Fiilllung nicht
nur breiter, sondern auch linger werden, sich vergrossern, denn
das Capillarnetz, das innig mit der Alveolarwand verkettet ist,
wird weiter. Die Resistenz der Alveolarwand, insoweit dieselbe
von den Capillaren abhiingt, wichst. Der ganze Complex von
Alveolen, d. i. die Lunge, wird mithin grisser und resistenter.
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Diese Zustinde nemme ich Lungenschwellung und Lungen-
starrheit.

Die Lungenstarrheit giebt nun ein wesentliches Athmungs-
hinderniss ab, denn die starr gewordene Lunge kann nicht so
leicht dem Zuge der Athmungsmusculatur folgen, sie kann sich
nicht so ausdehnen, dass sie geniigend Lult aufnimmt. In Folge
ihrer Schwellung ist ferner die Lunge schon in der Exspiration
grosser als im normalen Zustand, die Menge der in ihr enthaltenen
Reserveluft, die man mit dem schiddlichen Raum einer Luftpumpe
vergleichen kann, ist demnach auch grisser. Alles das trigt dazu
bei, die Luftventilation und mit ihr die Blutventilation zu beein-
trichtigen. So ist dorch die Lungenschwellung und Lungen-
starrheit nicht bloss die Athmung mechanisch erschwert, sondern
es werden auch durch diese erschwerte Athmung, sowie durch die
verkleinerten Excursionen der Lunge, die weder inspiratorisch sich
vollstindig ausdehnen, mnoch exspiratorisch vollstindig zusammen-
fallen kann, Bedingungen - fiir die Anhiiufung von Kohlensime im
Blute geschaffen, hierdurch die Athmungsreize verstirkt und die
Athmung wird eine unwillkiirlich forcirte.

Der Hergang ist also folgender:

Wenn es aus Griinden, die ich spiter entwickeln werde, zur
Insufficienz des linken Ventrikels kommt, dann steigt der
Druek im linken Vorhofe, mit ihm auch der Druck in den
Lungenvenen und als weitere Consequenz der Druck in den
- Lungencapillaren. Die gewihnliche flache Athmung, die zu
dieser Zeit noch vorhanden sein kaon, veicht nun fiir den Luft-
wechsel nicht aus, die Arterialisivung des Blutes wird eine un-
sentigende, es entstehen dyspnoische Athmungsreize, unter deren
unwiderstehlichem Zwang der Patient tiefer und angestrengter
athmen muss. Trotz aller Anstrengung aber gelingt es ihm nicht,
die Athmung dem Luftbediirisse anzupassen. Wenn es auch den
Kranken gelingt, trotz ihrer Starrheit die Lunge auszudehnen, sie
fallt wegen ihrer Schwellung nicht zusammen. Die cardiale
Dyspnoe ist demnach eine doppelte, eine inspiratorische
sowohl als eine exspiratorische, denn sowohl die Inspiration
als die Exspiration werden mechanisch gehemmt. Wie man sieht,
ist die cardiale Dyspnoe ein ununterbrochener Hunger nach Luft.
So wie sich dem' durch die Leere des Magens bedingten Hunger-
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gelithl die Qual der Angst vor dem Verhungern hinzugesellt, so
gesellt sich zum Lufthunger die Qual der Angst vor dem Er-
sticken.

Bei der Entwickelung und dem Verlaufe der cardialen Dyspnoe
iiberwiegen also mechanische Ursachen, d. i. mechanische Hemm-
msse.  Der verinderte Chemismus des Blutes schafft nicht die
klinische Dyspnoe, d. i. die Athemnoth, er wirkt im Gegentheil der
Athemnoth entgegen, indem er den Luftwechsel durch stirkere
Athmungsreize und durch angestrengte Athembewegung zu bessern
bemiiht ist. Die unwillkiirlichen, durch das dyspnoische Blut ge-
schaffenen Athmungsreize unterstiitzen die Willensreize, die sonst
leicht erlahmen wiirden. Wenn diese’ unwillkiirlichen Athmungs-
reize nicht wiren, so wiirden die Patienten bald ersticken, denn
sie. kinnten bei Ausbildung von Lungenschwellung und Lungen-
starrheit nicht tiefer athmen als gewdhnlich, deshalb wire bald
aller Sauerstoff im Blute verzehrt, und reines Erstickungsblut wiirde
im Korper kreisen. Unter solchen Umstinden wire der baldige
Eintritt des Todes unausweichlich.

Mit dem verinderten Chemismus allein reichen wir, wie leicht
einzusehen, nicht aus, um die klinische Dyspnoe zn verstehen, da-
gegen erscheinen uns mit Hilfe jener Vorstellungen, die ich soeben
entwickelt habe, die objectiven Vorgiinge und subjectiven Beschwer-
den, aus welchen sich der Symptomencomplex der cardialen
Dyspnoe herausbildet, durchwegs klar und durchsichtig.

Wie entwickelt sich nun die Grundbedingung der cardialen Dys- .
pnoe, die Herzinsufficienz? Ich gebrauche diesen allgemeinen
Ausdroek, betone aber sofort hierbei, dass derselbe aul eine ganz
unvollstindige Auffassungsweise hindeutet. Man muss, wie ich
dies in meiner allgemeinen Physiologie und Pathologie des Kreis-
laufs, unter Zugrundelegung des Ixperimentes, auseinandergesetzt
habe, bei der Diagnose Insufficienz immer strenge auseinander hal-
ten, ob nur einer, und zwar welcher von beiden Ventrikeln von
der Insufficienz befallen, oder ob die Annahme zulissig ist, dass
beide Ventrikel insnfficient sind. In diesem letzteren Falle ist
weiters die Entscheidung zu treffen, ob die Insufficienz des einen
Ventrikels die des anderen iberwiegt.

Die allgemeine Diagnose Herzinsufficienz geniigt nicht, sie
zeigt, dass man nicht, wie es unerlisslich erscheint, in seiner Vor-
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stellung sorgfiltiz die Trennung zwischen beiden Kreislaufshiilften
and deren Functionen vornimmt. Das kommt wieder daher, dass
man gewohnt ist, das klinische Denken mehr auf der anatomi-
schen Grundlage des klinischen Bildes als auf der physiologischen
aufzubauen. Bei der Obduction erscheint uns das Herz als ein
Ganzes, und so legen wir der klinischen Betrachtungsweise auch
das Herz als Ganzes zu Grunde und zwar in jener Gestalt, jenem
Aussehen, jenen Verinderungen, wie wir es nach dem Tode an-
zutreffen vermuthen. Diejenige klinische Betrachtungsweise da- -
gegen, die im Boden sowohl experimentell physiologischer als ex-
perimentell pathologischer Erfahrung wurzelt, sondert strenge
zwischen den Functionen der beiden Herzhillften und wirft kli-
nische Erscheinungen nicht zusammen, die strenge aus auseinander
gehalten werden miissen.

Um bei unserem diagnostischen Urtheil diese Sonderung vor-
zunehmen, wmiissen wir uns vor Allem an die Symptome halten,
in denen die Insufficienz des ecinen oder anderen Ventrikels vor-
zugsweise zum Ausdruck gelangt.  Wir miissen uns gegenwiirtig
halten, dass die Insufficienz des rechten Herzens eine Hemmung
des Abflusses aus den Korpérvenen, und die des linken Herzens eine
solehe aus den Lungenvenen bedeutet. Die Insufficienz des rechten
Herzens bedingt also Symptome, die durch Stauung des Blutes in
den Kirpervenen, die des linken Herzens bedingt Symptome, die
durch Stauung des Blutes in den Lungenvenen veranlasst werden.
Letztere Symptome habe ich eben besprochen. Ueber die ersteren
kann ich wohl hinweggehen, da sie ja geniigend bekannt sind,
und ich diesbeziiglich nichts Neues vorzubringen habe.

Was uns die Percussion, Palpation und Auseultation lehrt, vervoll-
stindigt wohl unsere Vorstellungen, denn die hierdurch gewonnene
Einsicht klirt uns iiber die Volumverhiltnisse des Herzens, iber die
Regelmissigkeit oder Unregelmiissigkeit seiner Action und Schlag-
folge, iiber die Functionirung seines Klappenapparates ete. auf. Grund-
legend aber fir das Urtheil iiber die gleichmissige oder ungleich-
missige Arbeit beider Herzhiilften sind immer die Symptome der
Stauung in den Venensystemen. Wesentliche Aufklirung fiir
die Funktion des linken Ventrikels liefert uns der Puls, iiber dessen
Spannung wir genau unterrichtet sein miissen. Dass die Messung
hier sicherere Auskunft giebt als die Schitzung mit dem fithlenden
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Finger, daviiber kann, ich muss das nochmals betonen, nicht der
geringste Zweifel obwalten. Wenn diese Ansicht hisher noeh nicht
den Aerzten geliunfiz ist. so liegt diess eben nur daran, dass ihnen
die Methode der Blutdruckmessung nicht geliufig ist. Der Werth
derselben ergiebt sich Jedem, der sie ibt, mit zwingender Gewiss-
heit, und die hier vorgefiihrten Fille werden hoffentlich dazu bei-
tragen, diesen Werth auch Jenen einleuchtend zu wmachen, die
bisher mit dem Abschiitzen ausreichen zu kinnen glaubten.

Diese Fille kenntzeichnen sich, wie wiederholt sein soll, durch
das Symptom der Dyspnoe, d. i. durch die Neigung des lin-
ken Ventrikels zur Insufficienz. Diese Insufficienz erscheint
unter dem Wechsel von hobhem und niedrigem Blutdruck.
Mit diesem Wechsel ist aber die Insulficienz nicht unbedingt ver-
kniipft, denn wir finden Fille genug, wo dieser Wechsel besteht,
aber keine Anzeichen von Insufficienz vorhanden sind.

Das will besagen, dass die Insufficienz des linken Ventrikels
mit dem Weehsel des Blutdrockes einhergehen kann, dass sie aber
denselben nicht immer begleitet.

So lange mit dem Wechsel des Blutdruckes nicht Dyspnoe
auftritt, sind, wie hier gelegentlich bemerkt sein soll, die denselben
begleitenden Symptome, wie. Darmtrigheit, neurasthenische Zu-
stiinde, Congestionen, Schwindel ete., nur mit der wechselnden
Blutfillang in Zusammenhang zu bringen. So wie Dyspnoe ein-
tritt, handelt es sich nicht nur um Aenderungen des peripheren
Blutlaufes, d. i. um Aenderuongen innerhalb des arteriellen Gefass-
gebietes, sondern um Aenderungen der Herzfunction.

Es fragt sich nun zuniichst, ob diese Aenderungen durch Er-
hihung oder Erniedrigung des Blutdruckes bedingt sind. Iech muss,
um diese Frage zu beantworten, den Erdrterungen, welche sich aunf
den durch therapeutische Eingriffe beeinflussten Verlanf beziehen, vor-
greifen, und hervorheben, dass, wie die Fille lehren, die Dyspnoe
unter sinkendem Druck sich bessert. Auf Grund dieser Erfah-
rung ist wohl anzunehmen, dass der erhohte Blutdruck es ist,
welcher die veranlassende Bedingung der Insufficienz des linken
Ventrikels abgiebt. Dass dem so sein kinnte, ist ohne Weiteres
ersichtlich.  Wenn der Blutdruck durch Erhihung. von Widerstin-
den im Arteriengebiete steigt, dann .muss zugleich der intracar-
diale Druck im linken Ventrikel wachsen, und dementsprechend
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muss seine Wand mehr gespannt werden. Trotz dieser Spannung,
die seine Wand zu dehnen bestrebt ist, wird der Ventrikel, wenn
er sich im Vollbesitze seiner physiologischen Eigenschaften be-
findet, sich ebenso vollstindig systolisch contrahiren, wie ein Ven-
trikel, dessen Wiinde nicht so sehr gespannt sind, weil er gegen
einen geringeren Widerstand, d. i. unter niedrigerem Blutdrucke
sich entleert. Eine geringe FEinbusse seines systolischen Accomo-
dationsvermagens kann aber schon die Vollstindigkeit der Systole
nachtheilig beeinflussen und so zur Insufficienz derselben fithren.
Das Herz braucht hierbei nicht krank zu sein. Denn wie das
Experiment lehrt, kann man am gesunden Thierherzen dureh Stei-
gerung des Blutdrucks eine Insufficienz des linken Ventrikels er-
zeugen. Die Compression der Bauchaorta oder eine Splanchnicus-
reizung geniigen schon hierzu, wie in meinem Laboratorium von
Kauders und Grossman nachgewiesen wurde, es bedarf nicht
erst einer so hochgradigen Blutdrucksteigerung wie sie dureh Rei-
zung des Halsmarks (Waller) hervorgerufen wird. Eine solche
durch hohe Blutspannung und Dehnung des linken Ventrikels er-
zeugte Insufficienz nenne ich eine secundidre. Die Entstehungs-
bedingungen desselben sind ausserhalb des Herzens zu suchen,
denn nicht das Herz erzeugt die hohe Spannung, unter der es
insufficient wird, sondern ausserhalb desselben entwickeln sich durch
Caliberverinderung der Gefisse die Widerstinde, welche diese
Spannung hervorrufen.

Die secundire Insufficienz bedeuntet also nicht einen pa-
thologischen Zustand. Das secundir insufficiente Herz ist kein
krankes. Am allerwenigsten hier, d. i. in den Fillen, wo die
Blutdrucksteigerung nicht dauernd ist. Die Herzen jener Indivi-
duen, bei denen Dyspnoe besteht, unterscheiden sich allerdings
von Jenen, bei denen keine Dyspnoe bemerkbar, dadurch, dass
letztere eine vollkommenere systolische Accomodationsfihigkeir
besitzen als erstere. Die ersteren sind labiler, sie weichen, ich
michte sagen, leichter einen Schritt vom Wege des normalen Zu-
standes ab, wihrend letztere sich beharrlicher, resistenter erweisen.
Fiir die Praxis ist diese Erkenntniss von grossem Werthe, weil sie
uns iiber der Hohe der Anforderungen belehrt, denen ein Herz
nachzukommen befdhigt ist.

Das Auftreten von Dyspnoe in den Fillen von wechselndem
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Druck bedeutet also, dass das Herz nicht theilnahmslos dem
Wechsel der Gefiisserregungen gegeniiber steht, sondern dass es
durch denselben in Mitleidenschaft gezogen wird. Nebenher machen
sich aber in diesen Fillen auch jene Erscheinungen geltend, die,
wie ich schon angedeutet habe, nur mit dem Wechsel der Blut-
filllung in den Arterien und Capillaren zusammenhingen. Sieht
man die Fille durch, so findet man selten die Dyspnoe als allei-
niges Symptom. In den allermeisten Fillen gehen, wie die Durch-
sicht derselben zeigt, mit derselben die anderen schon besprochenen
Symptome, Darmbeschwerden, Congestionen ete. einher.

Es sollen sich nun einige Bemerkungen und Betrachtungen
iiber den Verlauf und die Behandlung der bisher mitgetheilten Fiille
anschliessen.

Da die Fille simmtlich in Marienbad behandelt wurden, so
galt fir Alle, dass sie unter giinstigen allgemeinen hygienischen
Bedingungen sich befanden. Zu diesen gehirte unbestritten Auf-
enthalts in staubfreier, ozonhaltiger Luft, Korperbewegung, deren
zweckmissige Durchfithrung  durch locale Terrainverhiltnisse und
die Moghechkeit, die Bewegung durch Ruhepansen zu unterbrechen,
begiinstigt wird. Diese allgemeinen Hilfsfactoren spielen iiberall,
wo es sich um die Therapie von Storungen der Kreislanfsfunction
handelt, ob dieselben npun mit Constipationen oder auch mit
neurasthenichen Beschwerden ete. einhergehen, eine wichtige Rolle.
Besonders aber handelt es sich bei der Behandlung derartiger
Fillle um die Durchfiithrung einer geregelten Lebensweise und einer
geregelten Didt.  Man darf nicht vergessen, dass sehon hierdurch
Schidlichkeiten beseitigt werden, dic bei der Entwickelung von
(vefiss- und Herzkrankheiten einen michtigen dtiologischen Factor
abgeben.  Liegen doch erfahrungsgemiiss in einer luxuriosen Lebens-
weise, verbunden mit reichlichem Alkoholgenuss, sehr hiufig die
Entstehungsbedingungen der Arteriosclerose oder hesser gesagt
der Angiosclerose.

Die weitaus grosste Bedeutung fir die Regelung des Blut-
drucks, um die es sich hier in erster Reihe handelt, hat aber die
Durchfiihrung einer Trinkeur, deren Zweck darin liegt, die Darm-
secretion und Darmentleerung zu regeln. Diese Regelung er-
seheint zuniichst in den Fiillen direct indicirt, wo die Hauptbeschwerden
in Stuhlverstopfung bestehen. Sie ist aber auch in anderen Fillen
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von Wichtigkeit. Diese Wichtigkeit ergiebt sich aus der That-
sache, welche aus den Blutdruckswerthen hervorleuchtet, dass fast
iiberall, wo im Laufe der Behandlung eine Besserung zu consta-
tiven ist, diese nicht nar mit der Regelung der Defication, sondern
auch mit Sinken des Blutdrucks einhergeht. Diesem Sinken des
Blutdrucks, sowie dem Ausbleiben von Sehwankungen kommt
oewiss eine grosse therapeutische Bedeutung zu. Denn das ist
zum mindesten sicher, dass, wenn der Blutdruck innerhalb nor-
maler Grenzen sich bewegt, jene Functionen, von denen der Blut-
druck abhiingt, als normale angesehen werden kinnen. Umgekehrt
kann man aber auch sagen, dass jene storenden Einflisse, migen
sie nun von Nervencentren oder Nervenenden ausgehen oder migen
sie durech Darmreize bedingt sein, nicht existiren oder wenigstens
nicht dominiren, wenn die Blutdruckmessung lehrt, dass grosse
Blutdruckschwankungen und die Disposition zu hohem Blutdruck
nicht bestehen.

Eine besonders hohe Bedeutung hat selbstverstindlich das
Sinken des Blutdrucks fiir unsere Fille, bei denen als Haupt-
beschwerde Dyspnoe zu constatiren ist. Denn nach den fritheren
Auseinandersetzungen ist es ja der hohe Arteriendruck, der das
Entstehen der secundiiren Insufficienz des linken Ventrikels
und dessen Folgezustinde, d. i. der Lungenschwellung und
Lungenstarrheit veranlasst. .

Iech muss hier bemerken, dass die Wirkung der glaubersalz-
haltigen Wisser in Marienbad, Carlshad, Tarasp keineswegs so
sicher und prompt ist, als man sich gemeiniglich vorstellt. Die
Quellen Marienbads und Tarasps sind allerdings wegen ihres stiir-
keren Gehalts an Glaubersalz mit Bezug auf ihre abfithrende Wir-
kung den Carlsbader, Kissinger, Homburger etc. Quellen iberlegen.
Sie lassen aber auch sehr hiufig in Stich, ja noch mehr, es kommt
nicht selten vor, dass sie Stuhlverstopfungen erzeugen. Warum
das geschieht, ist derzeit nicht recht verstindlich. Es mangelt an
der pharmako-dynamisch experimentellen Priifung dieser Erschei-
nung. Die Kenntniss derselben fiir die Praxis ist aber sehr wichtig.
Sie fordert uns auf, in Fillen, wo der Effect der Glaubersalz-
quellen aushleibt, die Trigheit des Darmes durch Darreichung von
Purgantien, zundchst milder, und wenn man damit nicht ausreicht,
auch stirkerer Mittel, zu iberwinden. Das erscheint schon des-
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halb geboten, weil man durch die Blutdruckmessung erfihrt, dass
mit der Verstopfung in der Regel der Blutdruck steigt,
was selbstverstindlich um jeden Preis vermieden werden muss.

Im Besitze dieser Erfahrung und Einsicht wird man die Pa-
tienten stets nur geringe Mengen ca. 400—500 g von glaubersalz-
haltigem Wasser trinken lassen. Wenn diese Menge nicht aus-
reichend ist. dann concenirire man zunichst die Lisung durch
Zugabe von Brunnensalz, oder lasse vorher geringe Mengen 50 bis
60 g Bitterwasser trinken. Am zweckmiissigsten halte ich die
sofortige  Darreichung von pflanzlichen Abfiihrmitteln. Da
stisst man aber nicht selten auf das Vorurtheil der Patienten gegen
Medicamente, die aus der Apotheke verabfolgt werden. Da der Pa-
tient sehr héufig in dem Avzte nur den Mann erblickt, der Re-
cepte verschreibt, im Curorte aber fiir ihn das Recept schon durch
die Curmitiel gegeben ist. so betrachtet er nicht selten den Curort
mit seinen Mitteln als den eigentlichen Arvzt. Derjenige Arzt, der
ihm der Curort angerathen, d. i. von dem das Recept im Grossen
und Ganzen verschrieben wurde, gilt ihm als der eigentliche Arzt.
Wird ein Medicament verschrieben, so macht ihm das Serupel.
Entweder glaubt er, er sei an einen unrichtigen Curort ge-
schickt worden, oder er sieht hierin einen Eingriff, wenn ich mich
so ausdriicken darf, in die Rechte des Curortes, d.i. eine Storung
seiner Cur. Solche widerhaarice Patienten macht erst der Erfolg
zahm.

Wenn man in Fillen, wo dem Gebrauch glaubersalzhaltiger
Wisser nicht die gewiinschte Wirkung folgt, immer mehr und
mehr trinken ldsst, so ruft man nur unginstige Bedingungen
hervor. Der Leib schwillt an, in schwereren Fillen von Herz-
insufficienz, kommt es zur Wasserretention, das Kirpergewicht
nimmt zu, und was als besonders schidlich aufzufassen ist, der
Blutdruck wird gesteigert und die Dyspnoe nimmt zu.

Das mag besonders hiufig in Fillen vorkommen, die ohne
drztliche Aufsicht Brunnen trinken, doch giebi es auch Aerzie in
Curorten, die sich so sehr mit dem Interesse des Curortes ver-
wachsen fithlen, dass sie ihre Aufgabe nur darin erblicken, die
Zahl der Gliser zu bestimmen, die der Patient trinken soll. Auf
derartigce Vorkommnisse migen sich wohl die abfilligen Bemer-
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kungen iiber die Behandlung derartiger Kranke in Marienbad be-
ziehen.

Nach diesen allgemeinen Betrachtungen iber die Wirkung und
Bedeutung salinischer Abfiihrmittel, tibergehe ich zur speciellen
Therapie der Dyspnoe.

Da es sich hier, wie ich friher auseinandergesetzt habe, vor-
nehmlich um einen labilen Zustand des Herzens handelt, das schon
bei geringen Erhthungen des Blutdruckes seine physiologische Aec-
comodationsfihigkeit in hoherem oder geringerem Grade einbisst,
so hat die Therapie vor Allem darauf Riicksicht zu nehmen, dass
derartige Erhéhungen vermieden werden. Wie ich schon erwihnt,
erweisen sich Eingriffe, welche die Darmthitigkeit anvegen, als
niitzlich. Bei dieser Gelegenheit muss ich betonen, dass ich durch-
aus nicht der Meinung bin, dass gerade die Marienbader Quellen
fir eine derartige Behandlung das einzig Richtige sind. Leyden
hat vollkommen Recht, wenn er bei Besprechung der Therapie
des Fettherzens den Satz ausspricht: gar Viele Wege fiithren nach
Rom. Man kann die Thiitigkeit des Darms durch verschiedene
Medicamente und an verschiedenen Curorten aunregen. Man kann
das zu Hause ebenso thun, wie anderwiirts. Es ist gar nicht un-
bedingt nothwendig, dass man solche Kranke in Bider schicke.
Weit wichtiger ist es, iber ihren Zustand vollstindig unterrichtet
zu sein und das ist man nicht, ich muss das wieder eindringlich
betonen, wenn man nicht Blutdruck misst. Denn gerade der
Weehsel des Drucks, dessen Kenntniss wir nicht entbehren kionnen,
muss, wie nicht anders moglich, dem Untersucher, der nur mit
dem Finger die Pulsspannung beurtheilt, entgehen. Ebenso miissen
ihm die Aenderungen entgehen, welche der Blutdruck unter wech-
selndem Befinden des Kranken erfihrt. Fir die Beobachtung des
Verlaufes, fiir die Beurtheilung des Erfolges und des Misserfolges
der Behandlung ist, davon habe ich mich oft genug iiberzeugt,
die Blutdruckmessung unerlisslich. Wie oft bedaverte ich nach-
triglich, dass es mir nicht geginnt war, meine. Patienten hiufiger
zu sehen, und hiufiger zu messen.

Die ableitende Methode ist, wie nochmals zu betonen ist, be-
sonders da wichtig, wo es sich nebst der Dyspnoe auch um habi-
tuelle Versiopfung handelt. Hier sind es die directen Folgezu-
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stinde der mangelhaften Darmentleerung, wie Aufgetriebenheit des
Bauches, Meteorismus, welche die Athmungstiichtigkeit als solche
ungiinstig  beeinflussen.  Denn dieselben schaffen Bedingungen,
welche Hochstand des Zwerchfells, also Hemmnisse fiir dessen
freie Bewegung erzeugen. Schon aus diesem Grunde muss man
bei Allen, welche zur Dyspnoe neigen, darauf achten, dass der
Darm hinreichend entleert wird. Hierdurch bewirkt man eine
freiere unbehinderte Thatigkeit des Zwerchfells oder, was dasselbe
bedeutet, eine freiere Entwicklung der inspiratorischen Muskel-
kriifte.

Die Erniedrigung des Blutdrucks wirkt, wie wiederholt sein
soll, gimstig anf das Herz, indem es ihm die Anstrengung erspart,
seinen Inhalt unter grosserem Widerstande, d. i. unter hoherem
Druck auszotreiben. Diese Anstrengung muss aber vermieden
werden, weil unter derselben der linke Ventrikel insufficient wird,
und an diese Insufficienz sich jener Lungenzustand anschliesst, der
wie ich gezeigt habe, die Hauptbedingung fiir die Dyspnoe ab-
giebt.

Es handelt sich aber nicht allein darum, dem Herzen An-
strengung zu ersparen, man muss auch trachten, es in eine giin-
stigere Condition zu bringen. Wie bringen wir das zu Stande?

»Haeret lateri letalis hirundo*! Dieser Satz war noch zu Zei-
ten Corvisart’s der traurige Wahlspruch des Arztes bei der Be-
handlung von Herzkrankheiten, und die Verabreichung von Digi-
talis bedeutete so ziemlich Alles, was der Arzt zu leisten Im
Stande war. Allerdings bezieht sich das vornehmlich auf die Be-
handlung von Herzkrankheiten in deren letzten Stadien, denn frii-
here Stadien, in denen es sich nicht so sehr um anatomische Ver-
inderungen des Herzens und seiner Klappen, sondern nur um
functionelle Storungen desselben handelt, diagnosticirte man nieht,
weil man tberhaupt den Schwerpunkt der klinischen Diagnose,
in der Uebereinstimmung zwischen jenen Vorstellungen erblickte,
zu denen man durch die Untersuchung des Herzens mittelst der
sogenannten physikalischen Untersuchungsmethoden und dureh die
Obduetion gelangte.

Das ist anders geworden, seitdem die Einsicht sich allmilig
Bahn bricht, dass doch auch jene Erscheinungen Beachtung ver-
dienen, die nicht erst durch eine anatomische Lision des Herzens,
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sondern schon durch eine functionelle Storung desselben bedingt
sind. Man fingt an einzusehen, dass man eine klinische Diagnose
nicht erst mit dem Ausblick auf einen Sectionshefund machen
soll, sondern schon zu eciner Zeit, wo man auf einen solchen Aus-
blick noch nicht rechnen kann.

Auf die Wichtigkeit in solcher Weise, d. i. functionell zu
diagnosticiren, habe ich schon Anfangs der 80er Jahre in einem
Vortrage aufmerksam gemacht, den ich auf einem Congresse fiir
interne Medicin gechalten habe. Es ist auch ein unbestreithares Ver-
dienst Rosenbach’s, diese Wichtigkeit in Abhandlungen und Lehr-
bichern betont zu haben. :

Durech die Kreislaufstherapie von Oertel und die therapeu-
tischen Versuche der Nauheimer Aerzte Bridder Schott, Gridel
ete. ete. sind ebenfalls vielfache Anregungen nach dieser Richtung
eegeben worden.

Man darl iibrigens nicht glauben, dass die Lehre von den
functionellen Stirungen - des Herzens allerjingsten Datums ist.
Sehon dltere Autoren, wie Williams und Stokes, machen darauf
aufmerksam, ebenso Fothergill, Da Costa und Leyden.

So wenig es mir einfdllt, die Verdienste all dieser mir be-
kannten Autoren und wohl auch vieler Anderen, deren Angaben
mir entgangen sein kinnen, zu schmilern, so muss ich doch her-
vorheben, dass die klinische Beobachtung allein nicht fiir das Fun-
dament der Lehre von den Funetionsstorungen des Herzens und
deren Diagnose ausreicht.

Sowie die Kenntniss der normalen Function des Herzens muss
auch die Kenntniss von der gestirten Funetion desselben von den
durch das Experiment gewonnencn Erfahrungen ausgehen. Auf
Grund solcher Erfahrungen miissen wir den Einklang herzustellen
trachten zwischen den krankhaften Symptomen, d. i. dem, was
uns Beobachtung und Untersuchung iiber die Functionsweise des
Herzens am Menschen lehren und dem, woriiber wir durch genaue
Analyse der Vorginge im gesammten Kreislaufe,. die Lungen in-
begriffen, durch das Thierexperiment unterrichtet werden.

Auf diese Weise gelangen wir erst zu wohlbegriindeten Theo-
rien, die nicht hypothetischer Natur sind. Denn diese werden von
zwei Seiten her durch Thatsachengebiete gestiitzt. Auf der einen
Seite durch das Thatsachengebiet der klinischen Beobachtung und
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Untersuchung, auf der anderen durch das Thatsachengebiet, wel-
ches dem Experimente entlehnt ist. Diese beiden Thatsachen-
zebiete miissen in enge Beriihrung mit einander gebracht werden.
Nur so entgeht man der Speculation. [Es ist aber nicht gestattet,
aus einem Thatsachengebiete ohne Kenntniss des anderen theoreti-
sche Folgerungen abzuleiten. Der Experimentator, der sieh auf
das klinische Gebiet als einem ihm unbekannten Terrain begiebt
und dasselbe zu beherrschen wihnt, ist ebenso sehr im Unrecht,
als der Kliniker, der das Experiment fiir das Verstindniss des ihm
bekannten Thatsachengebietes entbehren zu kinnen glaubt. Jeder
von beiden lauft so Gefahr, der Speculation in die Arme zu fallen,
die iibrigens fiir Viele deshalb etwas Verlockendes hat, weil sie
leicht und miihelos zum Ziele fiihrt.

Diagnosen lassen sich leicht mit Hilfe der Speculation machen,
ebenso leicht gelangt man mit Hilfe der Speculation zu Vorstellungen
iiber die Wirkungsweise von Heilmethoden, wenn man an den ge-
wonnenen Erfahrungen eine milde Kritik bt und es mit der Aus-
legung derselben leicht nimmt. Nicht schwer gelingt es, derartige
Auslegungen so zun formuliren, dass sie anscheinend auf wissen-
schaftlichem Boden stehen.

Von einem derarticen Vorgehen, dem man nicht so selten
hegegnet, suche ich mich bei der Behandlung meines Stoffes mig-
lichst fern zu halten. Ich beschrinke mich auf die Mittheilung
von Thatsachen der Beobachtung am Kranken und da, wo ich
eine Aufklirung derselben anstrebe, suche ich die Vermittelung
derselben mit anderen mir wohlbekannten und direct gepriften
Thatsachen auf dem Frfahrungsgebiete der experimentellen Physio-
logie und Pathologie.

Ich habe friher den Satz ausgesprochen, dass man bei der
Behandlung der secundiren Insufficienz des linken Ventrikels, d. i
jener, welche sich unter hohem Druck aushildet, zunichst darauf
zu achten habe, dass die Anstrengung derselben durch Herabsetzen
des Arteriendrucks miglichst verringert werde. Dann muss man,
sagte ich, trachten, das Herz in eine bessere Condition zu bringen,
man muss es stabiler machen, d. h. seine Neigung bekidmpfen, in
den Zustand der Insufficienz zu verfallen.

Die folgende Darlegung, welche bemiiht ist, darzuthun, wie
dieses Ziel zu erreichen ist, stitzt sich auf meine Lehre von der
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secundiiren Insufficienz des linken Ventrikels als Folgezustand des
erhithten intercardialen Druocks.

Der Foleezustand der secundiven Insufficienz ist, wie
wiederholt sein soll, die Dyspnoe cardialen Ursprungs.

Trotzdem ich die Beziehung zwischen Insufficienz des linken
Ventrikels und Dyspnoe schon friither auseinandergesetzi habe, so
halte ich es doch fiir nithig, che ich von den Grundpricipien der
Therapie der Herzinsufficienz spreche, nochmals hierauf znriickzu-
kommen.

Die Dyspnoe cardialen Ursprungs entsteht nicht bloss, wie
bisher angenommen wurde und zum Theile anch noch gelehrt wird,
weil durch die Insufficienz des linken Ventrikels der Blutstrom in
den Lungen sich verlangsamt, hiermit das Blut eine dyspnoische
Beschaffenheit annimmi und zu starken Athemzigen anregt, die
cardiale Dyspnoe verdankt vielmehr in erster Reihe ihre Ent-
stehung einem mechanischen Athmungshinderniss, das dureh die
vermehrie Blutfiillong und Blutspannung in den Lungenalveolen,
d. i. durch die Lungenschwellung und Lungenstarrheit er-
zeugt wird.

Die Kenntniss der Beziehung zwischen Dyspnoe und Insuffi-
cienz des linken Veutrikels ist die eigentliche Grundlage unserer
Einsicht in Vorgiinge, die sich im Verlaufe von Herzerkrankungen,
als deren Hauptsymptom die Dyspnoe in den Vordergrund tritr,
abspielen. Ohne diese Kenntniss bleibt jeder therapeutische Er-
folg oder Misserfolg unverstindlich, Wir kiinmen ihn bei der Be-
obachtung wohl constatiren, wir sind aber nicht im Stande, die
Bedingungen, dic hierbei in Spiel kommen, genau zu discutiren
oder, wie man sich gewhnlich ausdriickt, wir sind nicht im Stande,
den therapeutischen Eingriff zu erkliren.

leh wiederhole, um Missdeutungen vorzubeungen, die Erkennt-
niss der Relation zwischen Herzerkrankungen und Dyspnoe ist nicht
new, sie ist eine sehr alte. Aber die Einsicht in diese Relation
nimmt ihren Ursprung von der Erkenntniss, dass die cardiale
Dyspnoe mechanischen und nicht nervésen, durch den Chemismus
des Blutes bedingten Ursprungs sei. Dureh die Insufficienz des
linken Ventrikels tritt eine Verschiebung der Kreislaufs- und Ath-
mungskrifte ein. Wihrend sonst, wo der linke Ventrikel sich
vollstindig contrahirt, seine Arbeit der Fillung der Kérperarterien
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ganz zn Gute kommt und der Inhalt des linken Vorhofs sich un-
gehindert in den am Schlusse der Systole fast inhaltsleeren Ven-
trikel ergiesst, ebenso der rechte Ventrikel nur unter missigem
Drocke die Lungenarterien und Alveolarcapillaren mif Blut ver-
sorgt, wird nun wihrend der secundiiven Insufficienz nur ein Theil
der withrend der Systole entwickelten lebendigen Krifte zur Aus-
treibung des Blutes und zur Fillang der Arterien verwendet, ein
anderer Theil geht in der Spannung nnd Dehoung des Ventrikels
verloren. Hierdurch aber wird die Entleerung des linken Vorhofs
gehemmt und der Entleerung des rechten Ventrikels erwachsen
nun grissere Widerstinde, die er unter grisserer Anstrengung zu
iiberwinden hat. Die Kriftevertheilung zwischen linken und rechten
Ventrikel also hat sich geéindert und ebenso das Verhiltniss
zwischen den vom linken Ventrikel ausgehenden, - der Beférderung
des arteriellen Blutes dienenden Kriiften und jenen Muskelkriften,
welche der Erweiterung des Thorax, also der Athmung dienen.
Diese letzteren stehen gewissermaassen in umgekehrtem Verhili-
nisse zur Arbeit des linken und im graden zur Arbeit des rechten
Ventrikels. Die Athmung geht, weil im ersten Falle, d. i. wenn
der linke Ventrikel sufficient ist und der rechte Ventrikel unter
geringer Anstrengung arbeitet, mithelos von Statten, weil hier die
Lunge leicht dem Zuge der Athmungsmuseulatur folgt, wihrend im
zweiten Falle, d. i, bei der Insufficienz des linken Ventrikels ond
der hiermit einhergehenden grissseren Anstrengung des rechten, die
starr gewordenen Lungen sich nur schwierig ausdehnen lassen.

Die Ueberlastung des rechten Ventrikels ist die schidliche
Folge der Blutiberfiilllung in den Lungen; sie ist ein Glied im
Cireulus vitiosus, - der durch die Insufficienz des linken Ventrikels
geschaffen wird. Ihr eine compensatorische Bedeutung zuschreiben
wollen, wie dies von vielen Seiten geschieht, heisst einen logischen
(rewaltact begehen, der seinen Urhebern das Verstindniss fiir die
hier stattfindenden Vorginge vollstindig tribt.

Um den durch die Insufficienz des linken Ventrikels geschaf-
fenen Circulus vitiosus zu zerstiren, muss man versuchen, den
linken Ventrikel so gut, als es maglich ist, zu restituiren, d. i. ihm
zum Wiedergewinn seiner physiologischen Accommodationsfihigkeit
zu verhelfen. Von diesem Gedanken vor Allem hat die Therapie
der Insufficienz auszugehen. Dieser Weg ist, wie sich zeigen wird,
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klar durch das Experiment vorgezeichnet. Ich will auch gleich
betonen, dass die klinisech physiologische Analyse bekannter und
viel geiibter Methoden mit diesem Gedanken sehr wohl im Ein-
klange steht. Dieser Analyse steht aber, wie ich ebenfalls be-
tonen muss, der Compensationsgedanke vollstindig fern, ebenso
fern steht ihr der Gedanke, dass man der Function des linken
Ventrikels von Seite des rechten dadurch zur Hilfe kommen kinne,
dass man in erster Reihe diesem seine Arbeit erleichtert. Dieser
Gedanke liegt den Oertel’schen Betrachtungen zu Grunde.

Eine therapeutische DBetrachtung, die auf festem physiologi-
schem Boden steht, wird sich immer gegenwirtiz halten miissen,
dass man wohl nur das Herz als Ganzes behandeln kann, dass
aber in demselben der linke Ventrikel den dominirenden Theil
darstellt. Die Funetion des rechten Ventrikels ist dem des linken
untergeordnet.  Einander beigeordnet sind die beiden Ventrikel,
nur mit Riicksicht auf die Gleichzeitigkeit, nicht aber wmit
Riicksicht auf die Gleichheit ihrer Action.

So viel vom alleemeinen Gedankengang, innerhalb dessen wir
uns bei Betrachtungen iiber die Therapie der secundiren Insuffi-
cienz zu bewegen haben.

Ieh gehe nun zar Frage iiber: wie macht man ein insufficient
arbeitendes Herz sufficient?

Es giebt zweierlei Wege, die zur Beantwortung dieser Frage
fiihren. Der empirisch-klinische und der experimentelle. In beiden
Fillen ist es der Versuch, mit Hilfe dessen wir der Beantwortung
dieser Frage niher treten. Im ersteren Falle ist es der therapeu-
tische Versuch am Menschen, im zweiten der Versuch am Thiere,

Der Weg des therapeutischen Versuchs ist namentlich in den
letzten Jahren von mehreren Seiten eingeschlagen worden. Zu den
betreffenden Autoren zihlen alle jene, welche fir die Behandlung
von Herzkrankheiten Terraincurven, Fliissigkeitsentzichungen, Bider,
Gymnmastik vorschlugen. Auof Grund von giinstigen Erfahrongen,
die diese Herztherapeuten mit ihren Methoden errungen haben,
wurden von ihnen Theorien aufgestellt, die ich nach meinen fri-
heren Auseinandersetzungen als Hypothesen grossentheils specula-
tiven Ursprungs bezeichne. Deshalb unterlasse ich es, auf die-
selben einzugehen, wiewohl ich den Werth des thatsdchlichen Ur-
sprungs dieser Hypothesen durchaus nicht in Abrede stelle. Ich
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kann das umso weniger thun, als ich ja den therapeutischen Ver-
such ununterbrochen pflege. Die Theorien, die ich vortrage, ent-
stammen nicht dem therapeutischen Versuche, sondern dem Thier-
versuche, denn nur hier kimnen wir uns durch sichere, einwands-
freie Methoden wirkliche Aufklirung tber die Thiitigkeit des Her-
zens unter verschiedenen Bedingungen verschaffen.

Man sieht, ich betrete den zweiten Weg.

Diesen Wee habe ich aber nicht, wie ich ausdriicklich be-
tonen muss, als Physiologe, sondern als Arzt betreten, dem daran
celegen war, die LErfahrungen seiner Praxis zu durchlenchten und
sie verstehen zu lernen.

Aus der Praxis entstammte das DBestreben, mich dber die
Entstehungsbedingungen der Dyspnoe aufzukliren und die Praxis
fithrte mich anch zu dem experimentellen Studium der Herzinsuffi-
cienz und ihrer Behandlung. Diese letzten Studien nahmen aber
ihren Ausgangspunkt von den in meinem Laboratorium ausgefiihrten
Untersuchungen iiber Dyspnoe und Lungenidem!).

Dureh die von Dr. Grossmann ausgefihrien Muscarinver-
suche wurde constatirt, dass es eine Insufficienz giebt, welche
durch einen Kramp(l der Herzmusculatur bedingt ist. Durch diesen
Krampf wird die Ausweitungsfihigkeit, d. i. die diastolische Ac-
commodation der Ventrikel, aber mehr die des muskelstarken
linken, als die des muskelschwachen rechten behindert. Nament-
lich lehrreich sind die Versuche, die am eriéffneten Thorax und frei-
gelegten, vom Pericardium entblossten Herzen angestellt werden.
Man sieht hierbei, wie der linke Ventrikel kleiner und der rechte
grisser wird. Die Verkleinerung des linken Ventrikels ist die
directe Folge des Herzkrampfes. Indem hierdurch der linke Ven-
trikel deshalb, weil er sich diastolisch micht ausweiten und die
ithm zustrimenden Blutmengen nicht aufnehmen kann, insufficient
arbeitet, steigt der Druck im linken Vorhofe. Diese Drucksteige-
rung pllanzt sich durch die Lungenvenen und Lungencapillaren bis

) Ieh verweise diesbeziiglich auf die Sammlung der in meinem Laborato-
rium ausgefiithrten Arbeiten, d. i. auf meine ,,Klinisch experimentelle Studien®, auf
mein Lehrbuch ,Allgemeine Physiologie und Pathologie des Kreislaufs®, swwie
auf die letzten Jahrgiinge der Zeitschrift fiir klinische Medicin. Dort findet man
die ausfiihrlichen Schilderungen der hierher gehirigen Versuche, sowie die
Namen der Autoren, die sich an denselben betheiligt haben.
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zu den Lungenarterien fort. Der rechte Ventrikel arbeitet unter
ariisserem Widerstande und dehnt sich hierbei aus. In Folge dieser
verinderten Herzfunction kommt es zur Lungenschwellung und
Lungenstarrheit und zu einem Lungenddem mit  geringer Trans-
sudation.

Injicirt man wihrend dieses Stadiums Atropin in die Venen,
dann sieht man, wie in iiberraschender Weise das Bild sich éindert.
Der Herzkrampf wird nach wenigen Secunden gelist, der vorher
kleine linke Ventrikel wird grisser und der vorher grosse rechte
Ventrikel wird kleiner. Es haben sich wieder normale Kreislaufs-
verhiltnisse hergestellt, der Druck im linken Vorhofe ist wieder
abgesunken und ebenso der Druck in den Lungenarterien. Die
Lungenschwellong und Lungenstarrheit sind  versechwunden.  Wir
gewinnen durch diesen Versuch einen klaren Einblick in die Vor-
ginge, welche einerseits durch die Insufficienz entstehen und an-
deverseits beim Schwinden derselben eintreten. Der zweite Theil
derselben, d. i. die Entgiftung durch Atropin, ist, wie man sieht,
namentlich fiir das Verstandniss der Herztherapie von aufklivender
Bedeutung.

Die durch Muscarin  hervorgerufene Insufficienz des linken
Ventrikels ist allerdings nicht jene, die uns zumeist hier beschil-
tigt, d. h. sie ist keine secundire, sie ist nicht unter hohem
Blutdruck, sondern umgekehrt unter niedrigem Blutdruek entstanden.
Der niedrige Blutdruck nach Musearinvergiftung ist dureh die
starke Verlangsamung der Herzeontractionen veranlasst.

Die Herzinsufficienz nach Muscarin beruht aof Bedingungen,
die im Herzen selbst entstehen, sie ist also eine primire In-
sufficienz.

Nicht jede primire Insufficienz, die man auf toxischem Wege
zu erzeugen im Stande ist, beruht aber auf einem Herzkrampfe.
Derselben liegt vielmehr in der Regel verminderte Contractions-
fihigkeit des Herzens zu Grunde. Eine solche primiive Insuffi-
cienz, von welcher der linke Ventrikel mehr ergriffen wird als der
rechte, kann man, wie die Versuche von v. Zeissl und Winkler
gelehrt haben, durch Jod und Amylnitrit erzeugen. Die durch
Jod und Amylnitrit erzeugte Insufficienz fithrt nicht bloss zur
Lungensechwellung und Lungenstarrheit, sondern auch zu einem
ausgesprochenen Lungenddem mit profuser Transsudation. Letztere
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ist hier so veichlich, dass sich reicher Schaum aus der Trachea
entleert.

Die primiire Insufficienz, die durch Jod und Amylnitrit erzeugt
wird, lisst sich nicht so wie die durch Muscarin erzeugte durch
Gegengifte beseiticen. Wir sind nicht im Stande, hier durch Ein-
wirkung von Gegengiften Vorginge zu erzeugen, die uns die Hei-
lung der Insufficienz vergegenwiirfigen. Eine Vorstellung hiervon
kinnen wir uns allerdings verschaffen, wenn wir gewissermassen
das Erscheinungsbild umkehren, d. i. die durch Jod und Amyl-
nitrit geschaifenen Vorgiinge als initiale betrachten und ihnen die
normalen Vorginge folgen lassen.

Es handelt sich aber hauptsichlich darum in Erfahrung zu
bringen, ob es aul experimentellem Wege miglich ist, die Insuffi-
cienz der Ventrikel so zu beseitigen, wie man durch Atropin die
Muscarinsufficienz zu beseitigen vermag.

Ein Vorbild hierfiic liefert uns zuniichst der Digitalisversuch
am Thiere angestellt. Wir kionnen diesen in doppelter Weise vor-
nehmen.  Einmal nur mit Rieksicht auf die Aenderungen der
Kreislaufsverhilinisse, dann nur mit Riicksicht auf die Aenderun-
gen der Athmung. In ersterem Falle priiffen wir am eurarisirten
Thiere die Aenderungen, welche der Druck in den Arterien und
der Druck im linken Vorhof durch Injection von Digitalis -erfahrt.
Hierbei sehen wir, dass der Druck in den Arterien steigt, aber
zugleich der Druck im linken Vorhof sinkt. Wir kionnen hierbei
vollstindig von der Frage, obh das Steigen des Blutdrucks in den
Arterien durch Verengerung der kleinen Arterien bedingt sei, ab-
schen. In der Thatsache allein, dass mit dem Steigen des Drucks
in den Arterien der Druek im linken Vorhofe sinkt. ersehen wir
den sichtlichen Ausdruck fir die Besserung der Arbeit des linken
Ventrikels. Die Contractionen desselben wmiissen viel ausgiebiger
ceworden, es muss in Folge dessen nach der Systole ein freierer
Raum im Ventrikel geschaffen worden sein, denn sonst hitte der
linke Yorhof sich nicht leichter d. i. ausgiebiger entleeren konnen,
als diess frither geschah, wo der Druck im linken Vorhole ver-
hiltnissmissig grisser gewesen ist.

Aus dieser Wirkungsweise der Digitalis miussen wir folgern,
dass das normale Herz sich nieht so vollstiindig contrahirt, als
das unter dem Einfluss von Digitalis stehende. Mit anderen Wor-
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ten es giebt eine physiologische Insufflicienz des Herzens,
und diese physiologische Insufficienz ist durch Digitalis derart zu
beseitigen, dass das Herz im Vergleiche zu seiner physiologischen
Arbeit, die wir ja als velativ sufficiente ansehen diirfen, in einen
Zustand von Hypersufficienz gerith. Wenn dies geschieht, so
miissen hier die Lungen-Capillaren noch unter geringerem Drucke
cefillt werden als in der Norm. Das will sagen, dass schon in
der Norm ein geringer Grad von Lungenschwellung und Lungen-
starrheit bestehen muss, der durch Digitalis beseitigt wird. In
vollstindiger Uebereinstimmung mit dieser theoretischen Forderung
steht der Thierversuch. Stellt man némlich den Digitalisversuch
nicht am curarisirten, sondern am spontan athmenden Thiere an
und bestimmt hierbei, wie diess Zerner in meinem Laboratorium
gethan hat, das Verhiltniss zwischen der bei jeder Inspiration er-
folgenden Athemanstrengung, die sich sehr leicht manometrisch
bestimmen ldsst, und der mit jeder Inspiration erzielten Luftauf-
nahme, die spirometrisch messbar ist, so sieht man, dass dieses
Verhiltniss durch Einwirkung von Digitalis aufs Herz wiichst,
d. h. der Nutzeffelt der Athmungsarbeit ist grisser geworden,
und zwar deshalb, weil die Lungen bei gleicher Athemanstrengung
sich mehr erweitern und in Folge dessen mehr Luft aufnehmen
kinnen.

Die Thatsache, dass die Contractionen des normalen Herzens
nicht vollstindige sind, ist schon von den Physiologen auf an-
derem und zwar directem Wege constatirt worden. Der Digitalis-
versuch liefert, wie wir sehen, den indirecien Beweis fir die Un-
vollstindigkeit der normalen Herzeontraction, d. i. fir die physio-
logische Herzinsufficienz.

Die physiologische Herzinsufficienz muss, insolange das Herz,
resp. der linke Ventrikel seinen Inhalt unter mittlerem Drucke,
also bei normalen Widerstinden in die Arterienbahn auswirlt, als
eine primiire bezeichnet werden, denn der Entstehungsgrund liegt
in der physiologischen Eigenschaft des Herzens sich nicht ad
maximum zu confrahiven. Diese primdre physiologische Insuffi-
cienz kann unter Umstdnden, die wir spiter niher beleuchten
werden, in eine secundire iibergehen, wenn die Gefisswiderstinde
grisser werden, in Folge dessen der Arteriendruck und mit diesem
der intracardiale Druck im linken Ventrikel wichst. Ieh spreche
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immer nur von der Insufficienz des linken Ventrikels und nicht
von der des rechten. Es ist wohl mit Bestimmtheit anzunehmen,
dass ebenso wie der linke auch der rechte Ventrikel unter nor-
malen Verhiltnissen sich in gleicher Weise, wie der linke Ven-
trikel nicht bis zur voellstiindigen Entleerung seines Inhalts con-
trahirt. Diess ist auch, wie die Ueberlegung ergiebt, ein physio-
logisches Postulat.  Die Gleichmissigkeit der Contractionen beider
Ventrikel ist ndmlich, wie ich dies in meiner allgemeinen Phy-
siologie und Pathologie des Kreislaufs auseinandergesetzt habe, die
Grundbedingung normaler Kreislaufsverhiiltnisse und einer normalen
Blutvertheilung. Wire der rechte Ventrikel relativ weniger in-
sufficient als der linke, so miisste die Insufficienz des linken Ven-
trikels mit allen ihren Folgeerscheinungen privaliren, was aber
bekanntlich unter normalen Verhiltnissen nicht der Fall ist.

Von einer secundiren Insufficienz des rechten Ventrikels in Folge
Verengerung im Gebiete der Pulmonalarterien konnen wir ganz
absehen, da ja. soweit bisher bekannt ist, die Lungengefisse nicht
vasomotorischen Einflissen unterstehen. Jede secundire Insuffi-
cienz des rechien Ventrikels entsteht nur duorch die Insufficienz
des linken Ventrikels, und die hierdureh bedingte Drucksteige-
rung im linken Vorhof. Nur die Veridung eines Theils der
Lungengefisse wie sie beim Emphysem stattfindet, kann noch zur
secundiren Insufficienz des rechten Ventrikels fithren. Das habe
ich nur der Volistindigkeit halber hier erwdhnt, da ich spiter
lkeine Veranlassung finde von diesem Vorkommen noch weiter zu
sprechen.

[ch habe der bisher von den Klinikern sowohl als Physiologen
wenig oder gar nicht beachteten physiologischen Herzinsuffi-
cienz mehr Aufmerksamkeit gewidmet, weil die Kenntniss der-
selben uns das Verstiindniss fir alle Versuche am Thiere, die zur
Therapie des insufficienten Herzens in Beziehung stehen, er-
schliesst.

Vom Digitalisversuche habe ich schon gesprochen. Iech muss
aber noch diesbeziiglich nachtragen, dass eine Einsicht in die
Wirkungsweise dieses so bekannten und vielgebrauchten Mittels
eigentlich erst durch die Kenntniss der physiologischen Herzinsuffi-
cienz erschlossen ist.  Aus fritheren von Traube, Ackermann ete.
angestellten Versuchen wusste man wohl, dass durch Digitalis der
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arterielle Blutdruck erhiht werde. Diese Steigerung bezogen einige,
wie Traube u. A., anf Erregung des musculomotorischen Herz-
apparates, andere auf Gefissverengerung. Der Theorie von der
Steigerung der Herzthitigkeit durch Digitalis fehlte aber so lange
der feste Boden, als man von der Vorstellung ausging, dass die
Systole des normalen Herzens eine vollstindige sei. Wie sollte
unter dieser Voraussetzung das Herz eine grissere Arbeit leisten?
Mehr als vollstindig konnte es sich ja nicht contrahiren, mehr
austreiben als seinen ganzen Inhalt konnte es anch nicht. Die
arterielle Drucksteizerung ohne gleichzeitige Gefisscontraction musste
aut diese Weise fiir Jeden, der sich die Sache genauer iiberlegte,
unverstindlich bleiben. Vom rein theoretischen Standpunkte musste
man also Jenen Recht geben, welche die arterielle Druckerhihung
nach Digitalis als eine Folge von Gefissverengerung deuteten.
Eine solche Meinung konnte aber unmdiglich den Kliniker befrie-
digen, der am Krankenbette die Folgen einer besseren Herzarbeit
vor sich sah. Die Meinung Traube’s war also, wiewohl sie sich
auf Thierexperimente stitzte, die keine sichere Deutung zuliessen,
doch, ich michte sagen, durch den richtigen klinischen Blick, mehr
instinetiv  als intuitiv entstanden. Jetzt, wo man im normalen
Thierherzen ein insufficientes erblickt und das methodisch voll-
kommenere Thierexperiment uns auch durch die Messung des Drucks
im linken Vorhofe fiber die Aenderungen der Herzarbeit belehrt,
steht auch der Thierversuch mit der klinischen Erfahrung im besten
Finklange. Jetzt weiss man, dass Digitalis die normale phy-
siologische Insufficienz des Thierherzens heseitigt.

Hiermit ist das Verstindniss fiir die Beeinflussung des patho-
logisch insufficienten Herzens durch die Einwirkung dieses so viel
gebrauchten Herzmittels erdffnet.

Die blutdrucksteigernde Wirkung der Digitalis erklirvt sich
nun leicht und sicher dadurch, dass das Herz sich vollstindiger
contrahirt als im normalen Zustande und in Folge dessen mehr
Blut in die Arterien befordert. Die gefissverengernde Wirkung
der Digitalis spielte bei der nun gewonnenen Hinsichi eine unter-
geordnete Rolle. Wir kommen auf diesen Punkt spiter noch-
mals zuriick, wenn wir die Indicationen der Digitalisbehandlung
besprechen.

Was ich hier von der Digitalis gesagt habe, gilt im Grossen
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und Ganzen anch von Strophantus. Inwiefern sich die Indicationen
dieser beiden Herzmittel von einander unterscheiden, soll auch
spiiter besprochen werden.

Ebenso wichtig als fiir die medicamentose Therapie des Her-
zens ist die Kenntniss der normalen, d. i. physiologischen Herz-
insufficienz fiir diejenige Therapie, die nicht von Herzgiften Ge-
brauch macht, sondern sich zumeist auf die Anwendung physio-
logischer Reize beschrinkt.

Die physiologischen Reize, die man bei der Therapie der Herz-
erkrankungen zur Anwendung bringt, sind Hautreize und Muskel-
reize. Hautreize erzengt man durch Bader, hydriatische Proce-
duren, Muskelreize durch active und passive Bewegung der Kirper-
musculatur.

Die Grundlagen unserer Kenntniss von der ginstigen Einwir-
kung von Bidern, Muskelbewegungen, Terraincuren, Gymnastik in
deren verschiedenen Ausitbungsarten, wozu Widerstandsgymnastik,
passive Gymnastik mit und ohne Hilfe von Apparaten gehiren,
sind rein empirische.

So wichtig  diese Erfahrungen, so lehren uns dieselben doch
nur, dass gewisse Eingriffe unter Umstinden giinstig wirken. Wir
lernen hierdurch das post hoc kennen, aber nicht das propter
hoc. Die Erfahrung allein lisst uns in Unkenntniss, welchen Be-
dingungen wir diese ginstige Wirkung zuzuschreiben haben. Von
den Ansichten iber die Wirkungsweise solcher Eingriffe, die wvon
jenen Seiten, welche die physiologischen Heilmethoden empfehlen,
ansgesprochen werden, werde ich hier nicht sprechen, weil ich nicht
geneigt bin, deren problematische Natur zu beleuchten und so mich
in unfruchtbare Disecussionen einzulassen.

Statt dessen begebe ich mich wieder auf den Boden der That-
sachen. Diese sind wieder dem Thierexperimente entnommen und
haben, soweit ich sehe, ehenso als sichere Grundlagen fiir das
Verstindniss der Wirkung physiologischer Reize zu gelten, wie
die toxischen mit Herzgiften angestellten Thierversuche fiir das
Verstiindniss der medicamentésen Behandlang von Herzerkran-
kungen.

Der Grundversuch, von dem die Lehre von der physiologi-
schen Heilmethode der Herzinsufficienz auszugehen ist, ist ein
alter, viel geiibter, aber doch nicht geniigend verstandener. Cen-
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trale Reizung von sensiblen Nerven roft bekanntlich eine Steige-
rung des Arteriendrucks hervor. Da man bei den betreffenden
Versuchen nur das Verhalten des Blutdrucks beriicksichtigte, so
sah man in denselben nur den Ausdruck einer auf dem Wege des
Reflexes erfolgenden Reizung der vasomotorischen Centren, wodurch
die Gefisse contrahirt und im Gebiete der arteriellen Strombahn
Widerstinde erzeugt wurden, Grissere Widerstinde vermehren, das
ist zweifellos, die Anstrengung des Herzens. Hieritber belehrt uns
das Steigen des Blutdrucks in bestimmter Weise.

Von einem Herzen aber, das durch Reizung sensibler Nerven
in einen Zustand gesteigerter Ansirengung gesetzt wird, kann man
nicht ohne Weiteres sagen, dass es auch besser arbeitet. Von
einer besseren Arbeit kinnen wir erst sprechen, wenn wir dessen
sicher sind, dass die Blutmenge, die das Herz unter einem hiheren
Druck answirft, zuom mindesten nicht abgenommen hat. Hierzu
gehort, dass der linke Ventrikel sich unter hohem Arteriendruck
ebenso vollstindig contrahirt, wie unter niedrigerem.

Dieser fiir die physiologisehe Therapie des Herzens so wich-
tigen Frage sind erst die Untersuchungen von Dr. Kauders und
Dr. Grossmann niher getreten. Ich musste schon f{riher und
muss auch jetzt nochmals auf die secundire Insufficienz des
linken Ventrikels zuriickkommen. Bei der Wichtigkeit der Frage
wird man diese Wiederholung nicht fiir iberflissig halten, um so
mehr nicht, als ich zur besseren Aufklirung noch Einiges hinzu-
zufiigen habe.

Vor den Untersuchungen von Kauders und Grossmann,
von denen ich spiiter sprechen werde, wusste man nur, wie ich
nochmals in Erinnerung bringen will, durch die Untersuchungen von
Waller, welche unter C. Ludwig’s Leitung ausgefiihrt wurden,
dass der linke Ventrikel durch eine sehr hohe Spannung seines
Inhalts, wie sie dorch Reizung des Halsmarks erzeugt wird, in-
sufficient wird. Wodurch erkennt man in einem solchen Versuche
diese Insufficienz? Jedenfalls nicht durch das Steigen des Arterien-
drucks. Wire dem so, dann wire der Waller’sche Versuch iber-
fliissig gewesen, denn das wusste man schon lange, dass der Blut-
druck nach Halsmarkreizung sehr hoch ansteigt.

Im Waller’sehen Versuche musste also ein anderes Anzeichen
fir die Insufficienz des linken Ventrikels vorliegen. Dieses An-

v. Baseh, Die Herzkrankleiten Lei Arteriosclerose, 4
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zeichen lag in dem 't'i:rL' R ot :llih cen Vorhofs. Dieses hat
Waller prifen konnen, weil er den Versuch bei gedffnetem Thorax
ausfilhrie. Die Inspection lehrte ihm, dass der linke Vorhof unter
Steigerung des Aortendrucks miichtig anschwillt und sich allmilig
bis zu einer gespannten Blase ausdehnt.

Mannigfache und miihselige Ueberlegungen fiithrten Waller
resp. C. Ludwig zu folgender Erklirung dieses Phinomens: Die
starke Fiullung des linken Vorhofs ist nicht durch eine vermehrte
Zufuhr von Blut zu demselben, von Seite des rechten Ventrikels
auch nicht durch eine etwaige relative Klappeninsufficienz am
linken Ostium venosum veranlasst, sie rithrt vielmehr davon her,
dass der linke Ventrikel der hohen Spannung gegeniiber, der seine
Wand ausgesetzt ist, sich nur unvollstindig zu contrahiren ver-
mag. s tritt, wie ich mich ausdricke, eine secundire Insuf-
ficienz desselben ein.

Der Waller'sche Versuch, sowie tiberhaupt die secundire In-
sufficienz des Ventrikels wird noch verstindlicher, wenn man die
beziiglichen Thierversuche, d. i. sowohl die von Waller, als die
von Kauders mit einem gleicharticen Versuche an einem Kreis-
laufsmodell vergleichi!). Das Herz eines solchen Kreislaufsmodells
ist aus Kauntschuk, und in Folge dessen nur im Besitze seiner
elastischen Eigenschaften, es besitzt aber nicht die Accomodations-
fihigkeit des lebenden Herzens.

Wenn man bei einem solchen Kreislaufsmodell die dem Ar-
teriengebiet entprechenden Widerstinde steigert, dann sieht man,
dass auch bei ganz geringfiigiger Steigerung der Druck im linken
Vorhof immer steigt. Ein anorganisches Kautschukherz wird also
sehr rasch insufficient, weil schon die geringste Dehnung desselben
bewirkt, dass nicht mehr sein ganzer Inhalt entleert wird. Das
Herz im Waller’schen Versuche gleicht also einem Kantschuk-
herzen insofern, als es die dem Muskel innewohnende Eigenschalft,
seine Contraction dem Inhalte und deren Spannung anzupassen,
nicht besitzat.

Aus diesem Vergleiche entspringt die Frage, ob denn
der Herzmuskel immer dem Kauntschukherzen im Kreislanfs-

Iy S. meine Eingangs citirte ,Allgemeine Physiologie und Pathologie des
Kreislaufs®.
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modell gleich kommt, d. 1. beiljeder Drucksteigerung insuf-
ficient wird.

s ist wohl von vornherein nicht anzunehmen, dass der Herz-
muskel ganz dem Kautschukherzen gleiche. Diese Annahme wire
auch ganz trostlos, und wirde eine traurige Aussicht auf die
Miglichkeit, der Herzinsufficienz beizukommen, erifinen. Die Ge-
wissheit nun, dass das Herz resp. der linke Ventrikel nicht auch
bei der geringsten Druckerhdhung insufficient wird, war bisher nicht
direkt durch die Thierversuche gegeben: d. h. man wusste bisher
nicht, welche Aenderungen der Druck im linken Vorhofe erfihrt,
wenn der Arteriendruck steigt. Die Anregung zur Losung dieser
Frage verdanke ich, wie man sieht, zumeist dem Vergleich zwi-
schen dem lebenden Thier- und dem leblosen Modellherzen. Die
Losung selbst konnte selbstverstindlich nur durch das Thierexpe-
viment gebracht werden. Die Frage war hier durchwegs klar vor-
ceschrieben.  Sie lautet: Wie dndert sich die Arbeit des linken
Ventrikels unter Aenderungen des Widerstandes im  Arterien-
gebiete?

Die aunf diese Frage sich beziehenden Untersuchungen, sind
auf meine Anregung zuerst von Dr. Kauders in Angriff genommen
und spiter von Dr. Grossman weitergefiihrt worden. Ich werde
auf die Details derselben hier nicht eingehen, sondern nur das-
jenige aus deren Resultaten hervorheben, was praktisch wich-
tig ist.

Widerstinde im Arteriengebiete kann man in zweifacher
Weise erzeugen. LErstens in rein mechanischer Weise. Dies ge-
schieht im Experimente durch Compression von Arterien, die
grosse Kreislaufsgebiete mit Blut versorgen. Zumeist handelt es
sich in derartigen Versuchen um eine Compression der Brustaorta.
Von diesem Versuche, der dem Waller’schen mit Bezug auf den
Effect analog ist, habe ich schon frither gelegentlich der secun-
diren Herzinsufficienz gesprochen. Ein solcher Eingriff ist des-
halb als ein rein mechanischer zu bezeichnen, weil die Absperrung
des Arteriengebietes auf rein mechanischem Wege erfolgt. Einem
derartigen Eingriffe, der von einer arferiellen Drucksteigerung
in jenen Gefissgebieten, die oberhalb der Crompressionsstelle
liegen, begleitet wird, wiren. am Menschen etwa die Wirkung
der Bauchpresse oder mechanische Einflisse, die den Abfluss

_I_i_ﬂ:
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des DBlutes gegen das Abdomen erschweren, an die Seite zu
stellen.

Von mechanischen Eingriffen sind jene zu unterscheiden,
durch welche man Widerstinde in der Arterienbahn, durch Ge-
fissverengerung, also auf vasomotorischem Wege erzengt. Der-
artige vasomotorisch bedingte Widerstinde kann man, wie hier
in Erinnerung gebracht werden soll, durch toxische oder physio-
logische Eingriffe erzeugen. Ich werde hier nur von den physio-
logischen sprechen und zwar von jenen, durch welche vasomoto-
rische Keflexe ausgelost werden.

Der hierher gehorige am hinfigsten aunsgefithrte Thierversuch
besteht in der centripetalen Reizung von Nerven, die zugleich sen-
sible Fasern fihren. Wenn man den Ischiadicus, Cruralis, die
Brachialnerven ete. reizt, so steigt der Arteriendruck, ebenso wie
bei der Compression der Brustaorta. Die Steigerung kann, wenn
die Nerven reizbar und die vasomotorischen Centra empfindlich sind,
in beiden Fillen die gleiche sein.

Wie reagirt nun der linke Ventrikel in beiden Fillen auf
diese Drucksteigerung?  Aus dem Waller'schen Versuche wissen
wir, dass wir nur vom linken Vorhofe her uns Auskunft dariber
schaffen miissen, ob bei dieser arteriellen Drucksteigerung der
linke Ventrikel seine Contractionsflihigkeit bewahrt oder nicht.

Um zu erfahren, ob der linke Vorhof anschwillt oder nicht,
brauchen wir aber nicht, wie Waller es that, das Herz blosszu-
legen, es geniigt den Druck, der im linken Vorhofe herrseht, zu
messen.  Aus einer eventuellen Drucksteigerung ersehen wir, dass
der linke Vorhof mehr Blut, aus einer Drucksenkung im linken
Vorhof ersehen wir umgekehrt, dass er weniger Blut enthidlt. Im
ersteren Fall, d. i. fir den Fall, als mit dem Drucke in den Ar-
terien auch der Druck im linken Vorhofe steigt, also das Gleiche
eintritt, wie im Waller'schen Versuche, wissen wir, dass der
linke Ventrikel insufficient arbeitet.

Dies tritt nun, wie wir bereits wissen, thatsichlich ein, wenn
die arterielle Durcksteigerung durch die Aortencompression, also
durch einen rein mechanischen Eingrifl, erfolgt.

Das Umgekehrie geschieht, wenn die arferielle Drucksteige-
rung auf dem Wege des Reflexes d. 1. durch centrale Reizung eines
sensiblen Nerven erlolgt. Hier sinkt der Druck im linken Vorhof,
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wiithrend er in den Arterien steigt. Was ist nun, muss man fra-
gen, hier vorgegangen? Keinesfalls ist trotz des erhihten Wider-
standes in den Arterien, frotz stirkerer Spannung seiner Wand
der linke Ventrikel insufficient geworden, denn das Merkmal hier-
fiir, die stirkere Fullung des linken Vorhofes ist ausgeblicben.
Ja noch mehr, der linke Vorbof ist jetzt weniger gefillt als vor-
her. Das kann, wie die eingehende Ueberlegung ergiebt, unmig-
lich daran liegen, dass in Folge der Ischiadicusreizung dic Zu-
flisse zum linken Vorhofe abgeschnitten wurden, es kann nur
darauf bernhen, dass das Blut aus dem linken Vorhofe leichter in
den linken Ventrikel abfliesst. Dieser leichtere Abfluss kann aber
wieder nur darauf beruhen, dass die postsystolische Herzfiillung
geringer und die prisysiolische grisser geworden ist. Mit anderen
Worten, die Drucksenkung im linken Vorhofe lehri uns, dass die
systolische Contraction des linken Ventrikels vollkommener ge-
worden ist. Die Vorstellung einer vollkommener gewordenen Con-
traction ist aber nur unter der Voraussetzung miglich, dass der-
selben eine weniger vollkommene vorhergegangen ist. Diese Vor-
anssetzung ist aber, wie wir bereits wissen, gegeben. Die unvoll-
kommenere Contraction entspricht der normalen physiologi-
schen Insufficienz des linken Ventrikels. Der sensible
Nervenreiz beeinflussit also das Herz ebenso wie Digi®
talis, d. h. er beseitigt die normale Insufficienz.

In den Fillen, zu denen wir wieder bald ibergehen wollen,
haben wir es aber nicht mit einer primdren Insufficienz, deren
Paradigma die physiologische Insufficienz ist, zu thun, sondern mit
einer secundidren, als deren Vorbild jene Insufficienz, die unter
Aortencompression, entsieht zu gelten hat. Es interessiri uns dem-
zufolge zumeist die Frage, ob auch die secundire Insufficienz be-
seitigt werden kann.

Kann man diese Frage experimnetell beantworten, d. h.,
ergieht das Experiment auch Anhaltspunkte dafir, dass die
Secundire Insufficienz beseitict wird? Diese Frage Lkann mit
Bestimmtheit bejaht werden. Reizt man nidmlich wihrend der
Aortencompression, d. i. zu der Zeit, da sowohl der arte-
rielle Blutdruck als der Druck im linken Vorhofe hoch sind,
‘der linke Ventrikel sich also im Zustande der secundiren Insuffi-
cienz befindet, den Ischiadicns, so sieht man letzteren, d. i. den
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Vorhofsdruck sinken und ersteren den Arteriendruck steigen. Dies
hedentet, dass auch die secundire Insufficienz in gleicher Weise
wie die primiire rickgingig gemacht werden kann.

Wir wissen also jetzt mit Bestimmtheit, dass sensible Reize
das Herz giinstiz beeinflussen, und kennen auch die experimentelle
Grundlage dieses Wissens. Nun ertibrigt uns noch, die Art und
Weise kennen zu lernen, wie diese giinstige Beeinflussung erfolgt.

Auch hieriber belehrt uns das Experiment. Wir erfahren aus
demselben, dass derselbe reflectorische Reiz nicht bloss vasomoto-
rische Centren, sondern auch die Centra der Herznerven erregt.
Die erstere Erregung hat die arterielle Blutdrucksteigerung zur
Folge, durch die zweite wird die Contractilitit des Herzens direct
beeinflusst.  Nicht geheimnissvolle Reservekrifte, die man mit so
grosser Vorliebe ins Treffen fihrt, Kkommen also in Action, son-
dern die reflectorisch erregten Herznerven iiberfiihren das Herz
in enén giinstigeren Contractionszustand.  Mit dieser aus Ex-
perimenten stammenden Erklivung hat die Mysiik der Re-
servekraft und das Wunder der Compensation Nichts zuo
schaffen.

Wir haben nun die Grundelemente fiir das Verstindniss der
physiologischen Therapie der Herzinsufficienz, soweit sie sich auf
Thatsachen des Experimentes stitzen, kennen gelernt, und wir
konnen nach dieser etwas ausfiithrlicheren Vorbereitung aof die spe-
cielle Therapie jener Fille niher eingehen, die durch das Auftreten
von Dyspnoe, also durch Insufficienz des linken Ventrikels,
charakterisirt sind.

Bevor ich aber von der physiologischen Therapie der Fille,
d. i. derjenigen, wo die Herzarbeit durch physiologische Reize be-
einflusst wird, spreche, muss ich noch betonen, dass gerade das
[ixperiment uns vor einem gewissen Sanguinismus in der Beur-
theilung und Anhoffung der Heilerfolge schiitzt, weil es uns lehrt,
dass die giinstigen Reactionen des Herzens unter Umstinden auch
ausbleiben, ja noch mehr, sich in’s Gegentheil verwandeln kinnen,

Die giinstigen Reactionen nach Reizung sensibler Nerven zeigt
ndmlich nicht jedes Herz. Bei jungen kriiftigen Thieren bleiben sie
nur selten aus, oft dagegen bei ilteren Thieren, und solchen, die
durch ungiinstige Bedingungen im Versuche gelitten haben. Unter
solchen ungiinstigen Bedingungen, zu denen stirkeres Curarisiren
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und Nareotisiren, Dlutverluste, Blosslegen des Herzens ete. ge-
hirven, leidet die Reactionstiichtigkeit des Herzens, der erwartete
Erfoleg nach Ischiadicusreizung bleibt aus, d. h. mit der arteriellen
Drucksteigerung sinkt nicht der Druck im linken Vorhofe, sondern
er steigt. Das bedeutet, die normale Insufficienz des linken Ventri-
kels schwindet nicht, sie wird sogar gesteigert, denn zu ihr gesellt
sich die secundire Insufficienz in Folge gesteigerter Spannung der
Ventrikelwand.

Es lisst sich dbrigens durch einen directen Versuch consta-
tiven, dass ein Herz durch Gifte aus einer giinstigen Reaections-
weise in eine unginstige uberfihrt werden kann. Die in meinem
Laboratorium von F. Winkler ausgefliihrten Versuche haben niamlich
gelehrt, dass nach Intoxication mit Amylnitrit eine solche un-
siinstige Reaction bei Ischiadicusreizung eintriti.

Die eben angefihrten Betrachtungen und Thatsachen sind, wie
man leicht ersieht, von eminenter praktischer Bedeutung. Wir erfah-
ren aus ihnen, dass das Herz mit seinen Nerven einen sehr veriin-
derlichen Apparat darstellt. Die Verinderlichkeit des Apparates
hingt, wie wir ohne weiteres annehmen diirfen, nicht bloss mit der
Complication seines Baues zusammen, sondern ist wesentlich be-
dingt durch den Weehsel seiner physikalischen und physiologischen
Eigenschaften. Da die Versuche uns lehren, dass diese Eigen-
schaften schon durch Gifte und andere schadliche Einfliisse we-
sentlich alterirt werden, so ist es auch selbstverstindlich, dass sehon
die geringsten Aenderungen in den Structur- und Erndhrungsver-
hiltnissen des complicirten Herzmuskel- und Nervenapparates die
Reactionsweise des Herzens veriindern kinnen.

Bei unserem therapeutischen Handeln miisser wir also darauf
wefasst sein, ein Herz mit gestorter Reactionsweise vor uns zu
haben. Bei einem solchen kann, wie wieder das Experiment lehrt,
der physiologische Haut- oder Muskelreiz eher schidlich wirken,
weil er nur die Blutdrucksteigerung allein hervorruft, die an und
fiir sich, d.i., wenn sie nicht mit vollstindiger Systole des linken
Ventrikels einhergeht, als ein schidliches Moment wirkt, weil sie
zur Dehnung des linken Ventrikels fiihrt.

Man sieht die Frage, wie mwan die Herzinsulficienz am be-
sten behandelt, ist nicht so leicht zu fassen und zu beantworten.
Viel leichter ist es Curen vorzusehlagen, namentlich dann, wenn
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man bei solchen Vorschligen es mit der Begrimdung derselben
nicht allzusechwer nimmt.

Von derartigen Vorschligen wird man bei mir, trotzdem ich
meine Kranken in Marienbad, d. i. einem Curorte behandelte, nichts
zu hiren hekommen.

Ich werde nur iber das berichten, was in den betreffenden Fillen
geschah.  Hieaus soll der Leser selbst sich sein Urtheil bilden.
Nur in Einem michte ich dieses Urtheil beinflussen. Er soll, so gut
als es moglich ist, sich in dem Gedankengange bewegen, den ich
mir durch doppelte Erfahrung zu eigen gemacht habe, durch die
am Krankenbette und die am Experimente.

Wir sind jetzt, nachdem wir die Wirkungsweise physiologi-
scher Reize kennen gelernt, vorbereitet genug, um uns weiter mit
der Bebandlung umserer Fille beschiftigen zu konnen. Ueber die
allgemeine Behandlung, d.i. Einfihrung giinstiger hygienischer Be-
dingungen, sowie iber die Nothwendigkeit, Abfihrmittel zu reichen,
habe ich bereits gesprochen und iibergehe nun zu jener Behand-
lung, hei welcher von physiologischen Reizen Gebrauch gemacht
wird zu dem Zwecke, die Herzarbeit zu begiinstigen, d. i. die Dis-
position zum Eintritte der secundiren Insufficienz zu beheben. Zu-
vor mochte ich aber hier Einiges iiber die Behandlung jener Fille
von Pseudo-Angiosclerose, die zugleich an Fettleibigkeit
laboriren, einschalten.

Zweifellos muss bei solchen Individuen, wenn sie gehen oder
steigen, also ihre Kirpermasse fortbewegen oder heben, die hierbei
geleistete Arbeit eine relativ grosse sein.

Mit der Grisse dieser Arbeit muss wihrend derselben der
CO,-Reichthum des Blutes wachsen und in Folge dessen miissen
sich Blutreize entwickeln, die das vasomotorische Centrum erregen.
Wenn nun hier schon vor dieser Erregung, die an und fir sich
den Blutdruck zum Steigen bringt, der Blutdruck die Neigung
besitzt, hoher als gewohnlich zu steigen, dann muss die unter
Korperarbeit entstehende Blutdrucksteigerung einen  hohen Grad
erreichen. Die unausbleibliche Folge hiervon ist, wie wir wissen,
die secundiire Insufficienz, an die sich die Dyspnoe ansehliesst.

Wenn nun  hier unter entsprechender Diit und miissiger
Korperbewegung, das  Feti  allmilig schwindet, so wird in
dem DMaasse, als das Korpergewicht abpimmt, beim (Gehen
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und Steigen weniger Arbeit geleistet, und der hierdurch ge-
schaffene Blutreiz wird kleiner. Es wird in Folge dessen jene
Blutdruckshihe, die zur secundiren [Insufficienz fuhrt, nicht so
leicht iiberschritten, und es kommt daher nicht so leicht zur
Blutiiberfiullong der Lunge und zur Dyspnoe. Durch die Gewichts-
abnahme allein wird also hier die Blutdrucksteigerung wihrend der
Kirperbewegung hintan gehalten und die Ausbildung der secun-
diiren Insufficienz verhindert. :

Die ableitende Methode durch glaubersalzhaltige Wisser
wirkt hier in mehrfacher Weise giinstig. Sie befordert zunichst
erfahrungsgemiiss die Abmagerung, dann setzt sie, was nament-
lich sehr wichtig ist, auch den Blutdruck herab. Ich méchte
nochmals wiederholen, dass ich nicht den therapeutischen Werth
der Marienbader Cur, sondern den Werth der ableitenden Methode
betone. Ob man den gleichen Zweek durch diese oder jene sali-
nischen oder durch andere Abfihrmittel erreicht, scheint mir ganz
irrelevant.

Nebst den bisher besprochenen allgemeinen therapeutischen
Maassnahmen, die den Zweck verfolgen, den Fetiverbranch zu
begiinstigen und die Darmthitigkeit anzuregen, kommt bei der Be-
handlung der die Fettleibigkeit begleitenden Dyspnoe, welche
mit hioherem Blutdruck einhergeht, noch die physiologische The-
rapie in Betracht, welche von Eingriffen Gebrauch macht, deren
Zweek es ist; durch Reizung sensibler Nerven die Herzthitigkeit
zu besern.

Wir wollen zundchst von den Muskelreizen und deren the-
rapeutischer Bedeutung sprechen. Der Korperbewegung ist jeden-
falls der schon erwithnte therapeutische Nutzen beizumessen, dass
durch sie der Fettzerfall begiinstict und so die Korperarbeit ver-
mindert und wmit ihr auch die Herzanstrengung verkleinert wird.
Der giinstige Einfluss der Korperbewegung auf die Herzarbeit ist
von diesem Standpﬁnkt aus ein indirecter. Erinnert man sich
aber an das friher Gesagte, so muss man auch annchmen, dass
die Kdrperbewegung auch in directer Weise das Herz giinstig
beeinflusst.  Man muss nidmlich bedenken, dass die Muskeln so-
wohl als die Sehnen und Muskelfascien zahlreiche sensible Nerven-
fasern enthalten. Mit der Muskelaction ist also die Bedingung
gegeben, dass von den Nervenendigungen, die in den Muskeln,
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Sehnen und Fascien liegen, sich Reize entwickeln, welehe eentral
verlaufend in der durch den Thierversuch angegebenen Weise auf
reflectorischem Wege, d. i. auf der Babn der Herznerven, die
Action des Herzens giinstig beeinflussen kinnen. Dass Derartiges
miglich ist, darauf deuten nicht bloss die von mir angefiihrten
Versuche, sondern schon frithere, die unter C. Ludwig’s Leitung
von Asp angestellt wurden.

Diese letzteren Versuche lehrten nimlich, dass durch die Muskel-
action die herzbeschleunigenden Nerven erregt werden, In der That
zeigt die tigliche Erfahrung, dass bei Kirperbewegung der Puls
beschleunigt wird. Mit dieser Pulsbeschleunigung geht, wie man
annehmen darf, eine ginstigere Herzaction einher, denn dieselbe
beruht auf einer Reizung der Nn. accelerantes, durch welche, wie
meine Erfahrungen lehren, der Druck im linken Vorhofe herab-
gesetzt, also eine Action des linken Ventrikels geschaffen wird,
die, wie man sich vorstellen darf, giinstiger ist als die ihr vor-
hergegangene.  Die giinstice Reactionsweise des Herzens unter
Beeinflussung von Muskelreizen kann selbstverstindlich bei jeder
Art von Muskelbewegung erfolgen?). Von diesem Standpunkte
aus erscheinen also Terraincuren sowohl als aective und
passive Gymnastik mit und ohne Beihilfe von Apparaten je-
der Art fir die Behandlung der Herzinsufficienz im Allgemeinen
indieirt.

Wer aber von einer der eben angefibrien Methoden in der

1) Der giinstige Einfluss von Muskelbewegungen anfs Herz wird von An-
deren, namentlich den Mechanotherapeaten, in anderem Sinne gedeutet. Auf
diese Deutungen, deren theoretische Grundlagen ich fiir sehr schwankend
halte, gehe ich nicht ein, doch beharre ich nicht bei der Ansicht, das die Herz-
action nur auf dem Wege der von sensiblen Muskelnerven ansgehenden Reize
riinstiz beeinflusst werde. Miglicherweise kommen noch andere Entstehungs-
bedingungen zur Geltung. Diese sind aber, so weit ich sehe, bisher nicht be-
kannt. Vielleicht gelingt es spiiteren Untersuchungen nach dieser Richtung
Neues aufzudecken. Eine gleiche Betrachtung gilt fiir den giinstigen Einfluss
von Hautreizen in Form von Bidern. Auch hier kann ich vorlidufie nur meine
Dentungsweise als eine sichere, weil experimentell begriindete, anerkennen.
Hiermit will ich aber keinesfalls der Zukunft vorgreifen, und dieselbe fiir alle
Ewigkeit als die einzig zulissige erkliren, Weitere Untersuchungen miissen
auch hier lehren, ob nicht auch anderen Entstehungsbedingungen eine Rolle
zufallt.
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Praxis Gebrauch macht, der darf nicht vergessen, dass die Indica-
tion, sich derselben zu bedienen, von der Voraussetzung auszu-
gehen hat, dass das Herz sich im Zustande der giinstigen Re-
actionsfihigkeit befindet. Wenn dieses nicht der Fall ist und das
Herz vielmehr wie ein durch Amylnitrit vergiftetes aufl sensible
Reize mit einer Reaction antwortet, die geradezn als eine schéd-
liche betrachtet werden muss, dann kann selbstverstiandlich von
einer Indication derartiger Eingriffe nicht die Rede sein. Nichis
scheint mir widersinniger, als solche Curen anzuordnen, ohne dessen
sicher zu sein, dass die Herzreaction eine giinstige ist. Ich kenne
aus meiner Erfahrung Fille genug, wo namentlich Terraincuren
viel Unheil angerichtet haben.

Ein nicht bloss durch die Erfahrung, sondern auch durch das
Experiment geschultes Urtheil perhorrescirt nichts so sehr als die
sogenannten Cuven und Heilmethoden, wie immer sie auch heissen
mogen. Ich verstehe hierunter einen Heilplan, der fertig vorliegt,
den man auf Tren und Glauben hinnehmen, an dem man nichts
indern soll; fir den so auoserordentlich complicirten Organismus
giebt es keinen fertizen Heilplan. Dieser wire nur dann miglich,
wenn die versehiedenen Organismen nicht nur gleichartig, sondern
gleich verdnderlich wiren. Man darf sich nicht wundern, wenn
Laien, die sich als Naturheilkiinstler geriren, in vollstindiger Un-
kenntniss der Beziehung zwischen Reiz und Reaction mit ihren
planmiissigen Heilmethoden Unwesen treiben. Man muss es aber
strenge verurtheilen, wenn Aerzte, bei denen man doech natur-
wissenschaftliche Schulung voraussetzt, sich urtheilslos und blind
einer Heilmethode unterwerfen. FEine Entschuldigung hierfiic liegt
allerdings darin, dass Diejenigen, die derartige Heilmethoden an-
preisen, dies gewdhnlich mit grosser Sicherheit thun. Das besticht
sehr Viele, denn nicht Jeder erkennt in der betreffenden Literatur
das Annoncenhafte.

Man sieht, ich verurtheile nur die unbedingte Annahme der
Heilmethode als Ganzes, aber ich plaidire dafiir, dass man die
therapeutischen Eingriffe als solche acceptire, sich aber derselben
mit der grossten Behutsamkeit und Sorgfalt bediene.

Zundichst muss man die ginstige Reactionsfihigkeit des
Herzens feststellen. Der sicherste Anhaltspunkt fir die Beurtheilung
derselben ist die Athmung., Wenn diese wihrend der Kirperbe-
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wegung frei ist und derart unbehindert von Statten geht, dass
hiermit nicht die geringste Empfindung von Luftmangel, zum Be-
wusstsein kommt, dann kann man sicher sein, dass die Lungen
leicht dehnbar, also athmungsfihig sind, und dass die Action der
Athmungsmusculatur fir die Blut und Luftarticulation ausreicht.
Dies ist ja bekanntlich im Zustande der Korperruhe, selbst bei
solchen Individuen der Fall, die beim Gehen, namentlich beim
Steigen leicht dyspnoisch werden. Aus der freien Athmung diirfen
wir mit Sicherheit anf eine unbehinderte Herzaction schliessen.

Man kann solehen Individuen ohne Weiteres die Ausiibung
von Kirperbewegung, d.i. Gehen anrathen, aber nur unter folgen-
den Cautelen. Man stelle nie sofort die Zeit fest, wihrend welcher
sie sich bewegen sollen, und bestimme auch nie die Wegstrecke,
die sie durchzumachen haben. Beides muss man der Empfindung
des Patienten selbst iiberlassen. Man soll nur allgemeine Anord-
nungen geben und diese haben zu lauten: Der Patient soll nur
mit ganz freiem Athem gehen resp. steigen. Diese Anordnung
ist nicht so leicht bestimmt zu erfillen, weil ein und derselbe
Grad von Athemnoth von Verschiedenen nicht gleich listig em-
pfunden wird, .

Da ich es aus Grinden, die ich sofort anseiandersetzen werde,
{iir sehr wichtig halte, die Bewegung ohne jede Spur von Dyspnoe
ausfithren zn lassen, und zu fiirchten ist, dass die Patienten unter
Athemmnoth nur hochgradige Athemnoth verstehen, so trage ich den
Patienten auf, nur so viel und in jenem Tempo zu gehen, dass
sie hierbei das Gefiihl haben, fliessend sprechen zu kinnen.
Wenn sie dieses Gefithl verlieren, dann mdgen sie die Bewecgung
amterbrechen und so lange ruhen, bis dieses Gefihl wieder zuriick-
celeehrt ist.  Auf diese Weise “trainiren sich die Patienten allmilig
selbst. Ich schiirfe ihnen hierbei ein, dass sie den Fortschritt,
den sie machen, nicht nach der Wegstrecke, die sie zuriicklegen,
sondern nach der Zahl und Linge der Ruhepaunsen bemessen sollen,
die sie einzuhalten genithigt sind. X

Die Vorsicht, die ich iibe, ist durch die theoretische Ueber-
legung begriindet und der Nutzen derselben durch die praktische
Erfahrung gewiihrleistet. Man muss sich gegenwiirtig halten, was
geschieht, wenn man Kirperbewegungen derart ausfithren lisst, dass
hierhei der Athem vollstindig freibleibt. Von den thitigen Mus-
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keln gehen Reize aus, die, wie Zuntz und Geppert uns gelehrt
haben, sich im Muskel entwickeln. Diese Reize erregen das Ath-
mungscentrum  und fihren zur verstivkten Athembewegung und
in Folge dessen zur lebhaften Blat- und Luftventilation. Es
kommt zu einem Athmungsmodus, den ich als Hyperpnoe be-
zeichne.

Dureh die Hyperpnoe werden giinstige Bedingungen fir die
allgemeine Ernihrung und speeciell auch fir die Herzernihrung
geschaffen. Das die Coronararterien durchstromende Blut ist in
diesem Falle gut arterialisivt. Wenn zudem die wihrend der
Muskelthitigkeit sich entwickelnden chemische Reize auch die
vasomotorischen Centren erregen und zugleich auch von den sen-
siblen Muskelnerven aus Reize ausgehen, dann haben wir eine
Summe von Bedingungen vor uns, die alle im gleichen Sinne giin-
stie auf das Herz einwirken. Durch den in Folge vasomotorischer
Constriction der Gefisse gesteigerten Aortendruck, werden die Artt.
coronariae cordis reichlicher mit gut arterialisirtem Blut gespeist,
und die von den sensiblen Muskelnerven ausgehenden Reize be-
giinstigen die Herzarbeit.

Diese giinstigen Bedingungen bestehen nicht mehr, und ver-
wandeln sich sogar in ungiinstige, wenn man die Kirperbewegung
unter Dyspnoe, mag diese auch noch so geringfiigig sein, - aus-
fithren lisst. _

Denn auch die allergeringste Dyspnoe ist ein deutliches Merk-
mal, dass an Stelle der eben angefithrien die Herzthitigkeit be-
ginstigenden Bedingungen andere getreten sind, die wohl ihrem
allgemeinen Aussehen nach den ersteren gleichen, aber ihrem in-
neren Wesen nach sich wesentlich von denselben unterscheiden.

Auch unter stirkerer Kirperbewegung werden Muskelreize
gebildet, aber nicht diejenigen allein, die durch die Muskelthitig-
keit bedingt sind, sondern auch Blutreize in Folge stiirkerer Ver-
brennung und starkerer CO,-Abscheidung. Auch diese Reize erregen
das Athmungscentrum, aber das Blut, welches nun das Herz
darchstromt, ist nicht mehr vollstindig arterialisirt, weil die Ath-
mung nicht im Stande ist, den CO,-Ueberschuss aus dem Blute
zu entfernen. Weil das Herz nicht von gui arterialisirtem Blute
durchflossen wird, wird seine Reactionsweise schlechter, um so
schlechter, als auch der gesteigerte Arieriendruck das Herz tber-
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dehnt und es insufficient macht. Im Anschlusse kommt es zur Blut-
itherfilllung der Lunge, zu leichten Graden von Lungenschwel-
lung und Lungenstarrheit. Diesen heiden Zustinden gegeniiber
ist die tiefere Athmung, die durch stirkere Athmungsreize einge-
leitet wird, machilos. Die von den Muskelnerven ausgehenden
Reize sind nun nicht mehr im Stande, die Arbeit des Herzens zu
begiinstigen, denn seine Reactionsfihigkeit hat, wie anzunehmen
ist, 1n Folge der Durchfluathung mit sehlecht arterialisirtem Blute
gelitten.  Die stirkere Arbeit der Korpermusculatur schafft also
einen Circulus vitiosus von schédlichen Bedingungen, der erst durch
die Kirperruhe unterbrochen wird.

Aus dieser Betrachtung ersieht man, wie wichtig es ist, die
Muskelarbeit nur bei vollkommen freiem Athem durch-
fithren zu lassen. Die Dyspnoe in ihren ersten, unschein-
baren Entwicklungsstufen hedeutet schon eine Schad-
lichkeit.

leh stehe nicht an zu behaupten, dass die durch angestrengte
Korperbewegung erzeugte Dyspnoe schon fiir ein gesundes Herz,
das sich bald restituirt, eine Schidlichkeit bedeuntet, geschweige
fiir ein solches, dass von vorneherein zur Insufficienz disponirt
und zudem schon unter ganz normalen Verhiiltnissen, d. i. bei
Korperruhe unter hioherem Drucke zu arbeiten gendthigt ist.

Die Durchfluthung des Herzens mit einem schlecht arteria-
lisirten Blute tbt, wie noch hervorzuheben ist, nicht bloss einen
nachtheiligen Einfluss auf die Funetionstiichtigkeit des Herzens,
man muss sie auch als eine nachhaltige Schidlichkeit betrachten,
welche den Eiweisszerfall und die fettige Degeneration desselben
begiinstigt. 3 f

Zu diesem Urtheile fihren die Untersuchungen A. Frinkel’s,
welche gezeigt haben, dass Sauerstoffmangel im Blute die er-
withnien nutritiven Storungen nach sich zieht. Mit anderen Wor-
ten, man kann leicht durch forcirte Kdrperbewegung aus einem
zwar noch anatomisch intacten, aber funectionell nicht ganz in-
tacten Herzen ein Fettherz machen.

Die eben dargelegten Auseinandersetzungen gelten wohbl auch
fiir andere Arten von Muskelbewegungen, also passiver und
activer Gymnastik mit und ohne Beihilfe von Apparaten. Ich
kann diessbeziiglich mich nieht in Erérterungen einlassen, weil
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mir die specielle Erfahrung mangelt. Nur die theorefische Be-
trachtung fihrt mich zu dem Ausspruch, dass die Muoskelreize,
welehe durch die eben erwilhnten Proceduren geschaffen werden,
in gleicher Weise wirken wie die beim Gehen und Steigen sich
entwickelnden. Ich michte nur hervorheben, dass es sich bei
diesen Proceduren nicht um grosse Kirperarbeit handelt. Denn
hier wird nicht wie beim Steigen das gesammte Korpergewicht
bewegt resp. gehoben, sondern ‘es gerathen nur kleinere Muskel-
oruppen in Thitigkeit, und diese Thitigkeit ist keine grosse, weil
selbst da. wo es sich um Widerstandsgymnastik handelt, die ge-
leistete Arbeit keine grosse ist. Meines Erachtens nach kommt
es also hier nicht so leicht zur Bildung ven Blutreizen, welche
Veranlassung zur Dyspnoe geben, es kinnen nur die von den sen-
siblen Muskelnerven ausgehenden Reize sich entwickeln und ihre
wiederholt besprochene Wirksamkeit entfalten. Eine derartige Be-
handlung empfiehlt sich also vom theoretischen Gesichtspunkte aus
bei Patienten, bei denen besondere Vorsicht geboten scheint, nicht
bloss aus den angefiihrten Griinden, sondern auch deshalb, weil
hier durch die stete Controle des Arztes sichere Gewihr geboten
ist, dass ein Eingriff vermieden wird, der eine ungiinstige Reaction
hervorruft.

Die gleiche Bedeutung wie Muskelreize haben Hautreize,
in Form von Biddern jeder Art und Temperatur angewendet. Dass
Hautreize sicherlich im Stande sind, die Herzarbeit zu begiinstigen,
geht nicht nur aus dem frither erwihnten Experimente, durch
welches der Effect der Ischiadicusreizung sichergestellt ist, hervor,
sondern auch aus directen Thierversuchen, die Dr. Higglin
in meinem Laboratorium vor Jahren ausfithrte. Derselbe priifte
niamlich die Wirkungsweise von Douchen an Thieren. Hier ist
es moglich, diese Wirkungsweise genau mit vollkommenen Methoden
zu ermitteln. Die Versuche lehrten, dass Douchen wvon kurzer
Dauer den arteriellen Druck zum Steigen und den Druck im linken
Vorhofe zum Sinken brachten, also den Nutzeffect der Arbeit des
linken Ventrikels erhihten. Dieser Versuch hat als Paradigma
fiir alle in Form hydriatischer Hautreize angewendeten Proeeduren
zu gelten, also fir Bider, Kaltwassercuren ete.

Nach meiner Erfahrung kann jedes Bad, ein indifferentes
sowohl als ein Kohlensiurebad, ein Soolenbad sowohl als ein
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Moorbad, giinstig wirken, ebenso auch Halbbider, Abreibungen
und Douchen von kurzer Dauer. Selbst das Dampfbad, mit
Mass und Vorsicht angewendet, kann unter Umstinden herange-
zogen werden.

Ieh will nun jetzt die Frage zur Discussion bringen, durch
welche Merkmale wir uns die Ueberzeugung verschaffen, ob im
gegebenen Falle Muskel- und Hautreize giinstig wirken oder nicht.

Die beziigliche Discussion hat von der diagnostischen That-
sache auszugehen, dass im betreffenden Falle eine Insufficienz des
linken Ventrikels vorliegt. Das diagnostische Merkmal dieser That-
sache liegt grossentheils in der Dyspnoe, die wir constatiren. Da
fiir unsere Fille ausserdem durch die Blutdrockmessung erwiesen
ist, dass die Disposition zu hohem Blutdruck vorhanden ist, so
kinnen wir unsere Diagnose, die vorlinfig nur eine functionelle
ist, dahin erweitern, dass wir von einer secundiren Insufficienz
sprechen.  Wie lautet nun in solchen Fillen die anatomische Dia-,
enose? Selbstverstindlich hat diese mit der Funetion des Herzens
direct nichts zu schaffen. Sie kann sich nur auf die Grossenver-
hiiltnisse des Herzens und dic Beschaffenheit der Herzmuseulatur
ersirecken. Wenn es moglich wire, sich nach dieser Richtung
sichere Aufschlisse zu verschaffen, so wirde das unstreitig eine
Erweiterung unserer Einsicht bedeuten. Wir wiirden dann insofern
genauer diagnosticiven konnen, als wir von einer secundiren In-
sufficienz bei vergrissertem oder nicht vergrissertem, hypertrophi-
schem oder nicht hypertrophischem Herzen sprechen und even-
tuell auch uns ecine Ansicht dariber bilden kénnten, ob die Museu-
latur des Herzens gesund oder in irgend einer Weise degenerirt ist.

Wir sind nun gewohnt, Anhaltspunkte fiir die anatomische
Diagnose aus der Percussion uns zu verschaffen. Diese scheinen
mir aber sehr unsicher zu sein. Wenn wir durch die Percussion
eine normale Didmplungsfigur constatiren, so ist das noch lange
kein Beweis dafiir, dass die Grissenverhiltnisse des Herzens nor-
mal sind. Bei normaler, selbst kleiner Dimpfungsfigur kann eine
Vergrosserung des Herzens bestehen, ja umgekehrt bei grosserer
Dimpflungsfigur kiimnen normale Grossenverhiltnisse vorliegen. Die
Diampfungsficur ist ja, wie jeder weiss, nicht bloss durch das
Herz, sondern durch die Lungen bedingt. Wenn diese das Herz
mehr iiberdecken, so wird das Herz scheinbar kleiner, und wenn sie
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sich retrahiven, wird das Herz' scheinbar grosser. Ausgenommen
von dieser Betrachtung sind selbstverstindlich jene Fille, wo die
Palpation uns nebst der Percussion eine Verschiebung der normalen
Herzgrenzen mit Sicherheit erkennen lisst.

Bei der Beurtheilung des Percussionsergebnisses muss man
sich meiner Meinung vach immer vor Augen halten, dass bei Pa-
tienten, die ausser Bette sind, also gehen, steigen, das Herz einem
steten Volumwechsel unterliegt. Das gilt vor Allem fir die Fille
von wechselndem Blutdruck. Zu  dieser Ansicht kann die klini-
sche Beobachtung allerdings nicht fithren, sie schopft ja das Urtheil
aus der Percussion, deren Werth und Bedeutung sie riickhaltslos
anerkennt. Die vorgetragene Ansicht stitzt sich vielmehr auf Er-
fahrungen, die aus dem Thierexperiment stammen. Wer hier lange
Zeit ein blossgelegies Herz unter wechselndem Blutdrucke beob-
achtet, der gewinnt leicht die Ueberzeugung, dass das Herzvolum
ununterbrochen sich édndert?). Derartice Erfahrongen miissen das
Vertrauen in die Deutung der Percussionsergebnisse stark er-
schiittern.

Nieht minder unsicher sind, was ja von Vielen zugegeben wird,
unsere Ansichten, soweit sie sich auf die anatomische Beschaffen-
heit der Herzmuseulatur beziehen. Diesheziiglich erfahren wir durch
die Percussion ebenso wenig als durch die Auscultation. All un-
sere Muthmaassungen kinnen wir hier nur aus dem allgemeinen
Krankheitsbilde schipfen. !

Fiir die leichten Fille, von denen bisher die Rede ist, fehlt
jeder sichere Anhaltspunkt, der auf eine anatomische Verdnderung
des Myocards schliessen liesse. '

In den Fillen von ausgesprochener Fettleibigkeit ist allerdings
die Annahme gestattet, dass im Mediastinum Fettmassen angela-
gert sind, die das Herz iiberdecken. Wir haben aber nicht das
Recht, von einer Verfettung des Myocards zu sprechen. Nur in
Fillen, wo mit Fettleibigkeit ein niedriger Blutdruck einhergeht,
kann man daran denken, dass die vorhandene schwiichere Herz-
arbeit durch eine fettice Degeneration die Herzmusculatur bedingt sei.

1) Ieh stiitze mich grossenheils hier auf Erfahrungen, welche ich hei Ge-
legenheit von Untersuchungen, die Herr Prof. Heitler gerade iiber dieses
Thema in meinem Laboratorium ausfithrt, zu machen Gelegenheit fand.

v. Basch. Die Herzkrankheiten hei Arterioselorose, 5
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Fir unsere Fille mit normalem und ibernormalem Blutdruck ist
diese Annahme unzuliissig.

Aus dieser Betrachtung wird man wohl entnehmen, dass ich
der functionellen Diagnose, obgleich sie sich nur aul das Merkmal
der Dyspnoe stiitzt, eine grossere Sicherheit beimesse als der ana-
tomischen, die sie ergiinzen soll. Ich weiche also von der ge-
briuchlichen, allerdings nicht ausschliesslich herrschenden klinischen
Anschanung ab, die die anatomische Diagnose als die angeblich
sicherere an die Spitze stellt und die functionelle als die wenig
sichere ihr zur Seite stellt.

Ieh muss nun weiters die Frage ventiliven, ob nicht auch im
Pulse Anschavungspunkte fiir die Diagnose der Insufficienz gelegen
sind. Die Antwort, die ich auf diese Frage zu geben habe, lautet
folgendermaassen: Die Frequenz, der Rhythmus des Pulses, ja
selbst das Sphygmogramm sagen nichts Bestimmies daviber aus,
ob der linke Ventrikel insufficient arbeitet oder nicht?), wohl aber
gewihrt uns die Pulsspannung insofern einen Einblick in die Natur
der Insufficienz, als wir durch dieselbe wenigstens die secundire
[nsufficienz von der primidren unterscheiden lernen. Eine In-
sufficienz bei niedriger Pulsspannung, d. i. niedrigem Blutdrucke,
kann nur eine primire sein. FEine Insufficienz bei hoher Puls-
spannung muss man jedenfalls mit Bezug auf ihre Entstehung als
eine secundire deuten. Doch ist nicht ausgeschlossen, dass im
betreffenden Falle auch eine Combination von secundirer und pri-
miéirer Insufficienz vorliegt, d. i., dass es sich nicht nur um un-
vollkommene Contraction des linken Ventrikels in Folge stirkerer
Ausdehnung  desselben, sondern auch um Erkrankung des Myo-
cardinms handelt, die an sich die Contractionstihigkeit des Ven-
trikels sehidlich beeinflusst.

In der Miglichkeit also, zwischen primirer und secundirer
Insufficienz zn  unterscheiden und hierdurch Aufschluss uber die
Natur nnd Entstehungsweise der Insufficienz zu erlangen, liegt
der diagnostische Werth der sphygmomanometrischen Methode.

1) Hiermit will ich nur sagen, dass die gebriuchliche Deutung des
Sphygmogramms nach dieser Richtung nicht verwerthbar ist. Moglich, dass
spiitere Untersuchungen lehren, dass das Sphygmogramm doch diesheziiglich
Aufschliisse liefert. Diese Andentung mache ich anf Grund von Versuchen,
die gegenwiirtig in meinem Laboratorium ansgefithrt werden.
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Bei der Beurtheilung der Wirkungen therapeutischer Eingriffe,
durch welche wir die Beseitigung der Insufficienz anstreben, haben
wir uns, wie leicht ersichtlich, ebenfalls von den Merkmalen
der Insufficienz leiten zn lassen, nur in umgekehrter Weise.  Wiih-
rend wir bei der Diagnose der Insufficienz diese Merkmale suchen
und aus denselben die Natur und Entstehungsweise derselben er-
lkennen, miissen wir bei der Beurtheilung der Wirkung von thera-
peutischen Eingriffen das Schwinden derselben constatiren und zu-
eleich durch die Untersuchung und Beobachtung nachweisen, unter
welchen begleitenden Umstinden dieser Riickgang oder im thera-
peutischen Sinme aunfgefasst, dieser Fortschriit erfolgt.

Aus den friitheren Betrachtungen ergiebt sich von selbst, dass
wir von einem Schwinden der Insufficienz nur dann sprechen
kimnen, wenn die Neigung zur Dyspnoe abnimmt und der Athem
bei Kirperbewegung freier wird. Hieriiber konnen uns nur die
Aussagen der Patienten Aufklirung geben. Diese sind aber nicht
in allen Fillen leicht und sicher zu erlangen. Am sichersten sind
die spontanen Aussagen. Wenn uns ein Patient, ohne dass wir
ihn darnach fragen, angieht, er gehe viel leichter und sein Athem
sei freier, so diirfen wir ithm ruhig Glauben schenken. Wir diirfen
ihm aoch glauben, wenn er ohne Umschweile auf unser Fragen
eine bestimmte positive Antwort giebt. Es giebt aher Patienten,
ie von der Meinung geleitet, dass der Arzi erst dann sein Bestes
thut, wenn man recht viel klagt, selbst das Besserbefinden ver-
schweigen und nie unbefangen und wahrheitsgetren berichten. Da
muss man trachten, anf Umwegen der Wahrheit nahe zu kommen.
Das gelingt, indem man nicht direct die Frage stellt, ob sie
weniger Athemnoth haben, sondern sich nur erziblen lisst, wie
viel und welche Wege sie gegangen sind. Sehr hiufig erfihrt man
weit mehr und Sicheres von der Umgebung der Patienten, also
von Freunden und Verwandten, die den Auflirag haben, dieselben
zu beobachten. Selbstverstindlich darf sich der Arzt keinen opti-
mistischen Ansichten hingeben und dem Patienten die Besserung
suggeriren.  Lieber soll man Pessimist sein.  Denn das verbiiret
zum Mindesten Vorsicht im therapeutischen Vorgehen.

Wie steht es nun mit der Diagnose von anderen das Schwin-
den der Insufficienz und den Eintritt der die Sulficienz begleitenden
Erscheinungen? Nach dem, was ich friither iiber die anatomische

-;.:'*
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Diagnose gesagt habe, wird man begreifen, dass ich jenen Beob-
achtungen, welche bezwecken, aus der Percussion oder Ausculta-
tion Merkmale fir den Eintritt der Sufficienz zu gewinnen, keinen
besonderen Werth beimesse. Ich kann es hier nicht unausgespro-
chen lassen, dass mir das Virtuosenthum in der Percussions-
kunst deshalb nicht imponirt, weil ich vom Experimente her weiss,
wie schwierig es ist, aus einem freigelegten Herzen die mit Eintritt
der Sufficienz einhergehenden Volumsinderungen wahrzunehmen.
Und man wird mir wohl zugeben, dass die directe Wahrnehmung
doch zu einem sichereren Urtheil fithrt als die Percussion.

Aehnliches gilt vom diagnostischen Werthe des Pulsziihlens,
Pulsfithlens und Pulssehreibens.

So lange man in der verinderten Pulsfrequenz, dem wverin-
derten Character des Pulses und im verinderten Sphygmogramm
nur den Ausdruck einer im Allgemeinen verinderten Herzthiitigkeit
erblickt, lisst sich nichts dagegen einwenden. Aber man muss sich
davor hiiten, aus dieser Verdnderung sofort diagnostische Schliisse
mit Bezug auf die Besserung der Herzthiitigkeit abzuleiten und nach
diesen Schlissen den Effect des therapeutischen Eingriffes zu be-
urtheilen.

Selbst der mit dem Sphygmomanometer bestimmiten Puls-
spannung messe ich keinen directen diagnostischen Werth bei, so-
weit es sich um die Beurtheilung der Wirkungsweise eines thera-
peutischen Eingriffies handelt. Die Blutdruockmessung als solehe
lehrt uns nicht, ob im gegebenen Falle die Herzarbeit eine suffi-
ciente geworden. Das erfahren wir, wie ich schon oft genug be-
tont habe mit Sicherheit nur aus der Athmung. Die Blutdruck-
messung ist nur deshalb wichtig und, wie ich meine, fiir die Be-
urtheilung des therapeutfischen Eingriffes unerlisslich, weil sie uns
anzeigt, was wir bei einer entsprechenden erfolgreichen Behandlung
zu erwarten haben. Bei der Behandlung der primiren Insufficienz
soll mit dem Freierwerden der Athmung der Blutdruck steigen,
bei der secundiiren Insufficienz sinken. Doch darf man dies nicht
als eine Regel ohne Ausnahme hinnehmen. Denn die Erfahrung
lehrt, dass namentlich in Fillen von constant hohem Blutdrucke,
die erst spiter zur Discussion gelangen, eine Besserung der In-
sufficienz selbst unter steigendem Blutdrueke erfolgen kann.
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Auf die Erklirung dieses Verhiltnisses, das ich hier nur andeute,
komme ich noch zuriick.

Nebst dem Blutdrock sind bei der Behandlung der Insufficienz,
d. i. der Dyspnoe, noch mechanische Bedingungen zn beriicksich-
tigen, welche mit der Athmung zusammenhingen.

Ich meine hier die schon friither besprochenen Hemmungen
der Exeursion des Zwerchfelles. Die Beseitigung dieser Hem-
mungen, hervorgerufen durch Meteorismus, Auftreibung des
Magens etc., ist, was nicht oft genug betont werden kann, mit
einer der Hauptaufgaben bei der Behandlung der Insufficienz.

Die bisherigen Betrachtungen iiber die Therapie der Herz-
insufficienz nahmen ihren Ausgangspunkt von jenen Fillen, die
sich durch Fettleibigkeit auszeichneten, doch gelten sie im Grossen
und Ganzen auch fir jene, bei denen die Complication mit Fett-
leibigkeit nicht besteht. Is entfallen nur jene Betrachtungen,
welche sich auf die therapeutische Bedeutung der Verminderung
des Korpergewichies bezogen.

Wie Jeder aus meiner Auseinandersetzung entnehmen kann,
habe ich der Bedeutung der Hautreize fiir die Behandlung der
Herzinsufficienz geniigende Beobachtung geschenkt, so dass der
Vorwurf entfillt, ich hitie diese Behandlungsmethode vernach-
lissigt. Zieht man aber die der Praxis entnommene Erfahrung zu
Rathe, so zeigt sich, dass dieselben nicht so wichtig erscheinen,
als man in den letzten Jahren auf Grund der aus Nauheim stam-
menden Literatur anzunehmen geneigt ist. Diese lehrt ndmlich,
dass von den 15 Fillen von Dyspnoe 9, also 60 pCt., ohne Bider
behandelt werden. und dass auch in diesen ein gutes Resultat erzielt
wurde.

Frigt man nach den Griinden, weshalb in diesen Fillen von
Béidern Abstand genommen wurde, so kann ich hierauf nur die
allgemeine Antwort ertheilen, dass Vorsicht einestheils und die
Befiirchtung, dass gewisse Zustinde dureh anderweitige Reflexe,
die nicht gerade das Herz betreffen, ungiinstic beeinflusst werden
konnten, mich davon abhielt, Bider zu verordnen. So ergiebt
beispielsweise in einem Falle die Anammese, dass der Patientin
nicht nur uber Dyspnoe, sondern auch iiber Schwindel klagt, dann
wird von einem epileptoiden Anfall berichtet, den sie im Winter



70 I. Abschnitt.

hatte. In diesen beiden Zustinden lag fiir mich ein noli me tan-
gere, und ich liess es bei einer sehr leichten Behandlung bewenden.
Als nach einigen Tagen, trotzdem der Blutdruck im Sinken war,
die Dyspnoe nicht wich, griff ich zu Strophanthus, das auch seinen
Dienst that. In einem anderen Falle hielt ich wegen des Climae-
teriums Bider fir ausgeschlossen.

Die Apostel der Nauheimer Lehren werden diese Vorsicht fiir
unbegriindet, ja vielleicht fiir iibertrieben finden. Dem gegeniiber
halte 1ich an dem Grundsatze fest, dass ubertrichene Vorsicht bei
der Behandlung nie schadet. Man darf nie vergessen, dass die
Reactionsweise des Organismus eine ausserordentlich weehselnde
ist, und dass wir diesbeziiglich nie etwas Bestimmtes von vornhin-
ein anssagen konnen. Finer solchen Betrachtung entstammt das
nil nocere! Dessen sollen wir stets eingedenk sein.

Kohlensidurehaltige Bider kamen in 4 Fillen, also in
26 pCt. der Fille, und Moorbider in 3 Fillen, also in 20 pCt.
der Fille, zur Anwendung.

Die ersteren liess ich in allen Fillen nehmen, wo keine von
jenen Contraindicationen vorlag, die ich friher angedeutet habe.
Von Moorbidern machte ich nur bei weiblichen Individuen Ge-
brauch. Die Frauen lieben nidmlich Moorbider. und ihre Wirkung
ist deshalb, ich mdochte fast sagen in vielen Fillen eine suggestive.
Da Untersuchungen, die ich vor Jahren vorgenommen hatte, mich
iberzengten, dass der Blutdruck im Moorbade keine Steigerung,
sondern eher eine Senkung erfahre, so bin ich beim Verordnen von
Moorbidern keineswegs dngstlich. Ueberdies hat mich die lang-
jihrige Erfahrung gelehrt, dass Moorbider keineswegs anfregend,
sondern eher calmirend wirken. Man braucht also Schwindel und
Congestionen, wenn dieselben unter hioherem Blutdrucke einher-
oehen, keinesfalls zu scheuen. Ieh iibe nur die Vorsicht, keine
heissen Moorbider nehmen zu lassen, sondern nur laue. Das
muss ich hetonen, weil es in Badeorten hiuofie Usus ist, sehr
warme Moorbiider anzuordnen.

Dieser Usus ist davon herzuleiten, dass Moorbider hiufig bei
Fravenleiden behufs Resorption von Exsudaten ete. angewendet
werden. Hier sind hihere Temperaturen am Platze, nicht aber
da, wo es sich nicht um locale, sondern nur um allgemeine Wir-
kungen derselben handeli. Diese allzemeine Wirkung lisst sich
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nicht genau definiven. s mag sich auch hier, soweit das Herz
in Betracht kommt, um die Wirkung von Hautreizen handeln.

Die Behandlung mit Moorbidern, das zeigen meine Fille, hat
jedenfalls keine schidlichen, sondern eher ginstigen Folgen. Bewei-
send nach dieser Hinsicht ist ein Fall, in dem keine Trinkeur
vorgenommen wurde; der giinstige Erfolg, der sich durch Nachlass
der Congestionen und des Herzklopfeus, sowie dnreh Freierwerden
der Athmung wmanifestirte, war also hier einzig und allein den
Moorhidern zuzuschreiben.

Den Fillen von Dyspnoe reiht sich eine Gruppe von Fillen
an, bei denen Anfille von Asthma cardiale und Angina
pectoris zur Beobachtung kamen.

Zuniichst sollen die Fille von Asthma carvdiale, weil sie
sich direct an die von Dyspnoe anschliessen und mit denselben
das Bestehen einer Insufficienz des linken Ventrikels gemein haben,
erortert werden.

16. Weilb, 40 J., PFettleibickeit. Klact iiber schweren Athem mit Her-
klopfen, hatte vorigen Winter in der Nacht einen Anfall von Asthma. Leichtes
Oedem iiber der Tibia an beiden Fiissen. Vermehrte Harnsecretion. Muss
hiinfiz uriniren, hierbei immer grosse Harnmengen,

Wiihrend der Cur ist kein Anfall aufgetreten.

Wegen starker Menstruation werden kiihle Moorbider angeordnet. Ausser-
dem leichte Trinkkur und entsprechende Diat. Trotz Abnabme von 5 Kilo an-
geblich keine wesentliche Besserung. Der Blutdruck sank nur anfangs, spiiter
blieb er gleich hoch.

18/7 160, 25/7 148, 31/7 138, 17/8 162, 28/8 135.

17. Weib, 60 J. Klagt iiber Athemnoth beim Gehen, Steigen und
Biicken. Hatte wiederholt Anfille von Asthma mit Erstickungsgefiihl. Die
Anfille traten sowohl bei Tage als bei Nacht auf. Wiihrend des Anfalles hat
die Kranke das Gefiihl, als ob etwas im Halse stecke. Die Luftaufnahme er-
folgt nach ibrer Schilderung unter ungeheurer Anstrengung.

Wiahrend des Anfalls auch starker Harndrang.

In der Nacht vom 23/6-—23/6 hatte sie einen Anfall, zu dem ich gerufen
wurde, Die Messung im Anfalle ergab einen Blutdruck von 200 mm He.

Es wurde Morphium innerlich verabfolgt. Der Anfall beruhigt sich und
Patientin schlaft ein.

Am Morgen hieraufl Blutdruck 55 mm Hg.

Medication: Natrium nitrosum und Kali jodatum.

Da die Anfille ausbleiben, wird am 1/7 nur Natr. nitros. verabreicht.
Die Aunfille bleiben auch dann aus, nur ist der Athem mnoch etwas schwer,
aber leichter als zu Beginn der Behandlune.
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Sonstige Therapie: Leichte Trinkkur mit Zusatz von Molken. Keine
Biider.

19/6 175, 24/6 155, 26/6 155, 27/6 160, 1/7 170, 7/7 142, 11/7 145.

Zu diesen beiden Fillen ist Folgendes zu bemerken.

In dem ersten vermochte die Behandlung die Dyspnoe nicht
vollstindig zu beseitigen. Hier dauerte die Dyspnoe an, trotzdem
das Korpergewicht eine wesentlich Abnahme erfubr. Der Fall
gehirt iibrigens, da Oedem bestand, jedenfalls nicht mehr zu den
ganz leichten.

[n Uebereinstimmung mit dem therapeutischen Misserfolg lehren
auch die Blutdruckzahlen, dass namentlich zu Ende der Cur die-
selben hohen Zahlen wie zu Beginn derselben auftraten. An den
Bedingungen, welche zur secundiiven Insufficienz filhren, ist also
darch die Behandlung nicht viel geindert worden. Keinesfalls ist
eine Verschlechterung eingetreten, auch ist es nicht zu einem An-
fall von Asthma gekommen. .

(regeniiber den fritheren Fillen von Dyspnoe, bei denen dureh-
wegs eine Besserung zu constatiren war, liegt also in diesem Falle
die Insufficienz eines Herzens vor, dessen Reactionsfihigkeit auf
Muskel- und Hantreize nicht mehr eine ginstige gewesen ist. Ob
durch Kohlensdurebider hier ein besserer Erfolg erzielt worden
wiire, kann ich natirlich nicht sagen.

Der zweite Fall gleicht dem ersten insolern, als auch die
hohen Blutdruckzahlen die niederen bei Weitem iiberwiegen, was
einen Forthestand der die secundire Insufficienz veranlassenden
Bedingunzen bedeutet. Erfolgreich war hier die medicamentose
Behandlung nur mit Bezug auf das Asthma. Coupirt wurde der
Anfall durch Morphium, in seiner Wiederholung gehemmt durch
den Gebrauch von Jodkalium und Natr. nitrosum. Von letzten
Mitteln machte ich Gebraunch, weil ich das Asthma nicht als ein
cardiales, sondern als eine Complication von cardialem und bron-
chialem Asthma ansah. Zu dieser Diagnose fithrie mich am mei-
sten die im Anfalle vorgenommene Blutdruckmessung, dureh die
ein sehr hoher Blutdruck constatict wurde. Dieser hohe Druoek,
so stellte ich mir vor, kann nicht bloss mit einer secundiren In-
sufficienz des linken Ventrikels zusammenhingen, sondern muss
auf einer Gefiissverengerung beruhen, die durch behinderte Luft-
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aufnahme bedingt ist. Die behinderte Luftaufnahme bezog ich
aul einen Bronchienkrampf.

Von dieser diagnostischen Ueberlegung ausgehend, die in der
prompten und raschen Wirkung des Morphiums eine Stiitze hatte,
fiigte ich dem nach dieser Richtung erprobten Jodkali noch Natrium
nitrosum zu, letzteres anch in der Absicht, die Blutdrucksenkung
zu begiinstigen. Der Erfolg sprach fiir meine Ueberlegung, die An-
fille blieben aus.

lis gelang aber nicht, dem Herzen seine Sufficienz wieder-
zugeben. Im Einklange mit der diagnostischen Meinung, dass in
diesem Falle das Asthma kein rein cardiales war, sondern auf
nervoser Grundlage sich entwickelte, stehen zwel Symptome.

Erstens das Gelithl, als ob etwas im Hals steckte und dann
der vermehrte Harndrang.

Beiden Symptomen begegnen wlr bekanntlich bei der Hysterie,
also einem aunsgesprochenen allgemein nervisen Zustande. ;

Dass auch in diesem Falle die Behandlung insofern keine er-
folgreiche war, als der erschwerte Athem bei Korperbewegung nicht
einer auffallend freieren Platz machte, zeigt nur, dass, sowie in
fritheren Fillen, die Reactionsweise des Herzens auf Muskelreize
keine giinstige war, '

Wer sich mit der Art der functionellen Diagnose, die ich mit
Bezug auf das Herz mache, nicht begniigt, dem steht es frei, in
diesen Fillen Fettherz zu diagnosticiren. Fur den ersteren Fall,
wo Fettleibigkeit bestand, lisst sich hiergegen nichts einwenden,
Ieh bestreite aber, dass diese Diagnose eine Erweiterung unserer
Einsicht bedeutet.

Weit cher ist finr die diagnostische Einsicht der Umstand zu
verwerthen, dass der Blutdruck nicht wesentlich und danernd zum
Sinken gebracht werden konnte. Auf dieser Thatsache wenigstens
kann man die Meinung aufbauen, dass hier schon jene dauernden
Verinderungen der Gefisswand vorlagen, wie sie in spiter zu be-
sprechenden Fillen sicher und in der Regel zu constativen sind.

Ieh lasse nmun eine Reihe von Fillen folgen, bei denen der
Symptomencomplex von Angina pectoris in mehr weniger voll-
stiindiger Weise beobachtet wurde.

Ieh unterscheide namlich zwischen zwei Formen. In der
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einen, der Abortivform, fehlen die ausstrahlenden Sensationen
resp. Schmerzen, wir constativen nur Priicordialbeklemmung, Pri-
cordialdruckgefiihl, in der zweiten, ausgebildeten, ist das Symptomen-
hild ein vollstindigeres.

Von der ersteren Form heobachiete ich drei, von der anderen
sechs Fille. Hier theile ich wieder nur einen Fall mit, bei dem
eine geniigende Zahl von Druckmessungen vorgenommen wurde.
Die anderen finden sich unten.

15, Weib, 50 .J. Nach dem Berichte des behandelnden Arztes leidet
Patientin an allgemeiner Adipositat, an der auch das Herz theilweise betheiligt
ist. Die Beschwerden der Patientin bestehen in dfters sich wiederholenden
Ohnmachisanfiillen, Schwiicheanfillen und andeutungsweizse vielleicht von
Angina pectoris. Patientin ist zur Zeit im Climax.

Mein anamnestischer Befund lautet: Patientin klagt iiber Anfille von
Pricordialbeklemmung in Verbindung mit Herzklopfen.

Ausserdem klagt dieselbe iiber Athemnoth beim Steigen und missige
stuhlverstopfung.

Ordination: Leichte Trinkkur, keine Bader.

15/6. Starkes Herzklopfen nach etwas anstrengendem Spaziergang am
Tage: hierauf zeigt Messung noch hiheren Blutdruek.

Anfille bleiben aus.

24/6. Mensiruation wieder eingetreten. Blutdruck stark gesunken. All-
cremeinbefinden gut., Gewichtsabnahme 5 Kilo.

7/6 170, 13/6 165, 19/6 158, 24/6 132, 27/6 140, 8/7 145.

Ausfithrliche Erirterungen iiber die Angina pectoris will ich
erst folgen lassen, wenn das gesammte diesbeziigliche Material vor-
gefithrt sein wird. Vorliufie seien nur jene Befrachtungen wieder-
vegeben, welche sich aul die Diagnose der Herz- und Kreislaufs-
function und deren Beinflussung dureh therapeutische Eingriffe be-
z1ehen.

[n allen drei Filllen war der Herzbefund negativ, d. h. es
liess sich durch Percussion und Aunsecunltation nichts Abnormes nach-
Wwelsen.

[n zwei Fillen (19 und 20) fehlten auch Anzeichen der ge-
storten Herzfunetion, wenn man, wie ich meine, als solche die
Insufficienz auffasst. Denn es fehlte die Dyspnoe. Nur im 20. Falle
hegegnen wir der Angabe, dass zeitweilig nach dem Essen bei
Aufgetriebenheit des Magens das Athmen beschwerlich wird. Da
das Gehen und Steigen ohne Anstand erfolgt, so handelt es sich
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wohl hier nur um eine Dyspnoe, die aof die mechanische Behin-
derung der Zwerchfellaction zuriickzufithren ist. Das Herzklopfen,
iiber welches hier Beschwerde gefihrt wird, fasse ich so lange
nicht als Stirung der Herzfunetion anf, als dasselbe nicht mit
Dyspnoe einhengeht. Das Herzklopfen als solches bedeutet nach
meiner Auffassung eine Storung des sensiblen Herznervenapparats.
Mit demselben braucht keine Stirung des Muskelapparates einher-
zugehen. Ich lasse es hier nur an diesen Andeutungen bewenden
und werde spiter diesen Punkt noch ausfibrlicher besprechen.
Ieh wollte hier nur feststellen, dass das Symptom Herzklopfen
keinen Anhaltspunkt fiir die Diagnose Herzinsufficienz bietet.
Trotzdem in diesen Fillen keine Veranlassung vorliegt, an eine
Storung der Herzfunction zu denken, so ist man doch durch die
Erfahrung, welche lehrt, dass derartige abortive Formen von
Angina peectoris in ansgesprochene tbergehen, gewihnt, auch das
Herz als leidenden Theil zu betrachten. VYom prophylaktischen
Standpunkt aus hat diese Erwiigung volle Berechtigung, und es
muss derselben bei der Behandlung Rechnung getragen werden.

Fur die Beurtheilung des Verlaufes erscheint die Thatsache
besonders bericksichtigenswerth, dass wir wihrend desselben viel
niedrigeren Dricken begegnen als anfangs.

Weitere Fille von Angina pectoris (Abortiviorm).

19. Mann, 45 .J., missig fettleibig. Bekommt seit einiger Zeit Nachts
folgende Anfille: Gefiihl von Drock und Beklemmung in Pricordialzezend.
Die Anfille treten 2—3mal wichentlich auf.

Patient war frither starker Raucher. — Klagt nicht iiber sonstige Be-
schwerden.

Nebst einer leichten Trinkkur, combinirt mit Milch, wird Natrium nitros,
verabreicht. Da die Anfille nach dieser Medication nicht schwinden, wird Jod-
natrinm gegeben und nebsthei auch Purgantien. Hieranf werden zuniichst die
Anfille leichter und seltener und verschwinden ganz.

Bider wurden nicht ordinirt,

10/9 180, 18/9 140.

20. Mann, 51 J. Patient klagt iiber Anfille von Druckgefiihl in der
Herzgegend mit Herzklopfen.

Nach dem Essen Gefihl von Aufgetriebenheit, verbunden mit schwerem
Athem.

Milde Trinkkur und Marienguellbider.

Schon nach 10Tagen Befinden ein sehr gutes. Anfille sind verschwunden.

8/8 180, 24/8 120, 3/9 140,
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Dies zeigt neben Anderem der vorgefiihrte Fall 18, der
iibrigens anch deshalb bemerkbar erscheint, weil hier die Dis-
position zur Herzinsufficienz vorhanden ist: Das geht aus der
Klage des Patienten iiber schweren Athem hervor. Die Blutdruek-
messung giebt einen Anhaltspunkt hierfir, denn hier besteht
der iibernormale Druck in den ersten Tagen und sinkt mit ein-
tretender Besserung, d. h. mit freierer Athmung. Dies Absinken
ist sogar zeitweilig ein betrichtliches. Am 24/6 war ein Blut-
druck von nur 132 mm Hg zu constatiren. Dieser niedrige Druck
fiel, worauf ich aufmerksam machen muss, mit dem Eintritt der
Menstruation, die durch Wochen ausgesetzt hatte, zusammen.
Man muss diesbeziiglich an die Maglichkeit denken, dass der vorher-
gehende hihere Blutdruck, der in die Vorbereitungszeit der Men-
struation fiel, mit Innervationsinderungen zusammenhingt, welche
zu dieser Zeit, nidmlich zur Zeit des Climax, vorkommen und
zu Congestionen ete. Veranlassung geben.

Medicamentises Einschreiten war in allen drei Fillen nicht
nisthig. Die leicht ableitende Behandlung nebst massiger Korper-
bewezung, zu der nur in einem Fall der Gebrauch von Biidern
hinzutrat, war durchgehend von ginstigem Erfolge begleitet. Man
sicht — ich komme hieraul bei der Besprechung der Therapie der
Angina pectoris noch zurick —, dass in vielen Fillen die ein-
fachste Behandlung geniigt.

Ich lasse nun Beispiele von ausgesprochener Angina pectoris
folgen.

21. Mann, 40 J. Klagt iiber Anfille von Brustbeklemmung zugleich mit
Herzklopfen — Gefiibl von Herzflattern. Sensation von Schwiiche in den Armen,
zugleich auch allgemeines Schwiichegefiihl.

s wird ansser einer leichten Trinkkur auch Natr. nitros. verordnet. Die
Anfiille werden seltener und schwiicher, der Puls stark verlangsamt.

Am 21/7 Nachts Anfall mit Athemnoth, nachher dauernd Besserung.

12/7 160, 21/7 135, 22/7 120, 26/7 140, 6/140.

24, Mann, 43 J. Klagt iiber Anfille von Schmerzen an der Herzgegend,
die in den linken Arm ausstrahlen. Friiher waren die Anfille mit Angstgefiihl
verbunden, jetzt nicht mehr.

Wiihrend der Aufnahme bekommt Patient cinen Anfall; es wird sofort
eine Messung vorgenommen. — Blutdruck 120 mm Hg, eine halbe Minute
spiiter 140, eine Minute hierauf 110, nach einer weiteren Minute 140. Nach
villigem Sistiren des Anfalls 140.
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Der Patient berichtet weiter, dass er auch beim Steigen leicht kurzathmiz
werde. Herzbefund negativ.

Nebst einer leichten Trinkkur, wird auch Natr. nitros. verabreicht,

Am 3/8 wird, da die Anfille nicht aufhiren, statt Natr. nitros. Nitro-
glycerin gegeben.

Am 12/8 berichtet Patient, dass seine Anfille fast verschwunden sind.
Nur die Sensationen am linken Arm sind noch nicht ganz verschwunden.

23/7 145, 25/7 150, 3/8 120, 6/8 140, 12/8 150.

25. Mann, 47 J. Starker Raucher. Klagt iiber Anfille von Schmerz in
der Sternalgegend, die in den linken Oberarm ausstrahlen. Die Anfiille kommen
bei raschem Gehen und nach Aufregungen. Vor zwei Tagen letzter Anfall
wihrend des Anfalles keine Herzerscheinungen, keine Dyspnoe. — Leichie
Stuhlverstopfung.

Unter milder Trinkkur, ohne medicamentise Behandlung, schwinden die
Anfille. Rauchverbot.

9/7 150, 12/7 155, 25/7 150, 6/5 140.

24. Weib, 52 J. Patientin litt friither an Hemicranie und laborirt jetat
an folgenden Anfiillen: In beiden Epigastrien beginnt Schmerz, der erst zum
Thorax und dann in beide Arme ausstrahlt. Darn tritt Herzklopfen ein. Die
Anfille treten 2—3 mal in der Woche auf und dauern !/,—3/, Stunde.

Unmittelbar nach der ersten Untersnchung treten Spuren eines Anfalls
auf. Vorher war der Blutdruck gemessen und der Werth von 155 mm Hg con-
statirl worden.

In dem Abortivanfalle sinkt der Blutdruck auf 145 mm He.

Am 22. Juni erscheint wieder wihrend der Ordination ein Anfall, der
diesmal etwas stirker ist und mit Herzklopfen einhergeht. Bei der Messung
zeigt sich ein Blutdruck von 170 mm Hg. Der Puls ist aussetzend.

Es wird Natr. nitros. verordnet.

23. Juni. Allgemeinbefinden schlecht, hiinfic Herzklopfen, keine Anfille.
Puls irreguliir.

25. Juni. Beflinden besser, Puls regelmiissig.

26. Juni. Gutes Befinden hilt an.

27. Juni. Wieder viel Herzklopfen, Puls unregelmiissig.

29. Juni. Besser. Puls regelmiissic.

4. Juli. In der Zwischenzeit gut. Xeine Anfille, kein Herzklopfen.
Heute wieder Herzklopfen und Beklemmungsgefiihl, unregelmissiger Puls.

2. Juni. Befinden wieder gut. Puls regelmiissig.

Yon da ab fortschreitende Besserung unter steigendem Druck. Gewichts-
verlust 8 Pfund, von 173 auf 165 Pfand.

Sonstige Therapie: Leichte Trinkkur, keine Biider.

18/6 155, 22/6 170, 23/6 145, 25/6 142, 27/6 120, 29/6 122, 4/7 125,
9/7 149, 12/7 145.

25. Weib, 60 J. Seit 3 Monaten folgende Anfille: Fs beginnen
Schmerzen im rechten und linken Arm, die zur Schulter und zum Herzen
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ziehen. Dann iindert sich der Anfall insofern, als zuerst Schmerzen in der
Herzgegend auftreten, die in beide Arme ausstrahlen. Wiihrend des Anfalles
Herzklopfen und Dyspnoe.  Dauer 1/, —1/, Stunde. Ausserdem Stuhl-
verstopfung.

Die Anfille wiederholen sich tiglich. Es wird sofort Natr. jodat. mit
Natr. nitros. verordnet.

Der Erfolg ist cin eclatanter. Die Anfalle bleiben aus. Nur manchmal
treten Schmerzen am Arm auf, die aber localisirt bleiben. Leichte Trinkkur,
keine Biider.

12/7 150, 14/7 150, 17/7 150, 20/7 140, 23/7 120, 26/7 140.

Allen 7 Fiillen, von denen ich hier in Anbetracht des cansui-
stischen Interesses, das sie bieten, 5, namlich 21-—25, vorfithre,
ist gemeinschaftlich, dass anfallsweise bestimmte Sensationen in
der Gegend anftreten, die zugleich mit Sensationen in peripheren
(xebieten verbunden sind.

Die Sensationen in der Herzgegend sind manchmal schmerez-
haft, manchmal sind es nur Drock- und Beklemmungsgefiihle, von
denen berichtet wird.

[n der Regel beginnt der Anfall mit der Sensation in der
Herzgegend und im Verlauf desselben kommt es zur Ausbreitung
derselben in peripheren Gebieten. Es kommt aber auch das Um-
gekehrte vor, die Sensationen beginnen in peripheren Korpergebieten,
und erst diesen folgt die Sensation in der Herzgegend. Man
muss also zwischen centrifugalen vom Herzen austrahlenden
und eentripetalen zum Herzen zichenden und von der Peripherie
ausgehenden Sensationen unterscheiden. Dieser Untersehied ist ibri-
eens schon von Barié gemacht worden.

Bei den milgetheilten Fillen sehen wir in dreien den Anfall
mit Sensationen in der Herzgegend, die in den linken Arm aus-
strahlen, im Falle 21 strahli die Herzsensation in beide Arme aus,
auch Ausstrablungen in beide Arme und Fisse wurden in einem
hier nicht mitgetheilten Falle angegeben.

In den Fillen 24, 25 beginnt der Anfall peripher und zwar
im 24 Falle mit Schmerzen in beiden Epigastrien, im 25 Falle
mit Schmerzen in beiden Armen, in einem anderen Falle, welcher
im Anhange mitgetheilt ist, begann der Anfall mit Schmerzen im
linken Arme.

Herzerscheinungen waren nicht in allen Fillen und aueh nieht
in gleicher Weise zu constativen. In einigen Fillen fehlen sie ganz.
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Im Fall 21, 24 und 25 trat im Anfall Herzklopfen ein, aber
nor im 21 Falle ist das Herzklopfen wit Dyspnoe combinivt. Im
24, Falle ist die Neigung zu Herzklopfen auch in der anfallsfreien
Zeit vorhanden. Im 22. Fall bestand die Disposition zur Dyspnoe
in der anfallsfréien Zeit.

Die pathologischen Erscheinungen, die wir unter den Bezeich-
nung Angina pectoris zusammenfassen, sind, wie man sieht, viel-
seitig. Diese Vielseitigkeit wird sich uns noch mehr aufdringen, wenn
wir auch jene Fille vor Augen haben werden, welche mit anderen
Formen der Angiosclerosis einhergehen. Hier soll nur betont werden,
dass die in der Gruppe der Pseudo-Angiosclerosis vorkommenden
Fille jedenfalls zu den leichteren gehiren. Zu dieser Ansicht
muss man gelangen, wenn man den Verlauf derselben in Betracht
zieht. Dieser ist micht nur bei den Abortivfillen ein giinstiger
sondern auch bei den eben mitgetheilten mit ausgesprochenem

Weitere Fille von Angina pectoris (vollstindige Form).

26. Mann, 35 J. VYor 5 Jahren hatte Patient zum ersten Male folgenden
Anfall: Gefiihl von Druck und Sehmerz in der Herzgegend; letzterer strahlt
in den linken Arm aus. Dauer des Anfalles 1/, Stunde. Nach diesem Anfall
durch eine Woche Schmerzen in der linken Hand.

Die Anfille wiederholen sich in letzter Zeif hiufizger. Symptomengruppe
derselben wie im ersten Anfall, nur noch dabei Angstgefiihl mit Schweiss-
austritt auf der Stirn, Herzklopfen. beschleunigte, unregelmissige Herzaction.

Die Untersuchung des Herzens ergiebt ein systolisches Geriiusch iiber
dem linken Ventrikel, das sich, da eine vorhergegangene Endocarditis aus-
geschlossen erscheint, auf eine functionelle Mitralinsufficienz bezieht.

Nach leichter Trinkkur und Natr. nitros. bessert sich der Zustand wesent-
lich, die Anfille kommen seltener und sind viel leichter.

Patient besuchte uns 4 Monate spiter. Die Besserung war anhaltend.

10/7 160, 27/7 140.

27. Mann, 66 .J. Klagt schon seit langer Zeit iiber Schmerzen in der
Schulter, die zeitweilig anftreten. In letzterer Zeit erscheinen anfallsweise
Schmerzen im linken Arm, die bis zum Daumen ausstrahlen. Ihnen folgen
Priicordialdruck, Beklemmungsgefithl mit schweren Athem.

Die Anfille sind im Winter seltener als im Sommer.

In den letzten Tagen wiederholen sich leichte Anfille.

Es wird sofort Natr. nitros. mercicht.

11. Juli. Anfille besser.

22. Juli. Anfille geschwunden. Allgemeinbefinden gut.

Leichte Trinkkur mit Molken, keine Bider.

28/6 150, 1/7 140, 22/7 145.
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Symptomencomplex. lech brauche wohl nicht zu betonen, dass die
aus meiner Beobachtung, namentlich aus der Blutdruckmessung
sich ergebende Thatsache, dass bei der Pseudo-Angiosclerose nur
leichtere Fille von Angina pectoris vorkommen, von diagnostischer
sowohl als prognostischer Bedentung ist und kann wohl auf eine
weitere Begriimdung und Ausfithrung dieses Gedankens verzichten.

Nur hervorheben will ich, dass die Leichligkeit- der Fiille,
ebenso wie andere nervise Symptome, darauf hindeuten, dass die
Pseudo-Angiosclerose vorwiegend nervisen Ursprunges ist.

Von besonderer pathognomischer Wichtigkeit sind jene Fille, in
denen sich Gelegenheit fand, Blutdruckmessungen withrend des An-
falls vorzunehmen.

Im Falle 22 war zu Beginn des Anfalls ein deutliches Sinken
des Blutdrucks zu constatiren. Die Beobachtung war hier aller-
dings keine ganz vollstindige, weil die Messung schon im Anfall
vorgenommen und das Steigen des Blutdrueks erst im Sehwinden
des Anfalls constatirt wurde. DBeachtenswerth bleibt aber immer-
hin diese Thatsache, die wir auch spiter bei den allgemeinen
Betrachtungen iber die Theorie der Angina pectoris verwerthen
werden.

Auch in dem 24. Falle, wo die Beobachtung wvollstindiger
war, weil durch dieselbe der Blutdruck vor Beginn des Anfalls
constatirt wurde, sah ich, und zwar withrend eines Abortivanfalles,
den Blutdruck sinken und zwar von 155 auf 145 mm Hg. Einige
Tage spiiter beobachtete ich wieder wihrend meiner Sprechstunde
einen Anfall, der aber stirker war und mit Herzklopfen und Puls-
arrhythmie einherging. Die Messung ergiebt hier eine betrichtliche
Steigerung des Blutdrucks und zwar bis 170 mm Hg. Hieraus
ist zu ersehen, dass die Aenderungen des Blutdrucks nicht in allen
Anfillen gleich sind. Dass aber Aenderungen des Blutdrucks im-
Anfalle eintreten, ist gewiss. Hiervon werden wir Gelegenheit
haben, uns noch mehrfach zu iiberzeugen. Iech mochte hier nur
andeutungsweise betonen, wie schwach es mit der namentlich von
A. Frinkel im Anschluss an Parry vertretenen Theorie, der zu
Folge der anginise Anfall immer mit Herzschwiiche verbunden
sein soll, bestellt ist. :

Von diagnostischer resp. prognostischer Wichtigkeit ist nicht
nur die aus dem Verlaufe abgeleitete Thatsache, dass es sich hier
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um leichtere Fille von Angina pectoris handelt, sondern auch das
Ergebniss der im Verlaufe vorgenommenen Blotdruckmessungen.
Aus diesen ergiebt sich nicht nur, dass im Stadium der continuir-
lichen Besserung der Blutdruck nicht die Grenze des normalen
iiberschreitet, sondern dass iberhaupt grosse Blutdruckschwan-
kungen, den Fall ausgenommen, wo im Anfall ein Druek von 170
constatirt wurde, im Verlaufe nicht vorkommen.

Die Diagnose leichte Form von Angina peetoris, in Verbin-
dung mit Pseudo- Angioselerosis, filhrt mit Bezug anf das Herz
zur weiteren Diagnose, dass keine essentielle, anf Gewebsveriinde-
rungen beruhende Erkrankung desselben vorliege. Die Hauptstiitze
fiir die das Herz betreffende Diagnose, die im gewissen Sinne eine
negative oder vielmehr ausschliessende ist, liegt nicht so sehr in
den durch die Pereussion und Auscultation gelieferten Merkmalen,
welche negativer Natur sind, d. i. nicht auf eine Verinderung des
Herzens schliessen lassen, als im Blutdruekbelunde, der im Ganzen
auf mittlere, d. 1. normale Druckverhiltnisse schliessen lisst.  Der
milde Verlauf der Erscheinungen spricht, was ich ibrigens schon
erwihnt hahe, gleichfalls fiir die ausgesprochene Ansicht.

Der leicht zu erzielende therapeutische Erfolg weist zudem
darauf hin, dass das Herz im giinstigen Keactionszustande sich
befindet, was nur mioglich ist, wenn der Zustand seiner Ernihrung,
soweit derselbe von der Beschaffenheit der das Herz speisenden
Arterien abhingt, ein ginstiger ist. Nach dieser Betrachtung
erscheinen also in solehen Fillen Erkrankungzen des Coronararterien-
systems ausgeschlossen.

Ich idibergehe nun zur Besprechung der Behandlung dieser
Fiille.

Zieht man die betreffenden Krankenprotokolle zu Rathe, so
erfihrt man aus denselben, dass fast in allen Fillen von der
medicamentisen Behandlung nicht sowie in den Abortivfillen ab-
gesehen werden konnte.

Im 26., 21., 27., 25. und 24. Falle wurde Natr. nitrosum und
im 22. Falle anfangs Natr. nitros. und spiter Nitroglyeerin ver-
ordnet. Nur im 23. Falle fiel jede medicamentise Behandlung
weg. Das Natr. nitrosum verschreibe ich als Losung von 0,5 aufl
150 und lasse hiervon 2-—3 Essloffel tiglich nehmen. Nitroglycerin
reiche ich in der bekannten Tablettenform von 1/, mg.

v, Baseh, Die Herzkrankheiten ber Arteriosclerose. =
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Da, wo ich auch zugleich Jodnatrium nehmen lasse, setze ich
der Natriomnitritlosung noch 3—5 g Jodnatrium hinzu. :

Ausser der medicamentosen Behandlung, auf welche ich den
Hauptwerth lege, unterzog ich die Patienten nur einer sehr leichten
Trinkeur, mit den hierbei geiibten Korperbewegungen. Von Bédern
habe ich Abstand genommen und zwar, wie man sieht, nicht zum
Nachtheile der Patienten. Die Ueberlegung, die mich veranlasste,
von Bidern Abstand zu nehmen, ruht auf der Vorstellung, dass wir
in der Angina pectoris einen pathologischen Reflexact vor uns
haben. Deshalb muss meiner Meinung nach jeder Eingriff ver-
mieden werden, der einen Reflex hervorrufen oder die Reflexerreg-
barkeit steigern kann. Man muss vielmehr frachten, letziere her-
abzusetzen. Dies thut, wie es scheint, die medicamentise Behand-
lung. Die Trinkeur, die ableitend wirkt und, wie wir gesehen
haben, den Blutdruck erniedrigt, kann nur die Herabsetzung der
Erregbarkeit fordern. Vor Béddern aber hiite ich mich. Ich bin
eben nicht so kithn wie die Nauheimer Aerzte, dafiir aber vor-
sichtiger.  Meine Furcht vor Bidern mag ja unbegriindet, und
es kann ja mioglich sein, dass Biider von solchen Kranken trotz
ithrer Anfille gut vertragen werden. Indem ich das zugebe, muss
ich bei der durch die Erfahrung befirworteten Meinung bleiben,
dass die durch die therapeutische Mode in die Behand-
lung hineingezerrte Bademethode ein ganz iberfliissiges
Experiment bedentet!). Wenn auch manchmal, ja vielleicht
oft, ein solches Experiment giinstig ausfillt, so beweist dieses gar
nichts fir die Unerlisslichkeit desselben. Bei der Behandlung der
schweren Fille von Angina pectoris komme ich iibrigens auf diesen
(Gegenstand nochmals zuriick.

1) Dieser Betrachtung machte ich noch Folgendes beifiigen: Das Thier-
experiment ist, abgesehen von seiner Unentbehrlichkeit fiir das Verstindnis
lebender Vorgiinge, die beste Vorbereitung und Schulung fiir das klinische,
namentlich das klinisch-therapeutische Experiment, das wir ja ununterbrochen
in der Praxis iiben. Wer mit dem Thierexperimente vertraut ist, entschliesst
sich weit schwerer als Jene, welehe sich in ihrem drzlichen Handeln nur von
der klinischen Erfahrong leiten lassen, zum Experiment am Menschen. Und,
wenn er es thnt, dann geschieht es mit peinlichster Sorgfalt, und unter Cau-
telen, die jede Schidigung ausschliessen. In diesem Sinne aufgefasst, ist die
nicht bloss von Laien begreiflicherweise vielverpinte, sondern auch von Aerzten
belichelte Vivisection der grisste Schutz fir den Menschen.
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Ieh lasse nun eine Reihe von Fillen folgen, in welchen durch-
wegs Herzaffectionen vorlagen. Zum Theil solche, bei denen die
Herzthiitigkeit durch Aenderungen des Rhythmus oder durch un-
gleichmiissigen Ablauf der Herzphasen alterirt erscheint, zum Theil
solche, bei denen sich durch Geriosche eine Storung im Klappen-
apparate nachweisen lisst.

Zu den ersteren gehiren 2, zu letzteren 5 Fille. leh fihre
sum Theil ans casuistischen Griinden, zum Theil deshalb, weil mit
Ausnahme der ersten alle Blutdruckmessungen in geniigender Zahl

enthalten, alle vor.

25. Mann, 52 J. Leidet seit 3—4 Monate an Anfillen von Herzklopfen.
Die Anfille wiederholen sich mehvere Male des Tages.

Bei der ersten Untersuchung ist Patient etwas aufzeregt.

Blutdruck 160 mm He. Nach einigen Minuten BRuhe 140 mm Hg. Es
wird nur eine leichte Trinkkur angeordnet.

Am 24. Juni hat Patient wihrend der Visite einen Anfall von Herz-
klopfen; wiihrend des Anfalls ist der Puls besehlennigt, iiber 120: es ist auch
Bigeminie-Typus bemerkbar.- Blutdruck anfangs 180 mm Hg, sinkt nach dem
Anfall aof 140.

Endbefinden gui.

20/6 160—140, 24/6 180—140, 11/7 140,

29. Mann, 51 J. Laut drztlichem Berichte leidet Pat. an chron. Darm-
catarrh mit Verstopfung — Leberhyperimie mit Fettherz und Endocarditis val-
vularis.  Alle diese Leiden bilden ein exquisites Bild der Plethora abdo-
minalis.

Bei meiner Aufnahme klagt Pat. tber Congestion, Drock am Hinter-
kopfe. Nach Aufregung und bei Aufgetricbenheit des Bauches entsteht hinfig
Herzklopfen von Athemnoth begleitet.

Ueber den linken Ventrikel ein lautes systol. Geriinsch hirbar.  Aenter
Gelenkrheumatismus nicht vorhergeganzen. Leber nicht vergrossert. Insufl.
mitral. funet.

Therapie: leichie Trinkkar unterstiitzt durch Purgantien.

28. Mai. Nachts vorher hatte Patient einen Anfall von Herzklopfen
(Herzzittern). 1. Juni. Patient klagt iiber schlechte Entleerung, Kollern im
Leibe. Athemnoth.

20. Juni wird um den Blutdrock herabzusetzen, Natr. nitros. gereicht.

23. Juni. Da der Druck hoch bleibt, wird der Lisung von Natr. nitros.
Jodkali hinzugeliigt.

29, Juni. Athem viel freier. ,

26/5 160, 29/5 148, 1/6 145, 7/6 155, 11/6 150, 20/6 160, 25/6 165,
20/6 140,

0. Mann, 49 1. Voriges Jabr wegen Haemorvhoiden operiri; triger
Stablgang. Stark nerviis. Zeitweilig Anfille von Angslgefiihl, namentlich nach

h*
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Thee, Cigarre. Die Anfille wiederholten sich oft binnen kurzer Zeit, in 2 Stun-
den mehrmals. Seit 3 Monaten auch Schwindel und Kopfschmerz.

Die Angsgefiihle sind mit Blihungen verbunden. Nach Abgzang von
Flatus Erleichterung.

Therapie: leichte Trinkkur mit Milehzusatz.

Systolischer Ton verdoppelt. Der 2. Ton von einem echoartigen Ge-
riusche, das aus der Tiefe zu kommen scheint, begleitet.

Am 13, Juli ist Doppelschlag und Geriusch verschwunden.

Dauernde Besserung.

25/6 200, 12/7 140, 13/7 140, 15/7 140, 28/7 170, 10/8 160.

31. Mann, 53 J. Vorherige Diagnose: Cor adiposum, Stauungsleber,
Harn eiweissfrei. Pat. klagt iiber Dyspnoe. Hat friiher viel Rheinwein ge-
trunken.

Oedem an beiden Fiissen. Systolischer Ton iiber dem linken Ventrikel
rauh, holprig. Gewicht 116 Kilo.

Vor Beginn der Trinkkur wird Digitalis in Pillen durch 4 Tage gegeben.
Dann leichte Trinkkur mit Milehzusatz.

11. Juli Befinden besser. Es werden Marienquellbiider verordnet.

31. Juli. Pat. hustet. Bronchitis nachweisbar. — Strophanthus.

2. Aug. Befinden gut. 10. Aug. Gutes Befinden dauvert an.

6/7 162, 8/7 125, 16/7 138, 23/7 142, 30/7 152, 5/8 142, 10/8 145.

32. Mann, 50 J. Adipositas. Anfangsgewicht 82 Kilo. Pat. klagt iiber
Nervositit, Stuhlverstopfung, Sodbrennen, Aufstossen von Flissighkeit, selten
auch Erbrechen. Anfille von Kopfschmerzen, Schwindel von Flimmersco-
tom begleitet. Anfall davert 1/, Stunde. Athembeschwerden beim Gehen
und Steigen.

Pat. lasst oft und viel Harn. Harn eiweissfrei. Systol. Gerdusch
iiber dem linken Ventrikel.

Unter leichter Trinkkur und Abnahme des Kérpergewichies um 51/ Kilo
wird der Athem freier, auch Darm- und Magenbeschwerden wesentlich besser.

Funetionelle Mitralinsufficienz.

25/5 200, 29/5 155, 31/5 155, 4/6 140, 13/6 140, 22/6 140.

33. Mann, 50 J., fettleibig. In den letzten Jahren hiufige Bronchial-
catarrhe. Hinfig leichte Schwindelanfille. Selten starke mit villigem Sehwin-
den des Bewnsstseins.  Ausserdem auch Kurzathmigkeit. Systolischer Ton
tiber linken Ventrikel von einem schwachen Gerdusch begleitet. Zeitweilig
hirt man auch tiber der Aorta ein deutliches blasendes Gerfiusch. Soweit der
Bericht des bhehandelnden Hausarzies.

I[ch finde keine Geriusche, nur deuatlichen Galopprhythmus.

22, Mai. Galopprhythmus verschwunden.

Leichte Trinkkar. Unter Gewichtsabnahme von 3 Kilo wird Athem
viel besser.

Allgemeinbefinden gut.

14/5 175, 22/5 170, 27/5 145, 30/5 135, 5/6 130.
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Die eben angefithrten Fille verdienen mit Riicksicht auf Dia-
gnose und Therapie eine gesonderte Discussion.

In 28. Falle handelt es sich um Herzklopfen. FEs bot sich
hier die Gelegenheit, den Patienten zweimal mit Riecksicht auf die
Reaction seines Gefisssysiems sphyvgmomanometrisch zu unter-
suchen. Bei der ersten Uniersuchung, wo Patient angab, aufge-
regt zu sein, aber nicht iiber Herzklopfen klagte, fiel auf, dass
die Messung einen Druck von 160 mm Hg ergab. 1In der That
war die Aufregung die veranlassende Ursache dieser Drucksteige-
rang, denn als ich den Patienten eine Weile sich rubig verhalten
liess, die Aufregung mittlerweile wich, und wieder gemessen wurde,
constatirte ich nur einen Werth von 140 mm Hg.

Patient kam nach 4 Tagen wieder und bekam diesmal, wihrend
er mir berichtete, einen ausgesprochenen Anfall von Herzklopfen.
Der Druck war noch hiher als beim ersten Male, wo nur Auf-
regung bestand; er betrog 180 mm Hg. Zugleich ergab die Zihlung
eine Pulsfrequenz von 120 in der Minute. Zudem liess sich durch
den tastenden Finger feststellen, dass deutliche Bigeminie vor-
handen war. Der Anfall wihrte nur wenige Minuten, Als Patient
angab, dass derselbe voriiber sei, wurde wieder gemessen und ein
normaler Druck von 140 mm constatirt.

Ich stellte hier die Diagnose einer Neurose der sensiblen
Herznerven. Die Herzfunction selbst musste als intact betrachtet
werden, denn es fehlte jede Disposition zur Dyspnoe.  Auch ob-
jectiv. war durch die Auscultation keine Aenderung nachweisbar.
Die Hohe der Drucksteigerung im Anfalle ldsst, wenn man die
geringere Drucksieigerung sich vor Augen halt, die im Thier-
versuche wihrend der Acceleransreizung zu Stande kommt, die
Vorstellung nicht aufkommen, dass nur die Beschleunignng der
Herzaction und die hiermit einhergehende Beschleunigang des Blut-
stroms hier die alleinige veranlassende Ursache der Drucksteigerung
darstelle, man muss vielmehr annehmen, dass es sich in diesem Falle
um einen reflectorischen Vorgang handelte, bei dem eine Erregung des
vasomotorischen Centrums stattfand. Da von Carl Ludwig die
Ansicht vertreten wurde, dass schon die geringe Drucksteigerung
nach Acceleransreizung auf einer gleichzeitigen vasomotorischen
Erregung gewisser Gefissgebiete beruhe, die von den durch rasche
Herzaction erregten sensiblen Herznerven ausgehe, so muss zu-
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nichst an eine Hrklirung gedacht werden, die dieser Annahme
Carl Ludwig’s entspricht. Hiergegen spricht aber der frithere
Befund, welcher lehrt, dass es auech ohne Herzklopfen zur Druck-
steigerung kommt. Man kann also den Angriffspunkt fiir die
reflectorische Erregung, die zur Drucksteigerung fihrt, nicht ins
Herz verlegen, sondern ausserhalb. Wo dieser zu suchen ist, lisst
sich nicht bestimmt avussagen. Man kann nur vermuthen, dass
die auftretenden Erscheinungen mit einer psychischen Erregung zu-
sammenfallen. Hierfiiv spricht wenigstens die bekannte Erfahrung,
dass starke psychische Erregungen derartige Vorginge veranlassen.
Man muss sich, wie ich glaube, vorstellen, dass in diesem Falle
Reize sich entwickelten, welche zu gleicher Zeit die Uentren der
Beschleunigungsnerven und die vasomotorischen Centren in Er-
regung versetzen. Mit den in solecher Weise ausgelisten Vorgingen,
d. i. der Beschleunigung der Herzaction und der Blutdrucksteigerung,
geht das Gefiihl des Herzklopfens einher. Dieses letztere beruht,
wie ich schon frither bemerkt habe, auf einer erhéhten Sensibi-
litit des Herzens, welche bewirkt, dass die Herzaction zum Be-
wusstsein gelangt.

Nebst der Herzdiagnose ist aber hier auch, wie in allen
iibrigen Iallen, die auf das Verhalten der Gefisse sich beziehende
allgemeine Diagnose im Auge zu behalten, d. i. die physiologische
Angiosclerosis.  Die Gefissverinderungen waren sicherlich hier
nur spastischer, d. i. vasomotorischer Natur, Das zeigt der Blutdruek,
denn dieser war, die Steigerungen ausgenommen, die immer auof
Erregungen zuriickzufithren waren, siets ein normaler,

[n derartigen Fillen hat man nicht das Herz zu behandeln.
Zweckmissige Diit, geistige Ruhe, Regelung der Darmfunction
reichen in der Regel aus.

Man sieht iibrigens, dass eine leichte Trinkkur hier zum Ziele
fiihrte, und dass es gar nicht néthig war, von Bidern, hydriatischen
Proceduren ete. Gebrauch zu machen. Ieh mochte sogar meinen,
dass auch die Trinkkur als solche entbehrlich ist, und dass sie ge-
wissermaassen nur den Vorwand abgiebt, die Patienten zu einer
ceregelten Lebensweise, Enthalten von Aufregungen jeder Art ete.
zu veranlassen. :

Im 29. Falle liegt eine Storung der Herzfunction vor. Hier
besteht wohl auch Herzklopfen, aber dasselbe geht mit Dyspnoe
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einher, was davaul hindeutet, dass wihrend der Sensation des
Herzklopfens die Herzaction eine insufficiente ist. Ausserdem liess
sich durch die Auseultation ein deutliches, die Systole begleitendes,
Geriusch nachweisen. Da die Anammnese keine Anhaltspunkie fiir
eine vorhergegangene Endocarditis ergab, so war kein Grund vor-
handen, hier eine organische Mitralinsufficienz zu diagnosticiren,
ich konnte nur das Bestehen einer funetionellen Mitralinsufficienz,
bernhend auf einer Parakinesel) des Herzens annehmen.

Da in diesem Falle der Blutdruck im Mittel ein hoher ist,
so ist auch die weitere Diagnose gestattet, dass der linke Ven-
trikel hypertrophisch ist. Moglicherweise war mit dieser Hyper-
trophie auch eine Dilatation desselben verbunden. Aus der Dia-
enose functionelle Mitralinsufficienz konnte man weiterhin den
diagnostischen Sechluss ableiten, dass diese Dilatation vornehmlich
das Ostium venosum betreffe.

Vergleicht man die hier wiedergegebene Auffassungsweise mit
der im Protocolle wiedergegebenen Ansicht des Arztes, welcher
den Patienten vorher behandelte, so erkennt man deutlich den
Unterschied zwischen meiner und den geliufigen Anschauungen.
Wir finden dort die Diagnose Fettherz, Endocarditis valvu-
laris und Plethora abdominalis. VYon der Leberhyperdmie
spreche ich nicht, weil ich die Méglichkeit nicht in Abrede stelle,
dass zeitweilig eine Vergrosserung der Leber nachweishar ge-
wesen ist.

Mit Bezug auf die Aenderung der Gefisse finden wir hier
die Thatsache, dass die Bedingungen, welche Gefisswiderstinde
veranlassen, privaliren. Denn wir begegnen sehr hiufig hohen
Driicken. Bemerkenswerth ist auch, dass mit dem niedrigsten
Drucke die bessere Respiration einhergeht.

Die Therapie bestand zunichst in einer leichten Trinkkur,
die durch Purgantien unterstiitzt wurde. Da das Befinden sich
nicht Anderte, und ich dies mit dem hoheren Drucke in Zusammen-
hang brachte, so verordnete ich zuniichst nur Natrium nitrosum,
und als trotzdem keine Aenderung eintrat, fugte ich noch Jod-

—

1) Ich nenne Parakinese ginen Herzzustand, bei dem die Contraction,
sel es des Myocards oder der Papillarmuskeln, ungleichmiissig ist. Die Para-
kinese ist die Entstehungsbedingung der functionellen Mitralinsufficienz. Das
ist an anderer Stelle von mir auseinandergesetzt worden.
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kalium hinzu. Erst dann trat Besserung ein, der Athem wurde
freier und auch die Anfille von Herzklopfen kehrten nicht wieder.

Jod war also auch in diesem Falle, wie in manchen der
frither angefihrten, wirksam. Aus dieser Wirkung des Jod schliesse
ich, dass meine Diagnose Pseudo-Angiosclerose d. i. physiologische
Angiosclerose fir diesen Fall nicht ganz zuotreffe, dass es sich
vielmehr hier schon um einen vorgeschrittenen Process, d. 1. um
latente Angiosclerose handle. Nur der Umstand, dass in diesem
Falle zeitweilig noch normale Drucke nachweisbar waren, ver-
anlasste mich, ihn noch in diese Gruppe, d. i. in die Pseudo-
Angiosclerose einzureihen. In der That haben wir hier jedenfalls
eine Uebergangsform vor uns.

Man sieht, ich bin mir klar dariiber, dass man in der Praxis
sich nicht der Strenge eines Fintheilungsprincips unterwerfen darf.

Man darl nie vergessen, dass die Vorginge der Natur in
einander iiberfliessen und sich nicht strenge von einander ab-
erenzen. Fir die Darstellung ist ein Ordnungszwang, eine Art
von Diseiplin nothwendig. Damit ist nicht gesagf, dass wir uns
am Krankenbette in unserer diagnostischen Denkuongsweise dieser
Disciplin um jeden Preis unterwerfen miissen.

Die hier vorgefihrten Betrachtungen konnen ibrigens auch
fiir alle jene Fille, wo Jodbehandlung sich giinstig erwies, gelten.

Wenn ich nach dem alten, so weit mir erinnerlich, von
Hippokrates herriihrenden Spruche: gnaturam morborum estendit
curatio® dem giinstigen Effecte der Jodbehandlung einen diagnosti-
schen Werth beilege, so darf ich, wenn ich auch hiermit spiteren
Erorterungen vorgreife, nicht unerwihnt lassen, dass das Jod in
vielen Fillen, namentlich in solchen, wo die Diagnose Angio-
sclerose und Arteriosclerose iiber allen Zweifel feststeht, ganz im
Stiche lisst. Diese Thatsache ist jedenfalls eine beriicksichtigens-
werthe, ebenso 1nuss auch die aos meinen Fillen sich ergebende
Thatsache beriicksichtigt werden, dass gerade in jenen Fillen,
welehe als Uebergangstormen zwischen Pseudo-Angioselerosis und
Angiosclerosis aufzufassen sind, man kann sagen bei entstehender
Angiosclerosis, das Jod sich als Heilmittel bewdihrt.

Dass es sich in der That um Uebergangstormen handelt, wird
sich spiter aus der Vorfihrung von Fillen mit mehrjihriger Be-
obachtung ergeben.
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Yom 30. Falle muss ebenfalls die Diagnose Stirung der Herz-
function gelten. Dieselbe stiitzt sich auf den dureh die Auseul-
tation wahrnehmbaven Galopprhythmus, sowie aul ein den
zweiten Ton begleitendes, aus der Tiefe kommendes echoartiges
Geriusch.

Dass das Geriusch, dessen Entstehungsweise ich nicht zu
deuten vermochte, mit einer Storung der Herzfunetion zusammen-
hing, kann ich nicht bestimmt sagen. Moglicherweise deutet das-
selbe aunf eine functionelle Mitralinsufficienz hin. Diese Maglich-
keit schwebt mir vor, wenn ich mich an die Versuche erinnere,
die F. Winkler in meinem Laboratorium iiber die artificielle
functionelle Mitralinsufficienz angestellt hat. Bei diesen
Versuchen wurden Fiden durchs Herz gezogen, die die Klappen
unversehrt liessen. Hierbei beobachteten wir meistentheils systo-
lische Geriusche, manchmal aber auch diastolische.

Der Galopprhythmus kennzeichnete sich hier durch eine
deuntliche Verdoppelung des sonst einfachen systolischen Tones. Das
lisst sich meiner Meinung nach nur so denten, dass entweder die
Systole in Absitzen erfolgt, oder dass der Schluss der Mitral-
klappe sich verfriiht oder verspitet. In jedem Falle haben wir
eine von der Norm abweichende Herzthitigkeit vor uns.

Hervorgehoben muss werden, dass in diesem Falle der Galopp-
rhythmus sowohl als das Gerdusch keine stationire, sondern vor-
iibergehende Erscheinung darstellte.  Wir sehen sie ungefihr nach
18 Tagen verschwinden. Mit dem Verschwinden derselben wurde
auch das Befinden des Patienten ein besseres.

Auch in diesem Falle begegnen wir hiiufig sehr hohen Driicken,
was auf zeitweiliz sehr grosse Gefisswiderstinde hindeutet. Da
mitunter aber auch normale Druckwerthe vorkommen, so kinnen
wir nicht von einer dauernden Gefissverdnderung sprechen. Aller-
dings liegt der normale Druckwerth ziemlich hart an der Grenze
des hohen.

Auffallend ist bier noch zweierlei. Galopprhythmus und Ge-
rausch verschwinden bei relativ niedrigem Druck und erscheinen
nicht wieder, trotzdem der Druck sich wieder erhiht. Die Besse-
rung stellt sich mit niedrigerem Druck ein und hilt trotz hiherem
Druck an. Beide Erscheinungen sind nur in dem Sinne zu deuten,
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dass das Herz resistenzfihiger wurde und eine stirkere Spannung
seines Inhaltes leichter zu ertragen im Stande war.

Von Bidern wurde auch in diesem Falle Abstand genommen,
ich verordnete auch, da ich ecine Herzinsufficienz ausschloss, keine
Herztonica, also weder Strophanthus noch Digitalis. Eine leichte
Trinkkur im Zusammenhange mit den sie begleitenden Factoren
senuzte.

Im 31. Falle lautete die frithere, nicht von mir gemachte Dia-
opose: Fettherz, Stauungsleber. Ich diagnosticire functionelle
Mitralinsufficienz, zugleich mit Insufficienz des linken Ventrikels.
Die Diagnose Fettherz stitzte sich zweifellos auf die vorhandene
Fettleibigkeit. Das Korpergewicht betrug 116 Kilo.

[ch begann hier die Behandlung mit Darreichung wvon Digi-
talis. Erst als nach 4tigigem Gebrauche von Digitalis der Athem
freier wurde, ging ich zu einer leichten Trinkkur mit Milehzu-
satz iber. Diese hatte vornehmlich den Zweeck, den Patienten zur
Kérperbewegung zu veranlassen. Als das Befinden deselben sich
entschieden besserte, verordnete ich auch Marienquellbider.

Die Behandlung hatte einen giinstigen Irfolg.

Auch im 32. Falle hestand eine Functionsstorung des Her-
zens. Das Merkmal hierfir war ein systolisches Gerdusch iiber
dem linken Ventrikel. 1Iis bestand alse nach meiner Auffassung
eine [unctionelle Mitralinsufficienz, ausserdem aber auch, da Dys-
pnoe bestand, eine Herzinsufficienz. Hier war der Blutdruck am-
fangs auffallend hoch, sank aber im Verlaufe allmilig ab, und hot
zum Schlusse keine besondern Schwankungen dar. Man reichte auch
hier mit der blossen Trinkkur aus. Unter derselben reducirte sich
das Kiorpergewicht, der Athem wurde freier, d. i. die Neigung zur
Insufficienz schwand.

Vom 33. Falle berichtet der den Patienten vorher behandelnde
Arzt, dass der systolische Ton iiber dem linken Ventrikel wvon
einem leichten Geriiusche begleitet werde, und dass auch iiber der
Aorta ein deutliches blasendes Gerdiusch gehirt werde.

Bei meiner Untersuchung konnte ich keine Geriiusche wahr-
nehmen, wohl aber einen deutlichen Galopprhythmus. Auch dieser
schwand schon nach achttigiger Behandlung und zwar, wie gleich
hervorgehoben werden soll, ohne hemerkenswerthes Sinken des
Blutdrueks.
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In diesem Falle bestand nicht bloss Parakinese, sondern auch
Insufficienz des Herzens. Friher muss wohl anch, da ich keinen
Grund habe, an dem Befunde des behandelnden Avates zu riitteln,
functionelle Mitralinsufficienz bestandeu haben. Das Verschwinden
von Aortengeriiuschen ist mir gleichfalls keine unbekannte Erschei-
pung. In spiter mitgetheilten Fillen wird man mehvere finden,
in denen ebenfalls deutliche Geriusche itber der Aorta ver-
schwanden.

Wir sehen auch hier die Stérungen der Herzfunction ohne be-
sondere therapeutische Eingriffe schwinden.

Der Drack, der anfangs betrichtlich hoch war, nabhm all-
miiliz ab. Es erschienen normale Druckwerthe, was wieder darauf
hinweist, dass die vorhandene Gefdssverinderung nicht organischer
Natur gewesen ist.

Werfen wir einen kurzen Ueberblick iber das in diesem Ca-
pitel Mitgetheilte, so kinnen wir constativen, dass wir bei Pseudo-
Angiosclerose, d. i der aul physiologische Bedingungen beru-
henden Angiosclerose folgenden lIcrxcrkraml;ut{ge:u begegnen:

|. der reinen secundiren Insufficienz des linken
Ventrikels, die sich durch die Disposition zur Dys-
pnoe kennzeichnet,

Il. dem Asthma cardiacum und dem Asthma bron-
chiale,

ITI. der Angina pectoris in den zwei Formen der abortiven
und ausgesprochenen,

IV. Storungen der Herzfunctionen, die nur parakine-
tischen Ursprungs, nicht mit Insufficienz des linken Ven-
trikels verbunden sind und solchen, die mit Insufficienz
einhergehen.  Ferner Stdorungen des Herzrhythmus
‘mit und ohne Insufficienz,

Im Ganzen und Grossen ist die Natur der Herzerkrankung
eine leichte. Hypertrophie des linken Ventrikels scheint hier so
out wie sicher ausgeschlossen, ebenso dauernde Strueturverinde-
rungen myogener Natur.

Die Diagnose, dass bei der Pseudo-Angiosclerose die Herz-
erkrankungen leicht, d. i. voriibergehend sind, schipfen wir nicht
aus der Untersuchung, sie resultirt vielmehr aus der Beobachtung
und der Beurtheilung des therapeutischen Erfolges.
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[Die Fille erscheinen num so leichter, je geringligiger der the-
rapeutische Eingriff ist, auf den sie reagiren. Am leichtesten sind
aber selbstverstindlich jene, wo medicamentise Behandlung, d. i.
Herztonica, Jod ete., nicht zur Anwendung kamen.

Vergleichen wir das Verhalten des Herzens, mit dem der Ge-
fiisse, so finden wir eine gewisse Uebereinstimmung. Der Pseudo-
Angiosclerosis liegt meiner Auffassung nach nur ein Weechsel der
physiologischen Erregung und Erregbarkeit zu Grunde, in gleicher
Weise dirfen wir die Herzerscheinungen aufl wechselnde Zustinde
der Reactions- und Aecommodationsfihigkeit des Herzens beziehen.



II. Abschnitt.
Latente Angiosclerose.

Die Fille, welche nun zur Discussion gelangen, kennzeichnen
sich durch das Allen gemeinschaftliche Merkmal der hohen Blut-
spannung. Der Unterschied zwischen diesen und den friher be-
sprochenen Fiillen von Pseudo-Angiosclerose besteht darin, dass
die Blutspannung hier immer die Norm ibersteigt. Der Blutdruck
schwankt wohl aueh in diesen Fillen, nie aber wird die Grenze
des Normalen erreicht. Es bestehen also continuirlich betricht-
liche Gefisswiderstinde, mit arvderen Worten, es hat sich ein
Dauerzustand ansgebildet, welchem zufolge der Abfluss des Blu-
tes aus dem linken Ventrikel in die arterielle Strombahn ununter-
brochen erschwert erscheint.

Diesem Dauerzustande missen, wie nicht anders moglich,
auch dauernde Bedingungen zu Grunde liegen. Welehes sind nun
diese Bedingungen? Wir haben zuniichst an die physiologischen
zu denken, welehe den Gefisswiderstand erhihen. Diese sind be-
kanntlich dureh die Contraction der Gefissmuskeln gegeben. Auf
diese Bedingungen mussten wir in den fritheren Fillen von Psendo-
Angioselerosis die zeitweilig aufiretenden Blutdruckssteigerungen
beziehen. Denn hier handelte es sich um voribergehende Zu-
stinde. Dhiese Anschauung entspricht, wie wiederholt sein soll,
der Vorstellung, die wir aus der Erfahrung ableiten, dass die
Dauer der Contraction an eine bestimmte Zeit gebunden ist. Die
Grenze derselben ist dureh den Eintritt der Ermidung und den
Nachlass der Reize, welche die Contraction veranlassen, gegeben.

Aul dem (Gebiete der Neurologie begegnen wir allerdings
Contracturen, erzeugt durch davernde Contraction quergestreifter
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Muskelfasern, und es wire demzufolge der Analogieschluss ge-
stattet, dass desgleichen sich anch im Gebiete der glatten Musku-
latur ereignet.

In dem michtigen Gebiete der Magen-Darm-Blasen-Uterus-
Musculatur sind aber so viel uns bekannt ist, bisher dauernde Con-
tractionszustiante nicht nachgewiesen worden. Wir wissen hier nur
von voribergehenden zeitlich besehriankten Krimpfen zu berichten.
Die Annahme also, dass der dawernd hohe Blutdruck durch eine
Wochen, Monate, ja Jahre lange andavernde Contraction der Ge-
fissmuskulatur bedingt sei, entbehrt, so weit ich sehe, der sichern
Begriindung. Dagegen kann man _gegen die Annahme keinen
Finwand erheben, dass dauernde Aenderungen der Gefisswand,
welche die Dehnbarkeit derselben vermindern, sehr wohl mog-
lich sind.

Gewiss ist, dass solche Aenderungen durch verviinderie morpho-
logische Verhiltnisse erzeugt werden. Jede Verdickung der Ge-
fiisswand, ob nun dieselbe die Intima oder Media betrifft, muss
zur verminderten Dehnbarkeit oder zur Verengerung des Gefiss-
lumens fihren. Fir solche morphologische Aenderungen, wenn sie
die kleinen und kleinsten (refisse betreffen, ist die von Duroziez
vorgeschlagene Bezeichnung Angioseclerosis zutreffend. Mit Bezug
auf grissere Arterienstimme ist ibrigens der Nachweis, dass bei
Atheromatose die Dehnbarkeit derselben vermindert wird, duorch
Thoma geliefert worden Was fiir grosse Geflisse gilt, das kann
selbstverstiindlich auch fin kleinere gelten. Ich betone das, weil
nicht oft genug daran erinnert werden kann, dass wir die Ent-
stehungsbedingungen des vermehrten Widerstandes nicht in den
arossen, sondern in den kleinen und kleinsten Gefissen zu suchen
haben.

Es ist nun keineswegs verwehrt, sich der Anschauvung hinzu-
geben, dass iiberall da, wo wir einen hohen Blutdruck antreffen,
sclerotische  Structurverinderungen der kleinen Gefiisse bestehen
und mithin manifesie Angioselerose zu diagnosticiren sei. Das
werden namentlich Jene thun, deren klinische Denkungsweise voll-
kommen von der Vorstellung beherrseht ist, dass es keine klini-
sche Diagnose gebe, die nicht zugleich eine anatomische
ist. Meine Vorstellungsweise ist keine solehe. Ich kann mir ganz gut
denken, dass Gefissverinderungen im Sinne einer verminderten Dehn-
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barkeit zu einer Zeit vorhanden sein kiénnen, wo der Anatom weder
mit freiem Auge, noch mif dem Mikroskope etwas hiervon ent-
deckt. Es kann ja das Geliige der Arterienwand derber, weniger
dehnbar geworden sein, ohne dass sichtliche Aenderungen der
Structur nachweisbar sind. Solehe Arterien werden sich nicht so
leicht wie normale, wenn der Blutstrom in sie eindringt, in dem
Maasse wie normale ausdehnen konnen, es bedarfl hierzu einer
orisseren Anstrengung von Seiten des linken Ventrikels, der Blut-
druck muss in Folge dessen steigen, und wenn dies lingere Zeit
geschieht, so muss sich im linken Ventrikel eine Arbeitshyper-
trophie entwickeln. Solche Hypertrophien des linken Ventrikels
hei mangelndem Befunde von selerotischen Verinderungen in den
Arterien sind schon lange bekannt. Man nennt dieselben idiopa-
thische Herzhypertrophien. Diese Bezeichnung hedeutet nach
meiner Meinung eine physikalische Unmiégliehkeit. Das Herz
kann ja doch nur hypertrophiren, wenn es unter Ansirengung Arbeit
leistet. Das kann aber nur geschehen, wenn die Widerstinde, die
es zu tberwinden hat, wachsen. Der Druck, den der hohle Herz-
muskel auf seinen Inhalt ausiibt, entspricht immer dem Gegen-
drucke, der durch die Gefisswiderstiinde gegeben wird. Das Herz
kann aus sich selbst, und wenn seine Winde noch so
dick wiaren, keinen hohen Druck erzeugen, wenn der ent-
sprechende Gegendruck fehlt. Dass der vorhandene Gegen-
druck ein hoher ist, erfihrt man durch das Sphygmomanometer.
Aus dieser Erfahrung ist der Schluss abezuleiten, dass die
Gefdsswiderstinde gewachsen sind und dass die Herzanstrengung
eing grissere geworden ist. Es ist aber vom physikalischen Stand-
punkte aus nicht gestattet, anzunehmen, dass die hihere Blut-
spannung ceteris paribus, d. i. bei gleichbleibender Blutmenge und
bei gleichbleibenden Gefisswiderstinden, nur vom Herzen ausgeht.
Durch den hoheren Dronck erfahren wiv aber nicht nur, dass
die Widerstiinde in den Gefissen gewachsen sind und dass die
Herzanstrengung eine grissere geworden ist, wir kinnen, wenn wir
der Erfahrung sicher sind, dass dieser hohe Druck lingere Zeit
besteht, mit Sicherheif eine Hypertrophie des linken Ventrikels
diagnosticiren. In dieser Diagnose diirfen wir uns nicht durch die
etwa negativ lautenden LErgebnisse der Percussion beirrren lassen.
Die Vergrisserung des Herzens kann der Untersuchung sowoll
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mittelst Percussion, als mittelst Palpation leicht entgehen. Es
braucht nur die Lunge mehr als sonst das Herz zu iiberlagern, es
braucht nur der Thorax starrer zu sein. Ebenso wenig ist die
Auscultation maassgebend, denn die Herztine konnen bei einem
hypertrophischen Herzen ebenso gut laut als leise sein.

Ieh halte also die Diagnose einer Herzhypertrophie mittelst
des Sphygmomanometers fir vollstindig sicher. Deshalb meine
ich nicht, dass die Percussion und Palpation enthbehrlich sei. Letz-
tere Methoden geben uns namentlich Aufschluss uaber besonders
vorgeschrittene Stadien der Herzhypertrophie, ich meine jene, wo
die Erschiitterung der Thoraxwand bis nahe der Axillarlinie deutlich
verspirt wird.

Bei sicherem Nachweise eines dauernd hohen Blutdrueks ist
man zunichst berechtigt, chronische, d. i. pathologische Angio-
sclerosis, d. i. verminderte Dehnbarkeit der Gefisse, zu diagnosti-
ciren, ich gebranche fiir diesen Zustand auch die Bezeichnung
latente Angiosclerosis. Hiermit gebe ich zu erkennen, dass
wir keine klinischen Anhaltspunkte f{iir die Diagnose manifeste
Angiosclerosis besitzen, und dass wir in dem Processe, der die
Arterienwand starrer, d. i. weniger dehnbar macht, das Vorstadium
der manifesten Angioselerosis, d. 1. des ausgesprochenen ana-
tomisch nachweisbaren sclervotischen Processes, von dem die
Arterienwand ergriffen wird, selbst dann zu erblicken haben, wenn
die nachtriigliche Untersuchung der kleinen und kleinsten Gefisse
keinen positiven Befund ergiebt?).

Iiiv die Diagnose latente Angiosclerose haben wir nur das
klinische Merkmal der hohen Blutspannung; welches die klinischen
Merkmale der manifesten Angioselerose sind, dariber werde ich
mich spiter aussprechen.

[ch will nun die Fille von latenter Angiosclerose vorfithren.
Hierbei werde ich bloss anf jene, wo Herzerkrankungen bestehen,

) Beim Schreiben dieses Buches kommt mir eine Abhandlung von Hirsch
zu Gesichte, in welcher auf Gefisshefunde aufmerksam gemacht wird, die auch |
bei der von mir so bezeichneten latenten Angiosclerose zu constatiren sind.
Um so besser. Ich sehe hievin gar keinen Widerspruch. Ieh habe ja oben
ausdriicklich bemerkt, dass es keineswegs verwehrt sei, sich der Anschanung
hinzugeben, dass tiberall, wo hoher Blutdruck besteht, manifeste Angiosclerose
diagnosticirt werden diirfe.
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Riicksicht nehmen, und fie diese soll dieselbe Ovdnung eingehalten
werden wie frither, d. i. in den Fillen von Pseudo-Angiosclerosis.

s sollen vorher einige Betrachtungen hier Platz finden, welehe
sich auf Befunde und auf die Erfahrung stitzen, dass in allen
Fillen von latenter und, wie wir spiiter sehen werden, auch von
manifester Angiosclerose viel geringere Blutdrnckschwankungen
bemerkbar sind als in den eben besprochenen Fillen von Psendo-
Angioselerosis, d. 1. physiologiseher Angioselerose.

Diese Erscheinung ist wohl darauf zuriickzufithren, dass die
Action der Gefissmusculatur wegen der Starrheit der angren-
zenden Theile der Gefisswand, vor Allem der Intima, zum Theil
behindert ist. Hs ist aber auch daran zu denken, dass die
(zelissmusculatur selbst in den selerotischen Process einbezogen
ist, und dass deshalb deren Contractilitit eine Einbusse erleidet.
Letzteres wiirde ecine Insufficienz der Gefissmusculatur
bedeuten.

leh muss auch eine Thatsache hervorheben, die unzweitelhafi
von besonderem pathologischem und klinischem Interesse ist. Unter
meinem Materiale befindet sich eine ganz erhebliche Anzahl von
Fillen, bei denen im Launfe einer durch lingere Zeit fortgesetzten
Untersuchung hohe Driicke, die selbst den Werth von 200 mm Hg
erzielten, constatirt worden, ohne dass auch nur die geringsten Er-
scheinungen vorlagen, aus welchen man den Schluss  ableiten
konnte, dass das Herz in seiner Funetion geschidigt sei. Aus
dem constant hohen Blutdrucke muss man hier die Diagnose einer
Hypertrophie des linken Ventrikels machen. Us ist wenigstens un-
denkbar, dass ein Herz, das lange Zeit gegen derartige colossale
Widerstinde, d. 1. mit ubermissiger Anstremgung arbeitet, nicht
hypertrophirt. In einer solchen Hypertrophie, die ja eine Arbeits-
hypertrophie ist, haben wir einen ganz natiirlichen Vorgang zu
erblicken. Auffallend ist nur, dass einem solchen Herzen seine
volle Accommodationstihigkeit, wie ich aus Erfahrung weiss, selbst
Jahre lang erhalten bleibt. Es giebt also zweifellos Herzen, die
hypertrophisch und doch gesund sind.  Solehe Herzen nennen
Andere, die den Begrift Compensation fiir unentbehrlich halten,
ocut compensirte Herzen. Ich finde nicht den entferntesten Anlass,
den teleologischen Begriff der compensatorischen Fiirsorge der Natur
in meine Betrachtung aufzunehmen. Fir mich geniigt die That-

v. Baselh, Die Herzkrunklieiten bei Arteriosclerose, i
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sache, dass unter Umstinden eine Hypertrophie bestehi, ohne dass
das Herz seiner physiologischen Accommodationsfihigkeit ver-
lustig wird.

Es seien nach diesen allgemeinen Bemerkungen diejenigen Fille
vorgefithrt, bei denen bloss Dyspnoe bestand, sonst aber keine
anderen Herzerscheinungen zu constatiren waren, und zwar nur jene,
wo geniigend viele Blutdrockmessungen vorgenommen.

34, Mann, 39 J. Exquisiter Wohlleber, isst und trinkt viel und gut.
Fettleibighkeit. Gewicht 122 Kilo.

Athem schwer schon beim Biicken und Gehen.

Nach Trinkkur mit Marienquellbidern Gewichtsverlust 13,5 Kilo.
Athem frei.

25/ 168, 26/5 170, 28/5 185, 30/5 150, 2/6 162, 6/6 162, ]3,/’5 158,
20/6 160, Ef}jﬁ 160.

35, Mann, 39 J. PFettleibigkeit hochgradig, 122 Kilo. Schwerer Athem
heim Gehen.

Nach Trinkkur und Marienquellbiidern Gewichtsverlust 15,5 Kilo. Athem
canz frei.

25/5 168, 26/5 170, 28/5 158, 30/5 150, 2/6 162, 6/5 162, 13/6 158,
20/7 160, 25/6 160,

56. Mann, 55 J. Fettleibigkeit, wiegt 115 Kilo.

Nach leichter Trinkkur Befinden sehr gut. Athem frei.

Am 14. Juni Herzklopfen wihrend der Messung.

30/5 200, 4/6 175, 14/6 200 (Herzklopfen), 20/6, 160.

37. Mann, 45 J. Patient klagt iiber mangelhafte Stuhlentleerung und
Anfiillle von Erbrechen, die mit Athemnoth verbunden sind. Ausserdem klagt
er anch uber Athemnoth beim Gehen, Missige Fettleibigkeit, animisches Aus-
selien, das vom consultirten Arzt als Animie diagnosticirt wird.

Unter leichter Trinkkur und milder hydriatischer Behandiung. Befinden
sehr gut. Athem frei.

29/6 152, 10/7 150, 18/7 160, 23/7 158, 29/7 162, 4/8 160,

o8, Weib, 53 J. Klagt iiber Dyspnoe mit Herzklopfen. Stuhlverstopfung.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz.

Am 7. Juli Athem hesser. Von da ab fortdauvernd gut.

29/6 180, 1/7 180, 7/7 180, 14/7 170, 18/7 170, 25/7 170, 25/7 165.

39, Weib, 51 J. Missige Fettleibigkeit. Athemnoth heim Gehen. hklagt
iber hreuzschmerzen.

Trinkkur, Moorbider.

Am 20. Juni klagt Patientin iiber schweren Athem. Jodnatrium ange-
ordnet. Vom 24. Juni ab viel besser.

12/6 180, 20/6 190, 24/6 182, 27/7 178, 2/7 175, 6/7 178, 10/7 170.
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Ueber die Natur der Herzfunctionsstorung in diesen Fillen kann
wohl kein Zweifel bestehen. Es handelt sich, wenn wir uns die
hohen Blatdruckwerthe vor Augen halten, die wir im Verlaufe der-
selben beobachten, um secundive Insufficienz des linken Ven-
trikels. Der hohen Blutdruckspannung gegeniiber hat das Herz also
nicht so, wie in den hier nicht wiedergegebenen, aber andeutungs-
weise besprochenen Fillen, die trotz Herzhypertrophie ohne Dyspnoe
verliefen, seine Acecommodationsfihigkeit hewahrt.

Bei kirperlichen Anstrengungen, ja manchmal schon beim blossen
Biicken, tritt Dyspnoe in Folge von Stauung des Blutes im linken
Yorhot und jenen Lungenzastinden ein, die sich hieran anschliessen :
die Lungenschwellung und Lungenstarrheit. In der weitaus
iiberwiegenden Mehrzahl der Fille sehen wir auch hier nach relativ

Weitere Fille von Dyspnoe:

40. Mann, 42 J. Fettleibigkeit, wiegi 106 Kilo. Klagt iiber schweren
Athem beim Gehen und Steigen. Epigastrische Pulsation. Oedem an beiden
Beinen.

Hat unter leichter Trinkkur 7,6 kilo abgenommen. Athem viel leichter.

5/8 180, 12/8 165, 17/8 168, 31/8 175.

41. Mann, 41 J. Klagt seit 3 Jahren iiber Athembeschwerden, ver-
bunden mit Herzklopfen. Fettleibigkeit, Gewicht 90 Kilo.

Im Harn 0,15 pCt. Zucker.

Nach leichter Trinkkor Abnahme von 2,2 Kilo. Athem freier.

22/7 185, 25/7 185, 3/8 170, 11/8 170.

42, Mann, 42 J. Klagt iiber schweren Athem beim Steizen, verbunden
mit Herzklopfen. Leber bei Druck schmerzhaft. Pettleibigkeit, Gewichf
106,7 Kilo.

Im Harn 0,1 pCt. Zucker.

Nach leichter Trinkkur und Mavienquellbidern Gewichtsabnabme 7,6 Kilo.
Athem leichier.

5/8 185, 12/8 175, 16/8 168, 31/8 175.

43, Mann, 44 J. Klagt iiber Athembeschwerden beim Gelien und Steigen.
Wandernde Schmerzen in Gelenken, anch Kreuzschmerz.

Nach leichter Trinkkor und Moorbidern Besserung. Aihem leichter.

17/7 170, 12/7 150, 30/7 150.

44. Mann, 32 J. Fettleibigkeit. Hatte zu wiederholten Malen Gelenk-
rheumatismus. Klagt iiber Athemnoth bei Bewegung. Im Harn Spuren von
fucker.

Nach milder Trinkkar, Moorbiidern und Marienquellbiadern Erleichterung,

25/7 170, 29/7 175, 3/3 180,
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schwachen therapeutischen Eingriffen wesentliche Besserung ein-
treten. Die Patienten, die bei ihrer Ankunft nur unter Athem-
noth in der Ebene gehen, geschweige steigen konnten, fangen nach
verhiiltnissmiissig kurzer Zeit an, lingere Spaziergiinge, bei denen
selbst Steigungen nicht vermieden werden, zu maechen, und geben
zufriedengestellt an, dass sie freier athmen. Das geschieht sehr
hidufic schon wvach einer sehr wmilden Trinkkur und zweck-
entsprechender leichter Diit, bei der vor Allem, was nachtriglich
hier bemerkt sein soll, das Gewicht darauf gelegt wird, dass die
Patienten nicht bis zum Gefihl der Sattheit essen und auch nicht .
viel trinken. Diese Maassnahme bei der ich nicht an die Oertel-
sche Flissigkeitsentziehung denke, ist wichtig, damit die Zwerch-
fellaction nicht durch unniitze Auftreibung des Magens behindert
werde.
Weitere Fille von Dyspnoe:

45. Mann, 63 J. Klagt iiber Dyspnoe, verbunden mit Herzklopfen.

Nach leichter Trinkkur Befinden gut. Athem frei.

2/7 200, 10/7 175, 18/7 190, 27/7 185.

46. Mann, 59 J. Sehr starke Kurzathmigkeit, auch beim Gehen in der
Ebene, selbst in Ruhe. Rheumatische Schmerzen in verschiedenen Gelenken.

Leichte Trinkkur, Marienguellbiider, Die Schmerzen unwesentlich besser,
der Athem etwas freier.

24/7 220, 4/8 200, 15/3 200.

47, Mann, 50 J. Klagt iber Athemnoth, verbunden mil Herzklopfen.
Starker Raucher. Stuhlverstopfung. Himorrhoiden.

Nach leichter Trinkkur Athem leichi, Herzklopfen besser.

56 190, 25/6 160,

45. Mann, 47 J. Ausser geringliigiger Dyspnoe beim Gehen und Steigen
und missiger Stublverstopfung keine Beschwerden.

Nach leichter Trinkkur und Marienquellbidern Befinden sut.

12/7 195, 19/7 164, 32/7 170,

49.  Weib, 60 J. Seit 8 JTahren Obstipation. Vor 4 .Jahren 4,5pCL. Zucker
im Harn entdeckt, nach 3 Wochen verschwunden. .Jetzt Zuckergehalt 0.5 pCt.
Klagt iiber schweren Athem beim Gehen, auch spontan Anfille von Athemnoth.

Trinkkur, unterstiitzi durch Purgantien. Athem wird wesentlich freier.
stuhlverstopfung besteht fort.

7/7 180, 15/7 190, 22/7 160, 1/8 175.

a0.  Weib, 47 J. Vor 4 Jahren Rheumatismus. Seit 6 Monaten Men-
struation unregelmiissiz, selzt Monate auns. Starke Menorrhagie. Klagt iiber
Athemnoth beim Gehen. Nervositdt, Herzklopfen,
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Ieh wiederhole nochmals, dass ich nicht gerade aunf die Marien-
bader Trinkkur, d.i. darauf Werth lege, dass die Kranken hehufs
regelmiissiger und leichter Entleerung des Darmes, die ohne An-
strengung, also ohne Anwendung der Bauchpresse erfolgt, serade
Kreuz- oder Ferdinandsbrunnen trinken. Derselbe Zweck kann
wahrscheinlich auch dureh andere Abfahrmittel erreicht werden.
Ieh halte es aber fiir sehr wichtig, in Fillen, wo eine hohe Blut-
spannung entsteht, den Darm reichlicher als gewdhnlich zu ent-
leeren.

Nicht unwichtig erscheinen mir aber, was ich vorhin nicht er-
wihnt habe, gewisse Nebenumstinde, die mit der Trinkkur ver-
kniipft sind. Die Patienten machen, wenn sie systematisch, oder
wie man sich ausdriickt, kurgemiiss trinken, schon im niichternen
Zustande, wo also der Magen nicht mit Speisen angefiillt ist, Be-

Weitere Fille von Dyspnoe:

Leichte Trinkkur, kalte Moorbiider. Befinden guf.

20/7 165, 28/7 175, 10/8 160.

al. Weib, 45 J. Hat im vergangenen Winter eine Pnenmonie durch-
gemacht. Klagt jetzt iiber Athemnoth beim Gehen, Herzklopfen. Transspirict
sehr leicht. Seit Jahren keine Menstruation. Stuhlverstopfung.

Leichte Trinkkar mit Milchzusatz. Spéter, da Athemnoth anhilt, Stro-
phanthus. Keine Besserung.

3/6 185, 5/6 160, 10/6 160, 1/7 160.

52. Weib, 538 J. Klagt iiber Athemnoth und Herzlklopfen.

Leichte Trinkkar. Jodnatrium. Dentliche Besserung,

28/7 180. 10/8 160.

53. Weib, 58 J. Feltleibigkeit. Klagt iber Athemmoth beim Gehen,
Congestionen, Schwindel, Ohrensausen. Leichtes Oedem iiber der Tibia.

Leichte Trinkkur. Marienguellbider. Besserung.

77 180, 13/7 180, 20/7 160,

4. Weib, 44 J. Seit einem Jahre keine Menstroation. Klagt iiber
Athemnoth beim Gehen. Stuhlverstopfung. Oedem tiber der Tibia.

Nach Trinkkur und Moorbider besser.

26. Juli voriibergehende Verschlechierung in Folge forcirten Gehens.
Dedem geschwunden.

2/7 155, 8/7 160, 16/7 152, 26/7 150,

od. Weib, 45 J. Klagt iiber reissende Schmerzen in allen Gliedern.
Koplschmerzen, Congestionen.  Seit 7 Monaten keine Menstruation, Cli-
maecterinm.  Herzklopfen nach Aufregung, beim Gehen Athemnoth und Herz-
klopfen.
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wegung im  Freien.  Entsehieden ist ihnen das Gehen da am
leichtesten. Abgesehen davon, dass sie mit frischen Kriifter, also
vollstindig unermiidet an die Arbeit gehen, ist ja die Athmung
bei niichternem leeren Magen eine leichtere, voransgeseizt natiir-
lich, dass man nicht, wie dies vor vielen Jahven geschah, gleich
den niichternen Magen mit einem Liter Flissigkeit iiberschwemmt.
Bei diesem Morgenspaziergang, den man solchen Patienten an-
rathen kann, auch wenn sie keine Kur gebrauchen, verbiete ich
jede forcirte Bewegung. Dies nicht allein aus Griinden, die ich
bereits entwickelt, und die in der Absicht gegriindet sind, keine,
auch die geringste Spur von Dyspnoe aufkommen zu lassen, sondern
ans ganz speciellen Griinden, die mit der Wirkungsweise der ein-
cenommenen  Abfihrmittel zusammenhiingen.  Salinische Abfiihr-
mittel, wie Glanbersalz, schwefelsaure Magnesia, Kochsalz, wirken
Weitere Fiille von Dyspnoe:

Leichte Trinkkur, Hydvotherapie. Vertrigt nicht warme Bider.

Vem 24. Juli ab Befinden gut.

97 162, 12/7 162, 24/7 165.

a6, Weib, 59 J. Klagt nur iiher Athemnoth beim Gehen, sonst keine
Beschwerden. Fettleibigkeit, Gewicht 116 Kilo.

Nach leichter Trinkkur und Mavienguellbidern Athem viel besser.

2/8 190, §/8 175, 29/5 160.

57. Weib, 30 I. Climacterium. Klagt iiber Verdaunungsheschwerden,
Aulzetricbenheit des Magens, Anfstossen. Athemnoth beim Gehen, Oedem
iiber der Tibia.

Nach leichter Trinklkur und Moorbiidern Erleichterung.

29/6 250, 10,7 200, 21/7 180.

58, Weib, 46 1. Unregelmiassige Menstruation, Leichte Dyspnoe beim
Giehen,

Nach leichter Trinkkur, Marienquell- und Moorbiidern feine Besserung.

14/7 160, 29/7 170.

o9 Weib, 49 J. Patientin befindet sich im Climacteriuom. Klagt iiber
Athemnoth mit Herzklopfen. Hemicranie.

Leichte Trinkkur, Marienquellbider.

Am 14, Juni Athem besser, von da ab andauernd gutes Befinden.

1/6 175, 9/6 145, 14/6 145, 20/6 142, 24/6 150, 3/7 170.

60, Weib, 59 1. Seit 12 Jahren Schwindel mit Scotom, Hemianopsie.
Seit 4 Jahven auch Dyspnoe. Anfille von Herzklopfen (Herzzittern). Gestern
hatte Patientin einen Anfall von Sehwindel mit voriibergehender vollstindiger
Amaurose.
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in der Regel ziemlich rasch, d. h. es entwickelt sich bald nach
Einnahme derselben eine lebhafte Peristaltik. Diese Peristaltik
kann aber leicht unterbrochen, d. i. die Action der glatten Museu-
latur kann leicht gehemmt werden, wenn man die quergestreifte
Musculatur allzusehr in Action setzt. Es ist eine allgemeine Er-
fahrung, die wohl Jeder einmal im Leben an sich selbst gemacht
hat, dass die Neigung zum Stubldrang leicht dureh rasches Gehen
unterdrickt wird. Wie diese Hemmung zu Stande kommt, lisst
sich nicht mit Bestimmtheit sagen. Man kann sich aber dies-
heziiglich folgender Vorstellung hingeben: Jeder Muskel, wenn er
functioniren, wenn er arbeiten soll, bedarl einer veichen Durch-
fluthung von Blut. Die dem Willen nicht unterworfenen glatten
Muskelfasern erhalten die Bluimengen, deren sie bediirfen, um eine
ausgiebige Peristaltik anszufithren, auf dem Wege von vasodilatatori-

Weitere Iille von Dyspnoe:

Nach leichter Trinkkur und Gebrauch von Brommatriom hessert sich der
fustand.

21/6 165, 16/7 175.

G1. Weib, 52 .J. Missige Fettleibigkeit, beginnende Arthritis deformans,
(Diagnose des consaltirenden Arztes Andmie.)

Nach leichter Trinkkur und Moorbiidern wesentliche Besserong.

4/7 160, 10/7 170, 16/7 160.

62. Weib, 52.1., Bericht des behandelnden Arztes: Pat. hat eine schwere
Pnenmonie im Mirz, d. i. vor 4 Monaten durchgemacht. Obwohl die Resolu-
tion eine vollstiindige war, blichen doch Residuen in der linken Axillarlinie,
die sich mit fenchten Rasselgeriinschen noch kennzeichnen. Dabei Husten,
Transspiration, Fettleibigkeit.

Pat. klagt iiber Athemnoth, Schmerzen in den Fiissen. Meine Unter-
suchung ergiebt gleichfalls in der Axillavlinie verschiirfies Athmen und leichte
Rasselzeriusche.

Unter leichier Trinkkur und Gebranch von Strophanthus Athem freier,
Katarrh besser.

26/7 170, 1/8 160, 24/3 160.

63. Weib, 56 J., klagt tiber Stuhlverstopfung, leichte Athemnoth mit
Herzklopfen heim Gehen. Muss des Nachts viel uriniren.

Nach leichter Trinkkur unterstiitzt durch Laxantien Besserung.

28/6 190, 2/7 160, 17/7 160.

G64. Weib, 47 1. Climacterinm — Athemnoth beim Gehen, Congestionen,

Nach milder Trinkkar Besserung.

1/8 95, 8/8 175, 29/8 165.
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schen Reizen, die sich nach bestimmter Zeit in Folge der Einfuhr von
Abfihrmitteln entwickeln. Wenn man nun in diesem Stadium
grosse Muskelmassen beim raschen Gehen in starke Action setat,
so werden auch dahin  durch Vermittelung dilatatorischer Gefiss-
nerven, die nach bekannten physiologischen Versuchen von Sadler
und Gaskell mit den Muskelnerven zugleich in Erregung versetzt
werden, grosse Blutmengen befdrdert. Diese miissen unbedingt
dem Darm entzogen und, wenn dies geschieht, kann leicht die
Peristaltik unterbrochen werden.

Missige Korperbewegung zur Zeit des Eintrittes der
Darmperistaltik wirkt erfahrungsgemiiss nicht hemmend,
wohl aber foreirte.

Fs ist auch, beildufiz bemerkt, nicht gerathen, die Patienten
zwischen den einzelnen Glisern, die sie trinken, allzngrosse Pausen

Weitere Fille von Dyspnoe:

G5, Weib, 50 .J., klagt iiber wandernde Schmerzen in Hinden und
Fiissen. Stuhlverstopfung, schwerer Athem beim Gehen.

Nach leichter Trinkkur und Moorbidern Befinden gut.

20/8 165, 25/8 160, 31/8 160, 7/9 155.

G6. Weih, 45 J. Hat schon seit lingerer Zeit Athembeschwerden. Selten
Herzklopfen.  Klagt ausserdem iiber dumpfes Gefiihl im Kopfe, Gedanken-
schwiiche.

Ordinat.: Leichte Trinkkur, Marienquellbiider.

24, Juli schlechter Schlal, Herzklopfen. Es wird Jodnatrium angeordnet.
27. Juli. Befinden viel hesser.

8/T 160, 24/7 180, 27/7 140.

67. Mann, 44 J. Pat. iiberstand vor 7.Jahren eine langdavernde Plenritis,
die eine Punclion nithig machte. Im Anschlusse hieran traten Stérungen der
Herzthitigkeit ein, Athemmoth, kleiner frequenter Puls, Oedem an den Beinen.
Es liess =ich eine Vergrisserung des Herzens, sowie Schwiiche desselben nach-
weisen. Digitalis, Milehdiiit, entsprechendes Verhalten besserten den Zustand.
In letzterer Zeit zeigte sich wieder angeblich nach griisseren Spaziergiingen
Athemnoth, sehr rascher Puls, schwache dumpfe Herztone, Herzvergrisserung,
Auf Digitalis wieder Schwinden der Symptome. (Bericht des behandelnden
Arztes.)

Jetzt: Fettleibighkeit, Athemnoth beim Gehen und Steigen.

Nach leichter Trinkkur Abnahme von 11 Pfund, Athem freier.

17/5 175, 28/5 165, 1/6 145, 11/6 155.

65. Mann, 64 J., klagi iiber Athemnoth beim Steigen; ausserdem iiber
Stuhlverstopfung,
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machen zu lassen. Die salinischen Abfihrmittel wirken walr-
seheinlich nach dem Gesetze der Summation von Reizen. Diese
Summation kaun nicht zu Stande kommen, wenn zwischen der
Einnahme verschiedener Portionen zu viel Zeit verstreicht.

lech habe schon friher auseinandergesetzt, welchen Werth ich
den Muskelreizen, die mit der Kérperbewegung sich entwickeln,
mit Bezug auf die Beeinflussung des Herzens zuschreibe,

Iech michte hier noch nachtriiglich bemerken, dass der Vor-
theil der Muskelreize auch darin zu suchen ist, dass sie conti-
nuirlich wirken und so im Stande sind, durch lingere Zeit das
Herz in einem ginstigen Contractionszustande zu erhalten. Es wird
auf diese Weise, wie man sich vorstellen darf, dureh fortgesetzie
Uebung dem Herzen die Gewohnheit beigebracht mit vollem Nutz-
effecte zn arbeiten.

Weitere Fille von Dyspnoe:

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Belinden sehr gut,

9/7 180, 19/7 160, 24/7 158, 28/7 172.

69, Mann, 50 .J. Der behandelnde Arzt berichtet: Pat. leidet seit lin-
oerer Zeit an Neurasthenie, Friiher Haemarrhoidarius, bekam er vor zwei Jah-
ren vage Beschwerden im Urogenitalapparat, fiir die sich keine organische
Verinderungen erweisen lassen. Im vorigen Herbsi hatfe Paiient einen apo-
plectiformen Anfall, dessen Typus den Verdacht eines bestehenden Cor adi-
posum erweckte,

Bei meiner Aufnahme giebt Patient an, im vorigen Jahre einen Ohn-
machisanfall gehabt zu haben, anch schon friither einmal vor sechs Jahven
aber leichter.

Seit zwel Tagen klagt er {iiber Angstgefiihle, Aufzeregtheit, Congestionen.
Ausserdem auch iiber Stuhlverstopfung und rheumatische Schmerzen, Beim
Steigen bekomint er leicht Athemnoth.

Nach leichter Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien, Marienquelle und
Moorbidern Befinden gut, Athem frei.

22/6 190, 3/7 160, 13/7 150.

70. Mann, 48 J. Vor 11/, Jahren starke Gemiithsbewegung familiiirer
Natur. Seither leicht aufgeregt, nervis. Klagt fiber Stuhlverstopfuug und
schweren Athem beim Gehen.

Trinkkur, Bider. Endbefinden gut.

6/7 160, 13/7 150, 4/8 150, 15/8 160.

71. Mann, 63 .. Klagt iiber Schwindel, Athemmoth nicht hloss beim
Grehen, auch spontan in der Ruhe mit Herzklopfen. Obstipatio.

Nach milder Trinkkur Befinden sehr gut.

97 165, 16/7 160, 29/7 170,



106 11. Abschnitt.

Nur darf man, das kann nicht ofi genug hervorgehoben
werden, das Herz nicht in dieser seiner successiven, ich michte
sagen anerzogenen Gewohnheit dureh iibermissige Anstrengung
unterbrechen.  Hieran tragen zumeist wohl die Patienten . selbst
Schuld, die weniger vorsichiig als der Arzi und sicher gemacht
durch gine auffillige Besserung ihres DBefindens, sehr leicht iiber
die dvztliche Anordnung hinausgehend, grissere anstrengende Touren
unternehmen.  Da kommt das Herz leicht aus dem bisherigen
Gleichgewicht und es bedarf wieder einer Zeit der Ruhe, oft des
Eingreifens durch Herztonica, um den friuheren ginstigen Zustand
desselben wieder herzustellen.

In der continuirlichen Wirkung, die unter Umstinden
Stunden lang ausgedehnt werden kann, liegt, wie ich meine, das
Uebergewicht dieser Art von physiologiseher Behand-
lungsweise der secundiiren Herzinsufficienz.

Anders scheint die Sache da zu stehen, wo es sich um
die  Wirkung von Hautreizen in Form von Bidern handelt.
Wenn man vom Thierversuech her weiss, wie [(liichtigz und vor-
iihergehend die Wirkung von sensiblen Reizen aufl das Herz ist,
wird man von Eingriffen, die in Form von Hautreizen wirken, wie
Bidern, hydriatischen Proceduren, sich von vorn herein keine nach-
haltige Wirkung versprechen. Doeh will ich mit meinem Urtheile
nicht vorgreifen, vielmehr untersuchen, welche Antwort die Erfah-
rung aufl die Frage giebt, wie Bider bei Fillen von latenter Angio-
scelerose wirken. Ieh bezieche mich hier nicht bloss aul die im
Text vorgefihvien, sondern auch auf die anderen unter dem Strich
miteetheilten Fille.

Iis sind im Ganzen 38. VYon diesen wurden 36 geheilt resp.
eebessert, also circa 95 pCt. aller Fille. Von den 36 Fillen
wurden 15, d. i. circa 42 pCt. ohne und 21, d. i. 58 pCt. mit
Beihilfe von Bidern behandelt und zwar 10 Fille mit Marien-
quellbidern, 7 mit Moorbidern, 2 gebranchien sowohl Marienquelle
als Moorbidder, und bei 2 kamen hydriatische Proceduren zur An-
wendung,

Von den zwei ungeheilten Féllen hatte der eine keine Bider
genommen, der zweite sowohl Marienquelle als Moorbéder.

Die Zahl von 42 pCt. ist gross genug, um auf Grund der-
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selben die Meinung auszusprechen, dass die Biderbehandlung nicht
als eine absolut nothwendige zu betrachten sei.

Der Beweis vollends, dass Bider allein fir die Behandlung
der Insufficienz geniigen, ist gar nicht zu erbringen. Hierfir wiire
es nothwendig, jede andere Behandlung auszuschalten, was ja be-
lkanntlich nie geschieht. Legen doch selbst die Aerzte in Nau-
heim, dem jetzt als Bad fir Herzkranke besonders in Schwung
stehenden und angepriesenen Curorte, darauf Werth, dass auch
Widerstandsgymnastik geiibt wird, und es lisst sich kaum an-
nehmen, dass man dort den Patienten anriith, ruhig zu Hause zu
sitzen.

Man mige mich aber wieder nicht missverstehen. Indem ich
Bider fiir entbebrlich halte, will ich nicht gesagt haben, dass
sie unter Umstinden nicht niitzlich seien, und mit zur ginstigen
Beeinflussung  der Herzarbeit beitragen. leh habe wmich hieriiber
schon frither deutlich genug ausgesprochen und in den vorgefihrten
Zahlen liegt kein Grund, hiervon abzugehen. Wie meine Fille
darthun, weiche ich der Anwendung von Bidern nicht aus. Schon
in fritheren Jahren, d. i. als ich die Wirkung von Hauireizen aufs
Herz noch nicht kannte und als auch von der Nauheimer Methode
keine Rede war, machte ich von denselben Gebrauch im Hinblick
aufl die Arbeiten von Zuntz und Rihrig, durch welche nach-
cewiesen worden war, dass Bider, namentlich kohlensiurehaltige,
den Stoffumsatz besehleunigen. Dureh eigene Untersuchungen, die
ich vor nahezu 30 Jahren im Verein mit meinem seither verstor-
benen Freande Dietl anstellte, hatte ich auch die Ueberzengung
erlangt, dass das kohlensiurehaltice Bad einen michtizen Reiz ab-
cebe, der die Tastemfindlichkeit der Haut wesentlich erhoht. Als
ich meine sphygmomanometrischen Messungen begann, unterliess
ich auch nicht, Versuche vorzunehmen, die der Frage galten, ob
im kohlenséiurehaltigen Bade der Blutdruck sich édndere. Ich fand
hierbei, dass der Blutdrmek nicht nur eine Steigerung erfahre, son-
dern dass es auch namentlich bei wirmeren Bidern zu Irregulari-
tilen des Pulses komme. Das Steigen des Blutdrucks im kohlen-
siurehaltigen Bade ist iibrigens spiter aunch von Ewald mittelst
meines Sphygmomanometers nachgewiesen worden. Auch iiber das
Verhalten des Blutdrucks im Moorbade habe ich Versuche an-
gestellt, die ich aber ebenso wenig wie die frither angefiihrien
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verdffentlichte.  Diese ergaben, dass der Blutdruck im Moorbade
sinke.

Die Kenntniss dieser Thatsachen fihrte mich anfinglich zu
der Vorsicht, kohlensiiurehaltize Bider grossentheils in Fillen an-
zuwenden, bei denen von vornherein ein niedriger Blutdruck vor-
lagt). Erst spiter, als ich von der ginstigen Wirkung der Haut-
reize auls Herz durch das Experiment unterrichtet wurde, zum
Theil auch beeinflusst durch die Berichte der Nauheimer Aerzte,
liess ich auch in Fillen von hohem Blutdruck kohlensiurehaltige
Biider nehmen, immer aber nur die schwichsten. Wir verfiigen
in Marvienbad iber schwichere und stirkere kohlensinrehaltige
Bider. Die schwiichsten sind die Mavienquellbdder, die stirksten
die Ferdinandsbider. In der Mitte zwischen beiden liegen die
Ambrosiushider. lIch halte nun seit Jairen an der Regel [fest,
in Fillen von hohem Blutdruck nie iber Marienquellbider hinaus
zu gehen. Ambrosius- und Ferdinandsbider pflege ich nur da an-
zuordnen, wo der Blutdrock niedrig ist. An dem Festhalten dieser
Regel warde ich auch durch einen Fall veranlasst, der nicht meiner
Praxis entstammte. Ich wurde vor ca. 10 Jahren in das Bade-
hans gerufen, in welchem Marienguellbider genommen wurden.
Hier sah ich einen Mann, der im Bade einen Anfall von Asthma
cardiale mit exquisitem Lungenidem — man konnte dies ohne
Auscultation an den rosig schaumigen Sputa erkennen — bekommen
hatte. Hs war eine ansgesprochene Arterioselerose vorhanden. Der
Mann erholte sich, wie ich spiter erfulir.  Fiir mich bedeutet dieser
Fall zeitlebens eine Warnung betreffs des Gebrauches selbst der
schwiichsten kohlensiurehalticen Bider,

Von derartigen Fillen wird aus Nauheim, dem jetzigen
Mekka aller Herzkranken, nichts berightet. - Doch habe ich, wie
man sieht, allen Grund zu der Vermuthung, dass, wenn anch ver-
einzelt, dort solche Fille vorkommen.

Wenn ich dessen gedenke, so habe ich, wie wohl Jeder zu-
geben wird, noch weniger Grund von dieser Regel abzuweichen.
Ich fithle mich sogar durch mein drztliches Gewissen verpflichtet,

1) Aumerkung. Beiliufig bemerkt, halte ich noch immer an der Mei-
nung fest, dass das kohlensiurehaltige Bad in Fillen von niedrigem Blutdrucke
am ehesten indicirt ist. Hier verwende ich es auch am hiiufizgsten, und hier
habe ich hiinfig giinstige Erfolge beobachtet.
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diese zur allgemeinen Darnachachtung in der Praxis dringend zu
empfehlen.

Bei Moorbidern fillt wohl die Besorgniss, dass der Blutdruck
im Bade steigen kinnte, soweit sich aus den hieranf gerichteten
Versuchen folgern lisst, weg, dafir verursacht aber das Unge-
wohnte im Gebrauch eincs Moorbades, das Einsteigen in einen
dunklen Brei und das Verweilen in demselben bei Manchen eine
vewisse psychische Ervegung.  Wer schon einmal Moorbider ge-
nommen hat, dem kann man dieselben ohne Weiteres anordnen.
Neulingen pflege ich sie nur anzurathen, wenn bestimmte Griinde
vorliegen, die den Gebrauch derselben als direct indicirt erscheinen
lassen, wie abgelaufene Appendicitis, Neigung zur Kolik, rheuma-
tische Gelenks- oder Muskelschmerzen ete.  leh halte wohl die-
selben in Fillen von hoher Blutspannung fir indicirt, mache aber
aus Traditionsgrinden, d. i. deshalb, weil sie im Rufe stehen, auf-
regend zu wirken, nur selten hei der Herzinsufficienz Gebrauch
davon. Miglich, dass im Laufe der Zeit ihr Ruf sich dndert, wie ja
der Ruf von Bidern iiberhaupt sich — Nauheim ist ein Exempel
hierfir — éndert. Dann werden Moorbider vielleicht als ein Spe-
cificum gegen Arteriosclerose gepriesen und angewendet werden.
Schiichterne Versuche werden ja, wie ich auf dem letzten balneo-
logischen Congress in Wien erfuhr, schon von Dorna aus gemacht.

Es geht ja sehr hiufig so bei der Einfithrung neuer Heilme-
thoden. Nieht der Erfolg allein ist hier das veranlassende Moment.
Vor Allem wirkt mit suvggestiver Macht niecht sowohl aunf das
heilsuchende Publikum, als auf die Aerzte, dass Jemand auf den
Plan tritt, der tiichtig die Trommel zu rithren versteht. Auf Oerfel’s
Anregung schossen Terraineurorte wie Pilze in die Héhe, jetzt
rithmt sich jeder Curort, der Kohlensiurebiider besitzt, die friher
als Stahlbiider die Anidmie bekimpfen oder Rheamatismen besei-
tigen soliten, eine Panacee fiir Herzkranke zu sein. Hiergegen
lisst sich im gewissen Sinne nichts einwenden, Man kann in der
That an jedem Orte, also auch an einem Curorte, Herzkranke mit

Irfolg behandeln, nur muss man sich, wo immer es sei, nicht

1
durch einen bestimmten, mit den Mitteln des Curortes in Zusammen-
hange stehenden Heilplan, sondern nur durch klare, unbefangene
Beurtheilung der vorliegenden Zustinde leiten lassen.

leh will nun nach diesen allgemeinen Betrachtungen mich
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den Fiillen selbst zuwenden und zweierlei an der Hand derselben
hesprechen. Erstens wollen wir speciell anl die Therapie eingehen
und dann untersuchen, unter welchen Bedingungen die Besserung
erfolgt.

Bei den Fillen, wo keine Bider zur Anwendung kamen, hielt
ich nur in vier Filllen zugleich die medicamentise Behandlung
nebst der gewdhnlichen fir angezeigt. Zwei hiervon brauchten
Jodnatriom, einer Brommatrium und einer Strophanthus.

Mit Bezug anf das Verhalten des Blutdrucks zeigten fast alle,
dass derselbe im Verlaufe sank, nur bei einem Falle war die Ten-
denz  zum Steigen vorhanden und in eimem anderen war keine
wesentliche Aenderung desselben im Verlaufe zu constatiren.

Fs leuchtet ohne weiteres ein, dass die Besserung der Herz-
arbeit, die in der freieren Athmung zum Ausdruck gelangt, wenn
sie. unter sinkendem Druck erfolgt, eine gimstigere diagnostische
und prognostische Beurtheilung zulisst, als wenn sie unter Gleich-
bleiben des hohen Drucks, oder unter Steigerung desselben erfolgt.
Das Sinken des Blutdrueks lisst niimlich die Annahme plausibel
erscheinen, dass in den Gefissen selbst eine Aenderung im Sinne
einer vermehrten Dehnbarkeit stattgefunden hat. Das wiirde be-
denten, dass die Angiosclerose selbst sich gebessert hat. Das
Schwinden der secundiren Insufficienz wiire also zumeist auf die
Hebong der Grundursache, d. i. auf Erniedrigung der durech ver-
mehrte Gefisswiderstande erzeugten héheren Herzspannung zu be-
zichen.  Anders verhiilt es sich, wenn unter Besserung der Herz-
arbeit der Blutdruck sich gleich bleibt oder sogar steigt.

In den Fillen, wo Marienguellbider verordnet waren, wurde
nur  einmal anch zur medicamentisen Behandlung und zwar #zu
Jodunatrium geschritten.  Der Blutdrock zeigte zumeist die Tendenz
zum Sinken und blieb nur in einem Falle unverindert.

Das Verhalten des Blutdrucks unterscheidet sich also da, wo
Marienguellbider zur Anwendung kamen, nicht vom (rithern, wo
die Behandlung ohne Bider durchgefithrt wurde.

Moorbider kamen bei Gelenks- und Kreuzschmerzen, rhenma-
tischen Schmerzen, Arthritis und wegen Menstruationsstirungen zur
Verwendung.

Das Verhalten des Blutdrueks war hier ein wechselndes. In
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drei Filllen sank der Blutdrock, in drei anderen blieb er unver-
indert.

In zwei Fillen liess ich hydriatische Proceduren vornehmen,
Halbbider und Abreibungen. Hierbei war im Verlaufe keine Aen-
derung der Blutdrucks zu beobachten.

An das beschriebene Verhalten des Blutdrucks kniipfen sich
folgende Ueberlegungen.

Die Fille, wo keine Bider zur Anwendung kawmen, sind, was
die Dentung des Blutdruckverhaltens betrifft, am rveinsten. Hier
wird man das Sinken des Blutdrucks, das in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille emiritt, wohl zameist aufl die ableitende Be-
handlung beziehen. Die Bedeutung dieses Absinkens fir die secun-
diire Insufficienz des linken Ventrikels und die Besserung der Ath-
mung habe ich schon frither dargelegt.

Fir die Fille, wo Marienquellbider genommen wurden, bei
welehen ebenfalls zum grissten Theile der Blutdruck sank, liisst
sich nur aussagen, dass nach Gebranch dieser Bider die Steige-
rung des Blutdrucks, die, wie anzunehmen ist, im Bade eintritt,
nicht anhdlt.

Ob das unter besserer Herzarbeit erfolgende Sinken des
Blutdrucks als eine Nachwirkung der Biader anfzufassen, oder ol
dasselbe nicht vielmehr auf die sonstige Behandlung zu beziehen
sei, ldsst sich schwer entscheiden, doch muss die Maglichkeit
emer Nachwirkung, von der ich sofort noch sprechen werde, offen
selassen werden.

Von einer Nachwirkung, die in antagonistischem Sinne erfolgt,
kann man bei Moorbiadern sprechen. Denn hier beobachten wir
ja nicht so selten ein Steigen des Blutdrucks. Das erscheint auf-
fallend und im Widerspruche zu der Thatsache, dass im Moorbade
selbst der Blutdruck etniedrigt wird. Man kann alse, wie ich eben
erwihnte, daran denken, dass es sich bei der Wirkungsweise der Bider
iberhaupt mehr um eine Nachwirkung als um eine direkie Wirkung
handelt. Die Nachwirkung der kohlensiurehalticen Biider, die
divekt, d. i. wihrend ihrer Einwirkung aul den Kérper den Blut-
druck erhihen, bestinde demzulolge in einer Erniedrigung des
Blutdrucks und umgekehrt die Nachwirkung der Moorbider in
einer Erhiohung des Blutdrucks.
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Fiir hydriatische Proceduren lisst sich nach den hier an-
gefithrten  spirlichen Erfahrungen nichts Bestimmtes aussagen.
Wir miissen vorliufig das Factum, dass der Blutdruek sieh fiir
die Dauver nicht dndert, so hinnehmen, wie es ist. Uebrigens
denke ich nicht daran, die hier ausgesprochene Ansicht iiber
den Contrast von direkter und Nachwirkung als Axiom hinzu-
stellen:  Die Betrachtung schien mir nur mittheilenswerth, weil
sie den Ausgangspunkt fiir forigesetzie und fortzusetzende Ver-
suche und Beobachtungen abgeben kann.

Aus meiner Darstellung und der Besprechung der durch die
Blutdruckmessung gegebenen Daten ersieht man, dass ich nicht
von der Frage ausging, ob die Insufficienz des linken Ventrikels
sich unter steigendem oder sinkendem Blutdrucke besseri. Ich
ging vielmehr von der Thatsache auns, dass unter einer gewissen
Behandlung sich die Insufficienz bessert. Als Merkmal hiefir hat,
wie ich schon dtters wiederholte, einzig und allein die bessere
Athmung zu gelten. Diese Besserung erfolgt, das ergiebt sich aus
der Beobachtung und Blutdruckmessung, grisstentheils unter sin-
kendem Drucke. Sie kann aber auch unter gleichbleibendem, ja
sogar unter steigendem Drucke eintreten. Wenn man sich die
Entstehungsweise der secundiren Insufficienz und den Zusammen-
hang derselben mit der hohen Blutspannung vor Augen hilt, so
erscheint, was schon wiederholt betont wurde, dic Besserung der-
selben unter sinkendem Drucke weitaus am begreiflichsten.  Fiir
die Erklirung der Besserung unter gleichem und steigenden Druck,
also bei gleichbleibenden Gefisswiderstinden, miissen wir die An-
nahme herbeiziehen, dass die Arbeit des Herzens so kriftig wird,
dass es Widerstinde vollkommener zu iberwinden vermag als
frither.  Nur unter dieser Annahme erscheint es begreiflich, dass
das Herz selbst unter grossen Gefisswiderstinden vollkommener
arbeitet.  Die Erhéhung des Blutdrucks hitten wir daun hier nicht
anf vermehrte Widerstinde, sondern auf eine vollkommene Aus-
treibung des Herzinhalts zu bezichen.

Das diagnostische und prognostische Urtheil kann trotz der
Besserung der Herzarbeit in solehen Fiillen nicht so giinstig lauten,
als in jenen, wo der Blutdruck sinkt, denn in dem grundlegenden
Processe. der Angioselerose, ist hier keine Aenderung eingefreten.
Die hohe intracardiale Spannung besteht fori. Das Herz muss
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ununterbrochen unter grosser Anstrengung ;u'hq-iirn [ls  dringt
sich in Folge dessen die Besorgniss erregende Frage auf: Wie
lange noch wird das Herz dies aushalten?

Man wird es nach dieser Darlegung begreiflich finden, dass
ich den subiilen Betimmungen des Herzvolums fir die Beortheilung
der Besserung der Herzinsufficienz keinen Werth beimesse. Die
Percussionsdiagramme, mit denen man Publicationen, welches
dieses Thema behandeln, schmiickt, haben meiner Meinung nach
keinen hohen Werth.

leh  anerkenne vollkommen die miihevolle Untersuchung, - die
ihnen zu Grunde liegt. Aus den Diagrammen bekommt man aber
keine Aufklirong. Sie sind nur als eine werthvolle Erginzung
der Beschreibung der vorliegenden Vorginge aufzufassen. Das
Gleiche gilt von den Sphygmogrammen, die man in derartigen
Publicationen findet. Die Deutung des Sphygmogramms ist weit
schwieriger als man sich vorstellt. s ist, wenn ich mich so aus-
dricken darf, die Funetion von zahlreichen Variablen. Ich halte
derzeit eine sichere Deutung des Sphygmogramms fir unmiglich,
denn der Chiffrirschliissel fiir die Pulseurvendeutung, der von
manchen Autoren angegeben wird, ist nach meinem Dafiichalten
nicht verlisslich genug.

leh bin f{iberhaupt der Meinung, dass man sich in  der
Praxis nur klarer, verstindlicher Methoden bedienen soll. Die
Sphygmographie blendet durch ihre Schinheit und  scheinbare
Sicherheit. In der Forschung wird sie ihren Platz behalten, von
da aus wird gewiss noech manche Aufklirung kommen. In der
Praxis angewendet, fordert sie nur eine gewisse Art von Dilettan-
tismus, die den Mantel der Exactheit umhingt, um wiirdiger und
ernster auszusehen.

Wenn man schon dieser Methode sich bedient, so muss man
bedenken, dass man durch sie wohl iber Aenderungen des Rhythmus,
der Pulsgrissse unterrichtet wird; dass sie aber auch iiber Gefisselasti-
citit, Blutdruck, Herzarbeit, Auskunft giebt, das glauben wohl Viele,
wic man aus den Commentaren, wit denen die Sphygmogramme
begleitet werden, ersehen kann. Ieh gehire, wiewohl ich mich
mit  derartigen Methoden wviel beschiftigt habe, zu den Vorsich-
tigen und wiirde mich nicht getrauen, derartice Commentare, ¢

v. Baselh, Die Herzkrankheiten bei Arvterioselerose. g

16
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gewissen Codices entnommen sind, niederzuschreiben und sie als
Thatsachen aufzutischen.

Die sichere Diagnose, soweit sie das Herz betrifft, lautet in
allen den Fillen, wo mit latenter Angiosclerose die Disposition zu
Dyspnoe besteht, Hypertrophie des linken Ventrikels mit herab-
cesetzter Accommodationsfihigkeit und aus letzterem Grunde Nei-
gung zur secundiren Insufficienz. Die Grisse der Hypertrophie steht
in Relation zar Hohe des gefundenen mittleren Blutdrucks. Nicht
auszuschliessen ist in solehen Fillen die Miglichkeit, dass anch der
rechte Ventrikel sich im Zustande der Hypertrophie befindet. Die
Entstehungsbedingung hierfir ist indirect durch die Insufficienz des
linken Ventrikels gegeben. Mit Eintritt derselben steigt ja der
Druck in der Art. pulm. und vermehrt sich die Anstrengung des
rechien Ventrikels. Je dfter also Dyspnoe eintritt, um so ofter
muss der rechte Ventrikel unter den erhihten Widerstinden, die
vom linken Vorhofe ausgehen, arbeiten, und hiermit ist die Ent-
stehungsbedingung fiir die Entwickelung einer Hypertrophie des-
selben gegeben. Es ist selbstverstindlich, dass man hier den
Nachweis fiir das Bestehen derselben auch in anderen durch die
Percussion gelieferten Merkmalen zu suchen hat.

Ob man es nebst einer Hyperirophie des rechten Ventrikels auch
mit einer Insufficienz desselben zu thun hat, ergiebt sich aus dem
Nachweise von Stauungen im Korpervenengebiete. Wenn, wie in
einigen unserer Fille, Oedeme auch nur voribergehend auftreten,
s0 kann man an eine Insufficienz des rechten Ventrikels denken.
Man darf aber meiner Meinung nach hier die Ueberlegung nicht
ausser Acht lassen, dass die leichten Oedeme iber der Tibia, die
man bei der Angiosclerose beobachtet, auch mit verinderter Geléss-
heschaffenheit zusammenhiingen kinnen, d. i dass dieselben mig-
licher Weise sich ohne Beihilfe von Venenstauung entwickeln. Aus
dieser Betrachtung erhellt, dass man, um ein sicheres diagnostisches
Urtheil iiber die Insufficienz des rechien Ventrikels zu gewinnen,
auch das Verhalten der oberflichlich liegenden Venen, namentlich
der Halsvenen, beriicksichtigen muss.

Ich miichte noch schliesslich bemerken, dass bei der Diagnose
Hypertrophie des rechien Ventrikels das bekannte Merkmal, Accen-
tnirung des zweiten Pulmonaltones, dessen Wichtigkeit aus der
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Diagnose der Herzfehler Jedem bekannt ist, nicht ausser Acht
gelassen werden darf,

Wenn man bei der Diagnose Fettherz von der Vorstellung
ausgeht, dass die Ueberlagerung oder Einlagerung von Fett oder
die fettige Degeneration eine Einbusse von Actionstiichtigkeit der
Herzmusculatur bedeutet, so erscheint die Diagnose Fettherz da,
wo hohe Blutdrucke vorkommen, also das Herz jedenfalls unter
orosser Anstrengung zu  arbeiten vermag, ganz ausgeschlossen.
Wenn nichtsdestowenizer hier, wie ich aus fremden Angaben und
aus Berichten der Patienten erfahre, sehr hiufig Fettherz diagno-
sticirt wird, so hat das seinen Grund darin, dass man in der
Regel bei der Diagnose die Blutdrockmessung ganz ausser Achi
lisst. Als ich vor 20 Jahren anfing, Blutdruck zu messen, kam
mir eine Patientin in die Hiande, von der ich kurz zuvor in einer
Vorlesung von einem klinischen Assistenten, der diese Patientin seinen
Schiilern vorstellte, die Diagnose Fettherz machen hirte, mit der
Begriindung: kleiner Puls, schwache Herzthitigkeit, Fettleibigkeit.
Wie erstaunte ich, als ich nun selbst die Patientin untersuchte, einen
Blutdruck von 190 mm Hg fand, in Folge dessen den Harn priifie
und Albumen fand. Solche Irrthiimer miissen zu Dutzenden unter-
laufen, wenn man sich ganz und gar auf seinen Finger verliss
und demselben blindes Vertraunn entgegenbringt. So lange es
Aerzte giebt, die die Methode der Blutdruckmessung nichi iiben,
und solehe, welche sie tben, wird es nie zu einer Uniformitit und
Uebereinstimmung des diagnostischen Urtheils kommen. Zwischen
denen, die sie nicht iben, und das ist gewiss die iberwicgende
Mehrzahl, giebt es eine solche Uniformitit und Uebereinstimmug,.
Und wegen dieser Uebereinstimmung herrscht unter der Majoritit
der Aerzte und Kliniker die Meinung, dass die Blutdruckmessung
iberfliissig sei. Bei der Minoritit derjenigen, die nur mit dem
Sphygmomanometer Praxis iiben, herrscht aber, soweit mir bekanni
ist, auch Uniformitit und Uebereinstimmung. Der ruhig Ueber-
legende wird sich nun fragen, auf welcher Seite liegt das Recht.
Dort, wo man mit unvollkommenen Methoden auszureichen wihnt,
oder hier, wo man iiber die wichtige Function des Blutdrucks sich
genau zu unterrichten bestrebt 1st? leh werfe nur die Frage aul.
Die Antwori soll Jeder selbst sich suchen. Nur folgende allge-

SE
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meine Betrachtung sei mir hier gestattet. Die Ingenieure, die
Architecten, die Electrotechniker verstindigen sich leicht unter
einander, weil sie alle bei ihrem Urtheile von gewissen Maassein-
heiten ausgehen, die ihnen durch die Wissenschaft, welche sich
gern in den Dienst der Praxis stellt, geliefert werden. Sie Alle
unterwerfen sich gern diesem Zwange, weil sie einsehen, dass sie
aus demselben Nutzen ziehen. Nur in der Medicin ist es anders
und zwar, wie ich meine, deshalb, weil sic dic Meisten als an-
gewandte pathologische Anatomie, nicht aber als angewandte Phy-
siologie auffassen. Der Kreislanfskliniker namentlich, der, nicht
bloss ein Kenner des todten Herzens, sondern auch ein Ingenieur
des Blutlaufs sein soll, kann der Methode der Blutdruckmessung
nie entrathen.

Kehren wir nun zu unseren fritheren Auseinandersetzungen
zuriick, die in der Zuriickweisung der Diagnose Fettherz gipfeln.
Fasst man den praktischen Gesichtspunkt, der das therapeu-
tische Ziel stets festhilt, ins Auge, so muss man sagen, dass
die Diagnose Fettherz sehr unpraktisch ist. Was soll man mit
einem Fettherzen machen, um es zu curiren. Beim Mastfettherzen
allenfalls, dessen Aectiologie mir, beilionfig bemerki, nicht ver-
stindlich ist, kann man an ein Entmiisten denken. Was
thut man aber bei dem Fettherzen der nicht Gemisteten, ja
sogar Magern, und deren soll es ja nach dem tbereinstimmenden
Urtheile der Meisten viele geben. Auf diese Schwierigkeit stossen
wir nicht, wenn wir die functionelle Diagnose Insufficienz des linken
Ventrikels machen und uns weniger ums Fett als vm die Funetion
des Herzens kiimmern. Storungen einer Funetion kann man riick-
giingig zu machen versuchen.

Da die Erfahrung lehrt, dass selbst die Insufficienz hei latenter
Angioselerosis ebenso wenig der Behandlung erheblichen Widerstand
leistet wie die Insufficienz bei Pseudo-Angiosclerosis, und desglei-
chen die Erfahrung lehrt, dass selbst bei der latenten Angioscle-
rosis anscheinend gesunde, wenn auch hypertrophische Herzen vor-
kommen, so kinnte man leicht den Schluss ziehen, dass wir in
beiden Fillen, d. i. der Pseudo-Angiosclerosis und der latenten
Angiosclerosis, gleich normale Herzzustande vor uns haben.

Diesen Schluss zu ziehen, bin ich aber keinesfalls geneigt,
wenigstens soweit nicht, als es sich um die Prognose handelt.
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Herzen, die dauernd unter grossen Widerstinden, also
unter grosser Ansirengung arbeiten, befinden sich zweifelsohne
unter weit ungiinstigeren Bedingungen als solehe, die nur zeit-
weilig zur grisseren Anstrengung genithigt werden. Wenn aunch
hier die Hyperfrophie als Priiventiveinrichtung Jahre lang ihren
Zweck erfiilllt, so missen wir doch bedenken, dass die Arbeits-
hypertrophie der Herzmusculatur nicht so wie die Arbeitshyper-
trophie  der Korpermusculatur ein physiologisches Phanomen dar-
stellt. Sechon aus dem Grunde nicht, weil erstere nicht sowie
letztere durch rein physiologiseche Bedingungen erzengt  wird.
Denn  die  Arbeitshypertrophie des Herzens beruht auf patho-
logischen Gefissveranderungen, die fortschreiten.  Dieses Fori-
schreiten miissen wir uns nicht so sehr bei unserem diagnosti-
schen, sondern namentlich bei unserem prognostischen Urtheil
vor Augen halten und indem wir dies thun, wird dasselbe
anch fiir die Herzzustinde bei latenter Angiosclerosis pessimi-
stischer ausfallen miissen, als f[iiv diejenigen bei Pseudo- Angio-
sclerosis.

Das gilt in noeh weit hiherem Grade f{ir die folgenden Fille,
wo zur Dyspnoe sich noch das Asthma cardiale oder die Angina
peetoris hinzugesellen.

Diese Fille sollen jetzi besprochen werden und zwar zuniichst
die mit Asthma cardiale.

1. Mann, 54 1. Klagt iiber Athemnoth, die zeitweiliz mit Schmerzen
in der Herzgegend verbunden ist.

Kurz vorher hatte Patient Nachis einen Anfall von Asthma.

Leichte Trinkkor mit Milehzusatz und halber Milehdiit.

Befinden sehr gut.

20/5 200, 13/5 190, 18/5 170, 8/6 190, 14/6 190, 18/6 170.

72. Mann, 42 J. Ein Kliniker giebt folgenden Bericht: ,Patient hatte
seit October also seit ca. 8 Monaten mehrere Anfalle von Asthma eardiale mit
blutigem Auswurf (Lungenidem) gehabt. Zum ersten Male nach einem Coitus.
Die Untersuchung ergiebt leichte Hypertrophie und Dilatation des Cor. Ga-
loppzeriusch.*

Laut meiner Aufnahme hatte Pat. seit Januar d. J. 21 theils stirkere,
theils leichtere Anfille von Asthma.

Deutlicher Galopprhythmus, der zweite Ton gespalten. Die Herzaction
nngleichmissiz. Stirkere und sechwichere Schlige wechseln mit einander ab,
Leichte Dyspnoe beim Gehen und Steigen.
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Nach bisheriger Verordnung nimmt Pat. Digitalis in Pillen, tiglich 0.1,
die ich anch zu Beginn der Trinkkur forisetzen lasse.

Am 29, Mai wird der Gebrauch von Digitalis sistirt.

Wihrend der Behandlung keine Anfille.

25/5 180, 26/5 190, 27/5 200 (unmittelbar nach Gehen), 29/5 185, 5/6
180, 6/6 170, 8/6 185, 18/6 185.

T3. Weib, 50 J. [DPatientin leidet an Herzklopfen und aussetzendem
Pulse, #iebt ansserdem an, dass in der Nacht Anfille von Asthma auftreten.
Hierbei hat sie die Emplindung, dass das Herz gross sei und zugleich unbe-
stimmte Sensationen in der Herzgegend empfinde. Dauer der Anfille karz. Der
Anfall verschwindet schon, wenn Pat. das Bett verlisst und im Zimmer Be-
wegung macht,

Ausserdem klagt Pat, anch iiber Kurzathmigkeit.

Der Puls ist arhythmisch.

Leichte Trinkkur. Wegen der Arhythmie wird Atropin 1 g einer 0.5 pro-
centigen Lisung auf 150 Wasser pro die ca. 0,001 verordnet.

Am 29, Mai Nachts. Kurzer leichter Anfall von Asthma,.

7. Juni Nachts, Langdavernder Anfall mit starkem Herzklopfen uni

Weitere Fille von Asthma cardiale.

75, Mann, 56 J., klagt iiber Athemnoth beim Gehen und Sieigen. Usber
Tibia an beiden Fiissen leichtes Oedem. In der Nacht pflegen Anfille von
Asthma aufzutreten. Bemerkenswerth ist die flache Thoraxathmung und die
inspiratorische Einziehung an beiden Epigastrien als Merkmal der Lungen-
starrheit. Die Leber ist nach abwiirts geriickt und deutlich palpabel. Das
Herabriicken der Leber ist durch die geschwellte Lunge bedingt.

Von anderer Seite wird in Uebereinstimmung mit meinem Befunde und
dem Ergebniss der Blutdrnekmessung Arteriosclerose und Hypertrophia cordis
diagnosticirt.

Nach Trinkkor mit Milchzusatz Besserung. Wihrend der Behandlung
treten keine Anfille auf. Bider wurden nicht angeordnet.

28/7 190, 12/5 170,

76. Mann, 50 J. Pat. ist hochgradig dyspnoisch, sogar orthopnoiseh,
kann nur sitzend einschlafen, und leidet an hiinfizen Anfillen von Asthma.
Patient steht nur wenige Tage unter meiner Behandlung und Beobachtung,
weil ich ihn nach Hause befordern lasse. Nach einigen Wochen starb er in
cinem Anfalle von Asthma, Deuatlicher Galopprhythmus., Beide Tone verdop-
pelt. Der systolische Doppelton ist von einem Geriiusche begleitet.

Am 3. Juli ist das Gerfiusch verschwunden.

Nur solatii cansa lasse ich 1/, Glas Kreuzbrunn mit Molke frinken.
Ausserdem Digitalis, das aber ohne Erfolg bleibi.

19/6 180, 5/7 162, 8/7 180, 12/7 130.
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Pulsheschleunigung.  Nach dem Anfalle sehr starke Harnsecretion. Wie es
scheint Atropinintoxication — Atropin wird ausgesetat.

Vollstindige Restitution nach 3 Tagen.

Leichte Trinkkur, Besserung.

23/5 180, 31/5 160, 2/6 160, 10/7 180.

74. Weib, 54 J. Hatte vergangenen Herbst Anfille von Asthma, die mit
[Tusten und Erstickungsgefahr beginnen. Im und nach dem Anfall Epectora-
tion von rosig-sehaumigem Sputum (Lungenddem).

Seit Februar, also seit 3 Monaten kein Anfall.

Pat. klagi ausserdem iiber Kurzathmigkeit beim Gehen.

[e Auscultation im Liegen ergiebt ein stark systolisches und diasto-
lisches Geriiusch iiber linken Ventikel.

Unmittelbar beim Uebergang aus der horizontalen Laze in die verticale,
dd. i. beim Aufstehen Gerdusche noch hirbar. Dieselben verschwinden fast voll-
stindig bei lingerem Stehen. Yor 24 Jahren hat Pat. einen Gelenkrheama-
tismus iiberstanden.

Leichie Trinkkur mit Milchzusatz — Besserung.

Keine Anfille.

25/5 165, 29/5 175, 2/6 160, 9/6 170, 16/6 150, 23/6 170,

Weitere Fille von Asthma cardiale.

(il

(7. Patient 52 1., starke Fettleibigkeit. Klagt iiber Kurzathmigkeit, Con-
gestionen und Schwindel, Seit einigen Monaten stellen sich Nachts Anfille
von Asthma ein, die mit Praecordialangst einhergehen, und die mit Schweiss-
aushruch endigen.

Leichie Trinkkur. Athmung viel besser. Keine Anfille.

25/5 170, 12/6 170,

78. Weib, 45 J. Bekommt seit 3 Wochen jeden Tag Morgens 1/,4 Ulr
einen Anfall von Asthma. Magen und Darm anfgetrieben, Herzbefund negativ.
Athembeschwerden beim Gehen.

Leichte Trinkkar mit Milchzusatz — Strophantus.

9. Aug. Athem besser. 17. Aug. wewen Herzklopfen Strophantus aus-
ceselzt.

Keine Anfille. Besserung.

5/8 180, 9/8 160, 13/8 158, 22/5 165.

7). Weib, 501, Pat. klagt iiber schweren Athem, namentlich im Winter
Nachts treten zuweilen Anfille von Asthma and Herzklopfen auf.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz und Strophantus.

28. Juni. Fiihlt sich schwach, Athem noch schwerer, es wird stalt Stro-
phantus Digitalis verabreicht.

2. Juli. Wesentlich besser. Athem leichter.

Kein Anfall.

25/6 160, 28/6 135, 30/6 160, 5/7 140.
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Die Complication der Dyspnoe mit Asthma cardiale — leiz-
tere Diagnose erscheint hier durchwegs sicher — bedeutet jeden-
falls, dass es sich schon um eine schwerere Herzerkrankung
handelt. Der asthmatische Anfall ist wohl auch. sowie die car-
diale Dyspnoe auf ecine Insulficienz des linken Ventrikels zuriick-
zufithren.  Aber diese Insufficienz ist jedenfalls eine solche hohern
Grades. Hierfiir spricht die stirkere Dyspnoe, die zumeist in der
Form der Orthopnoe aunftritt. Die Patienten miissen wihrend des
Anfalls im Bette sich aufsetzen, weil sie durch diese Korperlage
das Reibungshinderniss, welches bei der Riickenlage die Bewegung
des hinteren Abschnittes der Thoraxwand erschwert, beseitigen, und
zudem die Arbeit der Auxilliarmuskeln wie der Scaleni ete. erleich-
tern. Hierzn kommt, dass bei Verticalstellung des Thorax, die
Zwerchfellsaction erleichtert wird, weil dasselbe schon in der Ruhe-
lage, dem Zuge der Leber und der Eingeweide folgend mehr ber-
absinkt, und die inspiratorische Alflachung desselben aus gleichem
Grunde auch leichter erfolgt.

Aber nicht nur in der starken Dyspnoe findet die stirkere
Insufficienz des linken Ventrikels ihren Ausdruck. Es liegen ndm-
lich ausserdem Merkmale vor, welche aul eine grissere Blut-
stanung in den Lungen hinweisen. Das allerwichtigste besteht in
dem Aufireten eines ausgesprochen Lungenidems, das sich dureh
das bekannte rosig-schaumige Sputum charakterisivt.  Aber auch,
wo dieses fehlt, muss man aus den Angaben der Patienten iiber
den Verlauf ihrer Anfille — zu directen Beobachtungen gelangt
man ja nicht immer — schliessen, dass sich im Anfalle eine
leichte Odematdse Transsudation entwickelt. Ieh meine hier die
Angabe, dass im Anfalle Hustenreiz besteht, oder dass withrend,
namentlich nach dem Anfalle, starke Expectorationen erfolgen.
Von dem Werthe der Auscultation und den dureh sie gelieferien
Merkmalen von Transsudation in die Alveolen branche ich wohl
nicht besonders zu sprechen.

Ein wesentlicher Unterschied zwischen jener Insufficienz, die
zur Dvspnoe fihrt und jener, die dem Asthma cardiale zu Grunde
liegt, besteht in der Verschiedenheit der Entstehungsbedingungen.
Dort ist der deutliche Anlass hierfiir die Korperbewegung, welche
den Blotdruck steigert und  somit  zur  secundiiren Insufficienz
fithrt.
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Hier besteht keine klar nachweisbare Veranlassung. Scheinbar
ohne jede Ursache, manchmal mitten im Schlafe, manchmal noch
vor dem Einschlafen, aber bei vollstindiger Korperruhe, kommt
das Asthma plotzlich. Wir sagen spontan, weil wir die Eni-
stehungsbedingungen nicht kennen, die die Insufficienz des linken
Ventrikels hervorrufen. Wir wissen nur, dass das Herz durch
eing bestimmte, definirbare Reaction eine Reilie von Erscheinungen
inaugurirt, deren Complex wiv als Asthma cardiale bezeichnen.
Aus dieser Reaction schliessen wir auf ecine besondere Empfind-
lichkeit des Herzens. Wir sprechen mit Traube von einer La-
bilitit des Herzens. Ich acceptire diesen Ausdruck, bemerke
aber hierbei, dass er nur unsere bisherige Unkenntniss von den
Entwicklungsbedingungen, die dem Asthma cardiale zu  Grande
liegen, verdeckt. Immerhin aber diirfen wir in der Labilitit
des Herzens ein wichtiges pathognostisches Moment erblicken.
Durch dieses Moment unterscheidet sich nicht sowohl die Insuffi-
cienz, die zur Dyspnoe von jener, die zum Asthma tihrt, als da-
durch, dass erstere mehr aof einen stabilen, letztere dagegen auf
einen labilen Herzzustand hindeutet. Um die Vorstellung der La-
bilitiit zu verkorperlichen, konnen wir das stabile Herz mit einer
nur schwer zersetzbaren und das labile Herz mit einer leicht zer-
setzbaren chemischen Substanz vergleichen. Mit diesem Bilde miissen
wir, wenn wir den Vergleich vervollstindigen und das normale ge-
sunde Herz als das stabile bezeichnen, die Vorstellung ver-
kniipfen, dass sich das labile Herz am meisten von dem gesunden
entfernt, und jedenfalls krinker erscheint, als dasjenige, das nur
zur Dyspnoeinsufficienz neigt.

Die Natur der das Asthma cardiale hegleitenden Insulficienz
kann verschieden sein. Hs kann hier die Insufficienz eine secun-
dire sein. Das wird geschehen, wenn dem Anfalle eine Blutdruck-
steigerung vorhergeht. Die Miglichkeit, dass solche Blutdruck-
steigerungen im  Liegen und wihrend des Schlafes zu Stande
kommen, kann nieht in Abrede gestellt werden. Bekanntlich ist
der Blutdruck im Liegen immer hiher als im Stelien oder Sitzen.
Im Schlafe kann zu dieser physiologischen Bedingung fie die
Steigerung des Blutdrucks noch eine andere hinzutreten. Die Ath-
mung wird bekanntlich im Schlafe nicht nur flacher, sondern zu-
weilen  auch unregelmiissig. Nach den Untersuchungen Mosso’s
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kommi es manchmal zo einem periodisch intermittirenden Ath-
mungsmodus, der grosse Aehnlichkeit mit dem Cheyne-Stokes-
schen Athmungsmodos hat.  Bei Patienten nun mit hohem Blut-
druck und dementsprechend leichten Graden von Lungenschwellung
und Luongenstarrheit — die im Wachen leicht dureh die normale
tiefere Athmung iiherwunden werden — kann eine flachere Ath-
mung, die zudem durch Athmungspausen unterbrochen wird,
leicht zu einer verinderten Blutheschaffenheit fithren, und mit
dieser kinnen Reize zur Entwicklung gelangen, die einestheils den
Blutdruck steigern und somit zur secundiren Insufficienz fihren,
andererseits kann aber die Reactionsweise des Herzens, dessen
Coronararterien jetzt von schlechterem Blute durchflossen wiirden,
im Sinne einer primiren Insufficienz beeinflusst werden. Als
differential-diagnostisches Unterscheidungszeichen zwischen primiérer
und secundiiver Insufficienz hat der Blutdruckbefund zu gelten.
Im ersteren Falle muss mit dem Asthma ein niedriger, im letz-
teren ein hoher Blutdruck einhergehen. Die aus der Percussion
gewonnenen Merkmale sind wohl auch beriicksichtigungswert, aber
nicht entscheidend, weil ja sowohl bei der primiren als secun-
diiven Insufficienz eine Volumzunahme des Herzens eintreten kann.

Man sieht so ganz und gar unserem Verstindnisse entriickt
sind die Vorginge nicht, um die es sich hier handelt. Doch bin
ich vorsichtig genug, die Miglichkeit dieses Verstindnisses hier
nur anzudeuten.

Klinisch wichtig ist es, bei solchen Kranken sich iiber den
gewihnlichen Athmungsmodus im Ruhezustande genau zu infor-
miven, weil wir hier bei der Untersuchung in der Regel sehon auf
Erscheinungen stossen, die die Annahme eines schon im Ruhe-
zustande bestehenden geringen Grades von Lungenschwellung und
Lungenstarrheit  begriinden.  Die Lungenschwellung wird hiufig
percutorisch als Volumen pulmonum acatum oder vielmehr dem
practischen Usus gemiiss als Lungenemphysem diagnostieirt. Nicht
selten ist die Lungenvergrosserung so bedeutend, dass in Folge
derselben die Leber herabgedrangt wird. Hierdureh wird manech-
mal der Schein hervorgerufen, als ob die Leber vergissert sei.

Die Lungenstarrheit findet ihren Ausdruck in der Unbeweg-
lichkeit des starreren Thoraxantheils und in der Einziehung des
nachgiebigeren Antheils desselben.



Latente Angiosclerose. 123

Nach diesen allgemeinen Bemerkungen ibergehe ich zur Be-
sprechung der friher vorgefihrien Fille.

Der Fall 75 ist dadurch hemerkenswerth, dass hier bei der
Untersuchung jene Anzeichen von Lungenschwellung und Lungen-
starrheit deutlich in objectiver Weise zu Tage treten, von welchen
ich friher gesprochen habe.

Die Leber erscheint in Folge der Lungenschwellung und des
hierdurch bedingten Tiefstandes des Zwerehfells herabgeriickt. Wiih-
rend der Inspiration werden die nachgiebigen Theile der Thorax-
wand durch den dussern Atmosphirendruck eingedrickt, weil die
starr gewordene Lunge sich nicht gentigend ausdehnen kann und
in Folge dessen der intrathoracale Druck erniedrigt wird. Die
Differenz zwischen Atmosphiren-, d. i. Aussendruck und intra-
thoracalem Druck wird hierdurch eine grissere, der Aussendruck
kommt mehr zur Geltung, doch kann er nur die weicheven Theile
der Thoraxwand beeinflussen. Das findet seinen Ausdruck in einer
Einziehung der Epigasirien. In "Wirklichkeit ist das keine Ein-
ziehung, denn es wirken nicht Krifte von innen, sondern es findet
ein Hindriicken statt, veranlasst dureh den dusseren Atmosphiiren-
drock.

Aus dem giinstigen Erfolge der leichten Behandlung in diesem
Falle, bei dem es nicht nithig war, von Herztonicis Gebranch zu
machen, darf man schliessen, dass er, soweit es sich um das Herz
handelt, zu den relativ leichteren zu zihlen ist, d. i. sich jenen
niihert, bei denen nur Dyspnoe besteht. Eine vollstindige Gleich-
heit mit den Fillen von Dyspnoe besteht aber deshalb nicht, weil
die Disposition zum Asthma eine Labilitit des Herzens bedeutet.

Gleichen Charakters ist der hier mitgetheilie Fall 71. In
beiden Fillen sehen wir auch unter der Behandlung, die unter
Aussehluss von Bidern durchgefiihrt wurde, eine Abnahme des
Blutdrucks. :

Der Fall 72 ist nach mehrfacher Richtung bemerkenswerth.
Das cardiale Asthma iritt hier unfer Entwickelung von Lungen-
ddem, das sich durch die bekannten Sputa manifestirt, auf. Dann
ist hier ein dtiologisches Moment von Wichtigkeit.

Die Veranlassung zum Aufltreten des ersten Anfalls bildete
nimlich ein Coitus. Die mit dem Coitus verbundene Erregung hat
also das Herz aus seinem Gleichgewichiszousiande gebracht.  Dieses
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Herz war dbrigens von vornherein kein gesundes. Sowohl meine
Untersuchung als die vorhergehende eines Klinikers constatirte die
(regenwart eines Galopprhvthmus.  leh fand zudem eine ungleich-
missige Herzaction.

Der Ablauf der Contraction sowohl als die Regelmissigkeit
derselben war also keine vollstindige und diese musste zur An-
nahme fiihren, das das Myocardium auch histologisch nicht unver-
sehrt war.

Einen schweren myocarditischen Process zu diagnosticiren lag
keine zwingende Veranlassung vor, wohl aber musste man sich
hier vor einer ginstigen Prognose hiiten, vielmehr der Muth-
maassung Raum geben, dass der Process in seinem Fortsehreiten
allmilie zu schwereren Anfillen von Asthma ete. fithren werde.
Auf Grund einer solehen Ueberlegung wird die Behandlung in der-
artigen Fiillen stets eine umsichtige und vorsichtige sein miissen.
Die eingeleitete Digitalishehandlung wurde deshalb von mir an-
finglich fortgesetzt und erst sistict, nachdem ich mich vom Wohl-
befinden des Patienten iiberzengt hatte. Bider vermied ich, weil
ich, wie ich schon auseinandergesetzt habe, diesen Eingriff bei
hohem Blutdruck aus schon erwihnten Griinden scheue. Wie gross
hier die Neigung des Blutdrucks ist, in die Héhe zu gehen, sieht
man aus der Beobachtung vom 27. Mai. Hier wurde die Messung,
welche einen Werth von 200 mm Hg ergab, unmittelbar nach
einem Spaziergange vorgenommen. Der Fall verlief ginstig, es
fraten wiihrend der Behandlung keine Anfille von Asthma auf,
und der Athem wurde freier. Der DBlotdruck erfuhr hierbei eine
auffallende Erniedrigung.  Wie das zu deuten ist, wurde bereits
erortert.

Der Fall 753 bietet nicht bloss deshalb Interesse, weil die
Herzaction arhythmiseh ist, also auch eine andere Functionsstérung
als die Disposition zur secundiven Insufficienz besteht, sondern
weil hier die, wie es scheint, mit dem asthmatischen Anfalle ein-
hergehende Herzdilatation als die Empfindung, das Herz werde
grisser, zum DBewusstsein gelangt. Dieser Fall ist aber auch
fir die von mir aufgestellte Theorie von der Wirkungsweise der
Muskelreize sehr belehrend.

Es erscheint mir nidmlich diesbeziiglich die Angabe der Pa-
tientin von Wichtigkeit, dass die asthmatischen Anfille sehr oft
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durch Korperbewegung unterbrochen werden konnten,  Als ein sel-
tenes Vorkommmiss ist noch hier hervorzuheben, dass nach mehr-
tigicem Gebrauch von sehr kleinen Atropindosen, die ich wegen
der Arhythmie anordnete, ein asthmatischer Anfall auftrat, der un-
cewihnlich lang dauerte und mit starker Pulsbeschleunigung ein-
herging. Ieh brachte den Charakter desselben mit dem Atropin
in Zusammenhang, seizte dasselbe aus und es kam in der Thai
nicht mehr zu einem solchen.  Auch andere Anfille ohne Puls-
beschleunigung sind seither nicht aufgetreten. Der Blutdruck sank
zu Anfang der Behandlung, kehrte aber zuletzt wieder, ohne dass
Verschlimmerung eintrat, zn seiner urspringlichen Hohe zurick.

Im Falle 74 ist der asthmatische Anfall wieder mit Lungen-
idem verbunden. Es bleibt also hier sowie im Falle 72 nicht bei
den Prodromalstadien des Lungenidems, d. i. der Lungenschwellung
und Lungenstarrheit, sondern es entwickelt sich wirkliches Lungen-
ddem, das aber sofort wit Schwinden des Anfalls, d. i. mit Resii-
tution der Herzarbeit, sich zuriickbildet und verschwindet. Welches
die Bedingungen sind, die in diesen beiden Fillen die Transsuda-
tion begtinstigen, weiss ich nicht anzugeben. Sie kinnen ebenso
durch eine besondere Beschaffenheit der Lungengelisse, als durch
eine bestimmte Blutbeschaffenheit bedingt sein.

Man muss abrigens auch daran denken, dass in diesem Falle
die Stauung des Blutes in den Lungenvenen deshalb eine relativ
erossere 1st, weil ein Klappenfehler besteht und zwar, wie man
ans der Anwesenheit eines systolischen und diastolischen Geriusches
schliessen muss, eine Mitralinsufficienz und Stenose. Da die Pa-
tientin - einen  acuten Gelenkrheumatismus  durchgemacht hatte,
so ist wohl anzunehmen, dass ein organisches Vitiom cordis
vorlag.

Die Geriusche waren, wie noch bemerkt werden muss, nur bei
horizontaler Lagerung der Patientin zu hiren, im Stehen weniger,
auch gar nicht. Ein solcher Befund ist nicht selten und beziehe
ich die Verstirkung der Gerdusche auf die Erhéhung des Blut-
drucks im Liegen, die ich mit Dr. Friedmann seiner Zeit beim
Menschen durch die sphyemomanometrische Messung nachgewiesen
habe. Die Thatsache ist auch, wie ich schon zuvor auseinander
gesetzt habe, fiir die Entstehungsweise des asthmatischen Anfalls
von Wichtigkeit.
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In dem eben besprochenen Falle trat keine bemerkenswerthe -
Aenderung des Blutdrucks wihrend des giinstigen Verlanfs ein.

Der Fall 77 ist deshalb nicht rein, weil die Anfille von
Asthma hier mit Pricordialangst ecinhergehen und von Schweiss-
ausbruch gefolgt werden. Diese beiden letzteren Symptome ge-
hiren aber mehr der Angina pectoris an. Ich habe aber den-
selben hier aufgenommen, weil doech die Herzerscheinungen in-
sofern privaliven, als in den anfallsfreien Pausen Kurzathmigkeit
besteht.  Ueber die Diagnose secundire Herzinsufficienz kann man
hier nicht hinausgehen.

Im Falle 78 beobachteten wir als veranlassendes Moment
fir das Auftreten von Asthma die Behinderung der Zwerchfell-
action durch Auftreibung des Magens und der Gedirme. Man
kann also hier in gewissem Sinne von einem Asthma dyspepticum
sprechen.  Nichtsdestoweniger hielt ich, weil ich eine Storung der
Herzaction nieht ausschloss, auch den Gebrauch von Strophantus
[iiv rathsam. Dasselbe wuorde aber ausgesetzt, als Pat. tiber Herz-
klopfen klagte. Der Verlanf war ebenfalls ein giinstiger. Wih-
rend dessen sank der Blutdrock, was ich auf die Beseitigung der
Magen- und Darmauftreibung dureh leichte Didt und regelmiissige,
reichlichere Darmentleerung beziehe.

Der Fall 79 gehort zn den weniger leichten. Als solchen
fasste ich ihn wenigstens auf und begniigte mich deshalb nicht
mit der blossen Diit und Trinkcur, sondern verordnete auch
gleich anfangs Strophantus. Da dieses erfolglos blieb, schritt
ich zur Digitalisbehandlung, die in der That von ginstigem Erfolge
hegleitet war.

Nach den vorhandenen Blutdrucksehwankungen, die lehren,
dass mitunter normale Werthe auftreten, kann man iibrigens diesen
Fall auch zu jenen zihlen, die der Gruppe der Pseudo-Angioscle-
rose angehiren.

Zuletzt will ich noch des Falles 76 gedenken, bei dem
ich eine schlechte Prognose stellte, die aul der Diagnose ba-
sirte, dass es sich um einen schweren, unheilbaren Fall handle.
Ieh rieth anch demzufolge der Umgebung an, den Kranken nach
Hause zu bringen. Das geschah zu einer Zeit, wo ich annehmen
durfte, dass die Reise selbst noch von dem Kranken gat zu er-
tragen sei. In der That erfolgie der letale Ausgang, den ich vor-
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aussah, erst einige Wochen spiter. Welche Diagnose war hier zu
machen? Ueber die Gefissverinderung konnte nach dem hohen
Blutdrucke, der nur einmal auf 162 mm Hg herabging, sonst aber
immer sich auf der Hohe von 180 mm Hg erhielt, kein Zweifel
bestehen. Da aber die Dyspnoe eine dauernde war und sich
selbst in anfallsfreier Zeit his zur Orthopnoe steigerte, mussie eine
schwere Herzerkrankung angenommen werden, die eine dauernde
Herzinsufficienz herbeifiihrte.  Eine solche konnte aber nicht mehr
bloss als seecundire bezeichnet werden, deren Entstehungsbedin-
cung in der erhdhten intracardialen Spannung zu suchen ist. Wir
mussten, da zudem auch Galopprhythmus, wenn anch nur voriber-
zehend bestand, vielmehr annehmen, dass hier das Myocardium
degenerirt ist, also eine primire Insulficienz besteht, die allerdings
mit einer secundiren insofern combinirt ist, als durch die hohe
intracardiale Spannung das Herz rvesp. der linke Ventrikel aus-
gedehnt und somit in zweifacher Weise, d. i. primér und secundir,
an seiner Contractionsfihigkeit behindert wird. Den myocarditi-
schen Process selbst darf man wohl mit der bestehenden Angio-
sclerosis, die wie es scheint die Coronararterien ergriffen hat, in
Zusammenhang bringen.

Von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet, gehirie also dieser
Fall eigentlich nicht in die Gruppe der latenten Angiosclerose, son-
dern in die nichste, d. i. in die Gruppe der manifesten Angio-
sclerose. Ieh habe ibn hier nur aufgenommen, weil sich kein
Albumen im Harn nachweisen liess und der Patient auch nicht
alt genug war, also jene Merkmale fehlten, welche ich als charak-
teristisch fiir die Diagnose manifeste Angioselerose hinstelle. Es
gilt also wieder hier der Satz, dass man bei der Darstellung sich
der Ordnung halber an Bintheilungsprincipien halten darf. In der
Praxis aber darf man sich durch diesen Principienzwang nicht
beengen und beeinflussen lassen,

[ls seien nun die Fille von Angina pectoris vorgefiihrt
und zwar zuniichst diejenigen, die ich als Abortiviormen be-
seichne,

S, Mann, 46 1. Naech Berichi des behandelnden Arztes leidet Pat. an

miissigem Cor adiposum und fortschreitender Fettleibigheil.
Bei der Aufnahme klagl Paf. iiber Kurzathmigkeit beim Steigen und iiber



198 1. Abschniti.

Herzklopfen.  Ausserdem berichiet er, dass zuweilen Herzbeklemmungen auf-
treten. al. trinkt viel Bier.

Nach miissiger Trinkkur und Gebrauch von Marienquellbidern Athem
besser. Wihrend der Behandlung keine Anfalle.

7/6 190, 15/6 180, 29/6 200.

51. Mann, 53 .J. Pat. klagt iiber Dyspnoe und Neigung zu Lungenﬁutarrh,
Manchmal treten Beklemmungsgefiihle in der Herzeezend auf, mit der Kmplin-
dung von Herzzittern und Aussetzen des Herzschlags., Patient ist trotz seiner
Rurzathmigheit Jiger, raucht und trinkt missig. Die Auscultation ergiebt An-
deutung von Galopprhythmus und systolisches Geridusch iiber dem linken Ven-
trikel.

Nur leichte Trinkkur. Besserung. Kein Herzklopfen, keine Beklemmung,
nur undeuliches Gefiihl, als ob das Herz zeitweiliz vibrire.

12/7 210, 18/7 175, 25/7 170.

Man sieht auch in der Gruppe latente Angioselerosis he-
gegnen wir Abortivformen von Angina pectoris, die wir wie die
frither angefithrten analogen Fille nur mit Riicksicht aunf die
eingeschlagene Therapie besprechen wollen.

Eine medicamentise Behandlung wurde nur im Falle 82
(s. Anhang) eingeleitet und zwar wurde Natrium nitrosum, das ich.
wegen  seiner milden Wirkung und der leichteren Dosirung dem
Nitroglycerin vorziehe, verabreicht. Wie man sieht, mit gutem
irfolge.  Eine Veranlassung zur Darreichung von Jod fand ich

Weitere Fiille von Angina pectoris. (Abortiviormen. )

82, Weib, 56 J. Klagt dber Athemmoth und voriibergehende Sternal-
schmerzen verbunden mit Beklemmungsgefiihl.

Leichte Trinkkur, ansserdem Natr. nitrosum. Befinden dauernd gut. Keine
Anfille.

16/7 220, 18/8 205.

83, Weib, 51 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Anfille von Druck in
der Magengerend, die gegen den Ricken ausstrahlen und mit einem Gefiihl
von Brustheklemmung verbunden sind. Aufstossen gewdhrt Erleichierung.
Spur von Oedem iiber Tibia,

Nach leichier Trinkkor mit Milchzusatz und halber Milechdiit wesentliche
Besserung.

24/7 220, 19/8 160, 2/9 170,

34. Weib, 46 .J. Pat. leidet an Schmerzanfillen in der Brust, die bei
Bewegungen auftreten. Keine Dyspnoe.

Leichte Trinkkur. Befinden gut.

30/6 180, 10/7 180.
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nicht, wenigstens zeigte der Verlauf, dass es nicht nothig war,
strenger einzugreifen. Von Bidern wurde in allen Fillen Abstand
2enomimen.

Soweit es sich um Herzerscheinungen handelt, treffen wir
Kurzathmiglkeit, d. i. Disposition zur Herzinsufficienz, in allen
Fiillen, mit Ausnahme des Falles 84 (s. Anhang). Es ist dem-
nach fiir diese Fille mit Bezug anf das Herz dieselbe Diagnose
zu machen wie in den Fillen von Dyspnoe, und es gelten auch
hierfir die gleichen oben angefiihrten Betrachtungen.

Nachfolgend erscheinen die Fille von ausgesprochener Angina
pectoris.

85. Mann, 56 J. Klagt iiber Anfille von Schmerzen iiber dem Sternum,
die in beide Arme, Hals und Kiefer ausstrahlen. Der Anfall dauert einige
Minuten. Wihrend desselben ist auch noch Herzklopfen und Athemnoth vor-
handen. Nach dem Anfall und auch wiithrend desselben Aufstossen,

Bei leichter Trinkkur wird Jodnatrinm mit Natr. nitrosum verordnet.

21. Juli. Anfille besser, bleiben aber nicht ganz aus.

28, Juli. Stat. idem. Keine wesentliche Erleichterung, trotz Sinken des
Blutdrueks und troiz Jodbehandlong.

11/7 190, 21/7 190, 28/7 170,

86. Mann, 50 J. Fettleibigkeit. Patient klagt iiber folgende Anfille: Es
treten sehr heftige Schmerzen am Sternum aof, die nach dem Ricken aus-
strahlen. Dazu gesellt sich manchmal Herzklogfen. Der Anfall dauert nur
1 Minute. Nach demselben kommt es oft zu Stuhldrang und Stuhlent-
leerung.

Den letzten Anfall hatte Patient hente Morgens, den 17. Juli. Vorlinfig
wird nur eine missige Trinkkor angeordnet. Da am 22, Juli wiederum ein
Anfall aunftritt, wird Natr. nitrosum gereicht. Am 10. Angust berichtet Pat.,
dass die Anfille sehr selten kommen und viel schwiicher sind. Demnach

Besserung zu constatiren.
15/7 180, l?fT 170, 22/7 160, I'U'fﬂ 150,

87. Maun, 56 J. klagt iiber Schmerzen am Sternum, die anfallsweise
auftreten und in beide Arme ausstrahlen. Frither, dauerten die Anfille nur
1/,—1/s Stunde, jetzt linger. Die Anfille kommen manchmal im Gehen, zu-
weilen treten sie auch wihrend des Schlafs auf. An Kurzathmigkeit leidet
Pat. schon seit ca. 6 Jahren. Er war friiher starker Raucher, hat auch viel
Aleoholica setrunken.

Leichte Trinkkur. Jodnatrinm.

Jod wirkt ansgezeichnet. Die Anfille verschwinden vollkommen.

10/6 183, 2046 211.

85. Mann, 40 J. Pat. klagt iiber Anfille und Beklemmungen in der

v. Bagoel, Die Herzkrankheiten bei Arterioselerose. 0
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Brustgegend mit Blasswerden und Riltegefilhl in den Handen. Nach dem An-
fall reichliche Entleerung eines auffallend blauen Harns.

Withrend der Untersuchung kommt ein Anfall, der Blutdruck steigt wak-
rend dessen von 175 anf 220 mm Hg, Nach dem Anfall, d. i. nach ca. 2 Mi-
nuten Blutdruck 170,

Ordinirt wird leichte Trinkkur mit Milchzusatz und Natr. nitrosum. —
Pat. hat sich nicht mehr vorgestellt, es blieh also bei einer Beobachtung. Ver-
lauf unbekannt.

20/7 170.

89 Weik, 54 J.  PPat. klagi diber Herzklopfen, Schwindel und Ueblich-
keiten, dann iiker folgende Anfiille: Es treten platzlich Schmerzen in der
Herzgegend auf, die in den linken Arm ausstrahlen. Derselbe wird hierbei
gefiibllos. Der Schmerz wird mit der Empfindung des Wundseins verglichen.
Der Anfall gehi mit Herzklopfen einher. Ausserdem Kurzathmigkeit beim
Gehen und deotliche avthritische Knoten an den Fingern.

Vorliufig wird nur eine leichte Trinkkor angeordnet.

Da am 22. Juli stivkere Anflille auftreten, wird Natr. nitros. gereicht.

26. Juli. Anfille sind hesser, dagegen Dyspnoe stirker.

2. Aug. Athem leicht.

Im Ganzen wesentliche Besserung, Die Anfille verschwinden ganz, nur
selten tritt Herzkloplen dann ohne Anfille anf.

Im Anfange wurde wegen der Arthritis Moorbider angeordnet, dieselben
aber sistirt, als tiber Dyspnoe geklagt wurde. Erst gegen Schluss der Behand-
lung, als der Athem danernd frei war und die Anfille sistirten, worden wieder
einige Moorbiader angeordnet.»

15/7 190, 22/7 150, 26/7 140, 2/8 140, 13/5 160, 17/8 155, 21/8 180.

90. Weib, 46 J. Die Diagnose eines Klinikers lautete: Atherosis aortae,
Hypertrophia cordis, Angina pecioris, Coprostase.

Die Anfille werden von der Patientin folgendermaasen geschildert: Sie
bekommt plétzlich ein Gefithl von Zusammenziehen in der Sternalgegend mit
Wiirgen im Halse und Stechen im linken Hypogastrinm. Wihrend des Anfalls
wird sie blau im Gesichte. Die Anfille treten zuerst zur Menstruationszeit
nach gemiithlichen Aufregungen auf. Der Anfall verliuft ohne Dyspnoe.
Ausserhalb der Anfille klagt Patientin tiber Kurzathmigkeit beim Gehen und
Herzklopfen.

Pat. befindet sich unter leichter Trinkkur viel besser,
selten milde Anfille. Der Athem wird wesentlich freier.

11/7 180, 16/7 175, 1/8 165.

es erscheinen nur

91. Weib, 45 J. Pat. klagt iiber anfallsweise auftretende Schmerzen in
der rechien Axillargegend, die Lis zum Sternum avsstrahlten. Im Anfalle ist
das Sprechen erschwert.

Leichte Trinkkur mit Molkenzusatz, ausserdem Jodnatrium.
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3. Aug. die Schmerzen geringer, 13. Aug. Befinden sehr gut, keinen An-
fall — dann dauernd gut.
27;"? 175, 3/8 168, 13/8 165, ‘?3/'8 162,

92. Weib, 55 J. Seit acht .Jahren keine Menstruation. Klagt tber fol-
sende Anfille: Es beginnen zuerst Schmerzen im linken Arme, von da aber
ziehen dieselben zur Herzgegend., Im Anfall keine Dyspnoe. Patientin raucht
ungewohnlich viel.

Nach milder Trinkkur und Nicotinentwihnung auffallende Besserung,

Schlussbefinden sehr gut.
9/8 152, 20/8 152.

Dic Besprechung der Fille, von ausgesprochener Angina
pectoris, die ich simmtlich wegen ihrer casuistischen Vielseitig-
keit und Verschiedenheit hier vorfithre, erifine ich mit der Constati-
rung der Thatsache, dass allerdings in der Mehrzahl derselben der
centrifugale Typus vorherrscht, der sich dadurch kennzeichnet,
dass die angindsen Schmerzen und Sensationen in der Herzgegend
beginnen und von da aus in die Peripherie ausstrahlen, dass sich
aber auch Fille mit entgegengesetztem, d. i. centripetalem
Typus vorfinden, in denen die Sensationen resp. Schmerzen peri-
pher beginnen uud zur Herzgegend ausstrahlen. Beispiele von
letzterem Typus sind die zwei letzten Fille 91 und 92. Es muss
dieser Typus besonders betont werden, weil er meines Wissens his-
her, nur von Seite Barie’s, Beachtung gefunden hat.

Als besonders bemerkenswerth ist allgemein hervorzuheben,
dass im Gegensatze zu den friitheren besprochenen Abortiviallen
hier seltener Kurzathmigkeit als Folge von Herzinsufficienz zu be-
obachten ist. Von den 8 Fillen ist nimlich dieses Symptom nur
in 3 Fillen zu constatiren und zwar im Falle 87, 89 und 90.
Die iibrigen Fille litten nicht an Kurzathmigkeit. Wihrend des
Anfalls tritt nur im Falle 85 Athemnoth ein, in allen ubrigen
nicht. Bei den Fillen 85, 86 und 89 besteht wahrend des An-
falls die Empfindung von Herzklopfen. Fall 88 gehirt zur Angina
pectoris vasomotoria (Nothnagel) zufolge der hier beobachteten
Erscheinung von Blasswerden und Kiltegefithl in den Hinden. Der
Fall 90 ist dadurch bemerkenswerth, dass wihrend des Anfalls
Cyanose im Gesichte, aber ohne Dyspnoe auftritt. Der Mangel
an Dyspnoe spricht dafiir, dass die Cyanose nicht von einer
dyspnoischen Blutbesehaffenheit abhingt. Soweit ich sehe, giebt

0
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es keine andere Erklirung fir das Zustandekommen der Cyanose
als Venenstanungen. Wie diese entstehen, vermag ich micht zu
sagen. leh kann also vorliufig bloss auf diese seltene Erscheinung
aufmerksam machen. Vielleicht giebt sich mir oder Anderen spiter
einmal die Gelegenheit, dieselbe an hetreffenden Fillen genauer zun
studiren.

Ehe ich in meinen Betrachtungen weiter gehe, michte ich
nochmals constatiren, dass auffallende Stirungen der Herzfunetion
in diesen Fillen nicht vorkamen, also keine Parakinese, keine
functionelle Mitralinsufficienz, kein Galopprhythmus.

Die medicamentise Behandlung kam hier mehrmals zur An-
wendung. Jodnatrium wurde in zwei Fillen, 85 und 87, verab-
reicht. Im ersteren Falle zogleich in Verbinduug mit Natr. nitros.,
im zweiten Falle allein. Natr. nitros. allein wurde nur im Falle 89
versucht.

Im Falle 85 war die Behandlung nicht von Erfolg begleitet.
Der Zustand blieb nahezu unverindert. Im Falle 87, sowie im
Falle 91 war die Behandlung von ausgezeichnetem Erfolge hegleitet.
Hier trat unter fortschreitender Besserung auch ein Sinken des
Blutdrucks ein. Der Fall 89, der mit Natr. nitrosum behandelt
wurde, zeigt auch auffallende Besserung unter anfinglichem Sinken
des Blutdrucks. Merkwirdiger Weise hilt die Besserung an, trotz-
dem der Blutdruck wieder steigt. Die Fille lehren aber auch,
dass Besserungen selbst ohne jede medicamentise Behandlung ein-
treten.

Beziiglich der medicamentisen Behandlung méchte ieh hier
nochmals betonen, dass dieselbe immer erst dann ecingeleitet wurde,
wenn ich sah, dass die einfache Behandlung mich im Stiche liess.
Aus den Fillen, die ohne jegliche medicamentise Behandlung auch
besser wurden, darf man also nicht schliessen, dass die medica-
mentise Behandlung in andern iiberfliissiz gewesen sei.

Zum Schlusse dieser Betrachtung muss ich noch 2 Fille her-
vorheben, von denen jeder nach einer bestimmten Richtung beson-
ders beachtenswerth erscheint. Der Fall 88 ist ein ganz unvoll-
kommen beobachteter, denn ich sah ihn nur einmal. Er blieb aus
mir unbekannten Griinden aus.

Aus dem Falle zog ich wenigstens den Gewinn, dass ich, da er
aufillig bei seiner Untersuchung einen Anfall bekam, das Verhalten
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des Blutdrucks im Anfalle prifen konnte. Die Messung zeigte
das interessante Ergebniss, dass der Blutdruck, der nach vollstin-
diger Beruhigung des Patienten 170 mm Hg betrug, bis auf 220 mm
Hg! stieg. Um diese Erfahrung wenigstens hat mich der Mann
bereichert. Der Fall ist iibrigens noch nach anderer Richtung be-
merkenswerth. Er ist nimlich, wie erwihnt, ein ausgesprochener
Fall von Angina pectoris vasomotoria (Nothnagel).

Der Fall 92 bietet insofern allgemeines Interesse, als es sich
um Nieotinabusus bei einer Frau handelt, also immerhin eine
Seltenheit.

Ieh komme nun zu den Iiillen, in welchen auffallende Sti-
rungen der Herzaction zur Beobachtung kamen. Wir begegnen hier
wieder Aenderungen des Rhythmus und Parakinese in Form von
Galopprhythmus und functioneller Mitralinsufficienz.  Von diesen
habe ich nur jene im Texte aufgenommen, bei denen ich in die
Lage kam, difters den Blutdruck zu messen. Die anderen sind
unten als Anhang mitgetheilt.

93, Mann, 50 J. klagt iiber leichte Dyspnoe beim Steigen. Stuhlver-
stopfung, beschlennigter Pols. Embryocardie. Trotz beschleunigter Herzaction
keine Empfindung von Herzklopfen. Bronchitis.

Nach leichier Trinkkor mit Zusatz von Molke und Marienguellbider
Besserung, auch Puls weniger frequent.

25/6 170 (Puls 128), 4/7 160 (Puls 104), 12/7 160 (Puls 90).

94. Mann, 35 J. klagt iiber Kurzathmigheit beim Steizen. Fettleibigkeit.
Gewicht 100 Kilo. Trotz Tachyecardie kein Herzlopfen.

Nach leichter Trinkkur gut, anch Pulsfrequenz geringer,

12/7 160 (Puls 136), 13/7 155 (Puls 100), 31/7 162 (Puls 88).

95. Weib, 45 I., fettleibig. IKeine Dyspnoe. Stuhlverstopfung. Deut-
licher Galopprhythmus. 1. Herzton verdoppelt.

Nach Trinkkur, unterstiizt durch Purzaniien, Befinden gut.

17/7 186, 30/7 185.

96. Mann, 56 J., fettleibiz. Friiher starker Raucher, Trinker und Esser,
klagt iiber Athemnoth beim Gehen. Selten Anfille von Brustbeklemmung,
die in de- Nacht auftreten.

1. Ton iiber dem linken Ventrikel von dentlichem blasenden Geriusch
begleitet; nie Gelenkrheumatismus.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Befinden sehr gut.

2/8 200, 10/8 170, 15/8 140, 30/8 150.

97. Mann, 50 J. Hatte in friitheren Jahrven wiederholt Anfille von Nieren-
koliken. Jeizt kommen dieselben sehr selten und hierbei schwach.
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Klagt nur iiber rheumatische Schmerzen. Systolisches Gerdusch iiber
dem linken Ventrikel. _

Keine Medication innerlich. Nur pro forma 1/, Glas Waldquelle.

Marienquellbiader. 2. Juli Befinden viel besser.

6. Juli systol. Gerfiusch verschwunden.

29/7 240, 2/8 170, 6/8 210, 7/8 200,

In den beiden ersten Fillen 93 und 94 war Tachycardie vor-
handen. Im ersten wurde zudem das Phinomen der Embryocardie,
das sich dadurch kennzeichnet, dass beide Herztine an Stirke und
Timbre einander vollstiindig gleich sind, beobachtet. Trotz der
hohen Pulsfrequenz, die in einem Falle die Zahl 136 erreicht,
klagen die Patienten nicht tber Herzklopfen, d. h. die beschleu-
nigte Herzaction gelangt nicht zum Bewusstsein. Das kann nicht
Wunder nehmen, wenn man sich meiner Auffassung anschliesst,
welche das Herzklopfen nur mit Hyperisthesie des Herzens in Ver-
bindung bringt. FEinen dhnlichen, nur weniger vollstindig beob-
achteten Fall finden wir im Anhange (Fall 100). In diesen Fiillen
bestand auch Dyspnoe, die im Laufe der Behandlung, welche keine

Weitere Fille von Herzalleetionen :

95. Weib, 53 J., feitleibig. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Stuhlver-
stopfung und rheamatizche Schmerzen in Hinden und Fiissen. Auffallende
Herzextensionen.

Nach Trinkkur und Moorbidern Besserung.

24/7, 6/8 150, 21/8 170.

99. Mann, 55 J. Trotz Fettleibigkeit und deutlicher P ulsarhythmie keine
Dyspnoe. Behandlung richtet sich nur gegen Fetileibigleit.

Es erfolgt Gewichtsabnahme nach der Trinkkur. — Belladonna gegen
Arhythmie ohne Erfolg.

4/6 160, 17/6 160.

100. Mann, 42 J. Nur Fetileibigkeit, sonst keine Beschwerden. Gewicht
90 Kilo. Puls beschleunigi. Andentung von Embryocardie.

Nach Trinkkur und Marienquellbiider gut. Gewichisabnahme 31/ Kilo.

30/7 180 (Puls 104), 15/8 150 (Puls 88).

101. Mann, 42 J. Patient klagt iiber Anfille von Schmerzen in der Ge-
gend der linken Niere (Colica renalis), ist feitleibig, klagi ausserdem iiber
starke Kurzathmigkeit schon bei sehr geringer Bewegung verbunden mit Herz-
klopfen. Galopprhythmus. 1. Ton verdoppelt.

Nach leichter Trinkkur und Moorbiddern (wegen der Nierenkoliken) Be-
finden sehr gut, Athem frei.

/8 160, 28/8 150.
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medicamentose war, in dem Maasse sich besserte, als die Puls-
frequenz geringer wurde. Das geschah ohne wesentliche Aendernng
des Blutdrucks und sowohl ohne Gebranch von Bidern als unter
Anwendung derselben.

Im dritten Falle 95 bestand Galopprhythmus und Dyspnoe.
letztere besserte sich, ersterer blieb fortbestehen. Versuchsweise
wurde hier wegen des Galopprhythmus Atropin gegeben, aber ohne
Erfolg. Die Besserung erfolgte unter deutlichem Sinken des Blui-
drucks ohne jede Beeinflussung der Herzinsufficienz durch Haut-
reize, d. i. durch Béider.

Functionelle Mitralinsufficienz bestand, nach dem systolischen
(yeriusche zu schliessen, in den beiden letzten Fillen 96 und 97.
In dem letzten Falle namentlich ist diese Diagnose vollkommen
sicher, weil im Verlaufe das Geriusch verschwand und zwar, was
fiir die Wirkung von Hautreizen ins Gewicht fillt, nur unter Ein-
wirkung von Bédern. Bemerkenswerth ist, dass gerade in diesem
Falle, wo maximale Driicke constatirt wurden, keine Dyspnoe
hestand. Fin eclatanter Beweis fir die Accommodationsfihigkeit
eines hypertrophischen Herzens.

Ausser diesen bisher besprochenen Fillen finden wir noch
unten im Anbang 6 Fille von Galopprhythmus, 101, 102, 103,

Weitere Fille von Hergallectionen:

102. Mann, 40 .., fettleibie, Gewicht 115 Kilo. Klagt iiber Athem-
noth. Stuhlverstopfung. Deutlicher Galopprhythmus.

Leichte Trinkkur.

Vom 24. Mai ab nach Gewichisverlust von 2 Kilo Athem freier.

Wegen des Galopprhythmus wird Atropin versuchi. Leichte Trinkkur,

Unter Abmahme von 5 Kilo Befinden gut. Galopprhythmus besteht fort.

14/5 180, 16/5 190, 17/5 180, 24/5 160, 25/5 170, 27/5 165, 31/5 160,

103, Mann, 49 J. Klagt iiber Kopfschmerzen und leichter Kurzathmig-
leit beim Steigen. Andeutung von Galopprhythmus. Auffallend blass.

Nach leichter Trinkkar mit Milchzusatz und Ambrosinshidern Befin-
den out.

8/7 180, 10/7 170, 23/7 175.

104. Mann, 54 J. Klagt iiber Brustbeklemmung und Athemnoth beim
Gehen. Galopprhythmus. Puls anssetzend. Herzintermissionen werden empfun-
den. Leichte Trinkkur.

Am 19 Juli schon Wohlbefinden. Athem frei. Keine Beklemmung.

10/7 180, 19/7 180, 30/7 180.
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104, 105, 106, die zumeist die Disposition zu Dyspnoe darbieten.
In diesen schwand nach Behandlung die Dyvspnoe, aber nicht der
GGalopprhythmus.

Im Falle 105 énderte sich nur derselbe insofern, als am
Stelle des Typus —wuv— der Typus —uv— auftrat.

In einem von diesen Fillen, und zwar 101, wurden Moor-
bider, die ich wegen der Nierenkoliken nehmen liess, sehr gut
vertragen, ob sie auf das Herz einen Einfluss tbten, kann ich des-
halb nicht sagen, weil ja in den anderen Fillen ohne jeglichen
Bidergebrauch auch die Herzinsufficienz resp. die Dyspnoe sich
wesentlich besserte. Kohlensdurebider kamen in den Fillen 103
und 106 zur Anwendung, Jod wuorde nur im Falle 105 und zwar
mit ginstigem Erfolge versucht. '

Nach den verhilinissmissig geringen Beschwerden, zu denen
ein Herz, dessen Aection, wie der Galopprhythmus und die Ge-
riusche lehren, keinesfalls normal ist, und nach dem verhali-
nissmiissig leicht zu erzielenden therapeutischen Erfolge Kkonnte
man geneigt sein, dem Galopprhythmus sowohl als der funetio-
nellen Mitralinsufficienz nur ecine geringe diagnostische und pro-

Weitere Fille von Herzaflectionen:

105. Mann, 50 J. Klagt iber Kurzathmigheit beim Gehen. Congestionen
und Neigung zu Bronchitiden. Deutlicher Galopprhythmus, hbeide Téne ver-
doppelt —wo— spiter nach 10 Tagen nur folgenden Typus —ov—.

Ausser Trinkkur mit Milchzusatz wird Jodnatrium verabfolgt. Befinden
sehr gut.

1/8 200, 11/8 205, 225 185.

106. Mann, 49 J. Klagt iiber Kopfschmerz. Auffallend blass (frithere
Diagnose lautet: Aniimie). Deutlicher Galapprhythmus. Keine Dyspnoe, hat
frither viel geraucht und getronken.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz und Ambrosiushdadern —
Besserung,.

8f7 180, 10/7 170, 23/7 175.

107. Mann, 48 J. Patient klagt iiber Magenbeschwerden. Magen dilatirt.
Raucht viel und trinkt viel Cognae. Zeitweilig Herzklopfen. Ueber dem linken
Ventrikel deuntlich systolisches Geriiusch. Gelenkrheumatismus nicht vorher-
gegangen. Mitralinsufficiens. A

Nach leichter Trinklkur, Nicotin und Alecholeinschrinkung sehr gules
Befinden.

28/8 62, 1/9 170, 9/9 160.
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enostische Bedeutung beizumessen.  Man  soll sich aber, wie ich
meine, nicht tiuschen lassen. Ieh habe wenigstens so viele Fille
von Galopprhythmus schlechter werden sehen, dass ich in meiner
Prognose und Diagnose hier immer vorsichtig bin und immer eine
schwerere Storung der Herzfunction hierunter vermuthe. Das gilt
noch im hiéheren Maasse fur die functionelle Mitralinsofficiens.

Die hier ausgesprochene Meinung findet auch eine Stitze in
der Thatsache, dass in den friher mitgetheilten Fillen von Asthma
cardiale sich einige vorfinden, wo deutlicher Galopprhythmus nach-
weisbar war, und in der Ueberlegung, dass ja das Auftreten von
Asthma einen schwereren Herzzustand bedeutet.

Iech michte also in diesen Fillen, trotzdem sie, wie sich zeigt,
der Behandlung nicht widerstehen, die anatomische Herzdiagnose:
beginnende Cardiosclerosis nicht zuriickweisen.

Fast in allen Fillen sowohl von Tachycardie als Galopp-
rhythmus und functioneller Mitralinsufficienz war auch die Dis-
position zor Dyspnoe vorhanden, ebenso wie in den Fillen, wo
Arhythmie bestand. Dass dieser Befund gleichfalls dafiir spricht,
dass wir es hier mit relativ sehwereren Stérungen der Herzfune-
tion, die das Mvocardium betreffen, zu thun haben, leuchtet von
selbst ein. lch michte aber die arhythmische Herzaction als solche
nicht als ein Symptom aufgefithrt wissen, das ohne Weiteres zur
Diagnose Storung der Muskelfunction des Herzens zu fithren habe.
Storungen des Herzrhythmus Kommen oft genug vor und bestehen
erwiesenermaassen Jahre lang, ohne dass Dyspnoe oder Asthma
emtrits, also ohne jede Neigung des Herzens zur Insufficienz.
Arhythmie aber sowohl als Herzintermissionen haben in allen Fillen
von Angiosclerose als bedenkliche Begleiterscheinungen zu gelten,
welche namentlich bei der Prognose zu beriicksichtigen sind. Inter-
missionen namentlich haben fiir mich immer etwas Bedenkliches.
Geht man namentlich von der Vorstellung aus, zu der ich auf
Grund von experimentellen Studien iiber die Summation von Herz-
reizen hinneige!), dass die langen Herzpausen davon herriithren, dass
das Herz voriibergehend auf die normalen sich summirenden Reize

) Man sieht, ich bin kein Anhinger der Engelmann’schen' Theorien,
weil ich der Meinung bin, dass man mit der von mir vor vielen Jahren auf-
sestellter Summationstheorie, die nebstbei bemerkt anch fiir andere Bewe-
agungserscheinungen gilt, soweit ich sehe, vollkommen ausreicht.
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deshalb nicht reagirt, weil die Empfindlichkeit der Apparate, welche
diese Reize faufnehmen und wieder in Form anderer Reize aus-
ceben, gelitten hat, so kann man sich der Besorgniss nicht er-
wehren, dass sich einmal diese Reaction in die Linge zieht! und
mittlerweile durch den lLingeren Stillstand des Blutlanfs Bedin-
cungen geschaffen werden, die den Wiedereintritt der niichsten
Systole unmiglich machen. s mag wohl nicht selien vorkommen,
dass plitzlicher Herztod gerade in solehen Fillen emitritt. Ieh
kenne wenigstens aus meiner Praxis einen Fall, wo viele Jahre
erst latente, dann manifeste Angiosclerose bestand, also die Span-
nung des Pulses hoeh, sein Rhythmus aber regelmiissig war. Mit
einem Male traten Herzintermissionen auf, die der Patient selbst
nicht fiblte, also nicht beachiete. Mich aber beunrubigie diese
FErscheinung, und ich gab der Umgebung meine Besorgniss kund.
Sie war, wie die Folge lehrie, nicht unbegriindet. denn der Patient
starb wenige Wochen nach dieser meiner Beobachtung, wie ieh
erfubr, platzlich.

Werfen wir nun einen Ueberblick iiber die letzten 3 Gruppen
mit Riicksieht auf die Frage, in welcher von diesen Herzerkran-
kungen am meisten ausgesprochen sind.

Die erste Grappe, welche bloss die Fille von Dyspnoe enhiilt,
iibergehe ich, weil ich ja in dieselbe nur die leichten Fille ohne
alle Complicationen eingereihi habe, und es fiir diese selbstverstind-
lich ist, dass die Herzaffection eine relativ geringe ist. :

Der Ueberblick wird an Durchsichtigkeit gewinnen, wenn wir
die zweite und dritte Gruppe, d. i. diejenige, welche die Fille
von Angina pectoris und die von Asthma enthilt, mit der vierten
vergleichen, wo deutliche Herzaffectionen ohne die Complication
mit Angina pectoris oder Asthma cardiale vorhanden sind.

Hierbei gehe ich von der klinisch berechtigten Anschauung
aus, dass wir in der Arhythmie sowohl als im Galopprhythmus
und der functionellen Mitralinsufficienz dentliche Funetionsstirungen
zu erblicken haben.

Wie steht es nun mit diesen Funetionsstirungen bei der Gruppe
der Anginisen und der Asthmatiker.

In der ersten, die im Ganzen — wenn ich nimlich die Abortiv-
formen mit den ausgesprochenen vereinige — 13 Fille enthilt,
finden wir nicht einen Fall von Arhythmie, Galopprhythmus oder
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functioneller Mitralinsufficienz, dagegen in der Gruppe der Asth-
matiker, welche 9 Fiille umfasst, 4 Fille von derartigen Func-
tionsstirungen. Zwei Fille von Galopprhythmus, niamlich Fall 72
und 76, einen Fall 74 von functioneller Mitralinsufficienz und
einen 73 von Arhythmie. Hieraus zeigt sich, dass nahezu die
Hiilfte der Asthmatiker mit schwereren Herzaffectionen behaftet
sind, und es ist nach dem ohne weiteres zu folgern, dass der
Symptomencomplex Asthma cardiale auch dann, wenn keine offen-
kundige Herzstorung vorliegt, einen viel schwereren Process be-
deutet, als die Angina pectoris. Dieser Satz bezieht sich selbstver-
standlich nur auf die leichteren Formen von Angina pectoris, bei
denen jene Entstehungsgriinde iberwiegen, welche nerviser Natur
sind, Mit anderen Worten, beim Asthma cardiale diirfen wir eher
an eine substantielle anatomische Verinderung des Myocardiums
denken, als bei der Angina pectoris.

Von Kklinisch diagnostischer Bedeutung erscheint auch die
Thatsache, dass die Fille von Angina peectoris ohne ausgesprochene
Herzstorungen bei der latenten Angiosclerose relativ hiufiger vor-
kommen als die Fille von Asthma.

Wie steht es nun — das soll schliesslich erortert werden —
mit der Hinfigkeitsscala der den verschieden Gruppen angehirigen
Fille, sowie mit der Hiufigkeitsscala der schweren und leichteren.

Am hdufigsten begegnen wir der Dyspnoe ohne Complication
in 38 Fillen, also in 50 pCt., dann folgen die Herzstérungen,
ohne Complication mit Asthma oder Angina pectoris mit 15 Fil-
len, also in 20 pCt.; dann kommt die Angina pectoris in 13 Fil-
len, also in ea. 17 pCt., und schliessheh das Asthma cardiale in
9 Fillen also 12 pCi.

Rechnen wir zu den 38 Fillen von Dyspnoe auch die 13 Fille
von Angina pectoris als leichie, so hatten wir 51 leichte Fille,
d. i. 68 pCt., und zihlen wir zn den 15 Fillen von Stérungen der
Herzaction noch die 9 Fiille von Asthma, so hatten wir 24 schwere
Fille, d. i. 32 pCt.

Es iiberwiegen also wie man sieht, bei der latenten Angio-
sclerose die leichten Fille die schweren in dem Verhiltnisse von
68 pCt. zu 32 pCt.

Noch auffallender ist dies bei der Pseudo-Angiosclerose, die
wir jetzt mit der latenten nach dieser Richtung vergleichen wollen.
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Hierher gehoren, wie man aus meiner fritheren Darstellung
ersehen kann, 33 Fille.

Unter diesen finden sich 15 Yille, die bloss an Dyspnoe labo-
rirten, also 45,5 pCt., dann zwei Fille von Asthma, d. 1. 6 pCt.,
zehn Fille von Angina pectoris entsprechend 30 pCt. und sechs
Fille von Herzstorungen, das bedeutet 18 pCit.

Die 15 Fille von Dyspnoe sind jedenfalls die leichten, zu
diesen konnen wir auch die 10 Falle von Angina pectoris zihlen,
das macht im Ganzen 25 Fille. Fiir die Gesammizahl der Fille
berechet, betrigt dies 75,7 pCt.

Diesem gegeniiber ‘stehen die schwereren Fille, als welche
man die sechs Fille von Herzstérungen ansehen kann, sowie die
zwei Fille von Asthma, also im Ganzen acht. Das entspricht
24,2 pCt. |

Bei der Pseado-Angiosclerose iiberwiegen also die leichteren
Fille die schwereren in dem Verhilinisse von ea. 76 pCt. zu
24 pCt.
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Zu dieser. Gruppe zihle ich erstens alle jene Fille, bei wel-
chen nicht nur durch die sphygmomanometrische Messung der
Nachweis erbracht ist, dass der Blutdruck dauernd, d. i. Wochen
lange hoch ist, sondern bei denen auch die Untersuchung den
Nachweis von Albumen im Harn lieferte. '

Selbstverstindlich ist in den fritheren Fillen von latenter An-
gioselerose der Harn untersucht und die Abwesenheit von Albumen
constatirt worden. Ich muss das nachtriglich erwihnen, weil man
leicht glauben konnte, dass die Trennung zwischen latenter und
manifester Arteriosclerose eine willkiirliche und nicht ernst zu
nehmen sei, weil sie auf einer Unterlassungssiinde, oder besser
gesagt, anf einer Nachlissigkeit beruht. Diese Unterlassungssinde
konnte ich schon deshalb nicht, begehen, weil es gerade die Be-
ziehung zwischen Albumenbefund und hohem Sphygmomanometer-
druck war, welche mich Vertrauen in die sphygmomanometrische
Methode setzen lehrte.

Als ich anfing Blutdruck zu messen, befand ich mich .in
gleicher Lage wie Alle Jene, die anfangen sich mit der Methode
zu beschiftigen. Wir stehen unbewusst unter dem Einflusse édlterer
Eindriicke und Ansichten, und deshalb lassen wir uns auch von
diesen zumeist in unserem Urtheil beherrschen.

Iech will mich conereter ausdriicken. Wenn Jemand durch
20—30 Jahre gewohnt ist, auf eine hohe Pulsspannung zu schliessen,
weil der Puls schwer unterdriickbar, weil der zweite Aortenton
verstirkt ist, weil er Rigiditit der Arterien vermuthet, weil er
eventuell am Sphygmogramm die Riickstoselevation der Pulsspitze
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sich niihern sicht, und weil ihm endlich dieses Urtheil zu dem
(resammtbilde passt, so entschliesst er sich selbstverstindlich leicht,
der Messung, die er als Neuling in der Methode mit dem Sphygmo-
manometer vornimmt, zu vertrauen. Denn diese passt zu seinem
anderweitig gewonnenen Urtheile: Er wird aber sofort misstrauniseh,
wenn's nicht stimmt.  Diesem Misstrauven erwiichst sofort das Ur-
theil: Die Methode ist falsch, mindestens unsicher.

Hatte ich auch durch vertieftes Studiom und dureh Control-
versuche am Thiere die Ueberzenzung cewonnen, dass die Methode
gewiss nicht falsch sei, so gab ich mich doch, wie ich schon seit
Jahren sehe, anfangs ganz unnithigen Seropeln iber Fehlerquellen
hin, und aus iibertrichener Gewissenhaftigkeit habe ich diesen
Serupeln  auch Ausdruck gegenitber. Die von Tigerstedt u. A.
geiibte Kritik hielt sich auch an diese Serupel, die in der That ganz
bedentungslos sind, wenn man nicht die Forderung stellt, absolute
Druckwerthe durch den Sphyvgmomanometer zu erfahren, sondern
im Sphygmomanometerdruck nur einen Werth sieht, der dem wirk-
lichen Blutdruck parallel geht. Nuor darum handelt es sich in der
Praxis. Hier kimnen wir nieht exacte Physiologen, geschweige Phy-
siker sein, und miissen uns damit begniigen, wenn unsere Messungen
dem Vergleichszwecke dienen. Von diesem Standpunkie aus er-
scheint mir der ganze Streit um die Verwerthbarkeit der Sphygmo-
manometers und jeder Einwand gegen denselben dberflissig, ja
ich michte sagen, dass sich hier eine Art von Exactheit breit
macht, die auf mangelnder Ueberlegung und Verkennung des eigent-
lichen Sachverhaltes beruht.

Je grisser meine Erfahrung wurde, um so weniger Sorge
machten mir die Fehlerquellen. Denn gerade die Erfahrung lehrte
mich, dass das Messresultat durch sie nicht verdeckt wird.
Bei fetten Leaten mit starkem Fettpolster iiber der Radialis, mass
ich ebensowohl sehr niedrige als sehr hohe Driicke, ebenso bei
Magern.  D. h. bei gleicher Arterienlagerung wurde immer der
Sphygmomanometerwerth vom Blutdrucke beherrseht.

Von imponivender Beweiskraft fir die richtige Erkenntniss
des Blutdrucks dureh die sphygmomanometrische Messung war
fir mich das Studium der Beziechung zwischen Albuminurie und
Blutdruek.  Dass bei Schrumpfniere die Arterien stark gespannt
seien, ist dadurch erwiesen, dass hier das Herz hypertrophisch ist.
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Wenn man also bei veichlichem, albumenhalticem Harn aufl einen
hohen Blutdruck stisst, so ist man vom Resultate der Blutdruck-
messung befriedigt. So ging ich aber nicht vor. d. h. ich machte
nicht erst auf gewohnlichemn Wege die Diagnose Schrumpfniere
und Herzhypertrophie, und bestitigte dieselbe gewissermassen durch
den Sphygmomanometer, sondern ich verfuhr umgekehrt. Zuerst
bestimmte ich den Blutdruck, und nahm dann die Harnunter-
suchung vor. DBei dieser durch Jahre fortgesetzien Untersuchung,
zu der ich auch mein poliklinisches Material beniitzte, zeigte sich,
dass da, wo die Messung mittelst des Sphygmomanometers einen
hohen Blutdruck ergab, sich sehr hiufig auch Albumen im Harn
vorfand. Und was am wichtigsten ist, nicht selten fand ich die
Bezichung zwischen hohem Blutdruck und Albumen in Fillen, die
nach der gewihnlichen Untersuchung und nach dem Pulsfiithlen
mir sowohl als meinen Assistenten nach dieser Richtung ganz in-
suspect schienen: Besonders cingepriigt hat sich meinem Gedicht-
nisse folgender Fall. Anfangs der 80er Jahre prisentirte sich mir
ein junges Ehepaar. Die Frau war fettleibig, kinderlos, und klagte
uber spirliche Menstroation. Dem Manne fehlte gar Nichts. We-
nigstens hatte er aber Nichis zu klagen und hielt sich fiir voll-
stindig gesund. [eh behandelte also nur die Frau, untersuchte
aber auch, weil ich damals moglichst viele Erfahrungen iiber nor-
male Blutdrucksverhiltnisse sammeln wollte, sphygmomanometrisch
den Puls des Mannes. Zu meiner Ueberraschung fand ich einen
Blutdrock iber 190 mm Hg. Das stimmte nicht zu dem comple-
ten Bilde der Gesundheit, das der Mann — nach meiner Schitzung
ein 30er — darbot. lch veranlasste seine Frau, mir eine Probe
seines Harns zu schicken und fand in demselben in der That Al-
bumen. Sechs Jahre darauf starh, wie ich erfuhr, der Mann an
Morb. Brightii.

Die Diagnose manifeste Angiosclerose bei Albumennachweis
im Harne beruht, wie wiederholt sein soll, auf dem durch anato-
mische Untersuchungen gelieferten Nachweise, dass wenigstens in
einem Gefissgebiete, und zwar dem der Niere, die kleinen Arte-
rien sclerotisch veridndert sind. Bei der latenten Angiosclerose
fehlt dieses Merkmal. Wer ohne dieses Merkmal schon auf Grund
des dauernd hohen Blutdrocks und anderen klinischen Erscheinun-
gen, wie Dyspnoe, Asthma, Angina peectoris ete., schon ohne Al-



144 [II. Absehnitt.

bumenbefund manifeste Angiosclerose diagnosticiven will, dem bleibt
das unbenommen.

Ieh fiir meinen Theil wiirde, wenn ich ein ziinftiger Kliniker
wire, d. h. wenn mir klinisches Bettenmaterial zu Gebote stiinde
und mir ein Fall vorkime, bei dem ich latente Angiosclerose dia-
gnosticirt hitte, und die Section nachtriglich den Beweis lieferte,
dass deutliche Angiosclerose, selbst Arteriosclerose vorhanden sei,
mich ebensowenig eines unverzeihlichen diagnostischen Irrthums
beschuldigen, als wenn ich in einem anderen Falle manifeste
Angiosclerose diagnosticirt hiitte und der pathologische Anatom
im Widerspruche zu dieser Diagnose weder in den kleinen noch
grosseren Arterien deutliche selerofische Struktureninderung nach-
weisen konnte.

Das Gleiche gilt von der Herzdiagnose. Nach dem Vorgange
Huchard’s und Edgren’s diagnosticirt man, wenn diagnostische
Anhaltspunkte fiir Angio- und Arteriosclerosis gegeben sind, so-
fort auch Cardiosclerosis. In bin hier vorsichtiger als Andere.
Die Diagnose Cardiosclerosis behalte ich mir nur fin Fille vor,
in denen durch die klinische Beobachtung des Verlaufes der Nach-
weis geliefert wird, dass die Reactionsfihigkeit des Herzens, so-
wie seine Stabilitit gelitten haben. Mit anderen Worten zu der
Diagnose der mit Angiosclerose einhergehenden Herzerkrankungen
muss man sich Zeit lassen. Bei Herzklappenfehlern ist das ganz
anders. Die kann man gleich nach der ersten Untersuchung dia-
enosticiren.

Bin ich nun einestheils, wie man sieht, vorsichtig, soweit es
sich um die Diagnose Cardiosclerosis handelt, so bin ich an-
dererseits weniger umstindlich, soweit es sich um die Diagnose
Herzhypertrophie handelt. Diese, sagte ich schon frither, ist man
berechtigt bei dem Nachweis von constant hohem Blutdruck, selbst
da zu machen, wo einen die Percussion im Unklaren lisst, und die
Auscultation selbst auf eine sehr schwache Herzthitigkeit schliessen
liisst.

Als zweites klinisches Merkmal der manifesten Angiosclerose
lasse ich hiheres Alter gelten. Doch muss ich bemerken, dass
diesem Merkmal bei Weitem nicht jene Sicherheit zukommt, wie
dem Albumenbefund.

Es mag Vielen absurd klingen, wenn ich behaupie, die Zahl
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der Jahre ist kein wirkliches Merkmal des Alters. Die Praktiker
aber, dessen bin ich sicher, werden wohl verstehen, wie ich das
meine.

Ieh lasse das hihere Alter mit 60 Jahren beginnen. Nach
dem, was ich [rvither gesagt habe, ist diese Grenzbestimmung eine
willkiirliche. Denn wie Viele giebt es, die schon mit 50 Jahren
alt und wie Viele, die mit 60 Jahren noch relativ jung sind.

Ieh muss in meiner systematischen Darstellung wmich an das
Allgemeine, am hiuofigsien Vorkommende halten, nur so gelangt
man zu allgemeinen Regeln.

Die Ausnahmen dieser alleemeinen Regeln muss der Arzt mit
praktischem Blicke selbst suchen. Aus meinen Betrachtungen ist
auch zu ersehen, dass ich dem Arzie, resp. dem Leser keine ge-
bundene Marschroute mitgebe, sondern, dass ich seinem Urtheil,
insoweit es sich um den einzelnen Fall handelt, den Afreiesten
Spielraum gewiihre.

Von den meisten Klinikern wird aufl die Rigiditit der Arte-
rien und die Sehlingelung derselben besonderes Gewicht gelegt. Ich
muss dem gegenuber mit Bestimmtheit erkliren, dass ich nicht im
Stande bin, mir iber die Rigiditit einer Arterie, d. i. iiber jenen
Zustand, den dieselbe darbietet, wenn sie leer ist, ein Urtheil zu
bilden, wenn ich dieselbe als gefiilltes und gespanntes Rohr mit
meinem Finger betaste. Ich kann beurtheilen, ob ein Rohr sich
gespannt anfiihlt oder nichi, aber ich kann, selbst wenn ich ver-
suche, es durchzukneten, nie beurtheilen, ob es rigide sei. Die
Angaben iiber Rigiditit, die man so hinfig findet, berulen meiner
Meinung nach zum Theil auf Selbsttiusehung, zum Theil auf ein
voreingenommenes Urtheil, dem nicht sowohl die subjective Em-
pfindung, als das allgemeine Krankheitshild zu Grunde liegt; mit
kurzen Worten, das Symptom Rigiditdt existirt wenigstens - fiir
mich nicht.

(zeschlingelte Arterien — die Art. temporalis ist in der Regel
hier gemeint — findet man unzweifelhaft nicht selten bei Angio-
selerose, d. i. bei hohem Blutdrucke, aber ebenso hidufig auch bei
normalem und niedrigem. Hierans muass man wohl schliessen,
dass die Entstehungsbedingungen der Schlingelung nicht direet mit
der Eniwickelung der Angio- oder Arieriosclerose in Zusammen-

hang stehen, sie sind, soweit ich dies beurtheile, weit mehr in der
v. Basceh, Die Herzkeankheiten hei Arterioseloroze. 10
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Beschaffenheit der Gewebe zo suchen, in welchen die Arterien ein-
cchettet sind, also mehr in der Umgebung derselben, als in der Be-
schaffenheit der Arterien selbst. Hieraus erhellt, weshalb ich nieht
eeneigt bin, in der Schlingelung der Artervien ein sicheres Merk-
mal der Angio- und Arteriosclerose zu erblicken.

Der diagnostischen Bedeutung des Svmptoms Arterienvigiditit
wird, im Gegensatz zu der von mir verfochtenen Anschauung,
von den Autoren, welche sich mit der Arteriosclerose beschifltigen,
orosser Werth beigelegt.  Finen besonders hohen Werth legen aber
fast simmiliche Kliniker auf die Accentuirang des zweiten Aorten-
tons als verlisslichem Merkmal eier hohen Arterienspannung. leh
habe schon frither miteetheilt. dass ich diese Ansicht nicht theile.
muss aber nochmals deshalb daraul zuriickkommen, weil ich aus
der Lectiive des Buches von Edgren sehe, dass die Mehrzahl
der von ibm mitgetheilten Fille, weil sie sich durch Eiweisshefund
im Harn  avszeiclnen und fir die auch der hohe Blutdruck cha-
rakteristisch sein soll, in die von mir vorzufithrende Gruppe der
manifesten Angiosclerose gehiren. Edegren fabrt nun einige Fille
vor, wo Blutdruckmessungen vorgenommen und in der That hohe
Druckwerthe constatirt wurden. Diese Fille sind unantastbar,
ebenso diejenigen, denen Sectionsprotokolle beigegeben sind.  Fiir
die anderen schliesst Edgren auf eine hohe Pulsspannung, weil
die Arterien rigide sind, sich hart anfiihlen und der zweite Aortenton
accentuirt ist. Beziiglich der zwei ersten Stitzen seiner Ansichi
habe ich nichts mehr zu sagen. Was aber die Accentuirung des
zweiten Aortentons betrifft, so muss ich doch einmal die Frage
aufwerfen, woher man denn eigentlich weiss, dass diese Accentui-
rung ein untriiglicher Beweis fir die hohe Pulsspannung ist. leh
weiss nur, dass das von Traube angefangen so gelehrt wird und
dass Alles auf des Meisters Worte schwirt. Wieso aber der
Meister zn diesem semnem Urtheile kam, dies fragt Niemand. Zwei-
{ellos kniipfte Traube an Skoda an, der auf die Accentuirung
des zweiten Pulmonaltons bei Klappenfehlern des linken vendsen
Ostiums aufmerksam machte und sie in Verbindung mit der stir-
keren Arbeit des rechten Ventrikels brachte. Zudem vertraute
Traunbe vollstindig seinem Finger. Da er nun, wie man annehmen
muss, iiberall wo er meinte, emer erhohten Pulsspannung zu be-
gegnen, auch den zweiten Aortenton accentuirt fand, so brachte
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er eine Erscheinung, die er fir vollkommen sicher hielt, d. i. die
hohe Pulsspannung, mit einer zweiten, die in der That vollkommen
sicher ist, ich meine die Accentuirung, in einen unfrennbarven
Connex. Wire das wahr, so konnte man in der That einen hohen
Blutdruck sowohl aus der Accentuirung als aus der Fingerschiitzung
erschliessen. Diesen Schluss kann ich nicht zolassen.

Die Erscheinungen, die mit einander in Connex gebracht werden,
sind ja micht gleichwerthig. = Die eine, d. i. die Accentuirung, ist
sicher, die hort man, die andere aber, d. i. die angeblich hohe
Pulsspannung, ist unsicher. Um sie fiiv sicher zu erkliren, muss
man daran glauben. Da ich fir meinen Theil nun an die Ver-
lisslichkeit der Fingerschitzung nicht glaube, aber mir ein Urtheil
dariiber bilden wollte, ob dieser Connex fiir den Fall bestehe, als
man an Stelle der unsicheren Schitzung die Messung setzt, so
habe ich schon vor vielen Jahren vergleichende Prifflungen zwischen
Blutdruck und Aortentinen vorgenommen. Hierdurch erfubr ich,
dass manchmal wohl ein solcher Connex bestehe, aber durchaus
nicht immer. Ich fand bei niedrigem Avteriendruck deutliche
Aeecentuirung und vermisste sie bei ausgesprochen hohem, ja maxi-
malem Druck vollstindiz. Von einer allgemeinen Regel kann
demnach keine Rede sein.

Wir haben es also nicht mit einem unanfechtbaren Lehrsatz,
sondern mit einer Schulmeinung zu thun. Die wird sich von
selbst verflichtigen, wenn einmal die Blutdruckmessung zu den
allgemein geiibten Methoden gehiren wird. Fir die Diagnose der
Angiosclerose ist also, da, wie eben gezeigt wurde, andere Me-
thoden und Merkmale unverlisslich sind, die Blutdruckmessung un-
erliisslich. Von dieser Ueberzeugung durchdrungen, benutzte ich,
wie man bisher gesehen hat und noch weiter sehen wird, fir
meine Betrachtungen nicht einen einzigen Fall, in dem diese metho-
dische Forderung nicht erfillt ist. In den ausgezeichneten Mono-
graphien von Huchard und Edgren werden in iiberwiegender
Zahl der klinischen Betrachtung Fille zu Grunde gelegt, welche
diese methodische Forderung nicht erfillen und nur dusserst selten,
ich michte sagen, weniger als sporadisch begegnet man Blutdruck-
messungen.  Dieses Verhiltniss wird sich, wie zu erwarten ist,
kiinftig umkehren. Ohne eine solche Umkehr ist wenigstens, ich
kann dies nicht energisch genug betonen, an einen ernstlichen Fort-

10*
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schritt in der Lehre von der Angio- und Arteriosclerose nicht zu
denken. Indem ich diese Forderung stelle, die indirect, weil sie
ja doch Blutdruckwerthe vorfithren, sowohl von Huchard als von
Edgren zugestanden, jedenfalls nicht zuriickgewiesen wird, fillt
es mir nicht ein, die Werthe der inhaltsreichen Biicher von Huchard
und Edgren zu schmilern. Beide sowohl als die classischen
Vorarbeiten Traunbe’s, sowie die wichtigen klinischen Untersuchungen
A. Friinkel’s u. A. werden von Allen beriicksichtigt werden miissen,
die sich mit dem Studium der Arteriosclerose beschiiftigen.

Es folgen nun wieder hier zuniichst die Fille von Dyspnoe
und zwar im Text diejenigen it zahlveicheren Druckmessungen,
die anderen unten.

105. Mann, 43 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Ausserdem fiber Stuhl-
verstopfung und Appetitlosighkeit. — War friher starker Trinker und Raucher.
Trank Mittag 2 Flaschen Wein.

Der Athmungsmodus entspricht der Lungenstarrheit. Inspiratorische Ein-
ziehung der letzten Rippen. Harnsecretion reichlich. Im Harn 0,96 pCt.
Albumen. Hyaline Cylinder.

Trinkkur mit Milchzusatz. — Besserung.

15/6 220, 16/6 200, 20/6 210, 24/6 210, 27/6 185, 29/6 210, 30/6 200,
3/7 200.

109, Maun, 51 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Ausserdem iber Stuhl-
verstopfung und Flatulenz, ist nervis,

Ausgesprochene Unbeweglichkeit des Thorax. Einziehung des Epigas-
- triums bei Inspiration und Hervortreten des Baunches.
Im Harn 0,01 pCt. Albumen. — Trinkkur mit Milch.
23. Aug. Strophanthus wegen Athemnoth.
26. Aug. Athem freier. Thorax viel beweglicher.
Besserung hiilt an.

15/6 162, 17/8 165, 23/8 152, 26/8 152, 1/9 160.

Weitere Fille von Dyspnoe:

116. Mann, 41 .. Seit 3 Jahren Athembeschwerden mit Herzklopfen
beim Gehen. Starker Raucher, urinirt viel. Im Harn Albumen in Spuren und
Zucker, 0,15 pCt.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz — sehr gut.

22/7 185, 3/8 170, 11/8 170.

117. Weib, 45 J. Pat. klagt iiber Kurzathmigkeit, zeitweilizem An-
schwellen der Fiisse, Congestionen, Haemorrhoidalblutung. Fettleibigkeit.
Kirpergewicht 125 Kilo.

Im Harn Spur von Albumen.
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110. Weib, 38.J. Klagt iiber Kurzathmigkeit bei Bewegung auch spontan
nach Aufregung mit Herzklopfen. Bronchitis.

Im Harn Spuren Albumen. — Leichte Trinkkur,

12. Juni. Athem besser, 17. Juni Athem schlecht. Gestern Menstruation
eingetreten. Strophanthus.

20. Juni., Strophantus olme Erfolg. Digitalis.

21. Juni, Besser, reisi ab.

8/6 160, 9/6 162, 12/6 160, 17/6 145, 20/6 130, 21/¢ 150.

111. Mann, 64 J. Klagt iiber Athemnoth, im Harn Spur Albumen.

Trinkkur mit Milchzusatz — gut.

28/5 180, 30/5 180, 4/6 175, 15/6 170, 22/6 160.

112. Mann, 58 J. Klagt iiber Schwindel. Nach demselben Gefiihl von
Schwiiche. Beim Gehen und Steigen Kurzathmigkeit mit Herzklopfen. Stuhl-

Weitere Fille von Dyspnoe:
Leichte Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien. Marienquellbiader. Athem
wird frei. Korpergewicht nimmt ab.
27/6 155, 31/7 170 (unmittelbar nach Gehen).

115. Weib, 60 J. Pai. klagt iiber Herzklopfen und Athembeschwerden.
Urinirt zeitweilig sehr viel. Im Harn Spur Albumen.

Sichtliche Besserung nach leichter Trinkkur.

13/7 185, 21/7 175, 27/7 165, 28/7 160,

119, Weib, 45 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit mit Herzklopfen. — Nachts
Anfille von Herzklopfen, Congestionen, Kopfschmerzen., Starke Stuhlversto-
pfung. Climacterium.

Im Harn Spur Albumen.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz unterstiitzt durch Purgantien und Stro-
phanthus. Keine Besserung.

31/8 180, 4/9 180, 9/9 150, 14/9 185.

120. Mann, 64 .J. Seit Jahren chron. Bronchitis, Kuorzathmigheit beim
Gehen. Fettleibigkeit. Gewicht 109 Kilo. Im Harn Albumen. Leber steht
tiefer.

Leichte Trinkkur. Gewichtsabnahme 12 Kilo, guat.

30/7 160, 1/8 170, 13/8 180, 27/8 200.

121. Mann, 53 J., fettleibig. Gewicht 114 Kilo. Dyspnoe beim Gehen.
Im Harn Spur von Albumen.

Unter leichter Trinkkur Gewichtsabnabhme 5 Kilo. Athem frei.

21/5 210, 22/5 220, 24/5 230, 9/6 218.

122. Mann, 53 J., fettleibig. 118 Kilo. Im Harn Spur von Albumen.
Rurzathmigleit.

Nach leichter Trinkkur und Marienquellbidern Besserung., Athem freier.

23/6 178, 1/7 170.
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verstopfung. Im Harn seit '5—06G Jahrven Albumen. Letzte Untersuchung
0.01 pCt.

Trinkkur mit Milchzusatz, gut.

24/7 162, 29/7 172, 3/8 165, 7/8 165, 11/8 170, 18/8 170.

113. Weib, 42 J. Beste Gesundheit. Seit 5 Monaten Kuorzathmiskeit. —
Menstroation unregelmissig. — Bei Dyspnoe auch Herzklopfen. Auch Nachts
kurze leichte asthmatische Anfille., — Rheomatismus. Im Harn Spuren von
Albumen.

Leichte Trinkkuar.

2. Juli. Athem viel besser, Nachts vorher leichter Anfall von Asthma.

G. Juli. Tags iiber gut, Nachts Asthma; 11. Juli gut. kein Anfall.

17, <Juli. Zwei kurze Anfille von Asthma Nachts; 22, Juli gut.

Gewichtsabnahme 5 Kilo.

25/6 160, 28/6 160, 2/7 165, 6/7 160, 11/7 160, 17/7 150, 22/7 150.

Weitere Fille von Dyspnoe:

125, Mann, 54 J. Leichte Fettleibigheit und Korzathmigkeit beim Gehen,
letztere seit 8 Jahren. Aunch Nachts spontan Dyspnoe. Im Harn 0,1 pCt. Al-
bumen.

Unter missiger Trinkkur wird Athem leicht.

1/6 200, 26/6 185.

124. Mann, 50.J. Pat. klagt seit langem an Kurzathmigheit., Nimmt zeit-
weiliz Digitalis mit Erfolg. Im Harn reichlich Albumen. Herzdimpfung ver-
breitert. L

Nach missizer Trinkkur auffallende Besserung. Athem viel freier,

25/5 190, 16/6 160, 24/6 160.

125. Mann, 45 1., fettleibig, kurzer Athem, Stulhlverstopfungz. Im Harn
Albumen.

Nach missiger Trinkkur mit Molkenzusatz. , Gewichtsabnahme 4 Kilo,
Athem frei.

23/7 190, 1/8 170, 4/8 160, 10/8 175.

126, Weib, 62 J. Vor 6 Jahren Gelenksrhenmatismus. Kurzathmigkeit
beim Gehen, im Harn 0,08 pCt. Albumen, Harneylinder,

Nach Trinkkur mit Milchzusatz out.

ETI,.'".'.} 165, 13,.-"5 175.

12%. Mann, 39 J., fettleibiz, 122 Kilo. Scheinbar ganz gesund, nur
etwas Kurzathmiekeit, im Harn 0,02 Albumen.

Nach leichter Trinkkur und Gewichtsabnahme von 8 Kilo sehr guf.

19/5 200, 23/5 180, 2/6 170,

128. Maun, 52 J. Klagt iiber Athemnoth — leichtes Oedem iiber Tibia
— hatte voriges Jahr Influenza. Im Harn Spur von Albumen.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz gut.

11/6 150, 26/5 180.



Manifeste Angiosclerose, 151

114. Mann, 38 J., fettleibiz. Klagt iiber Athemmoth und Herzklopfen, -
im Harn Spuren von Albumen.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. — Gut. Athem frei.

86190, 14/6 200, 17/6 220, 30/G 170,

115. Weib, 45 J_, feitleibig. Im Harn Albumen in Spuren. Klagt iiber
starke Athemnoth mit Herzklopfen. Neigung zn Diarvhoe.

Sehr leichte Trinkkor und Marienguellbiider.

A0. Juni Strophanthus, vem 5. Juli ab fortschreitend besser.

16/6 145, 20/6 145, 24/6 154, 30/6 158, 8/7 148, 10/7 155, 17/7 135.

Sprechen wir  zundchst von den acht Illen mit hinreichend
vielen Blutdruckmessungen.

In den ersten zwei Fillen, 108 und 109, war das Phinomen
der schwereren Beweglichkeit des Thorax und der Einziehung des
epigastrischen Antheils desselben, das ich, wie schon erwihnt, als
charakteristisch fiir die Lungenstarrheit halte und das zugleich in-

direct als Merkmal fiir die Lungenschwellung — welehe meist als
Lungenemphysem diagnosticirt wird — zu gelten hat, sehr aus-
gesprochen.

Weitere Fiille von Dyspnoe:

129. Mann, 41 J., fettleibiz. Hat vor 5 Jahren wegzen Lichen ruber viel
Arsenik genommen, Seither [etileibig geworden. Zugleich hiermit entwickelten
sich auch leichte Oedeme an Iiissen.

Vor 5 Jahrven auch Typhus fiberstanden. Im Harn Spur von Albumen
und Zucker.

Im vorigen Jahre hatte Patient einmal einen Ohnmachisanfall, seither
leichte Anfille von Schwindel und Ohnmachtsanwandluneg. Klagt iiber schwe-
ren Athem beim Gehen.

Miissige Trinkkur. Gewichsabnahme 5 Kilo, selir eut.

15/7 178, 13/8 150, 21/§ 160.

150. Weib, 54 .J. Klagt aber rhenmatische Schmerzen an Schulter und
Uberschenkel. Menstruation seit 18 Monaten ansoeblieben.

Spur von Albumen im Harn.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz und Moorbiidern (wegen 1theuma-
tismus) Belinden gut.

13/6 170, 24/6 170, 1/7 165, 8/7 170.

131. Mann, 35 J. Klagt iiber rheumatische Beschwerden an Fiissen,
chronische Bronehitis. Manchmal blutige Sputa. Kurzathmigkeit beim Stei-
gen. Im Harn Spur Albumen.

Naech leichter Trinkkur mit Molkenzusatz Belinden sehr euf.
37 170, 6/7 160, 15/7 150,
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Im Ganzen und Grossen kinnen wir, wenn wir vom albumen-
haltigen Harn absehen, keinen markanten Unterschied zwischen
diesen und den entsprechenden Fillen bei latenter Angiosclerose
erblicken.

Sie gleichen den friiheren, sowohl mit Riicksicht auf den
negativen Herzbefund, als mit Riicksicht auf den Verlauf und den
Erfolg der Therapie.

Ich spreche von einem negativen Herzbefunde insofern, als
sich durch die Auscultation kein deutlicher Anbaltspunkt fiir eine
Stirung des Klappenapparates, eine Storung im Ablaufe der ein-
zelnen Herzphasen oder eine solehe der Herzrhythmik nachweisen
und durch die Percussion und Palpation sich nicht mit Sicher-
heit eine Volumvergrosserung erschliessen lisst.  Trotz eines sol-
chen negativen Herzbefundes, trotz einer etwaigen Schwiiche und
Dumpfheit der Herzténe muss man annehmen, dass in allen diesen
Fillen eine Hypertrophie des linken Ventrikels besteht.  Die Grisse
dieser Hypertrophie ist, wie schon erwihnt, nach der Héhe des
Blutdrucks abzuschitzen. Sie wird beispielsweise in den Fillen
108 und 114, wo wir Blutdriicken von 200 mm Hg begegnen,
betriichtlich sein, weniger ausgesprochen in anderen Fillen.

Die Herzhypertrophie in diesen Fillen ist iibrigens auch fur
jene leichter fasshar, denen im Krankheitsbilde nicht der sphygmo-
manometrische Werth vorliegt.  Denn fiir sie ist der Eiweiss-
hefund nach dieser Richtung ein wichtiger Anhalispunkt wegen der
bekannten Wechselbeziehung zwischen Nierenerkrankung und Herz-
hypertrophic. In der That wird es Viele geben, die eine Stitze fir
die Diagnose Herzhypertrophie weit licher in der Nierenerkrankung
als im Verhalten des Pulses erblicken. In der Mehrzahl der Fille
handelt es sich wohl um den chronischen, sehr langsam und ohne
jegliche stiirmischen Erscheinungen, wie Hydrops, Ascites, Urimie,
verlaufenden Process der Schrumpfniere, fiir den die reichliche
Harnabsonderung und der verhiiltnissmiissig geringe Eiweissgehalt
charakteristisch sind. Am geliufigsten ist die klinische, unter den
Aerzten verbreitete Ansicht., dass in solchen Fillen die Nieren-
erkrankung das Krankheitshild beherrscht, und demgemiiss verlegt
man auch in diese den diagnostischen und prognostischen Schwer-
punkt der Betrachtung. Diese Betrachtung eilt jedenfalls nicht
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fir alle Fille, und deshalb kann sie nicht als allgemein giiltige
hingestellt werden.

Fiir jene Fille wenigstens, wo die Harnsecretion nicht nur
normal, sondern tbernormal ist, der geringe Eiweissgehalt des
Harns fiir die Ernihrung kaum einen Verlust bedeutet, also der
Nierenprocess ganz latent verliuft, spielt im Krankheitsbilde die
Niere eine untergeordnete Rolle.  Weit wichtiger sind der allgzemeine
angiosclerotische Process und alle Erscheinungen, die mit diesem
zusammenhingen. Die Vorginge in den Nieren fasst man besser
als Theilerscheinungen des allgemeinen Gefissprocesses auf. Dieser
Auffassung entspricht auch die Erfahrung, dass die Albuminurie
Jahre lang besteht, ohne dass sie sich durch ernste Nierensymptome
dussert. Im Vordergrunde unter den mit der Angiosclerose zu-
sammenhiingenden pathologischen Vorgiingen stehen die Herzerschei-
nungen. Eine Schiidigung des Organismus ist bei den Fillen wenig-
stens, die ich im Auge habe, eher von dieser Seite zu erwarten
als von Seiten der Nieve. s kommt allerdings auch vor, dass
der Nierenprocess verhillinissmiissig rascher vorwiirts schreitet, dann
beherrscht dieser das Krankheitsbild. Der spirlichen Harnseecre-
tion, die die Gefahr der Urimie in sich birgt, den grossen Eiweiss-
verlusten, der Hydrimie und ihren Folgezustinden gegeniiber fritt
die Angiosclerose, die Herzhyperirophie, die Herzinsofficienz wenn
nicht ganz, so doch zum Theil in den Hintergrund.

Der Vollstindigkeit halber sei hier auf solche Fille nur
hingewiesen. Nur fiir solche Fille sollte man von einer Angio-
und Arteriosclerose mit renalem Typus sprechen.

Dass die Hypertrophie des linken Ventrikels in unseren Fillen
von manifester Angiosclerose, dic man auch zum Unterschiede von
der spiiter vorzufiihrenden manifesten Alters-Angiosclerose als solche
renalen Ursprungs bezeichnen kann, — exogenen Ursprungs sei,
d. i. durch die sclerotische Gefissverinderung bedingt werde, daran
zweifelt wohl niemand. Niemandem wird es dem zufolge einfallen,
hier von einer idiopathischen Herzhypertrophie sprechen zu wollen.
Das Terrain, auf dem die Diagnose idiopathische Herzhypertrophie
zumeist  angetroffen wird, ist die latente Angiosclerose und die
Pseudo-Angiosclerose. Mit anderen Worten, man diagnosticirt sehr
hitufig idiopathische Herzhypertrophie, d. i. eine Hypertrophie endo-
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genen Ursprungs, eine Hypertrophie, die sich auf Grund von Be-
dingungen entwickeln sell, die im Herzen selbst entstehen, ansiatt
Hypertrophie in Folge latenter oder Pseudo-Angioselerose zu dia-
anosticiren.

Eine solche Hypertrophie ist aber ebenfalls exogenen Ursprungs.
Der diagnostische Unterschied zwischen der Hypertrophie bei latenter,
sowie Psendo-Angiosclerose und der bei manifester Angioselerose
bestinde demgemiiss nicht in der inneren, d. i. phyvsikalischen Na-
tur und deren Entstehungsbedingungen, sondern wenn man so sagen
darf, in der Form derselben. Im ersteven Falle, d. i. bei der ver-
meintlichen idiopathischen Herzhvpertrophie, erscheint die Form,
unter der die Gelidssverdnderung auftritt, nicht in scharvfen Um-
rissen, man erkennt sie nur als Gefiisswiderstand aus dem hohen
Blutdrucke, im zweiten Falle dagegen erkennt man die Gefiss-
verdinderung nicht bloss als Gefisswiderstand aus dem hohen Blut-
drucke, sondern man ist auch berechtigt, deren Form als sclero-
tische im anatomischen Sinne anzuerkennen. Von diesem Stand-
punkte aus kann man die manifeste Angiosclerose, weil sie mit
Albuminurie einhergeht, als Angiosclerose venalen Ursprungs
auffassen. Nur darf man hierbei nicht vergessen, dass die Selerose
der Nierenarterien wohl diejenige ist. die man direct diagnostieirt,
dass aber zum Gesammtbilde der manifesten Angioselerose auch
die Sclerosivung des Visceralgefisse gehort.

Die Diagnose manifeste Angiosclerose venalen Ursprungs ist
nach dieser Auffassung also nicht bloss die alleinige klinisch anato-
mische Diagnose.  Von dieser letzteren Diagnose aus gelangt man
auch zu der weitern klinisch anatomischen Diagnose Cardiosclerosis.
Denn, so lautet es in logischer Aufeinanderfolge: Hat man hin-
reichenden Grund, anzunehmen, dass die Gefisse anatomisch er-
krankt sind, so hat man auch Grund. eine anatomische Erkrankung
des Herzens zu vermuthen.

In den Fillen von Dyspnoe, die hier vorliegen, kann man
sagen, besteht mit Gewissheit die Neigung eines hypertrophischen
linken Ventrikels zur Insufficienz. Diese Insufficienz, kann man
welter sagen, ist ebenso eine secundire, wie die bei latenter Angio-
sclerose. Die Bedingungen fiir die Entstehung derselben, d. i. der
Verlust der systolischen Aceommodationsfihigkeit des Ventrikels,
beruht aber nicht bloss anf einer rein [unectionellen Storung des
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Myocards, sondern anch aul einer anatomischen. Diese letztere
Stirung  kann aber, wie das Studivm des Verlaufs lehrt, nicht
hochgradig sein. Wiire dies der Fall, so kinnte diesclbe nie thera-
peutischen Eingriffen gegeniitber weichen.

Die anatomische Diagnose spielt also, wie wir sehen, in der
klinischen Betrachtung, die sich an die Fille von Dyspnoe bei
manifester Angiosclerose ankniipft, keme so iibermichtige Rolle,
sie driingt sich keinesfalls der functionellen vor.

Nur in der Prognose miissen wir bei der manifesten Angio-
sclerose behutsamer sein, denn wir miissen uns immer fragen, wie
lange wird es dauern, bis die anatomische Verinderung das Ueber-
cewicht iiber die functionelle erbilt, wie lange wird es uns ge-
lingen, die gestirte Herzlunction durch sorgfliltige Auswahl und
zweckmissige Variation von therapeutischen Eingriffen zu resti-
tuiren, wie lange endlich wird das Herz noch reactionsfiihig bleiben.
Bei der Pseudo-Angiosclerose verlegen wir diese Fragen in die
Zukunft, bei der latenten Angiosclerose riicken sie uns niher und
sehr nahe stehen sie uns bei der manifesten Angiosclerose.

Zu den Fragen, die das Herz betreffen, gesellen sich hier noch
jene, welche sich auf den Nierenprocess beziehen. Wenn auch diese
auf der Krankheitsbildfliche erscheinen, wird selbstverstindlich die
Prognose noch ungiinstiger.

Gehen wir auf den Verlauf und die Therapie nither ein, so
finden wir, dass von den 24 Fillen nur in einem Falle cin thera-
peatischer Misserfolg zu verzeichnen ist. In allen iibrigen Fillen
trat sichtliche Besserung ein. Diese Besserung erlolgte in der
Mehrzahl der Fiille, d. i. in 13 Fillen unter Sinken, in 4 Fillen
nnter gleichbleibendem und in 5 Fillen unter aufsteigendem Blut-
druck.

Bei dem ungeheilten Falle zeigt der Blutdruck eine Tendenz
zum Steigen. Hieraus ist wieder ersichtlich, dass das Sinken des
hohen Blutdrucks als eine giinstigce Bedingung zu erachten ist,
deren Eintritt wir, wenn zugleich dabei der Athem frei wird, eine
giinstige  diagnostische und prognostische Bedeutung zuschreiben
diirfen. Dieses Sinken konnen wir, wie schon wiederholt dargelegt
wurde, auf Rechnung des ableitenden Verfahrens, also auf den Ge-
brauch salinischer Abfiihrmittel und anderer Purgantien beziehen,
wir diicfen aber nicht ausser Acht lassen, dass hier noch ein an-



156 I1I. Abschnitt.

deres Entstehungsmoment beriicksichtigt werden muss. Wenn néim
lich vor der Behandlung, d. i. ehe wir das Herz durch systemati-
sche Einwirkung von Muskel- oder Hautreizen arbeitsfihiger ge-
macht haben, der Blutdruck hoher erscheint als spiiter, so kimnen
“wir das zum Theil wenigstens auch darauf beziehen, dass mit
Nachlass der Dyspnoe Blutreize verschwinden, welche die glatte
Musculatur der Gefisse, sei es direct, sei es indirect, d. i. auf dem
Wege nervoser vasomotorischer Einflisse, in Erregung versetzten.
Das Sinken des Blutdrueks wiirde dann nicht bloss als Effeet des
ableitenden Verfahrens zu betrachten sein, sondern auch als in-
directer Effect der Besserung der Herzarbeit. Nur auf diese Weise
wenigstens erklivt sich der anscheinende Widerspruch, dass mit
Besserung der Herzarheit der Blutdruck sinkt. Diesem anscheinen-
den Widerspruch begegnen wir, wie ich aus anderweitiger Erfahrung
weiss, auch, wie hier nur beilanfig bemerkt sein soll, in Fillen, wo
keine Angiosclerose besteht, wo wir es also bloss mit einer priméren
Insufficienz, die mit normalem oder niedrigem Blutdruck einhergeht, zu
thun haben. Auch hier zeigt sich nicht selten, dass mit Besserung
der Athmung, d. i. mit Besserung der Herzarbeit, der Blutdruck
nicht steigt, sondern sinkt, was nur so zu denten ist, dass mit der
Dyspnoe Bedingungen gegeben waren, welche zur Constrietion der
(vefisse und somit zur Blutdrucksteigerung fithrten. Die Herz-
arbeit erscheint also auch hier unter niedrigerem Blutdruck besser
als unter hoherem. Aus dieser Betrachtung ergiebt sich auch, wie
wenig die Sphygmogramme mit Bezug auf die Herzarbeit aus-
sagen, und wie gross die Vorsicht sein muss, mit der man bei der
Dentung derselben vorzugehen hat.

Der therapeutischen Regel folgend, dass man bei hohem Blut-
druck von Biidern nur sparsamen Gebrauch machen solle, habe ich
in diesen Fillen nur selten Bader angeordnet und zwar, wie man
aus den Protokollen ersieht, nur in vier Fillen.

Es sei schliesslich dem Falle 110 noch eine besondere Be-
trachtung gewidmet. Hier finden wir nidmlich im Anfange hohe
Driicke von 160 mm Hg, aber im Verlaufe normale Driicke von
145—130 mm Hg. Ohne den Eiweissbelund hiitte ich den Fall
in die Gruppe der Pseudo-Angiosclerose aufgenommen. In der
That gehiirt er auch dorthin, schon dem Alter nach. Denn er
betrifft eine Frau von 38 Jahren. Die anfiinglich hohen Driicke,
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die in die Zeit der Vorbereitung zur Menstruation fallen, konnten
sehr wohl mit letzterer zusammenfallen. s muss mindestens aunf-
fallend erscheinen, dass mit Eintritt der Menstruation der Blut-
druck ziemlich jih absank. Ich muss hier einschalten, dass schon
Dr. Federn auf die Beziehung zwischen Menstruation und Blui-
druck in eindringlicher Weise aufmerksam gemacht hat.

Theoretisch hat dieser Fall, wenn man auf den Albumenbefund
Werth legt, deshalb besondere Bedeutung, weil er zur Folgerung
fithrt, dass sclerotische Gefissprocesse schon in Fillen bestehen
kinnen, die unter dem Bilde der Pseudo-Angiosclerose erscheinen.
Der anatomisch sclerotische Gefdssprocess wire demgemiiss nicht,
wie ich dieses schon friher erwihnt habe, bei der latenten Angio-
sclerose allein, sondern auch bei der Pseudo- Angiosclerose voll-
kommen auszuschliessen.

Es seien nun die Fille von Asthma cardiale vorgefiihrt.

132. Mann, 66 J. Hat mehrmals Influenza mit Pneumonie iberstanden.
Die letzte Pneumonie hatte er vor 3 Monaten. Seither klagt er iiber Brust-
schmerzen, Kurzathmighkeit beim Gehen. Auch Nachts treten bizsweilen Anfille
von Asthma auf. Ueber der Tibia an beiden Fiissen leichtes Oedem. Aortentine
auffallend laut, zweiter Ton rauh. Pat. klagt auch iiber Stuhlverstopfunz und
Nervositit.

Im Harn Nucleo- und Serum-Albumin., Zucker 0,5 pCt.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Befinden gut, keine Anfille.

17/7 170, 25/7 165, 30/7 180, 4/8 180, 7/8 170,

133. Mann, 41 J. Klagt iber starke Kurzathmigkeit und Anfille von
Asthma. Mit Ende des Asthmas Expectoration blutiger Sputen. Fettleibigheit.
Gewicht 109 Kilo. Galopprhythmus. Albumen im Harn.

Therapie: Digitalis und leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Da die Dyspnoe
fortdauert, wird Nitroglycerin und spiiter Calomel versucht — Beides ohne
Erfolg.

Keine Besserang, tirotz sinkendem Blutdruck und Gewichtsabnahme von
8 Kilo. |

4/7 180, 10/7 160, 12/7 150, 16/7 160, 20/7 140,

134. Mann, 50 J. Hatte vor 10 Jahren Gelenkrheumatismus mit Peri-
und Endocarditis. Derselbe war wegen seines Rhenmatismus wiederholt in
Trencsin und Teplitz. Nach Karlsbad schickte wan ihn einmal wegen Leber-
vergrosserung. Seit zwei Jahren hatte er Anfille von Desorientirung, Irre-
reden, Aphasie. Seit letztem Winter treten auch Anfille von Asthma auf. Vor
6 Wochen schwollen die Fiisse an, die Harnsecretion war vermindert. Die Leber
vergrissert. Im Harn wurde Albumen gefunden. Diuretica brachten Erleichte-
ung. Im Harn Spuren von Albumen.
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Status: Deutlich systolisehes Geriinseh iiber dem linken Ventrikel, starke
Kurzathmigkeit. Leber stark vergrossert, hart. Oedem an beiden Unter-
schenkeln.

Ordinirt wurde vorliufig 1 Glas Kreuzbrunn zur Halfte mit Mileh. Nach
4 Tagen wegen Dyspnoe Digitalis infus. 1: 200.

16. Juni. Harnsecretion vermehrt, Oedem geringer. 17. Juni Morgens
starke Arythmie. Nachts hatte Pat. einen asthmatischen Anfall. Ord.: Extr.
Bellad. 0,0025 p. d. 4stiindlich. 18, Juni Puls regelmiissiger, Athem besser.
Nachts gut, kein Asthma.

19, Juni. Gestern Anfall von Petit mal., geistizger Verwirrung.

21. Juni. Belladonna fortgeseizt. Wegen verminderter Harnsecretion
Milchzucker in Lisung zum Getriink. 25. Juni Harnsecretion gut, 2000 p. d.
Puls. bigeminus. Ord.: Strophanthus mit Belladon. 27. Juni. Bigeminie ver-
schwarden, nur Arythmie leichtern Grades. 29. Juni. Stat. idem; nur Oedem
stiirker. 1. Juli besser, 3. Juli Stat. idem. Harn 1300, 3. Juli. Gefiihl von
Herzonruhe. Harnsecretion stockt. Diuretin. 6. Juli. Harnseeretion 3500,
5. Juli. Stat. idem. 10, Juli. Harnseeretion 4000, 11. Juli. Anfall von Irre-
reden, Aphasie, Harnseeretion stockt. Die Anfille hanfizer im Laufe des Tages,
12. Juli. Harnzeeretion H00. Inf. Adonid vern. 134, Juli besser, 16. Juli besser.
Reist ab.

Vom 1. Jali ab wurde tiglich Massage der Beine vorgenommen. Patient
kann deshally, da Oedem hesser wird, sehien.

Patient ist nach zwei Monaten zu Hanse gestorben.

6/6 200, 16/6 200, 17/6 200, 18/6 200, 19/6 200, 21/6 190, 25/6 195,
27/6 190, 29/6 200, 1/7 190, 3/7 200, 6/7 210, 8/7 200, 10/7 200, 11/7 200,

11/7 190, 12/7 200, 13/7 185, 14/7 180, 16/7 180.

135. Mann, 42 J. Seit 4 Monaten Kurzathmigkeit, Anfille von Athem-
noth Nachts im Schlafe namenilich nach Magenauftreibung. Pat. war frither
starker Raucher und Biertrinker. Thoraxbewegung bei tiefem Athem erschwert.
Bei gewihnlicher Athmung sehr flach, Herzdimpfung verdeckt. Galopprhyth-
mus. lm Harn Albumen.

Ord.: Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Jodnatrinm.

Weitere Fille von Asthma cardiale:

146. Mann, 42 J. Pat hat vor 20 Jahren Typhus iiberstanden. Klagt
seit 11/, Jahven an Kurzathmigkeit. Vor 21/, Jahren hat Pat. eine Influenza
durchgemacht. Vor 6 Monaten hatte Pat. einen Anfall von Asthma mit Herz-
klopfen, der in der Nacht auftrat. Einige Tage spiter hatte er wieder und
zwar diesmal einen stirleren asthmatischen Anfall. Seither wiederholten sich
dieselben zeitweilig, sind aber schwicher. Im Harn Albumen.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Endbefinden cuot, keine Anfille.

20/5 200, 31/5 180, 6/6 190, 12/6 175.

147. Mann, 52 J. Pat. klagt iiber Atheinnoth beim Steigen. Zn wieder-
holten Malen treten Nachts kurzdauernde Anfille von Asthma auf, die mit
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S0, Juni.  Jodnatrinm wird ausgesetzt, weil von ungiinstizer Wirkung.
Athem schlechter. 4. Juli Digitalis. G. Juli besser, Athem freier. Yom 8. Juli
ab fortdanernd Besserung.

28/6 200, 30/6 195, 4/7 180, 6/7 185, 8/T 195.

136. Mann, 53 J. Vor 5 Monaten hatte Patient einen asthmatischen An-
fall, angeblich vom Magen ausgehend. Erscheinungen hiebei: Erstickungs-
eefith], Zusammenschniiren im Halse. Dauer desselben 5 Minuten.

Hauptbeschwerden Blihungen, Aufgzetriebenheit des Banches. Athem frei.
Im Harn Albumen.

Leichte Trinkkur. Besserung,

30/6 150, 2/7 145, 3/7 145, 5/7 125, 15/7 140, 19/7 140, 25/7 138,

137. Mann, 42 J. War friilher starker Raucher und Biertrinker. Klagt
seit 4 Monaten iiber Dyspnoe. Thoraxbewegung erschwert, sehr oberflichliches
Athmen. Galopprhythmus. Im Harn Albumen.

Ord.: Leichie Trinkkur mit Milchzusatzt. Jodnatrinm.

A0. Juni. Da Athem schlechter wird, Jodnatriom ausgesetzt.

4. Juli. Noch immer starke Dyspnoe — Digitalis. 6. Juli. Athem etwas
besser. 8. Juli. Stat. idem. Harn rveichlich. Patient reist ab oline wesentliche
Besserung.

28/6 200, 30/7 195, 4/6 180, 6/7 185, 8/7 195.

188. Weib, 42 J., feitleibig. Klagt seit '/, Jahre iiber Kurzathmigleit
mit Herzklopfen beim Gehen, aunch spontan in der Nacht kommen Anfille von
Dyspnoe, doch selten.

Harnsecretion auffallend stark. Im Harn Spuren Eiweiss.

Leichte Trinkkur.

25, Juni 170 unmitfelbar nach Gehen. 2. Juli. Athem viel besser bei
Tage, am Abend vorher Anfall von Asthma. 6. Juli. Stat. idem. Nachts Anfall.
11. Juli. Gut, anch Nachts anfallsfrei. Seither gut. Hat 8 Kilo abgenommen.

25/6 170, 28/6 160, 2/7 165, 6/7 160, 11/7 160, 17/7 150, 22/7 150,

Weitere Fille von Asthma cardiale:
dem Geliikl von Befingstigung und Herzklopfen einhergehen, Herzdimpfung
verdeckt. Im Harn Eiweissspuren.

Missige Trinkkor. Yom 22, Juli ab Besserung, Athem freier.

6/7 170, 13/7 160, 22/7 145, 28/7 120, 2/8 120.

145. Mann, 37 J. Seit einem Jahre leidet Pat. an Anfilie von Asthma,
die in der Nacht auftreten. Der Anfall beginnt regelmassiz um 11 Uhr nach
dem Einschlafen, hierbei Athemnoth und starkes Schwitzen. Der Anfall dauert
4—4 Stonden und endet mit Aufstossen. Beim Anfall Bitterwasser oft von sehr
euter Wirkung, derselbe verschwindet mit Eintritt der Defication.

Ausserdem klagt Pat. anch iiber Kurzathmigkeit und Stuhlverstopfung.
Herzaction arvthmisch, im Harn Albumen.

Leichte Trinkkur — gut.

S0/6 162, 4/T 160,
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159. Mann, 59 J. Laborirt an Anfille von Asthma, die Nachts auftreien.
Veranlassung namentlich Coitus. Nach dem Anfall starke Expectoration rosi-
aer Sputa. Wihrend des Anfalls starkes Rasseln in der Brust.

Vor 3 Jahren kam ein Anfall nach reichlicher Mahlzeit.

Im Harn 0,07 pCt. Albumen. -

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz.

Befinden sehr gut — keine Anfille.

10/7 180, 26/7 162, 1/8 180, 2/8 170, 3/8 175.

140. Mann, 57 J. Hat seit langer Zeit Haemorrhoidalbeschwerden. Im
Winter eine Influenza durchgemacht. Seither Herzbeschwerden, Herzklopfen
mit Dyspnoe —— letztere auch anfallsweise spontan. — Im Hain Albumenspuren.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz gut.

5/6 170, 10/6 162, 15/6 170, 19/6 150, 24/6 140, 29/G 140, 4/7 162,
8/7 140, 12/7 165.

141. Mann, 42 J. Pat. klagt iiber Dvspnoe beim Steigen und Anfiille von
Asthma. Herz grosser, iiber linkem Ventrikel deutliches systolisches Geridusch,
zugleich Galopprhythmuos., Oedem an den unteren Extremititen. Da vorher an
eine luetische Erkrankung des Herzens gedacht wurde, hat Pat. eine Schmier-
kur durchgemacht und Jod genommen. Beides ohne Erfolg.

Im Harn Albumen in Spuren.

Ord.: Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Ausserdem Strophantus mit
Belladonna. ;

4. Aug. Nachts Anfall von Asthma. Im Ganzen Besserung.

25/7 220, 29/7 180, 1/8 188, 5/8 170, 6/8 200,

142, Mann, 54 J. Pat. klagt tiber Kurzathmigkeit beim Gehen und An-
falle von Athemnoth, die sich gewihnlich nach Bewegung einstellen. Die er-
sten derartigen Anfille hatie er nach einem Coitus. Nach dem Anfall fiihlt er
dentliches Rasseln in der Brust, Die Athemnoth verschwindet zn einer Zeit,

Weitere Fiille von Asthma cardiale:

149. Weib, 55 J. Pat. hatte drei Mal schon Pneumonie. Klagt Gber
Kurzathmighkeit, auch iiber Anfille von Asthma, von kurzer Dauer, die bei
Tage auftreten. Diese Anfille sind mit Riickenschmerzen verbunden. Bron-
chitiz, Coprostase. Im Harn Albumen.

Trinkkur mit Molkenzusatz,

Befinden gut. Bronchitis verschwunden,

6/7 165, 2/5 140, 8/8 120.

150. Weib, 52 J. Pat. warde seit 4 Monaten aul Grund  von Diagnose
wFeitherz* behandelt. Dieselbe hatte bereits einen Hydrops universalis und
wurde nach Strophanthus besser. Gegenwirtiz klagt sie iiber Kurzathmiglkeit
und Anfille von Athemnoth, die Nachts auftraten. Aueh hat sie zeitweilig
Ohnmachtsanfille und Herzklopfen. Herzaction arythmisch. Im Harn Albu-
men. Oedem an Fiissen.

Medication: Leichte Trinkkur und Strophanthus mit Belladonna.
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wo das Rasseln noch besteht, Stiarkere Anfille davern eine Stunde, schwi-
chere nur 1/, Stunde ungefihr. Deuatlicher Galopprhythmus. Im Harn 0,112 p0Ct,
Albumen.

19. Juli. Albumengehalt quantitativ nicht bestimmbar, nur in Spuren.

Leichte Trinklkur mit Milchzusatz. Halbbider.

Vom 9. Juli ab Befinden fortschreitend besser. Keine Anfille.

24, Juli. Die Blutdruckmessung wird unmittelbar nach einer copitsen
Mahlzeit vorgenommen. '

30/6 210, 3/7 175, 9/7 170, 17/7 180, 24/7 205, 21/8 160.

143, Mann, 53 J. Klagt iiber Kurzathmiglkeit beim Gehen. Nachts zeit-
weilig Anfille von Athemuoth mitten im Schlafe verbunden mit Praccordial-
druck. Im Harn Spuren. von Albumen. Klagt ausserdem iiber Stuhlver-
stopfung. Herzaction arythmisch., Herzdimpfung verdeckt. Zweiter Aorten-
ton rauh. )

Ord.; Trinkkor mit Milchzusatz und Strophanthus.

Da Athem nicht besser wird, am 14. Aug. Digitalis. 17. Auog. wesent-
liche Besserung bis zum Schlusse,

22/7 170, 26/7 175, 6/8 172, 14/8 180, 17/8 162, 19/8 165.

144. Mann, 52 J. Klagt iiber Athemnoth beim Gehen. Fast jede Nacht
Athemnoth spontan, kann deshalb nicht schlafen. Herz deuilich vergrissert
nach links. Im Harn Albumen.

Anfinglich bloss leichte Trinkkur, da kein Fortschritt zum Bessern.

1. Juni. Strophanthus, darauf sichtliche Besserung. Schlaf ungestirt.

9. Juni. Patient kann ohne Athembeschwerden grissere Spazierginge
machen.

15, Juni gut. 20, Juni. Seit zwei Tagen ohne Medicament. Sehlal we-
niger gut, durch Dyspnoe gestirt. Strophanthus wieder anfgenommen, daraunf
wieder hesser.

27/5 180, 29/5 162, 1/6 198, 5/6 162, 9/6 162, 15/6 160, 20/6 160.

Weitere Fille von Asthma cavdiale:

Da Athemnoth und anch Oedem stirker werden, wird die Trinkkur un-
terbrochen und Calomelkur eingeleitet und zwar am 18. Juli. Am 20. Juli
wird Digitalis gereicht. FEs erfolgt starke Diurese und sichtliche Besserung.
Am 27. Juli wird wieder Strophanthus mit Belladonna gegeben.

Befinden fortschreitend besser.

af7 175, 9/7 140, 13/7 160, 27/7 130,

151. Weib, 57 J. War vor 3 Jahren in Nauheim wegen Dyspnoe und
hiiufigen Catarrhen. Klagt noch immer iiber Kurzathmigkeit, und hat Nachts
zeitweilig Anfille von Asthma. Ueber linkem Ventrikel Tine rein, iiber rechtem
Ventrikel systolisches Gerfinsch. Aortentine rein. Im Harn Albumen.

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz.

Sichtliche Besserung. Athem fei.

13/7 210, 22{7 210, 29/7 200.

v. Basch, Die Herzkrankheiten bei Arterioselerose. 11
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145. Mann, 59 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Anfille von Asthma,
die mit starker Expectoration endigen. Vor 3 Jahren bekam er einen solchen
Fall nach einer reichen Mahlzeit mit Expectoration blutig schaumiger Sputa.

Ausserdem hesteht Stuhlverstopfung. Im Harn 0,07 pCt. Albumen.

Leichte Trinklkur mit Milchzusatz. — Sichtliche Besserung, Athem frei,
kein Anfall.

10/7 180, 20/7 160, 26/7 162, 1/8 160, 2/8 170, 3/8 175.

Es erscheinen hier unter der Complication von Dyspnoe und
Asthma schon schwerere Fille. Der schwerste unter ihnen ist
Fall 3, den ich besonders besprechen muss, weil er Anlass zu
mehrfachen Betrachtungen bietet.

Zuniichst haben wir hier die Complication eines unzweifelhaft
organischen Klappenfehlers mit manifester Angiosclerose, man darf
wohl auch sagen Arteriosclerose vor uns. Es besteht eine Mitral-
insufficienz und zu gleicher Zeit ist der linke Ventrikel, wie aus
dem maximalen Blutdrucke zu schliessen ist, stark hypertrophiseh.
Dass bei Mitralinsufficienzen zuweilen nicht bloss Hypertrophie des
rechten Ventrikels, als unausweichlicher Folgezustand der Regurgi-
tation des Blutes in den linken Vorhof, sondern aueh Hypertrophie
des linken Ventrikels sich entwickelt, ist eine lingst durch zahl-
reiche Obductionen erwiesene Thatsache, die iibrigens letzthin durch
Hirsch auf Grund exacter Wigungen sichergestellt wurde.

Die bisher geliufige Erklirung dieses Phinomens ist aber
meiner Meinung nach eine irrthiimliche. Der Irrthum besteht darin,
dass man die Hypertrophie des linken Ventrikels mit dem Klappen-
fehler selbst in Zusammenhang bringt und sich vorstellt, dass die
Fillung des linken Ventrikels in Folge der stirkeren Fiillung des
linken Vorhofs unter Umstinden grisser wird, und dass diese Mehr-
fillung eine grissere Arbeit des linken Ventrikels bedeutet, an die
sich die Arbeitshypertrophie derselben anschliesst. Als Stiitze fiir
diese Anschauung wird die Thatsache herbeigezogen, dass in sol-
chen Fillen auch die Winde des linken Vorhofs verdickt hyper-
trophisch seien. Auf Grund dieser Hypertrophie des linken Vor-
hofs, die einer stirkeren Arbeit der Vorhofaction gleichkommt, soll
die Hypertrophie des linken Ventrikels zu Stande kommen. Die
Hypertrophie des linken Ventrikels sollte sich also, um mich meiner
Ausdrucksweise zu bedienen, ans endogenen, d. i. im Herzen selbst
celegenen Bedingungen entwickeln.
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Um einsehen zu lernen, dass die Theorie vom endogenen
Ursprunge der Hypertrophie des linken Ventrikels bei der Mitral-
insufficienz ganz und gar unhaltbar sei, miissen wir genau iiber-
legen, was Alles bei der Mitralinsufficienz vor sich geht. (Gehen
wir vom systolischen Theil der Herzphase aus. Der linke Ven-
trikel contrahirt sich und befordert seinen Inhalt, weil die Mitralis
nicht sehliesst, zum Theil in den linken Vorhof, zum Theil in die
Aorta. Das Hineinwerfen des Blutes in den linken Vorhof, d. i.
die Regurgitation, bedeutet nur einen minimalen Theil der Arbeit,
die der linke Ventrikel leistet, denn hier stellt sich ja so gut wie
car kein Widerstand dem Einstrimen des Bluies entgegen. Dieser
Widerstand ist wenigstens nicht im Entferntesten mit jenem zu
vergleichen, den das Aortensystem dem Einstromen von Blut bietet,
Um mich eines Vergleiches zu bedienen, wire die Arbeit, die der
linke Ventrikel bei der Regurgitation leistet, dem Verschieben eines
Gewichtes auf einer Ebene dquivalent, diejenige Arbeit dagegen,
die bei der, Beforderung des Blutes im Aortengebiete geleistet wird,
entspriche dem Heben desselben Gewichtes auf eine Hihe, die im
Blutdrucke, wenn wir denselben mit einem Wassermanometer
messen, zum Ausdrocke gelangt. Nun wird man dieser Betrach-
tung gegeniiber folgenden Einwand erheben. Man wird sagen, der
Widerstand gegen das Einstromen des Blutes in den linken Vor-
hof darf deshalb nicht vollstindig vernachlissigt werden, weil
ja die mittlere Fillong des linken Vorhofes hier dauernd grisser
ist. Wihrend sonst, d. i. wenn die Mitralklappe schliesst, der
linke Ventrikel nur einen Widerstand zu tiberwinden hat, d. i.
den des Aortengebietes, hat er bei der Mitralinsufficienz zwei
Widerstinde zu iberwinden, d. i. den des Aortengebietes und
den des stirker gefillten Vorhofes. Bei einem solchen Einwande
vergisst man aber ganz und gar darauf, dass die Fillung des
linken Vorhofs durch Regurgitation schon eine Verminderung jenes
Arbeitsantheils bedeutet, der auf das Aortengebiet entfillt. Mit
anderen Worten, die Vorstellung, dass die Summe der beiden
Arbeiten, die das Herz bei der Mitralinsufficienz einestheils der
Fiillung des linken Vorhofes, anderntheils der Fiillung des Aorten-
gebietes zuwendef, sei grisser als die Arbeit, die bei Schlussfihig-
keit der Mitralis bloss der Fillung des Aortengebietes zugewendet
wird, ist absolut unhaltbar.

1115
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Bei gleichem Gefasswiderstande, d. i. bei gleicher Beschaffen-
heit resp. Dehnbarkeit der Arterien muss die Arbeit des linken
Ventrikels immer grosser sein, wenn die Mitralklappe schliesst,
als wenn sie nicht schliesst. Hieran lisst sich fiir denjenigen, der
durch das Experiment am Thiere und am Modell Einsicht in die
Vorginge genommen hat, die sich bei der Mitralinsufficienz ab-
abspielen, kein Jota dndern. Noch mehr die klare physikalische
Betrachtung muss a priorl zu den Erwigungen gelangen, die durch
den Versuch ihre Bestiitigung finden.

Wenn es nun sicher gestellt ist, dass die Mitralinsufficienz als
soleche unmiglich — vorausgesetzt, dass die Beschaffenheit der
Arterien sich nicht dndert — zur Hypertrophie des linken Ven-
trikels fihren kann, so muss man weiter fragen, welches sind die
ntstehungsbedingungen einer unter diesem Umstande auftretenden
Hypertrophie.

Die Antwort lautet viel einfacher, als bisher angenommen
wurde. Es bedarf hierfic gar keiner complicirter nud gewundener
Vorstellungen.

Die Hypertrophie des linken Ventrikels bei der Mitralinsuffi-
cienz ist ebenso exogenen Ursprungs, wie die Hypertrophie eines
klappentiichtigen Ventrikels, d. i. wenn im FLaufe des Bestandes
einer Mitralinsufficienz sich Psendo- Angiosclerose, latente oder
manifeste Angiosclerose entwickelt, muss. der linke Ventrikel
hypertrophisch werden. Die Insufficienz der Mitralklappe ‘hat nicht
den allergeringsten Antheil an der Entstehung der Hypertrophie
des linken Ventrikels, in ihr ist nur die Entstehungsbedingung der
Hypertrophie des rechten Ventrikels zu suchen. Die Hypertrophie
des rechten Ventrikels ist gleichfalls exogenen Ursprungs. Die
Widerstinde liegen hier ehenfalls ausserhalb des Ventrikels, d. i
im linken Vorhofe und den zwischen diesem und der Pulmonar-
arterie eingeschalteten Lungengefissen.

Was ich hier ausgesprochen habe, ist keine Hypothese, das
ist ebenso ein unumstosslicher Lehrsatz, wie der, dass es keine
idiopathische Hypertrophie des linken Ventrikels giebt.?)

1) Den Satz, dass die Hypertrophie des linken Venirikels nur exogenen
Ursprungs sei, spreche ich nicht als subjective Meinung, sondern unter dem
Zwange von Thatsachen aus, die unumstisslich richtiz sind. Die Hypertro-
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Wie sind nun jene Theorien vom *endogenen Ursprung der
Hypertrophie des linken Ventrikels entstanden? FEinfach nur aus
Deductionen, die man aus dem anatomischen Bilde ableitete.

Zu ganz anderen Betrachtungen fithrt, wie man sieht, die
Induction, die sich auf dem physikalischen und physiologischen
Versuche aufbaut.

Ich kann es hier nicht unausgesprochen lassen, dass das me-
dicinische Denken noch immer von einer gewissen Art von Scho-
lasiik beherrscht wird, die sich, wenn auch nicht an das erstarrie
Wort, so doch an das erstarrte Bild anhingt.

Noch eine Bemerkung iber die Hypertrophie des linken Vor-
hofs. Man bezieht diese gewihnlich auf die stirkere Arbeit des-
selben. Hierfiir sehe ich keinen Grund, sondern meine vielmehr,
dass die ununterbrochen vérmehrte Spannung derselben den nutri-
tiven Reiz fir die Hypertrophie dessen Musculatur abgebe. Der
teleologisehe Sinn dieser Hypertrophie, wenn man schon von einem
solechen sprechen will, bestinde demgemdiss nicht darin, die stir-
kere Arbeit des linken Vorhofs zu ermdglichen, sondern dessen
fortgesetzte Ausweitung hintan zu halten.

Die hier vorgefiithrien Betrachtungen uber die Entstehungs-
weise der Hypertrophie des linken Ventrikels bei organischer Mi-
tralinsufficienz beziehen sich auch auf die functionelle Mitralinsuf-
ficienz. Nur ist die Reihenfolge der Vorginge eine andere. DBei
der organischen Mitralinsufficienz ist die erste Hrscheinung die
Endocarditis, dieser folgt die Mitralinsufficienz. Aendert sich im
Verlaufe derselben die Gefissbeschaffenheit nicht, so hypertrophirt
der linke Ventrikel nicht, ja er kann, wenn zur Insufficienz noch
die Stenose hinztritt, wegen Mangel an Activitit kleiner werden.
Hypertrophisch wird er erst dann, wenn sich Angiosclerose ent-
wickelt. Bei der functionellen Mitralinsufficienz diirfte, wie wohl

phie endogenen Ursprungs halte ich bisher als unerwiesen. Wiirden That-
sachen vorliegen oder aufeedeckt werden, welche darthun, dass das Herz, ohne
dass die Gefisswiderstinde wachsen, in Folge von dauernder Beschleunigung
seiner Schlagfolge, oder weil seine Systolen dauernd hypermaximal, also
ausgiebiger und vollkommener sind als die normalen physiologischen, so
wiirde ich mich nicht der Kinsicht verschliessen, dass die Hypertrophie auch
endogenen Ursprunges sein konne. Bisher ist mir aber kein Factum bekannt,
das einen solchen Nachweis enthielte.
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anzunehmen ist, die Herzhypertrophic derselben in der Regel vor-
hergehen.

Der Fall 3 ist noch in anderer Weise bemerkbar. Wir finden
hier nimlich das Zusammentreffen von Herz- und renalen Erschei-
nungen. Letztere dussern sich nicht sowohl durch den Eiweiss-
gehalt des Harns, als durch Anfille von Verwirrtheit und Aphasie,
die wohl urdmischen Ursprungs sind.

Schwierigkeit in der Behandlung machte auch hier zumeist
die Bekimpflung der renalen Symptome. Ich wechselte zwischen
Digitalis und Diureticis. Voribergehend geniigte auch eine Lo-
sung von Milehzucker zur Beférderung der stockenden Diurese.
Die Herzarhythmien, die auftraten, konnten durch Belladonna mehr
weniger beseitigt werden. Fiir die Davner war der Patient nicht
zu retten. Er starb zwei Monate, nachdem ich ihn behandelt hatte.

Wenn ich von dem sehr schweren Fall, den ich eben bespro-
chen, absehe, so wurden wieder unter 20 Fillen 17 gebessert,
nur bei zwei Fillen erwies sich die Behandlung, selbst die medi-
camentose, fruchtlos. Wichfig ist diesheziiglich der Fall 133, weil
hier sowohl Digitalis als Calomel im Stich liess, auch Nitrogly-
cerin war wirkungslos. Bemerkenswerth ist, dass in diesem Falle
auch Galopprhythmus zu constativen war. Der zweite Fall, bei
welchem ehenfalls die Behandlung sich als unzureichend erwies,
ist Fall 137. Auch hier bestand Galopprhythmus. Jod wirkte
geradezu ungiinstig und musste deshalb nach kurzen Gebrauche
ausgesetzt werden. Digitalis brachte nur voribergehend Erleich-
terung.

Von den giinstig verlanfenden Fillen wurden 10 nicht medi-
camentos behandelt.

Herztonica kamen in 4 Fillen zur Anwendung. Im Falle 141,
der eine deutliche Besserung aufwiess, wurde Strophanthus ge-
nommen. Zu diesem Falle ist zu bemerken, dass friher von
anderer drztlicher Seite an eine luetiseche Erkrankung des Her-
zens gedacht, deshalb eine Schmierkur und nach derselben Jod
sebraucht worden war. Beides ohne Erfolz. Auch im Falle
143 kamen Herztonica zur Anwendung, und zwar vorerst Stro-
phanthus. Da dieses nicht wirkte, wurde Digitalis verabreicht,
nach welehem der Athem wesentlich leichter wurde. Im Falle 144
wurde Strophanthus gegeben, das ebenfalls ginstig wirkte. Hier
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erwies sich sogar die Einnahme von Strophanthus als unbedingt
nothwendig, denn als der Patient dasselbe ausseizte, wurde der
Athem schlechter und es ergab sich hiermit die Nothwendigkeit,
es weder aulzunehmen.

Von besonderer Wichtigkeit in therapeutischer Beziehung ist
Fall 150. Hier bestanden nebst Stauungserscheinungen in den
Lungen, die sich in der Dyspnoe dusserten, auch Stauungserschei-
nungen im Venensystem, Oedem an den Fissen, waren zu con-
stativen. Dieses letztere nahm trotz der eingeleiteten Behandlung,
und trotz sofortigen Gebrauches von Strophanthus zu. Ich liess in
Folge dessen die Trinkkur aussetzen, und leitete eine Calomelkur
ein, ausserdem gab ich statt Strophanthus Digitalis. Der Erfolg
der Behandlung war ein eclatanter. Mit reichlicherer Diurese ftrat
sichtliche Besserung ein. Digitalis wurde jetzt wieder durch das
mildere Strophanthus ersetzt.

Jodnatrium, das von den Franzosen, namentlich Huchard,
so sehr bei solchen Fillen empfohlen wird, wurde in zwei Fillen,
135 und 137, versucht, in beiden nicht nur ohne, sondern mit
Misserfolg. Der Athem wurde schlechter und hiermit ergab sich
die Nothwendigkeit es auszusetzen.

Aunffallend haufiger, als bei der latenten Angiosclerose, sind
hier in Verbindung mit dem Asthma deutlich objective Erschei-
nungen zu beobachten, die eine andere Functionsstorung des Her-
zens als die einer Insufficienz oder Labilitit mit Sicherheit er-
kennen lassen. So finden wir, dass in zwei Fillen sich eine Vo-
lumvergrosserung des Herzens deutlich percutorisch nachweisen
liess, in 5 Fillen bestand Galopprhythmus, der zudem in einem
mit einer functionellen Mitralinsufficienz einherging. In einem Falle
war ein systolisches Gerdusch iber den rechien Ventrikel, ohne
weitere Merkmale einer Tricaspidalinsufficienz zu constativen. In
einem bestand Arhythmie. Diese Thatsachen sprechen selbstverstind-
lich dafiir, dass die Diagnose Cardiosclerosis eine wohlberech-
tigte ist. Auch iiber die Provenienz der asthmatischen Anfille ist
noch Einiges zu sagen. Bei zwei Fillen, 139 und 142, konnte
Coitus als veranlassende Ursache festgestellt werden. In drei
Fillen waren Auftreibung des Magens oder des Darms als dtiolo-
gisches Moment zu constatiren. Unter diesen ist namentlich einer,
148, besonders bemerkenswerth wegen der Angabe des Patienien,
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dass der asthmatische Anfall durch Bitterwasser und die hierauf
folgende Defication complicirt wurde.

Bei derartigen Anfillen kann man wohl die Diagnose Asthma
dyspepticum machen. -

Es folgen nun die Fille voen abortiver Angina pectoris.

152. Mann, 62 J., fettleibig, Gewicht 98 Kilo. Klagt nur iiber Brust-
beklemmung und leichte Kurzathmigkeit. :

Im Harn 0,015 Album. hyaline, fein granulirte Cylinder.

Nur leichte Trinkkur. Gewichtsabnahme 6 Kilo.

Befinden sehr gut.

21/5 200, 28/5 180, 5/6 165, 11/6 154,

153. Mann, 39 J., fettleibig. Vor 19 Jahren luetische Infection. Klagt
zeitweilig tiber Anfalle von Pricordialdruck und Beklemmung.

Im Harn Spur Albumen.

Nach leichter Trinkkur und Gewichtsabnahme von 4 Kilo sehr gut.

Fiihlt sich leicht.

24/8 185, 1/9 175, 9/9 160, 15/9 150.

154, Weib, 51 J. Vor 2 und 4 Jahren war Pai. nur wegen Stuhlver-
stopfungen in Marienbad. Sonst hatte sie derzeit keine Beschwerden. Jelat
klagt sie tiber Herzklopfen und folgende Anfiille: Des Nachts tritt unter
Riickenschmerzen und Brustbeklemmung starke Athemnoth ein, aber ohne
Herzklopfen.

Gleich bei der ersien Untersuchung bekommt die Patientin Herzklopfen.
Die sofort vorgenommene Messung ergiebt einen Blutdruck von 180 mm Hg.
Nach Schwinden des Anfalls wird wieder gemessen. Blutdruck = 135.

Dentliche Herzvergrisserung nach links percutorisch nachweisbar. Im
Harn Albumen.

6. Juli. Die Messung wird unmittelbar nach der Mittagsmahlzeit vor-
CENOMImEn.

Weitere Fiille von Angina pectoris (Abortivform).

157. Mann, 53 J. Pat. war zwei Jahre vorher in Carlsbad wegen Leber-
schwellung. Das erste Jahr mit gotem Erfolg. Klagt gerenwiirtiz uber Athem-
noth beim Gehen, und Anfillen von Brustheklemmuong, Auasserdem Stuhlver-
stopfung. Rheumatismus. Im Harn Albumen. Herzdimpfung reicht links iiber
Mammillarlinie, rechis tiber Mitte des Sternums. Herzstoss verbreitert. Ueber
linkem Ventrikel systolisches Geriusch.

Leichte Trinkkur mit Moorbiidern, wegen des Rheumatismus.

Besserung im Laufe und zum Schlusse der Behandlong. Athem wesent-
lich freier.

5/6 230, 11/6 210, 25/6 225.
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Da die Anfille von Angina pectoris stirker werden, wird Natr. nitros.
verabreicht.

In der Nacht vom 18. und 19. Juli kam ein Anfall. Blutdruck am Morgen
nach dem Anfall 195, :

Es wird die Trinkkur ausgesetzt. Natr. nitrosum fortgebrancht. 24, Juli.
Patientin schlift besser, ohne Anfille.

1. Aug. Anfille viel schwicher. Natr. nitros. fortgesetzt.

11. Aug. wesentlich besser.
I-tlf? 158—180, 16/7 205, l‘r::i/’.'r' 180, 19/7 195, 1/8 190, 11/8 150,

155. Weib, 59 J. Pat. klagt iiber Brustbeklemmungen mit Herzklopfen,
die anfallsweise anftreten. Kurzathmigkeit beim Steigen. Im Harn Spur Al-
bumen.

Leichte Trinkkur, Marienquellbider.

25. Juni. Hoher Blutdruck, veranlasst durch Gemiithsavfregung fami-
liiirer Natur.

2. Juli. Befinden gut.

3/6 140, 6/6 160, 14/6 160, 21/6 150, 25/6 180, 28/6 150, 2/T 155.

156. Weib, 71 J. Pat. giebt an, dass sie an folgenden Anfillen leidet:
Unter dem Gefiihl von Brustbeklemmung, Beingstigung und Drock in der Ma-
gengegend tritt Athemnoth ein. Diese besteht in dem Unvermogen tiefen Athem
schipfen zu kinnen. Die Anfille davern 2—4 Stunden. Brechmitfel bieten
Erleichterung. Harn albumenhaltiz. Ausserdem klagt Pat. iiber Schwindel,
Congestioen und leichte Kurzathmigkeit.

Nach leichter Trinkkur auffallend besser. — Es kommt nicht zu Anfillen,
Der Athem viel freier.

10/7 175, 1/8 150, 6/8 150.

Weiters Fille von Angina pectoris (Abortiviorm).

158. Mann, 56 J. Staphyloma posticam. Hyperaemia retinae. Pat. wird
wegen seiner Augen nach Marienbad geschickt. Pat. klagt iiber Kurzathmig-
keit und Anfille von Beklemmung und Schmerzen in der Herzgegend.

Ord.: Trinkkor mit Milchzusatz. Jodnatrium.

Befinden sehr gut, Athem frei, keine Anfille, auch Augenerscheinungen.
Zeitweiliges Triibsehen — besser.

29/6 165, T/7 165.

159. Mann, 59 J. Pat. klagt seit lingerer Zeit an Anfillen von Brust-
beklemmung ohne Ausstrahlungserscheinungen. Die Anfille kommen gewihn-
lich nach einer Mahlzeit. Manchmal fritt im Anfalle aveh Athemmoth, ver-
bunden mit Herzklopfen auf,

Therapie: Trinkkur mit Milchzusatz, Jodnatrinm. Im Harn Albumen.

Am 4. Aug. meldet Pat., dass es ihm viel besser geht.

28/7 190, 4/8 165, 8/8 165.
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Zu diesen Fillen ist nur wenig zu bemerken.

Bei 5 Fillen geniigte die einfache Behandlung. 3 Fille, 154,
158 und 159, wurden auch medicamentos behandelt und zwar 158
nnd 159 mit Jodnatrium, 154 mit Natr. nitrosum. Der giinstige
Erfolg des Jodnatriums in Fillen von Angina pectoris erscheint
auffallend, wenn man hiermit den Misserfdlg vergleicht, der sich
in fritheren Fillen von Asthma cardiale kundgab. Bei 2 Fillen
liess ich auch Bider nehmen und zwar in einem verhiltnissmissig
schweren, weil mit functioneller Mitralinsufficienz complicirten Falle,
Moorbiider — dies geschah, weil Pat. iiber rheamatische Beschwerden
klagte —, in einem anderen Falle Marienquellbiider.

Der Fall 159 ist deshalb bemerkenswerth, weil hier die Grisse,
die die Blutdrucksteigerung wihrend spontanen Herzkopfens erfihrt,
constatirt werden konnte. Dieser Fall zeigte iiberhaupt die Ten-
denz zur Blutdrucksteigerang. Denn auch ohne Herzklopfen nach
einer Mahlzeit wurde der betriichtliche Drock von 205 mm Hg con-
statirt. Deutliche continuirliche Senkungen des Blutdrucks waren
in 4 Fillen zu constatiren. In den ibrigen erfuhr im Verlaufe
der Blutdruck kaum wesentliche Aenderung. Nichts desto weniger
trat auch in diesen Besserung ein. Als therapeutisches Curiosum
ist des Falles 156 zu gedenken. Hier brachten niimlich nach An-
gabe der Patientin Brechmittel zuweilen wihrend des Anfalls
Erleichterung.

Iis folgen nun die Fille von ausgebildeter Angina pectoris
mit Ausstrahlungserscheinungen.

160. Mann, 54 J. Pat. leidet an unregelmissizer Herzaction und An-
fillen von Angina pectoris. Diese beginnen mit Druck und Schmerzen in der
Magengegend, letztere ziehen gegen die Brust und strahlen von da gegen die
Finger und Kniee aus. Hierbei hat Pat. Beklemmungsgefiihle, Athemnoth und
Herzklopfen. Letzteres iiberdauert den Anfall. Wihrend des Anfalls treten
auch Ueblichkeiten ein. Einmal wurde Pat. wihrend desselben ohnmiichtig.

Die Anfille wurden hervorgerufen durch Kilte, korperliche Erschiitte-
rung, so beim Niesen, Biicken.

Wihrend der Aufnahme entsteht ein Anfall. Der Blutdruck sinkt von
168 anf 110 mm Hg. Im Anfall Herzklopfen. Nach dem einige Minuten wiih-
renden Anfalle erreicht der Blutdruck wieder die Hohe von 170 mm Hg. Un-
mittelbar hierauf kommt es ohne jede Veranlassung zu einem zweiten Anfalle.
Der Blutdruck sinkt wieder auf 105 mm Hg. Das Herzklopfen ist diesmal ge-
ringer. Der Puls sehr beschleunigt. Delirium ecordis mit Intermissionen.
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Etwas spiiter steigt der Blutdruck aunf 115 und nach dem Anfall auf 165.
Herzdimpfung ist nach links verbreitert.

Im Harn Albumen.

Medication: Trinkkur mit Milehdiit — Nitroglycerin.

97. Mai. Leichte Mahnungen von Anfall — Obstructio alvi,

6. Juli. Abortive Anfille erscheinen jeden Tag.

14. Juli. Pat. berichtet, dass es ihm gut gehe und er keine Anfille habe,

Yom 19.—22, Juli ist Pat. bettligerig wegen Diarrhoe mit blutiger Stuhl-
entleerung. 24, Juli. Besserung. Am Tage der Erkrankung Blutdruek 200,
Wihrend der Erkrankung keine Anfiille.

24/6 168, 25/6 165, 27/6 180, 28/6 140, 30/6 140, 3/7 148, 6,7 150,
14/7 130, 17/7 155, 19/7 200, 25/7 125.

161. Mann, 41 J. Pat. nimmt viel alcoholische Gefrinke. Klagt iiber
Kurzathmigkeit und Anfille von Brustbeklemmung, verbunden mit dumpfem
Schmerz in Schultern und Armen. Hierbei auch Athemnoth.

Im Harn 0,02 pCt. Albumen.

Ord.: Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Jodnatrium.

21. Juli. Beklemmungsgefiihl geringer. 29, Juli klagt Pat. iiber stiir-
kere Anfille, es wird Nitroglycerin gereicht. Vom 16. August ab Befinden
dauernd gut. Keine Anfille.

10/7 160, 29/7 180, 5/8 178, 8/8 160, 16/8 165, 20/3 160.

162, Mann, 56 J. Pat. hat sehr hiufig folgende Anfiille: Schmerzen in
Sternalgegend, die in beide Arme und Kinn aunsstrahlen. Anfille kommen
spontan, ohne jede merkliche Veranlassung, aber auch nach Coitus. Pat.
raucht viel. Galopprhythmus. Im Harn Spur Albumen.

Leichte Trinkkur und spiter auch Jodnatrium.

Befinden sehr gut. Anfille verschwunden.

1/8 210, 5/8 200, 15/8 190, 26/8 185.

163. Mann, 49 J. Pat. leidet schon seit 12 Jahren an Diabetes. War
zweimal in Carlsbad und dort jedes Mal der Zucker verschwunden, trotzdem
er mit 8 pCt. hinkam. Seit 1/; Jahre wurde auch Albumen im Ihrn consta-
tirt. Die letzte Harnuntersuchung ergab 3,5 pCt. Zucker und 0,5 pCt. Albu-
men. Keine Harneylinder. In letzter Zeit beginnt Pat. an folrrenden Anfillen

Weitere Fille von Angina pectoris:

164. Mann, 40 J. Pat. klagt iiber Kurzathmigkeit und Neigung zu Herz-
klopfen. Kinen Monat vorher hatte er einen asthmatischen Anfall. Ausserdem
klagt er iiber folgende Anfille: Es entstehen spontan Schmerzen im linken
Epigastrium, die gegen das Herz ausstrahlen. Hierbei hat er das Gefiihl, dass
die linke Hand einschlaft.

Pat. ist Potator. Im Harn 0,2 Albumen. Deutlicher Galopprhythmus.

Leichie Trinkkur mit Milchzusatz. Sichtliche Besserung, keine Anfiille.

Pat. ist, wie ich erfuhr, 2 Jahre spiter gestorben.

22/6 190, 27/6 200.
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zu laboriren: Spontan treten Schmerzen in der Sternalgegend auf, die in die
beiden oberen und unteren Extremititen ausstrahlen. Pat, kommt gerade zum
Schluss eines solchen Anfalls in die Sprechstunde. Ieh constatire einen Blui-
druck von 200 mm Hg. Nach 1/, Stunde noch 180 mm Hg.

Pat. klagt ausserdem iiber Stuhlverstopfung.

Ord.: Leichte Trinkkur. Natr. nitrosum. Da Natr. nitros. angeblich nicht
vertragen wird, wird statt dessen Nitroglyeerin gegeben.

1. Aug. Anfille treten noch immer hinfiz anf. Nitroglycerin sowohl als
Natr, nitros. erfolglos, wird aufgegeben, statt dessen Jodnatriom,

Hieranf bis zuletzt auffallende Besserung.

26/7 180, 29/7 170, 1/8 150, 6/8 160, 13/8 140, 15/8 160, 23/8 140,

(Casuistisch wichtig ist von diesen Fillen der erste, d. i
Fall 160. Hier bot sich wieder Gelegenheit, im Anfalle Blutdruck-
messungen vorzunehmen und wir stossen auf die wichtige That-
sache, dass der Blutdruck im Anfalle sehr betrichilich sinkt. Diese
Thatsache, der, wie erinnerlich sein wird, andere ebenfalls aus der
directen Messung sich ergebende Thatsachen gegeniiber stehen, wird
spifer bei der allgemeinen Discussion der Angina pectoris ihre
Verwerthung finden. Der Fall lehrt anch, dass mit Bezug auf
die Ausstrahlungserscheinungen nebst dem bisher gefundenen centri-
fugalen und centripetalen Typus noch ein gemischter Typus vor-
kommt. Der Anfall beginnt peripher mit Druck und Schmerzen
in der Magengegend. Diese ziehen ecentripetal zum Herzen und
strahlen von hier in die Finger und Kniee aus. Einem #hnlichen
Typus begegnen wir noch in einem zweiten Falle 164. Die Gibrigen
4 Fillle zeigen den hiufigsten centrifugalen Typus. Fille von
reinem centripetalemn Typus kamen hier nicht zur Beobachtung.
Eine Blutdruockmessung im Anfalle konnte auch in einem zweiten
IFalle, 164 aber nur nunvollstindig vorgenommen werden, durch

Weitere Tille von Angina pectoris:

165. Weib, 52 J. Pat. klagt iiber Anfille von Athemnoth bei anssetzen-
der, unregelmassiger Heraction, ausserdem iiber Athemnoth beim Gehen und
Steizen. Ausserdem bekommt Pat. anch zeitweilig Anfille von Herzschmerzen,
die in den linken Arm und Schulter ausstrahlen.

Im Harn 0,01 pCt. Albumen.

Ord.: Leichte Trinkkur.

9. Juni. Athem freier, aber leichte Anfille von Angina pectoris. Es wird
Natr. nitrosum verordnet. 29, Juni Befinden gut.

Keine Anfille. Athem frei.

5/7 175, 9/7 148, 29/7 158.
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diese war nicht eine Blutdrucksenkung, sondern eine Steigerung
zu constatiren. In zwei von den 6 Fillen bestand Galopprhythmus.

Der eine von diesen starb zwei Jahre spiter. Das muss be-
tont werden, denn es steht im Einklange mit meinen fritheren
prognostischen Bemerkungen. Fir die Schwere dieser Fille im
Vergleiche mit den fritheren bei latenter Angiosclerose spricht nicht
nur dieser Fall, sondern auch der Umstand, dass in fast allen, mit
Ausnahme eines einzigen, die gewihnliche einfache Behandlung sich
nicht als zureichend erwies und es nithig war, die medicamentise
herbeizuziehen.

Nitroglycerin wirkte in zwei Fillen, 160, 161, Natr. nitrosum
in einem Falle, 165. In einem dritten, 163, waren beide erfolg-
los, und ich schritt in Folge dessen zum Jodnatrium, das seinen
Dienst nicht versagte. Ein Fall wurde von vornherein mit Jod-
natrium behandelt. In den meisten der Fille sank unter Besser-
werden der Blutdruck.

Die nun vorzufiihrende Gruppe enthilt jene Fille, in denen
ohne die Complication von Asthma und Angina pectoris deutliche
Storungen der Herzfunetion bestanden, d. i. wieder Arhythmie,
(Galopprhythmus und functionelle Mitralinsufficienz.  Von ersteren,
d. i. den Fillen von Arhythmie, theile ich oben nur einen mit, die
anderen unten. :

166. Weib, 33 JI., klagt iber Kurzathmigkeit beim Gehen und Schmerzen
in der Lebergegend. Arhythmie. Im Harn Albumen.

Ord.: Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Ausserdem Strophanthus mit
Belladonna. — Befinden viel hesser.

40/6 150, 6/7 160, 12/7 150, 17/7 160, 22/7 175, 26/7 160.

Weitere Falle von Arhythmie: ;

179. Mann, 71 J. Hat zeitweilige Blasenblutungen. Sonst keine Be-
schwerden. Arhythmie. Im Harn Albumen.

Leichte Trinkkur, Milchdiit, Rudolfsquelle.

Befinden gut. Arythmie schwicher, nur seltene Intermissionen.

16/8 160, 19/8 162, 26/8 160, 28/8 160.

150, Mann, 49 J., fettleibig, Gewicht 107 Kilo. Klagt tiber Kurzath-
mighkeif. Im Harn Spur von Zucker, zeitweiliz Albumen.

Leichte Trinkkur — Marienquelle.

Befinden gut. Arhythmie verschwunden, Athem frei. Albumen zuletzt in
Spuren. Kein Zucker.

17/7 165, 20/7 158, 30/7 165, 11/8 160,
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Von den Fillen, in denen Galopprhythmus nachzuweisen war,
theile ich wieder nur die ausfithrlicher beobachteten oben, die an-
deren unten mit.

167. Mann, 48 J, Aleoholiker, klagt iiber Kurzathmigkeit, sonst keine
Beschwerden. Andeutung von Galopprhythmus. Doppelton nicht vollstindig
retrennt.

[m Harn 0,25 pCt. Albumen, 0,4 pCt. Zucker. Fettleibigkeit. Varicen,

Nach Trinkkur und Marienquellbider mit Milchzusatz gut.

Athem frei.

17/5 180, 21/5 150, 23/5 165, 25/5 160, 30/5 145, 2/6-148, 7/6 160.

168. Mann, 31 J. Seit lingerer Zeit ist Albumen im Harn econstatirt.
Zuletzt 0,16 pCt. Hatte im Winter Influenza. Seit dieser Zeit Kurzathmigkeit.
Nimmt deshalb zeitweilig Digitalis. Galopprhythmus.

Ord.: Trinkkar mit Milchzusatz und Strophantus.

21. Juli. Athem bhesser. 1. Aug. Athem schlecht. 6. Ang. besser.
8. Aug. Digitalis statt Strophantus. Hierauf davernd besser. Fussiédem, das
anfangs stirker war, besser.

11/7 180, 17/7 180, 21/7 175, 25/7 178, 29/7 172, 1/8 185, 6/3 190,
8/8 185, 11/8 175, 15/8 180.

169. Mann, 46 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Albumen im Harn. Deut-
licher Galopprhythmus.

Ord.: Trinkkur mit Milchzusatz.

Da Pat. Milch nicht vertriigt nur Trinkkur und Marienquellbider. Im
canzen wesentlich besser.

2/7 200, 5/7 185, 11/7 160, 15/7 150, 22/7 155, 28/7 150.

Weitere Fille von Galopprhythmus:

151. Mann, 59 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit, leichtes Oedem iiber beiden
Tibiae. Albumen im Harn. .

Leichte Trinkkur mit Milchzusatz.

Erst nach 14 Tagen tritt Besserung ein, die anhilt.

14/7 160, 26/7 140, 9/8 140.

182. Mann, 48 J. Klagt iiber Dyspnoe und Herzkloplen. — In Harn
0,02 pCt. Albumen. Herzddmpfung grisser. Gralopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusaiz Befinden sehr gut.

8/6 185, 14/6 182, 19/6 175, 25/6 175, 29/6 172,

183. Mann, 45 J. Pat., ein uberniihries Individoum, klagt iiber Kurz-
athmigkeit. (Der Bruder desselben ist vor einigen JJahren an Nephritis inter-
stitialis zu Grunde gegangen.)

Im Harn Albumen. — Galopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur gut, Alles frei. Galopprhythmus verschwunden.
21/8 180, 27/8 170, 10/9 160.
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170. Mann, 65 J. Klagt tiber starke Athemmnoth. Deutlicher Galopp-
rhythmus, im Harn Albumen.

Nach Trinkkur mit Milchzusatz Athem vom 24. Aug. ab frei.

6/8 180, 10/8 200, 12/8 200, 15/8 170, 24/8 180, 30/8 165, 13/9 170,

171. Weib, 57 J. Klagt iiber Kuorzathmigkeit, manchmal Herzklopfen,
Oedem iiber Tibia beiderseits.

Galopprhythmus, im Harn Albumen, am 2. Juli 0,21 pCt., am 23. Juli
0,017 pCt. Bei erster Untersuchung im Sediment hyaline Cylinder, bei zweiter
nicht. Anfiglicher Galopprhythmus verschwindet am 6. Juli, statt diesem Tachy-
cardie mit Embryocardie.

Nur voriibereehend Besserang nach sehr schwacher Trinkkur mit Milch-
zusatz, dann eher Verschlechterung. Cur wird deshalb unterbrochen und die
Pat. der hiuslichen Behandlung unter Anrathen des Gebrauchs von Brom-
natrinm iiberwiesen. _

30/6 180, 3/7 200, 6/7 220, 11/7 210, 16/7 220, 21/7 225, 24/7 205,
1/8 230, 2/8 220, 3/8 230. '

172. Mann, 54 J. Vier Monate frither wurde Pat. unter der Diagnose
Fettherz, Insufficientia cordis, Hydrothorax, Leberschwellung, Albuminurie,
Asthma cardiale mit Digitalis unter giinstigem Erfolge behandelt., Besserung
erfolgte damals schon nach wenigen Tagen. FEinen Monat vorher wieder der
oleiche Zustand, wie vor 4 Monaten, nur kein Asthma. Nach Digitalis und
Coffein wieder Restitution, nur Leber grisser. Jetzt klact Pat. iber starke
Kurzathmigkeit beim Gehen. Athmungsmodus: Thoracale Athmung sehr
flach unter Einziehung des Epigastriums. Herzdimpfung verdeckt. Galopp-
rhythmus.

Ord.: Leichte Trinkkor mit Milchzusatz unterstiitzt durch Purgans,
ausserdem Jodnatrium.

Weitere Fille von Galopprhythmus:

184. Mann, 42 J. Leichte Kurzathmigkeit beim Gehen, Sonst keine Be-
schwerden. Galopprhythmus. Albumen im Harn.

Nach Trinkkar mit Milchzusatz. Befinden gut.

7/6 190, 9/6 150, 20/6 148.

185. Mann, 59 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Ueber Tibia beiderseits
Oedem. Im Harn Spur Albumen. Starker Biertrinker.

Nach leichter Trinkkur gut. Galopprhythmus nicht mehr constant, wech-
selt mit normaler Herzthitigheit.

5/7 190, 1/8 220.

186. Mann, 55 J. Klagt uber Kurzathmigkeit, die nach iiberstandener
Influenzapneumonie auftrat. Vor 6 Jahren Netzhautablésung. — Andeutung
von Galopprhythmus, — Im Harn Albumen. Fettleibigkeit. Gewicht 107 Kilo.

Nach leichier Trinkkar mit Milchdiit Gewichtsabnahme 71/, Kilo,
Athem frei.

3/7 210, 5/7 210, 16/7 200, 30/7 180.



176 1. Abschnitt.

14. Aug. Befinden besser,. Athem freier. 16. Aug. einen Tag nach einem
forcirten Spagziergang Dyspnoe stirker. 20. Aug. Noch immer starke Dyspnoe.
Leber herabgeriickt, Thorax heim Athmen fast unbeweglich, Nuor forcirte
Zwerchfellsathmung. Abdomen wird inspiratorisch vorgedringt. Am 22. Aug,
wird statt Jod Digitalis gegeben. 25. Aug. vollkommene Restitution, Athem
frei. Lebertumor geschwunden. Von da ab continuirlich gut.

6/8 160, 8/8 180, 14/ 180, 16/8 200, 19/8 150, 20/8 200, 25/8 140,
29/8 160, 31/8 170,

173. Mann, 42 J. Klagt iiber starke Athemnoth heim Gehen schon seit
lingerer Zeit. Nach einer im vorigen Jahre iberstandenen Influenza wurde
die Dyspnoe stiirker.

Iin Harn 0,16 pCt. Albumen. Deutlicher Galopprhythmus.

Nach Strophanthus und leichter Trinkkor mit Milehzusatz auffallende
daunernde Besserung.

12/7.180, "'ETfT 1500, ‘.Mﬁ 175, 25/7 178, 29/7 172, 1/ 185, EfS 1490,
8/8 185, 11/8 175, 15/8 180.

174. Mann, 38 J., fettleibig, Gewicht 120 Kilo. Klagt iiber Athemnoth
beim Gehen, hiiufizen Catarrhen, manchmal mit blutigen Sputis. Herzdam-
pfung verdeckt. Galopprhythmus, im Harn Albumen.

Ord.: Trinkkur mit Milchzusatz — Jodnatrium.

14. Juni starker Catarrh. Dyspnoe stiarker. Thoraxathmung flach, trotz
Contraction der Secaleni. Inspiratorische Auftreibung des Abdomens, ver-
starkte Zwerchfellaction. Am 16, Juni wird Calomelkur eingeleitet. — Jod-
natrium ansgesetzt. Innerhalb 9 Tagen verliert Patient unter reichlicher Harn-
secretion 158 Kilo. Am 6. Juni war 0,11 pCt. Albumen im Harn, am 22, Juni
nur 0,009 pCi. Schluss der Calomelkur. Schon wiihrend derselben Befinden
besser, nachher dauernd gut. Athem frei. \

6/6 200, 9/6 220, 14/6 210, 15/6 200, 24/6 180, 29/6 200.

Weitere Fiille von Galopprhythmus:

187. Mann, 59 J. Klagt iiber Athemnoth und Priicordialbeklemmung.
Manchmal Gefiihl, dass das Herz still stehe. Deutliche 'uls- und Herzinter-
missionen. Im Harn Albumen. Thoracalathmung flach. Einziehung der Epi-
gastrien beim Inspirium. Galopprhythmus. ,

Ord.: Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Befinden vom 26 Juli ab dau-
ernd gut.

20/7 180, 26/7 172, 4/8 162.

188, Mann, 46 J. Hatte [riiher wiederholt Schwindelanfille, die nach
kriiftiger Ableitung auf den Darm — Bitterwasser — aushlieben. Jetzt Kurz-
athmigkeit. Albumen im Harn. Galopprhythmus. Fettleibigheit. Starker Esser
und Trinker.

Nach leichter Trinkkur mit Milehzusatz viel besser.

23/5 220, 25/5 200, 10/6 220, 16/6 210.
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Es folgen nun die Fiille von funectioneller Mitralinsufficienz,
d. i. jene, bei welchen deutliche systolische Gerdusche uber dem
linken Ventrikel zu constatiren waren. Endocarditis war nicht vor-
hergegangen.

175. Mann, 51 J. Klagt iiber Herzklopfen, Kurzathmigkeit, Congestionen,
Aufeetriebenheit des Bauches.

Usber dem linken Ventrikel deutliches systolisches Geriusch. Endocar-
ditis nicht vorhergegangen.

Leichte Trinkkur. Wegen der Kurzathmigkeit anfangs Tinet. lobeliae mit
Belladonna, spiter Jodkali.

Besszerung,

26/5 160, 29/5 148, 1/6 145, 7/6 145, 11/6 155, 14/6 150, 20/6 160,
22/6 165, 25/6 140.

176. Maunn, 50 J. Pat. laborirt an Albuminurie. Im Sediment hyaline,
granulirte Cylinder. Derselbe hatte schon zweimal eklamptische Anfiille (ex
Albuminuria).

Ueber linkem Ventrikel dentliches systolisches Geriinsch, zugleich mit
Andeutung von Galopprhythmus. Vorher Gelenksrheumatismus.  Kurzath-
migheit.

Nach leiohter Trinkkur mit Milchzusatz vom 30, Juni ab wesentlich besser.
Vom 16. Juli angefangen danernd sehr gut.

23/6 210, 30/6 280, 16/7 190, 23/7 185.

177. Mann, 52 J. Klagt iiber Athembeschwerden und Stuhlverstopfung.
Geringe Harnsecretion. In Harn 0,1 pCUt. Albumen. Lebertumor (Cirrhosis
hepatis). Deuatlich systolisches Gerfiusch iiber dem linken Ventrikel.

Ord.: Trinkkor unterstiitzt durch Purgans. Diuretin — keine wesentliche
Besserung, Harnsecretion' anhaltend gering.

Athmung etwas besser. Beginnender Ascites.

2/8 180, 7/8 170, 13/8 165, 22/5 160.

175. Weib, 55 J. Seit 2 Jahren Kurzathmigkeit und Herzklopfen. Im
Harn 0,02 Albumen. Systolisches Geridusch iiber dem linken Ventrikel.

Nach leichter Trinkkor mit Milchzusatz auffallende Besserung.

2/6 200, 5/6 170, 10/6 170, 16/6 142, 22/6 150, 27/6 150.

i}

Man wird wohl nicht Fehl gehen, wenn man in allen diesen
Fillen, trotzdem sie nur fiir die functionelle Diagnose Insufficienz,
Parakinese, Stirung des rhythmischen Apparates Anhalt bieten,
auch die anatomische Diagnose Cardiosclerosis oder Myodegeneratio
cordis sclerotica anfstellt. ¢

Die Verkniipfung zwischen manifester Angioselerose und Car-
dioselerosis wird auffallender hervortreten, wenn man, wie ich dies
am Schlusse des Capitels, welches die latente Angiosclerose be-

v. Basch. e Herzkrankheiten bei Arterioselerose. 12
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handelt, gethan habe, untersucht, in welchem Haufighkeitsverhilt-
nisse die schwereren Fille zu den leichteren stehen. Als sehwe-
rere Fille wollen wir wieder jene ansehen, bei denen deutliche
objective Merkmale fiir Herzstorungen durch die Auscultation nach-
weisbar sind, als leichtere jene, bei denen dies nicht der
Fall ist.

Im Ganzen haben wir 81 Fille vor uns. Davon sind 24 Fille
solche, die nur an Dyspnoe laboriren. Es f[rdgt sich nun, ob wir
auch hier die Fille von Angina pectoris mit unter die leichten
zahlen konnen. Bei der latenten Angioselerose thaten wir das,
weil wir aus den Fillen erfuhren, dass nirgends wahrnehmbare
Herzstorungen zu constatiren waren. Hier steht die Sache an-
ders. Bei Durchsicht der 14 Fille von Angina pectoris findet
man nimlich, dass in 4 Fillen, also in ca. 28 pCt. der Fille,
Herzstorungen bestanden, und zwar im Falle 157 eine functionelle
Mitralinsufficienz, im Falle 162 Galopprhythmus und in den Fillen
160 und 165 Herzarhythmie.

Wenn wir, wic wir dies frither bei der Betrachtung der Fille
von Asthma cardiale, die bei der latenten Angioselerose vorkommen,
gethan haben, aus dem Auftreten von objectiv nachweisharen Herz-
storungen den Schluss ziehen wiirden, dass simmtliche Fille von
Angina pectoris, die man bei der manifesten Angiosclerose findet,
schwerer seien, so wire das wohl erlaubt. lch méchte aber nicht so
rigoros sein und doch nur diejenigen Fille als schwerere betrachten,
welche sich auch in die Grappe der Herzstérungen einfiigen lassen,
die anderen aber als leichtere. Hierfiir fithre ich als Grund an,
dass doch das Asthma cardiale an und fir sich wegen der con-
statirten Labilitit des Herzens einen schwereren Zustand bedeutet.
Das Hinzatreten von objectiven Herzstorungen bedeutet hier die
Complication eines von vernherein schweren Herzzustandes mit
einem noch schwereren. Nicht so bei der Angina pectoris. Hier
deutet erst die Complication mit objectiven HerzstGrungen auf
einen schlechteren Zustand.

Aus diesem Grunde zihle ich diejenigen Fille, wo diese Com-
plication nicht bestand, das sind 10, noch zu den leichteren.
Wir hitien im Ganzen 34 leichte Fille, also im Ganzen iiber
41 pCt. Diesen stehen die schweren, zu denen wir die 23 Fille
von Herzstorungen, die 20 Fille von Asthma cardiale und die
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4 Fille von Angina pectoris rechnen, in der Zahl von 47 ent-
gegen. Das entspricht 58 pCt. Betrachten wir aber nur die
Fille von Dyspnoe als leichte, alle anderen aber als schwere, so
stehen 24 leichte Fille 57 schweren entgegen, also ca. 30 pCt.
leichte, gegen 70 pCt. schwere.

Der Unterschied zwischen manifester und latenter Angioscle-
rose ist also, soweit es sich ums Herz handelt, ein ganz auf-
fallender. Dort sahen wir die leichten Fille in dem Verhilinisse
von 68 pCt. die schweren mit nur 32 pCt. iiberwiegen. Hier iiber-
wiegen umgekehrt die schweren die leichten, selbst fir den Fall,
als wir in beiden Gruppen die Fille von Angina pectoris ohne ob-
jective Herzstorungen als leichie auffassen. §

Stellen wir, wie frither bei der latenten Angiosclerose, eine
Hiufigkeitsscala zusammen, so finden wir hier 24 Fille von Dys-
pnoe mit 30 pCt.,, 14 Fille von Angina pectoris mit 17 pCt.,
20 Fille von Asthma cardiale mwit 24 pCt. und 23 Fille von
Herzstorungen ohne Complication mit Asthma oder Angina pee-
toris mit 28 pCt.

Die nachfolgende Tabelle enthilt den Vergleich zwischen der
Hiufigkeitsscala bei latenter und manifester Angiosclerose, sowie
Pseudo-Angiosclerose,

Angina Asthma Herz-
Dyspnoe. i : 2
| pectoris. card. storunzen.
Latente !
Angiosclerose 50 pCt. | 17 pCt. t 12 pGt. | 20 pCt,
Manifeste i | i
Angiosclerose an . | 17 e, e
I'sendo- | | l
Angioselerose " I ‘ a0 ., ' B leaer Lo
- i

Der aus meinen hier vorgefiihrten Erfahrungen sich ergebende
Satz, dass bei manifester Angiosclerose die schweren Fille an
Zahl die leichteren iiberwiegen, hiitte auch a priori aufgestellt werden
konnen, denn unleughar bedeutet die manifeste Angiosclerose im
Vergleiche zur latenten, wie ich schon hervorgehoben habe, eine
schwere Erkrankung der Blutlaufsorgane und es erscheint selbst-

1-:}-1-'
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verstindlich, dass das Herz hier in seiner Function mehr geschi-
diet erscheint. IDliese Schidigung kommt vornehmlich in der sta-
tistischen Thatsache zum Ausdruck, dass die Complication der
Dyspnoe, also der reinen secundiren Insufficienz, mit dem Asthma
cardiale, d. i. der Labilitit der Herzen, sowie mit den objectiv
nachweisbharen Functionsstorungen, denen theils Parakinese des
Herzens, theils Abnormititen in der Function des rhythmischen
Apparates zu Grunde liegen, eine ziemlich hiufige ist. Namentlich
die Labilitit des Herzens ist es, deren Entwickelung durch die
manifeste Angiosclerose sehr begunstigt ist. Wenn wir an der
Vorstellung festhalten, dass diese Entwicklung hier, d. i. bei der
manifesten Angiosclerose, durch anatomische Processe, also durch
sclerotische Myodegeneration bedingt ist, so kinnen wir weiter fol-
cern, dass das Asthma cardiale iberall, d. i. auch bei der latenten
Angiosclerose und auch bei der Pseudo-Angiosclerose auf das Be-
stehen von anatomischen Verinderungen des Herzens hindeutet.
Wir haben hier nur jene Fiille im Auge, die mit hohem Druck
einhergehen. Nun giebt es aber Fille von Asthma ecardiale, die
bei Individuen vorkommen, die einen niedrigen Arteriendruck zeigen,
bei denen also Anzeichen einer physiologischen oder pathologischen
Angiosclerose fehlen. Die Herzen solcher Kranken sind jedenfalls
labil und wegen ihrer Labilitit liegt die Vermuthung nahe, dass
auch hier eine organische Aenderung des Herzmuskels bestehe.
Bei dervarticen Herzen wird wohl die fettige Degeneration es sein,
welche zumeist die Labilitit bedingt. Wir wmiissen aber uns zu-
gleich gegenwiirtic halten, dass die Labilitit von Herzen, die in
ein Gefisssystem von normaler Dehnbarkeit eingeschaltet sind und
in Folge dessen unter niedrigem Arteriendrock arbeiten, sich im
Anschluss an die primiire Insufficienz entwickelt, wihrend die Labi-
litit eines Herzens, das in ein seclerotisches, schwer dehnbares
(vefisssystem eingeschaltet ist, von der secundiren Insufficienz
thren Ausgang nimmt.

Gehen wir von der weiteren Vorstellung aus, dass auch den
objectiv. nachweisbaren Herzstérungen, obwohl sie nicht mit der
Labilitit einhergehen, doch anatomische Verinderungen zu Grunde
liegen, und hierzn berechtigt uns wieder die statistische Thatsache,
dass sie bei der manifesten Angiosclerose so hiufig erscheinen, so
kinnen wir, wie frither bei der Labilitit, die Folgerung ableiten,
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dass in allen Gruppen der Angiosclerose die Herzstirungen zu der
diagnostischen Vermuthung Grund geben, dass anatomische Herz-
verinderungen vorliegen.

Iech habe diesen Gedanken schon frither, aber nur im All-
gemeinen und unbestimmter Weise Ausdruck gegeben, d. h. ich
habe Meinungen ausgesprochen, denen ich mich hinzugeben geneigt
war. Diese Meinungen erhalten jetzt eine sichere Grundlage, denn
sie stiitzen sich aunf statistische Betrachtungen, also auf Zahlen.

Noch sicherer wiire die Stitze der eben niedergelegten Ge-
danken, wenn ich auch iber Obductionsbefunde verfigen wiirde.
Diesem Mangel miissen Andere, d. i. Kliniker abhelfen, die in der
Lage sind, Obductionsbefunde zu sammeln. Hierbei miisste aber
die Blutdruckmessung immer dem Obductionsbefunde vorausgehen.
Die Blutdruckmessung sowohl als die Obduetion setzen, wenn
ich mich so ausdriicken darf, an Stelle der Unbekannten in der
diagnostischen Gleichung eine Bekannte. Zur vollstindigen Lisung
dieser Gleichung kinnen wir der Kenntniss beider nicht entbehren.
Auf diese Liicke und die villige Ausfullung derselben werden kiint-
tige klinische Untersuchungen zu achten baben. Das Gesagte gilt
fiir die vollkommene wissenschaftliche Bearbeitung des Themas.

In der Praxis miissen wir, ich bediene mich der fritheren,
mathematisch klingenden Ausdrucksweise, auf die Bestimmung der
einen Unbekannten, d. i. des Obductionsbefundes, verzichten und
thuen es auch aus praktischen Griinden sehr gerne, um so wichtiger
erscheint es, die zweite Unbekannte zu eliminiren, d. h. gewissen-
haft die sphygmomanometrische Methode zu iiben?).

1) Gewiss wird es Manche, ja Viele geben, die den wiederholten Hin-
weis auf die Nothwendigkeit der sphygmomanometrische Messung iiberfliissig
finden werden. Diesen Vorwurf ertrage ich gerne. Ich fiir meinen Theil meine,
mit dieser Wiederholung etwas Gutes zu thun. Die Einfiihrung der Sphygmo-
manometrie in die Praxis kann nur einer griindlichen Erkenntniss der Fune-
tionsstirungen des Herzens zu Gute kommen. Ich wenigstens verdanke dem
Sphygmomanometer nicht nur eine Reihe von Belehrungen und Aufklirungen,
sondern anch vielfache Anregungen. Ob man meinen Sphygmomanometer, den
man in Frankreich den Potain’schen nennt, oder den auf gleichem Principe
beruhenden Sphygmomanometer von Riva-Rocei verwendet, ist gleichgiiltig.
Nur die Einfiihrang des Girtner'schen Tonometers halte ich fiir verfehlt.
Was man mit diesem Apparat misst, das weiss ich nicht; keinesfalls arte-
riellen Blutdruck, dessen bin ich sicher.
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Eine merkwiirdige Ausnahmestellung nimmt, wie sich aus dem
statistischen Vergleiche, der in der fritheren Tabelle ibersichtlich
niedergelegt ist, ergiebt, die Angina pectoris ein.

Relativ am héufigsten erscheint die Angina pectoris bei der
Pseudo-Angiosklerose, dagegen finden wir sowohl bei der latenten,
als bei der manifesten Angiosclerose den gleichen Procentsatz 17.
Die relative Hiufigkeit der Angina pectoris bei der Pseudo-Angio-
sclerose steht in voller Uebereinstimmung mit der wiederholt wie-
dergegebenen Ansicht, dass es sich hier vorwiegend um Stirungen
nerviser Natur handelt.

Die statistische Thatsache von der gleichen Hiufigkeit der
Angina pectoris bei latenter und manifester Angiosclerose bedentet,
soweit ich sehe, dass ein auffallender Zusammenhang zwischen
schwerer Herzerkrankung und Angina pectoris nicht besieht. Ich
habe das frither schon, wenn auch in anderer Weise betont, indem
ich darauf hinwies, dass objectiv nachweisbare Herzstornngen hier
nur selten anzutreffen sind. Aus diesem Grunde fand ich mich
veranlasst, die Fille von Angina pectoris zu den leichteren Herz-
erkrankungen zu ziihlen.

Wenn wir der bekannten Erfahrung gedenken, dass die Angina
pectoris zuweilen mit plotzlichem Herztode endigt, so liegt in der
That ein Widerspruch mit dieser Meinung vor. Der Vollstindig-
keit halber und um nichts unbeachtet zun lassen, hebe ich den-
selben schon jetzt hervor und werde auf ihn spiter bei der aus-
fithrlichen Besprechung der Angina pectoris nidher eingehen. Hier
will ich aber schon darauf aufmerksam machen, dass aus der That-
sache, dass man die Angina pectoris in gleicher Hiufigkeit sowohl
bei der latenten als der manifesten und wie frilher gezeigt wurde,
auch der Psendo- Angiosclerose begegnet, wohl gefolgert werden
darf, dass die Beziehung zwischen Angina pectoris und hohem
Blutdruck, d. i. Angiosclerose, keine so innige ist, als man bisher
anzunehmen geneigt ist.

Es ist wohl unleugbar, dass mit der Angina pectoris auch
Angiosclerose zugleich vorkommt, aber ein enger Zusammenhang
zwischen dem Symptomencomplex Angina pectoris und der Angio-
sclerose scheint nicht zu bestehen. Das ergiebt sich schon aus
der bisherigen Betrachtung Zur Gewissheit wird dies durch die
Erfahrung, dass Fille von Angina pectoris in hinrveichender Zahl,



Manifeste Angiosclerose. 183

auch ohne Verdacht aufl eine concurrirende Geldisserkrankung, d. i.
unter normalem, selbst niedrigem Blutdrucke, zur Beobachtung
kommen. Solehe Fille werde ich spiiter bei der schon wiederholt
angekiindigten Besprechung der Angina pectoris mittheilen.

lech komme nun zur casuistischen Betrachtung der Fille von
Herzstirungen und deren Therapie.

In allen Fillen, mit Ausnahme cines einzigen, bestand Kurzath-
migkeit in mehr oder weniger ausgesprochenem Grade. Im Falle 179,
wo nicht iiber Kurzathmigkeit geklagt warde, bestand nur Arhythmie.
Das zeigt wieder, dass die Arhythmie als solche noch keine die
Muskelarbeit des Herzens beireffende Storung bedeuten muss.

Aus der fast ausnahmslos zu constatirenden Kurzathmigkeit
ist fir alle Fille der diagnostische Schluss abzuleiten, dass die
Disposition zu secundiiver Insuflficienz des linken Ventrikels bestand;
dass diese Insufficienz einen hypertrophischen linken Ventrikel be-
traf, muss gleichfalls als sicher hingestellt werden.

Von besonderem casuistischem Interesse sind lolgende Fiille,
Zundchst der Fall 180, wo die Arhythmie ohne jegliche medica-
mentise Behandlung sechwand, und der Fall 179, weil hier im
Verlaufe die Arhythmie insofern besser wurde, als die Intermissionen
seltener auftraten. In der Regel nidmlich bedeotet die Arythmie
einen Dauerzustand.

Dasselbe gilt auch fiur den Galopprhythmus. Deshalb sind
die Fille 185 und 185 bemerkenswerth, weil hier ein Abweichen
von dieser Regel zu constatiren ist. Im Falle 183 verschwand
derselbe 1m Verlanfe. Im Falle 185 trat eine Aenderung zur
Besserung ein, denn der frithere constant hirbare Galopprhythmus
wechselte, wie die Auscoltation ergab, mit normaler Herzthiitig-
keit ab.

Im Falle 176 begegnen wir der casuistischen seltenen Com-
plication von Galopprhythmus mit functioneller Mitralinsufficienz
und im Falle 187 der Complication von Galopprhythmus mit Herz-
intermissionen,

Der Fall 172 endlich bedarf einer detaillivten Besprechung
wegen der Verschlimmerung, die durch eine bestimmte Veranlassung,
nimlich einen forcirten Spaziergang, aufgetreten war. Wie die
Anamnese schon ergiebt, ein schwerer Fall, besserte sich auffillig,
dessen Befinden nach einer vorsichtig leichten Behandlung und



184 II. Abschnitt.

Darreichung von Jodnatrium. Hierfir sprach, dass der Patient
anfing, grossere Spaziergidnge zu machen, ohne hierbei wesentliche
Athembeschwerden zu empfinden. Kithn gemacht durch den Er-
folg, unternahm er aber am 15. August einen grossen Spaziergang,
wic es schien, ohne die Vorsicht zu iiben, zeitweilig, wie die Vor-
schrift lantete, auszuruhen.

Am 16. August, also einen Tag hierauf, kam er zu mir mit
Klagen iiber stirkere Athemnoth, deren Provenienz ich sofort ent-
deckte. Im empfahl nur Ruhe und idnderte sonst nichts an der
Behandlung. Am  20. August sah ich ihn wieder. Die Unter-
suchung ergab, dass die Leber sehr stark herabgeriickt war, in
Folge stirkerer Lungenschwellung. Der Thorax war beim Athmen
fast unbeweglich. Man beobachtete nur forcirte Zwerchfellathmung,
bei welcher das Abdomen mit jeder Inspiration vorgedringt wird.
Da der Zustand trotz relativer Kirperruhe sich nicht dnderte, ver-
schrieb ich am 22. August Digitalis. Hierauf erfolgte schon am
25. August vollstindige Restitution. Der anscheinende Lebertumor
durch Herabriicken der Leber war verschwunden, die Athmung
war freier geworden. Unzweifelhaft war hier die Verschlechterung
durch Ueberanstrengung des Herzens, voribergehende Dilatation
und verstirkte Insufficienz hervorgerufen worden. Die Herzdilata-
tion ist in solehen Fillen wegen der gleichzeitigz hochgradigen
Lungenschwellung percussorisch schwer nachzuweisen. Der Nach-
weis der Lungenschwellung geniigt aber vollstindig fir die Dia-
gnose.

Solchen Herzen muss man mit Digitalis beispringen. Da
reicht man mit der physiologischen Therapie nicht aus. Bider
vollends wiirde ich mich nicht getrauen hier anzurathen und zu
versuchen.

[ch komme nun zur Therapie. Diesbeziiglich soll vor Allem
eonstatirt werden, dass nur bei zwei von den hier wmitgetheilten
23 Fillen die Behandlung erfolglos blieb, in allen iibrigen Fillen
irat wesentliche Besserung — eine vollstindige Heilung ist ja hier
ausgeschlossen — ein.

Ohne Medicamente wurden 10 Falle und ebenso viel auch
ohne Bider behandelt. Nur in 2 Fillen kamen Marienquell-
hider zur Anwendung. In 6 Féllen, und zwar in den Fillen 166,
168, 172, 173, 1747 und 174, wurde mit Medicamenten einge-
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griffen. Vom Falle 172 war schon die Rede. Diesbeziiglich will
ich nur nachtriglich bemerken, dass Jodnatrium nicht ungiinstig
wirkte, dass es aber, nach der Verschlechterung in Folge von
Ueberanstrengung, wirkungslos blieb. Hrst Digitalis hob die Herz-
msufficienz und Herzdilatation. Im Falle 166 und 173 kamen
Strophanthus und im Falle 168 erst Strophanthus, und als dieser
nicht wirkte, Digitalis zur Anwendung. Im Falle 175 erwies sich
Jodkali giinstig.

Eine besondere Besprechung erheisecht Fall 174, lir betraf
einen 38jihrigen Fettleibigen, mit einem Kérpergewicht von 120 Kilo,
der an Dyspnoe, hiufigen Catarrhen, manchmal mit blutigen Sputis
laborirt.

Es wurde zunichst mit einer leichten Trinkkur unter Milchzusatz
begonnen und auch Jodnatrium verabreicht. Der Zustand ver-
schlimmerte sich aber unter dieser Behandlung. Am 14. Juni war
auscultatorisch ein starker Lungencatarrh nachweisbar. Im Athmungs-
modus war deutliche Lungenstarrheit ausgesprochen. Thoraxathmung
flach, trotz Action der Auxiliarmusculatur am Halse, inspiratorische
Auftreibung des Abdomens. FEs ward am 16. Juni das Jodnatrium
ausgesetzt und statt dessen eine Calomelkur eingeleitet. Bald dar-
auf trat reichliche Harnseeretion ein. Der Albumengehalt wurde
geringer. Die am 6. Juni vorgenommene Analyse hatte 0,11 pCt.
Albumen ergeben, am 22. Juni ergab die Analyse 0,009 pCt.
Albumen.

Das Befinden besserte sich schon wihrend der Calomelkur,
der Athem wird freier. Innerhalb 9 Tagen hatte Patient 18 Kilo
seines Korpergewichtes abgenommen. Das war selbstverstindlich
nicht Fettabnahme allein, sondern auch Wasserverlust.
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Manifeste Alters-Angiosclerose.

In diese Gruppe sind jene Fille aufgenommen, welche sich
wieder durch constant hohen Druck auszeichnen, zudem aber das
Alter von 60 Jahren erreicht oder tiberschritten haben.

Nach meinen friheren Auseinandersetzungen ziihlen auch diese
trotz mangelnden EFiweissbefundes im Harne zur manilesten Angio-
sclerose,

Es soll hier wiederholt werden, dass die Aufstellung dieser
Gruppe mit einem schematischen Fehler behaftet ist, weil der Ein-
tritt der Senilitiit nicht gerade mit dem sechzigsten Jahre beginnt.

Ieh will auch diese Fille in dieselben Gruppen getrennt wie
frither vorfithren, und zwar zuerst diejenigen, bei denen blos Dys-
pnoe bestand. Da es nur wenige Fille sind, bringe ich sie Alle
im Texi unter.

1589, Mann, 61 J. Arthritis. Im Winter einige arthritische Attaguen.
War deshalb vor 4 Jahren in Carlsbad. Klagt iiber Kurzathmigkeit beim Gehen.
Stuhlverstopfung.

Ord.: Leichte Trinkkur, Marienquellbider. Endbefinden gut.

17/8 195, 29/8 195, 5/9 160.

190. Weib, 60 J, Klagt tiber Kurzathmigkeit beim Gehen. Stuhlver-
stopfung. Varices.

Ord.: Leichte Trinkkur — Moorbiider —, spiiter Brom. Keine wesent-
liche Besserung.

3/7 190, 7/7 160, 21/7 175, 3/8 180, 6/S 190.

191. Mann, 60 J. Klagt iiber schlechten Schlaf, Schwindel und Kurz-
athmigkeit beim Gehen. War friither starker Rauncher.

Ord.: Leichte Trinkkor mit Molkenzusatz. Marienquellbider. Beden-
tende Besserung.

2/8 165, 9/8 150, 12/8 158, 27/8 160.
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192. Mann, 68 J. Klagt iiber Korzathmigkeit beim Gehen, sonst keine
Beschwerden.

Ord.: Leichte Trinkkar mit Milchzusatz und Strophanthus, spiter statt
dessen Digitalis. Athem freier.

5/7 160, 10/7 180, 14/7 165, 18/7 180, 21/7 180, 25/7 160, 317 160,

193. Weib, 70 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit.

Ord.: Leichte Trinkkur mit Molkenzusatz, spdter, da Dyspnoe nicht
weicht, auch Strophanthus. Leichte Besserung.

20/6 180, 24/6 170, 4/7 142.

194, Mann, 60 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Im Harn Albumen. Herz
vergrossert, namentlich rechter Antheil, Halsvenen geschwellt.

Unter leichter Trinkkur auffallende Besserung. Halsvenen schwellen al.
Albumien im Harn verschwindet, Athem freier.

15/8 200, 10/9 165.

Wie die Durchsicht dieser Fille lehrt, gleichen dieselben voll-
standig sowohl mit Bezug auf die in denselben obwaltenden Blut-
drucksverhilinisse, als mit Bezug aufl den Verlauf vollstindig den
analogen bei der latenten und manifesten Angioselerose.

Sie widerstehen auch nicht der zweckmiissigen, dabei aber
leichten Behandlung, bei der, wie wieder betont werden soll,
Regelung der Lebensweise, leichte Darmentleerung und systema-
tisch betriebene missige Korperbewegung die Haupirolle spielen.
Dass letztere nicht eine ubermissige sei, darvauf muss man bei
ilteren Leuten besonders achten. Denn gerade diese haben die
Neigung, zu iibertreiben, und wollen, wenn sie in einem Curorte
mit Jiingeren verkehren, es diesen gleichmachen. Da kommt es
sehr leicht, wenn ich mich so auvsdriicken darf, zum Aufkeimen
eines Johannestriebes, unter dem der alte, wenn auch noch ristige
Stamm zum Verdorren gebracht werden kann.

Von den sechs vorgefithrten Fillen war nur in einem die
Behandlung erfolglos. In diesen sieht man auch nur anfinglich
den Blutdrock sinken. Dieses Sinken hilt aber nicht an. Zum
Schlusse sehen wir wieder die anfinglichen hohen Blutdruckswerthe
auftreten.

Die Insufficienz hat sich also weder unter sinkendem, noch
unter steigendem Drucke gebessert. Wegen des aufsteigenden
Druckes wurde Brom verordnet, aber ohne Erfolg. Moorbider
wurden gut vertragen. Die Patientin nahm sie gerne, sie fiihrten
aber zu keinem Resultate, geschadet haben sie gewiss nicht.
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In den iibrigen Fillen trat durchwegs Besserung ein.

Medicamentises Einschreiten erwies sich in zwei Fiillen, 192
und 193, als nothwendig. Der Erfolg blieb auch nicht ans. Im
Falle 192 wurde erst Strophanthus und spiiter Digitalis, im Falle 193
nur Strophanthus verordnet.

Besonders bemerkenswerth ist Fall 194. Er betraf einen
Mann im Alter von 60 Jahren. Im Harn war Albumen nachweis-
bar. Die Diagnose einer manifesten Angiosclerose hatte also eine
doppelte Stiitze. Fir dieselbe sprach sowohl das Alter, als der
Eiweissbefund.

Ausserdem konnte aber durch die Untersuchung constatirt
werden, dass das rvechte Herz erweitert war. Die Hypertrophie
des linken Herzens ergab sich schon aus der Blutdrnckmessung,
die Diagnose derselben resultirte aber aunch aus dem Nachweise
einer verbreiterten Herzdimpfung. Die Annahme, dass in diesem
Falle auch der rechte Ventrikel eine Vergrosserung im Sinne einer
Dilatation erfahren habe, erfuhr zudem eine Stitze in der beson-
ders auffallenden Schwellung der Halsvenen. Die diagnostische
Deutung dieses Falles erscheint mir durchwegs klar. Es bestand
eine secunddre Insufficienz des linken Ventrikels. Im Anschluss
an diese kam es zo einer mit Dilatation verbundenen secundiren
Insufficienz des rechten Ventrikels. Gebessert wurde im Laufe der
Behandlung zunidchst die Insufficienz des linken Ventrikels. Unter
dieser Besserung wurden der Druck und die Fillung des linken
Vorhofs geringer. Hiermit schwanden die Widerstinde fiir die
Arbeit des rechten Ventrikels. Dieser konnte nun unter geringen
Widerstinden seinen Inhalt in die Lungenarterien entleeren, und
deshalb wich seine Insufficienz. Dem entsprechend sah man auch
die Halsvenen abschwellen. Da zugleich hiermit das Albumen
im Harn verschwand, so muss angenommen werden, dass Venen-
stavungen in der Niere in diesem Falle das Auftreten von Albumen
verschuldet hatten. Es scheint mir von Wichtigkeit, hervorzuheben,
dass die Besserung in diesem Falle ohne Biider erfolgte und dass
diese DBesserung mit Sinken des Blutdrucks einherging. Es kamen
iiberhaupt in diesen Fillen nur dreimal Bider zur Anwendung. In
dem mitgetheilten Falle wurden Moorbdder und im Falle 189 und 191
Marienquellbider genommen. In allen iibrigen Fillen nicht.

Wie steht es nun in diesen Fillen mit der Herzdiagnose?
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Ueber die functionelle, d. i. iiber die Disposition zur secundiiren
Insufficienz des linken Ventrikels, kann kein Zweifel obwalten,
ebenso wenig uber die Arbeitshypertrophie des linken Ventrikels.
Wir kinnen aber auch der Diagnose Cardioselerosis nicht ans dem
Wege gehen. Je dlter ein Individuum ist, um so begrindeter ist
die in uns steckende Furcht vor dem pathologischen Anatomen,
der uns einen Irrthum vorwerfen konnte.

Die prognostische Vorsicht gebietet aber, selbst bei den leich-
testen Fillen von Alters-Angiosclerose — die, wie wiederholt sein
soll, auch als manifeste zu gelten hat — Cardiosclerosis zu dia-
enosticiren. Die allgemeine Diagnose einer manifesten Alters-Angio-
sclerose kann in Anbetracht des Alters erweitert werden, d. h. man
darf hier ohne Weiteres auch Arterioselerose diagnosticiren.
Auch diese Diagnose ist eine Concession an die pathologischen Ana-
tomen, aber eine wohl berechtigte.

Hs seien nun die Fille vorgefiihrt, bei denen Anfiille von
Asthma cardiale nachweishar waren.

195. Mann, 61 J. Leidet an Anfillen von Asthma mit deutlichem Rasseln
und Expectoration von blutig-schaumigen Sputum. FErster Anfall irat nach
einem Coitus auf. Die thoracale Athmnng ist sehr flach. Im Harn kein Al-
bumen.

Ord.: Leichte Trinkkur mit Milchzusatz. Friither starker Raucher.

16. Juni. Pat. klagt iiber Beklemmungsgefiithle und schweren Athem, es
wird Jodnatrium angewendet. Hierauf Besserung und schliesslich sehr gutes
Befinden.

11/6 180, 16/6 180, 1/7 170,

196. Mann, 65 J. Pat. leidet seit mehreren Jahren an Anfillen von
Asthma, die des Nachts aunftreten. Hierbei ausgesprochene Orthopnoe. Auch
Kurzathmigkeit.

Ord.: Leichte Trinkkur und ausserdem Tinct. lobel. mit Tinet. Bellad,
Die Anfille verschwinden. Im Harn kein Albumen.

7/6 180, 4/7 160.

197, Mann, 63 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Thoracale Athmung flach.
Inspiratorisches Einziehen des Epigastrinms. Im Harn Spur Albumen.

Nach leichter Trinkkur und Strophanthus auffallende Besserung. Anfille
bleiben aus, Athem frei.

2/8 155, 5/8 158, 15/8 120, 19/8 140, 27/8 140.

Simmtliche drei Fille lehren, dass selbst schwerere Fille —
als solehe sind nach meinen fritheren Auseinandersetzungen jene zu
betrachten, bei welchen nicht nur die Neigung zur Dyspnoe, son-
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dern auch zu asthmatischen Anfillen besteht — noch der Be-
handlung zugiingig sind. Im ersten Falle, bei dem die Anfille
unter deutlichem Lungentdem auftraten, geniigte die einfache Be-
handlung nicht. Es traten wohl keine Anfille auf, aber die Athem-
noth wich nicht. Es wurde in Folge dessen ein Versuch mit Jod-
natrinm gemacht, der, wie man sieht, nicht ohne Erfolg blieb.

Auch in den anderen zwei Fillen musste medicamentds ein-
geschritten werden. Im zweiten Falle liess ich eine Mischung von
Tinct. lobeliae mit Tinet. strophanthi und im dritten Falle bloss
Strophanthus nehmen. In dem Capitel, das ich der Therapie widme,
werden die Motive auseinandergesetzt werden, welche mich zum
Versuche mit Lobelia und Belladonna veranlassten. Dass Herz-
tonica indicirt sind, versteht sich von selbst.

Mit Bezug auf das Verhalten des Blutdrucks ist der letzte
Fall 195 besonders bemerkenswerth. Hier finden wir ndmlich nur
im Anfange héhere, aber nicht besonders hohe Blutdruckwerthe.
Wihrend der Behandlung sinkt der Blutdruck bis zar Norm. Wiire
nicht zugleich der Albumenbefund und das hihere Alter vorgelegen,
so  hitte ich denselben als einen Fall von Pseudo- Angiosclerose
ansehen miissen. Jedenfalls gilt fir denselben die Erwigung, dass
die Gefissverinderung eine relativ geringfigice und die Herzstorung
eine relativ grosse ist. Allerdings muss noch die Frage auf-
geworfen werden, ob nicht in friherer Zeit ein hoherer Blutdruck
bestand und der gegenwiirtige geringere Blutdruck daranf zurick-
zufithren ist, dass die Gefisse sich mittlerweile dilatirt haben.

Von Bidern wurde in allen Fillen abgesehen. Warom, das
brauche ich nicht mehr avseinanderzusetzen. Is sei nur an den
frither mitgetheilten Fall erinnert, wo ich einen Anfall von Asthma
cardiale mit Lungenidem nach einem Bade beobachtete.

Aetiologisch ist der erste Fall von Interesse, weil hier der
erste asthmatische Anfall nach einem Coitus aunftrat.

Pathognomisch wichtig ist die eigenthiimliche flache Thorax-
athmung mit Einziehung des Epigastriums, das ich als charakteri-
stisch fiir das Bestehen einer chronischen Lungenschwellung und
Lungenstarrheit hinstelle. Man findet dieselbe in zweien von den
drei mitgetheilten Fillen.

Die functionelle Herzdiagnose lautet fiur alle Fille: Secundiire
Insufficienz des linken Ventrikels mit ausgesprochener Labilitit des
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Herzens, die anatomische Diagnose Cardiosclerosis. Diese letztere
diirfen wir auch mit sclerotischer Verinderung der Artt. coronariae
cordis in Zusammenhang bringen. Wir brauchen hierbei nicht an
vollstiindigen Verschluss dieser das Herz mit Blut speisenden Ge-
fisse zu denken, wohl aber an eine Verengerung ihres Lumens.
Iech lege auf diese Annahme besonderen Werth, weil auf Grund
derselben das spontane Auftreten der asthmatischen Anfille erkliir-
lich erscheint. Wenn nimlich die Artt. coronariae anf sclerotischem
Wege stenosirt sind und sich zu dieser Stenose nur ein ganz leichter
Gefisskrampf hinzugesellt, so muss eine Ischimie des Herzens ent-
stehen, und diese kann leicht jene Functionsstirung nach sich ziehen,
weleche Anlass zur Entstehung der Asthma cardiale mit oder ohne
Lungenidem bietet.

An die Annahme, dass in solchen Fillen bereits Selerosirung
der Artt. coronariae besteht, schliesst sich von selbst die allgemeine
Diagnose Arterioselerose. Denn die Stimme der Kranzadern zihlen
bereits zu den Arterien mittleren Calibers. So wie diese konnen
auch schon die grisseren Arterien, selbst der Aortenbogen, Brust-
und Bauchaorta sclerosirt sein.

Die Gruppe, welche die Fille von Angina pectoris in ihrer
ausgesprochenen Form enthilt, fehlt hier vollstindig. Nur in den
folgenden Fillen findet man einen Fall von abortiver Angina pec-
toris. Das muss schon hier besonders betont werden, doch werde
ich spiter noch ausfiihrlicher darauf zuriicklkommen.

Die ohjectiv nachweisharen Storungen der Herzfunction sind
dagegen auch in der Alters- Angiosclerosis vorfindlich.

Ich fihre zundchst die Fille von Stérungen der Herzrhyth-
mie vor.

195. Mann, 65 J. Klagt seit zwei Jahren iiber Kurzathmigkeit, Deut-
liche Arthritis an Fingern sichtbar. .

Herzaction arhythmisch, auch Bradycardie. Pulsfrequenz 58.

Nach Trinkkur mit Milchzusatz gut.

26/7 160, 12/8 140, 19/8 150.

199. Mann, 65 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Herzaction arhythmisch.

Ord.: Leichte Trinkkur. Ausserdem Digitalis mit Extr. Belladonnae.

Die Arhythmie verschwindet nach dieser Behandlung und der Athem wird
Ireier. Nach Aussetzen von Digitalis mit Belladonna erscheint wieder Arhyth-
mie, aber der Athem bleibt dauvernd gut.

5(6 195, 26/6 170.
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200. Mann, 65 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit beim Gehen. Bronchitis.
Herzklopfen. Fettleibigkeit. Arhythmische Herzaction, (War friiher in Nanheim
— dort wurde angeblich Anfimie diagnosticirt — mit gutem Erfolge.

Leichie Trinkkur mit Milchzusatz, Gewichtsabnahme 6 Kilo.

Athem freier.

30/6 180, 10/7 170, 26/7 140, 25/7 140.

201. Mann, 64 J. Pat. klagt iiber leichte Anfille von Asthma und Prae-
cordialdruck mit Angsteefithl (abortive Angina pectoris). Puls stark arhyth-
misch.

Keine Trinkkur, nur pro forma Waldquelle, spiiter Strophanthus, hierauf
Athem besser. Klagt jetzt nur iiber Praecordialbeklemmungen in kurzen,
leichten Anfillen, Deshalb Natr. nitros. Hierauf Besserung.

4/6 180, 15/6 138, 15/6 150, 17/6 168, 23/6 150, 26/6 175, 30/6 165,
4/7 173.

Von diesen Fillen verdient der unter 198 angefiihrte deshalb be-
sondere Erwiithnung, weil hier mit Arhythmie zugleich Bradycardie
bestand. In diesen Fillen reichte die einfache Behandlung nicht aus.
Im zweiten Falle 199 ward ein Digitalisinfus. verordnet, dem
Extr. Belladon 0,005 p. d. beigegeben wurde. Letzteres wegen
der Arhythmie. Nach dieser Medication verschwand in der That
die Arhythmie und kehrie wieder, als dieselbe ausgesetzt wurde.
Der dritte Fall 200, ein Fettleibiger, war friiher in Nauheim;
dort wurde er als Andmiker behandelt. Es ging ihm auch dort gut.
Das zeigt aber nur, dass er Bider vertrug. In Marienbad ging es ihm
auch gut und zwar ohne Bider. Zudem nahm sein Korpergewicht
um 6 Kilo ab, ein Vortheil, der nicht zu unterschitzen ist.

Im vierten Fall kam ausser allgemein diitetischen Maassnahmen
Strophanthus in Verwendung.

Es ist dies der einzige Fall von abortiver Angina pectonis,
auf den ich schon frither hingedeutet habe. Wegen der angindsen
Beschwerden liess ich Natrium nitrosum nehmen. In dem giinstigen
Erfolg ist in diesem Falle zugleich eine Bestitigung der Diagnose
Angina pectoris zu erblicken. Fir diese Diagnose spricht auch
der auffallende Weehsel des Blutdrucks. dem wir hier begegnen,
Die Blutdruckschwankungen sind offenbar der Ausdruck des starken
Wechsels von Erregungszustinden.

An die Fille von Arythmie reihen sich die von Galopp-
rhyvthmus. Fille von Parakinese, d. i. functionelle Mitralinsufficienz,
kamen mir nicht zur Beobachtung.
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202. Mann, 69 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Schwindel. Fettleibig-
keit. Galopprhythmus.

Ord.: Trinkkur und Purgantien — gut.

18/7 190, 26/7 180, 6/8 185, 15/8 178.

203. Mann, 69 )., fettleibig, 89 Kilo. HKeine Beschwerden. Galopp-
rhythmus.

Leichte Trinkkur, Endbefinden gut.

18/7 185, 26/7 180, 6/8 185, 15/8 178,

204. Weib, 64 J. Klagt iiber Magenbeschwerden. Aussehen auffallend
aniimisch. Athem frei. Herzklopfen. Galopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz gut.

16/8 210, 20/8 200, 23/8 180,

205, Mann, 60 J. Klagt seit 12 Jahren iiber Kurzathmigkeit. Schnupft
stark, kein Raucher. Galopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz gut.

4/6 190, 8/6 182, 11/6 185.

Aus diesen, wie aus den [ritheren Fillen ist wieder ersichtlich,
dass selbst Herzen, deren Contractionsweise keine normale ist, wie
der Galopprhythmus zeigt, sehr wohl im Stande .sind, eine Arbeit
#zu leisten, die dem normalen Athmungsbedirfniss nachzukommen
vermag. Dass man in solchen Fillen bei der Behandlung besonders
vorsichtig verfahren, namentlich starke Korperbewegung vermeiden
lassen muss, halte ich fiir so selbstverstindlich, dass ich hieriiber
kein Wort verliere. Bider halte ich fiir contraindicirt. Dagegen lege
ich grosses Gewicht auf die ableitende Methode, unter welcher wir
in der That in allen Fillen den Blutdruck, wenn auch nicht be-
trichtlich absinken sehen. Zur medicamentisen Behandlung fand
ich keinen Anlass, weil die Besserung schon nach kurzer Zeit
erfolgte. Die Herzdiagnose lautet wohl hier mit Sicherheit secun-
dire Insufficienz und Cardiosclerosis.

Es lisst sich wohl von vorn herein erwarten, dass bei der
manifesten Alters-Angiosclerose die schwereren Fille die
leichteren an Zahl iberwiegen. Zu einem bestimmten Ausspruche
gelangen wir, wenn wir wieder den statistischen Vergleich vor-
nehmen. Dieser ergiebt, dass unter 17 Fillen 6 Fille vorkommen,
die bloss an Dyspnoe litten. Das sind die leichteren. Auf diese
kommen also 35 pCt. Die anderen, zu denen die Fille von Asthma
und Herzstorungen gehren, das sind 11, entsprechen etwas uber
64 pCi,

. Basceh, Die Herzkrankheiten bei Arteriogsclerose, 13
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Nach dieser Riehtung gleicht also die manifeste Alters-Angio-
sclerose der mit Albumen einhergehenden manifesten Angiosclerose
bei verhiiltnissmissig Jimgeren.

Zur manifesten Angioselerose zihle ich noch eine Reihe von
Fillen, . bei denen das Auftreten mehr weniger leichter apoplecti-
scher Insulte constatirt wurde, und solche, wo apopleeiische In-
sulte wohl fehlten, aber zweifellos die Disposition zu denselben
anzunehmen war. lch gebe dieser Gruppe die Aufschrift mani-
feste Cerebral-Angiosclerose.
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206. Mann, 52 J. Vor 3 Jahren Ptosis am linken Auge — damals schon
Albumen im Harne —, letzte Analyse 0,175 pCt. Fettleibigkeit. 90 Kilo,

Ord.: Leichte Trinkcur Moorbader — gut.

10/8 220, 15/8 165, 18/8 158, 26/8 185,

207. Mann, 50 J. Vor einem Jahre nach einem Schrecken Einschlafen
der rechten Hand und Finger. Schon seit 8 Jahren Albumen im Harn con-
stanter.

Hat auf Anvathen seines Arztes in letzter Zeit Jod genommen.

Leichte Trinklur mit Milchzusatz, Endbefinden gut.

2007 200, 29/7 200, 11/8 200.

208. Mann, 58 J. Hatte im Mai vorigen Jahres leichten apoplectiformen
Anfall. Am Morgen beim Aufwachen Aphasie mit rechiseitiger Parese. Jetat
noch Anzeichen von rechiseitiger Facialis-Parese. Im Mai dieses Jahres, also
vor ca. 4 Wochen wiederholte sich ein dhnlicher Anfall, der aber nur eine
Stunde dauerte.

Sonst keine Beschwerden. Prophylactische Cur.

Leichte Trinkkur mit Milechzusatz unterstiitzt durch Purgans.

23/6 180, 2/7 187, 19/7 165.

200, Mann, 48 J. Hatte vor 3 Jahren einen leichien apoplectischen An-
fall. Darauf durch 11 Wochen Milchkur. Klagt jetzt iiber leichte Kurzathmig-
keit. Kopf eingenommen. Zeitweilig Herzklopfen, Im Harn Spur Albumen.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Befinden gut. Keine Einge-
nommenheit.

22. Mai. Messung unmitielbar nach Gehen.

18/5 160, 22/5 200, 25/5 178, 28/5 165, 31/5 178, 6/6 182, 16,6 175.

210. Mann, 60 J. Vier Monate vorher Anfall von Sprachstirung mit
Druckgefithl im Kopfe — Schwiiche in den Fissen — Cur prophylactisch.

Leichte Trinklur mit Milchzusatz. Marienguellbider. Ausserdem: Brom-
natrium mit Jodnatrium.

4/7 180, 6/7 180, 17/7 160, 24/7 160, 30/7 162.
13#
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211. Mann, 63 J. Hatte voriges Jahr einen apoplectischen Insult. Mitten
in der Nacht Lahmung des linken Armes mit Gefiihl von Todtsein und Krie-
beln in den Fingern. Nach 11/, Stunden stellt sich wieder Beweglichkeit her.
Nur zeitweilizc noch Paraesthesien in den Fingern. Jetzt zeitweiliz Schwindel,
Eingenommenheit des Kopfes, Congestionen.

Leichte Trinkkur mit Purgans. Befinden gut.

15/6 165, 19/6 160, 24/6 160, 28/6 150, 29/6 140, 3/7 140, §/7 145.
Ein Jahr spiter kam der Pat. wieder mit dem Berichte, dass es ihm sehr

cut gehe, nach Marienbad, kam aber nur einmal in die Sprechstunde.
Bd = 150.

212, Mann, 47 J. Pat. litt friither an asthmatischen Zustinden. Im Harn
Albumen. Vor ungefihr 3 Monaten hatte er einen Anfall von starkem Schwin-
del mit Schwichegefiihl in den Fiissen, sowie Kriebeln und Ameisenlaufen in
der rechien oberen und unteren Extremitif. Voriibergehend war auch nach
dem Anfalle eine rechisseitige Facialisparese zu contatiren. Albumengehalt
0,05 pCt. Leichte Kurzathmigkeit.

Jetzt klagt Pat. diber Schwindel, Stuhlverstopfung. Die rechie Hand
ist poch immer schwiicher. In die Finger Paraesthesie zeitweiliz. Galopp-
rhythmus.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Besserung.

21/6 200, 24/6 200, 27/6 195, 2/7 190.

213. Mann, 70 J. Hatte schon mehrmals Anfille von Sprachstérung. —
Amnesie. Aunsfall von Worten.

Prophylactische leichte Trinkkur.

26/5 180, 29/5 185, 12/6 180.

214. Mann, 68 J. Pat. hat im verflossenen Wochen einen apoplectischen
Anfall in Folge sehr starker Gemiithsbewegung. Pat. ist Alkoholiker. Trinkt
sehr viel. Nach dem Anfall, der in Aphasie und Amnesie betand, blieb Schwiiche
in den untern Extremititen zuriick. Sehkraft vermindert.

Aungenbefund: Augenhintergrund normal, umschriebene Triibungen der
Linse. Corticalschichte im Pupillengebiete. Hemianoptischer Defect des rech-
ten Gesichisfeldes durch Herderkrankung in der grossen Hemisphire,

1/7 185, 4/7 195, 19/7 185.

215. Mann, 64 J. Pat, hatte — nach Bericht des Arztes — im Laufe
des Jahres mehrere kleine Insulte, die wohl auf kleine Haemorrhagien in Ce-
rebro zu beziehen waren. Von einem ist eine rechtsseitize Abducenslihmung
zuriickgebliehen.

Klagt jetzt iiber Schwindel, Kopfschmerz — Herzintermissionen. Stuhl-
verstopfung.

Ord.: Leichte Trinkkur, unterstiitzt durch Purgans.

Voriibergehend wegen Arhythmie Strophanthus mit Belladonna. Anhaltende
Besserung.

3/7 160, 11/7 200, 19/7 220, 22/7 210.
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216. Mann, G2 J. Hatte vor mehreren Jahren einen apoplectischen In-
sulf, jetzt noch Hemianopsie. In letzter Zeit zunehmende Fettleibigkeit. Am
Herzen ein die Systole begleitendes systolisches Geridusch zu hiren, das ich
als cardiopneumatisches deute. Dasselbe verschwindet nach einigen Tagen. —
Vielleicht fonctionelle Mitralinsufficienz. Leichte Kurzathmigkeit und Herz-

klopfen.
Unter leichter Trinkknr Befinden besser, Athem freier.
5/6 162, T/6 160, 14/6 138, 15/6 130, 17/6 145, 28/6 148.

217. Mann, 72 J. Hatte vor Kurzem einen rasch voriibergehen Anfall
von Aphasie. Zugleich hiermit linksseitige Facialislihmung. Letatere ist noch
deuntlich bemerkbar. Pat. klagt ausserdem iiber Congestionen und Schwindel.
Gesichtsvenen stark erweitert. Varices. Im Harn kein Albumen. Keine Athem-
beschwerden.

Leichte Trinkkur. Befinden gut.

20(5 175, 22/5 158, 28/5 165, 29/5 162, 3/6 160, 15/6 162.

218. Pat., 73 J. Seit mehreren Jahren Paralysis agitans. Ausserdem
neuralgische Schmerzen im rechten Oberschenkel. Stuhlverstopfung.
Ord.: Leichte Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien. — Moorbider,

Besserung.
5/6 180, 8/6 180, 26/6 165, 30/6 160.

Die Bezeichnung Cerebral-Angiosclerose erscheint mir als
eine wohlberechtigte. Mit ihr verbindet sich die Vorstellung, dass
die Cerebralgefisse sclerosirt, in Folge dessen briichig, leicht zer-
reisslich sind. Hierdurch ist die Bedingung zu Blutungen gegeben.

Auf eine derartige Beschaffenheit der Gehirngefisse schliessen
wir mit Sicherheit, wenn wirkliche apoplectische Insulte verher-
gegangen sind. Diese erscheinen uns auch vollkommen verstind-
lich, wenn wir den hohen Blutdruck in Betracht ziehen, den wir
in solehen Fillen spéter nachzuweisen im Stande sind.

Aus dem hohen Blutdrucke konnen wir allerdings nicht direkt
die diagnostische Annahme ableiten, dass die Gehirngefisse scle-
rotisch degenerirt sind, den Sitz der Gefisswiderstinde, welche
den hohen Blutdruck veranlassen, miissen wir, wie schon mehr-
mals betont wurde, in die Visceralgefisse verlegen. Da wir aber
wissen, dass die Angiosclerose einen Process darstellt, der sich
nicht bloss auf die Visceralgefiisse beschriinkt, sondern sich auch
in anderen Gefissgebieten, also auch in dem der nervisen Central-
organe ausbreitet, so miissen wir da, wo wir aus dem hohen Blut-
dracke direct viscerale Angiosclerose diagnosticiren, auch der Vor-
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stellung Spielraum gewihren, dass u. A. auch die Gehirngefisse
sclerosirt sind.

Diese Vorstellung gewinnt an Festigkeit, wenn Erscheinungen
vorliegen, die als Prodromalstadium von jenen zu betrachten sind,
welche eintreten, wenn es zur wirklichen Gehirnblutung kommt.
Wir werden nach dieser Richtung das vorliegende Material einer
genaueren Discussion unterziehen. Vorher sollen zwei Fragen auf-
geworfen und beantwortet werden.

Die erste lautet: In welcher Beziehung steht der hohe Blut-
druck zur Gehirnblutung?

Das eine solche besteht, ist unleugbar. Denn ein hoher Blut-
druck ist immer mit einer stirkeren Fiillung der Gehirngefisse
innig verkniipft. Mit dieser stirkeren Fiilling muss eine Volums-
vermehrung des Gehirns und eine Steigerung des Gehirndrucks
eintreten. Die Volumsverinderungen des Gehirns darf man sich
nicht als grosse vorstellen. Die Grenzen derselben sind durch die
Dehnbarkeit der das Centralnervensystems einhiillenden Wandungen
gegeben.  Von diesen Wandungen ist der grisste Theil, da er aus
Knochen besteht, starr, also undehnbar. Dehnbar ist nur jener
Theil der Dura, der da liegt, wo die einzelnen Wirbel an einander
stossen. Dementsprechend kann die Vergrosserung des Gehirn-
volums unter stirkerer Fillung der Gehirngefisse nur eine sehr
geringe sein.  Der Gehirndrock kann aber betrichtlich vermehrt
sein. Dass der Gehirndruck sieh bei stirkerer Blutfilllung ver-
mehrt, lehrt deutlich der Thierversuch. Bei jedem Eingriffe, der
den Blutdruck zum Steigen bringt, also bei Ischiadicusreizung,
beim Zusammenpressen des Bauches wichst, wie ich in Ver-
suchen, die in meinem Laboratorium angestellt wurden, zu
sehen Gelegenheit hatte, der Gehirndruck. In Versuchen, welche
Prof. v. Zeissl vor einigen Jahren in meinem Laboratoriom
ausfiihrte, sah ich gleichfalls den Gehirndruck nach Strychnin
michtig ansteigen. Es ist also die Vorstellung, dass bei hohem
Blutdrucke das Gehirn einem relativ hohen Drucke ausgesetzt ist,
nicht zuriickzuweisen. Dieser hihere Gehirndruck hat aber mit der
Gehirnblutung nichts zu schaffen, d. h. hoher Gehirndruck ist keine
Bedingung fir Gefiisszerreissung, demnach fir Blutung. Im Ge-
gentheile, im hohen Gehirndrocke kann man eher einen Schutz
erblicken, der die Gefisse vor dem Zerreissen bewahrt. Er be-
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deutet eine Belastung der Gefisswand von Aussen. Der hohe
Blutdruck aber bedeutet eine Belastung der Gefisswand von Innen,
in ihm liegt also die hauptsichliche Entstehungsbedingung der Ge-
fisszerreissung.  Wie miichtig diese Bedingung ist, davon konnte
ich mich bei einem Versuche iiberzengen. s war das Gehirn
eines Hundes an einer Stelle blossgelegt. Die Dura war entfernt,
und ans der Pia und dem Gehirne sickerte spirlich Blut. Es
wurde der Ischiadicus gereizt, der Blutdruck stieg und am frei-
gelegten Gehirn entstand mit cinem Male eine profuse Blutung.
Beim Entstehen einer Apoplexie spielt also nebst der dureh
Selerose bedingten Zerreisslichkeit der Gefisse die Blutdruck-
steigerung gewiss eine wichtige Rolle.

Yor einigen Monaten konnte ich an meiner Abtheilung auf
der Poliklinik die Steigerung des Blutdrucks mitten in einem apo-
plectischen Insulte, der zum Tode fithrte, direct mittelst sphygmo-
manometrischen Messung constativen.  Wihrend der beginnenden
Lihmung und Sprachstérung stieg der Blutdruck von 170 auf
200 mm Hg. Der Fall war fir mich sehr lehrreich, weil durch
die Obduetion nicht bloss die (zehirnblutung nachgewiesen wurde,
sondern durch dieselbe eine hochgradige Selerosirung der Aorta
und der Cruralis constatirt wurde. s bestand also hier zweifel-
los eine vorgeschrittene Angioselerose.

Die zweite Frage lautet: Kann eine Seclerose der Gehirn-
gefisse bestehen, ohne dass hierbei der Blutdruck gesteigert er-
scheint ?

Wenn, was ja nicht auszuschliessen ist, nur die Gehirngefisse
selerosirt, die Visceralgefisse aber intaect sind, so kann es nicht
zu ener dauernden Steigerung des Blutdrucks kommen. Fir eine
derartige localisivte Sclerose der Hirngefisse, deren Vorkommen
nach den Untersuchungen Heubner’s bei luetischer Infection sicher-
gestellt ist, hitten wir im Verhalten des Blutdrucks kein diagno-
stisches Merkmal, denn selbst ad maximum gesteigerte Widerstinde
im Gefissgebiete des (ehirns haben keine Blutdrucksteigerung zur
Folge. Man kann im Thierversuche die beiden Carotiden unter-
binden, ohne den Blutdruck merklich zum Steigen zu  bringen.
Vollstindige Anaemisirung des Gehirns durch Unterbindung der
Carotiden und Vertebrales bringt zwar den Blutdruck zum Steigen,
aber nicht deshalb, weil der Gefisswiderstand vermehrt, sondern
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weil durch die Andmie ein Reiz geschaffen wird, der die vaso-
motorischen Centren in der Medulla oblongata in Erregung versetat.

Die Diagnose einer localisirten Sclerose der Gehirngefisse lisst
sich also aus dem Blutdruck nicht machen. Tch habe der Voll-
stindigkeit halber diese Betrachtung hier eingefiigt. Auf unsere
Fille bezieht sich dieselbe nicht, denn hier liegt sicherlich die
Combination einer Visceral-Angiosclerose mit einer cerebralen Angio-
sclerose vor.

Beir dieser Combination dirfte es auch am hiufizsten zu Ge-
hirnblutungen kommen. Ob es bei der localisirten Cerebral-Angio-
sclerose ebenso hiiufig zu Gehirnblutungen kommt, vermag ich nicht
zu entscheiden. Fin begiinstigendes Moment ldge hier jedenfalls
in dem Umstande, dass der Gehirndruck, somit die Aussenbela-
stung der Gefisse kein hoher wiire. In Folge dessen konnte jede
Innenbelastung der Hirngefisse, die stirker wire als die normale,
also schon eine geringe Blutdrucksteigerung, wie sie durch Affecte,
Gemiithsbewegung, reichliche Mahlzeit ete. hervorgerufen wird,
schon den Anlass fir eine Gehirnblutung abgeben.

Nach diesen allgemeinen Betrachtungen will ich mich den
frither vorgefiithrten Fillen zuwenden. .

Unter den 13 Fillen finden wir 7, also mehr als die Hilfte,
in denen mit Bestimmtheit meiner Beobachtung und Behandlung
leichte apoplektische Insulte vorhergingen. Es sind die Fille 207,
208, 210, 213, 214, 215 und 216.

In solchen Fillen muss man bei der Behandlung das Haupt-
augenmerk daranf richten, dass der Blutdruck auf einen miglichst
tiefen Werth gebracht werde. Die Behandlong hat also vor Allem
eine streng prophylaktische zu sein. Ich kann mir gar nicht vor-
stellen, dass man diesem Ziele ohne Blutdruckmessung nachstreben
kann. Mit der Fingerschitzung allein tappt man wie im Finstern
und ist nie im Stande, zu beurtheilen, ob man dem Ziele nahe
oder ferne ist.

In dem ersten Falle 207 liess sich, soweit man den wenigen
Messungen entnehmen kann, dieses Ziel erreichen, der Blutdruek
sank von 180 auf 165, also um ecirca 9 pCt. Im zweiten Falle
zeigte trotz dusserster Vorsicht in der Behandlung der Blutdruck
immer die Neigung zum Steigen. Als ich unmittelbar nach einem
Spaziergange den Patienten mass, fand ich zu meinem Schrecken
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sogar einen Blutdruck von 200 gegeniiber dem Ausgangsdruck von
160, also eine Steigerung um 25 pCt. Nichts desto weniger war
Patient mit seinen Befinden zufrieden. Denn seine Athmung und
sein Kopl waren freier geworden. Ieh war es nicht. Befriedigt
war ich erst vom Falle 210, bei dem nach Verlauf von 14 Tagen
unter einer milden Trinkkur, die durch Purgantien unterstiitzt
wurde, der Blutdruck auf 140, also zur Norm sank und dauernd
niedrig blieb. Ich sah den Mann ein Jahr spiter, aber nur ein-
mal, denn er hielt sicii fir so gesund, dass er den Arzt sparte.
Sein Blutdruck war nicht wesentlich gestiegen. Der Fall 213 ver-
hielt sich so wie Fall 208. Auch im Falle 214 konnte ich es trotz
Darreichung von Purgantien nicht zu einer Erniedrigung des Blui-
drucks bringen. Im Falle 215 dagegen war das Resultat ein
befriedigendes. Der Blutdruck sank dhnlich wie im  Falle 210.
Relativ giinstig verlief mit Bezug auf meine therapeutische Forde-
rung auch der Fall 216.

Wie man sieht, beschrinke ich mich in allen Fillen auf eine
einfache prophylactische Cur. Ieh war mir bewusst, nicht viel
besser machen zu konnen, und zufrieden, den Status quo zn er-
halten. Die Aufgabe des Arzies erblicke ich hier zumeist in der
gewissenhaften Beaunfsichtigcung und dem Fernhalten von Schéidlich-
keiten. '

Zum Zwecke dieser Beaufsichtigung ist die Blutdruckmessung
unerlisslich ).

In den Fillen 205, 206, 209, 211 und 212 waren apoplek-
tische Insulte nicht vorhergegangen, doch stisst man hier auf Er-
scheinungen, die als Prodrome betrachtet werden kinnen, so dass
man sagen kann, es bestehe hier eine Disposition zur Apoplexie.

Im Falle 205 bekam Patient eine Ptosis am linken Auge, die
jetzt nicht mehr besteht. Bei Fall 206 trat nach einem Schrecken
das Gefithl von Einschlafen der rechten Hand ein. Der Fall 209

') Ieh stehe mit dieser meiner Ansicht durchaus nicht isolirt. Mein ver-
ehrter Freund Dr. Federn, der in mehreren Publicationen auf den Werth der
Blutdruckmessung in der Praxis die Aufmerksamkeit lenkie, schickie mir vor
2 Jahren einen Patienten nach Marienbad, der einige Monate vorher einen
leichten apoplektischen Insult erlitten hatte mit dem ausdricklichen Ersuchen,
ihn ja hiinfiz zu messen, damit man fiir die Wirkung des Abfiihrmittels, das
thm verordnet war, eine sichere Controlle hiitte.
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berichtet, dass er mehrere Male Anfille von Sprachstorungen hatte,
die mit Druckgefithl im Kopfe verbunden waren. Im Falle 211
erscheint als Prodrom ein Anfall von starkem Schwindel, der mit
Schwichegefiihl in den Fiissen, Kriebeln und Ameisenlaufen in der
rechten oberen und unteren Extremitit einherging: es war auch
voritbergehend eine rechtseitige Facialislihmung 2zu  constativen.
Man darf wohl in diesem Falle eine Capillar- Apoplexie diagnosti-
ciren. Im Falle 212 traten mehrmals Anfille von Sprachstorungen
mit Ammnesie auf,

Mit Bezug auf die Behandlung haben auch hier die gleichen
Principien zu gelten wie friiher.

Therapeutisch bemerkenswerth ist Fall 205. Hier liess ich
Moorbider nehmen. Unter dem Gebrauch derselben sank der Blut-
(druck betrichtlich. Ein Beweis, wie wenig berechtigt die Angst
vor Moorbddern ist.

Im Falle 209 verordnete ieh, da Patient iiber Schwiche in
den Fissen klagte, Marienquellbider, gab aber zu gleicher Zeit,
um der etwa blutdrucksteigernden Wirkung der Bider zun be-
gegnen, Bromnatrium mit Jodnatriom. Der Erfolg war ein guter.

Im Falle 217 besteht schon seit mehreren Jahren Paralysis
agitans. Derselbe wuarde nach Marienbad geschickt, weil er zu-
gleich an Stuhlverstopfung und neuralgischen Schmerzen am linken
Oberschenkel litt.  Auch hier liess ich Moorbider nehmen, wiih-
rend deren (Gebrauch nicht nur Besserung eintrat, sondern auch
ein Sinken des Blutdrucks constatirt wurde.

Wie steht es nun mit dem Herzen in diesen Fillen? Nuor in
zwei Fillen kann man von einer Herzaffection sprechen. Im
Falle 208 klagt Pat. iiber Kurzathmigkeit und im Falle 210 lehrte
die Untersuchung, dass Galopprhythmus bestand. Pat. klagte aber
nicht iiber Kurzathmigkeit. Es muss diese letztere Thatsache be-
tont werden, weil wir wieder aus ihr ersehen, dass auch bei Her-
zen, die nicht zur Insufficienz neigen, jene Ungleichmissiglkeit
der Action bestehen kann, die im Galopprhythmus zum Ausdruck
kommt.




VI. Abschnitt.

Blutlauf und Blutvertheilung bei Angio-
sclerose.

Dem Plane des vorliegenden Buches entsprechend, wurde dem
Verhalten des Herzens bei Angiosclerose das hauptsichlichste In-
teresse zugewendet.

Eine klinische Betrachtungsweise aber, die im Boden physio-
logischer Anschauungen wurzelt, darf nicht das Herz, wie es der
pathologische Anatom zu thun gewohnt ist, als isolirtes Organ be-
handlen, muss vielmehr stets bei der Vorstellung verweilen, dass Herz
und Gefisse ein Ganzes bilden, und dass die Einsicht in das Ver-
halten des Herzens nicht als soleche, sondern um ihres Zusammen-
hanges willen mit dem Blutlaufe, d. i. mit der Ernihrung der von
den Blutgefissen versorgten Organe wichtig erscheint.

Es erscheint deshalb nothwendig, uns auch mit dem Blut-
laufe. als Ganzes, vor Allem mit der Blutvertheilung zu beschif-
tfizen.

Die Frage, auf welche die nachfolgende Discussion einzugehen
hat, lautet: Welche Aenderungen gehen im Blutlanfe vor sich,
wenn ein grosser Theil des Korperarteriengebietes von sclerotischen
Processen ergriffen ist.

Die Ueberlegung geht von einem Versuch aus, von dem ich
schon gesprochen, nimlieh von der Reizung der Nn. splanchnici.
Durch diese Reizung erzeugen wir eine physiologisch, d. i. durch
Gefdsskrampf bewirkte Visceral-Angiosclerose.

Welche Aenderungen gehen nun hierbei im Blutlaufe und der
Blutvertheilung vor sich.
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Hieriiber miissen wir zunichst orientirt sein. Ueberlegen wir
zundchst, was bei der Splanchnicusreizung geschieht.

Im gesammten arteriellen Zuflussgebiet des Pfortadersystems
contrahiren sich, wie ich vor vielen Jahren gezeigt habe, die
kleinen und kleinsten Arterien, und wie spiiter auch von Mall
gezeigt wurde, sogar die kleinen Venen, die aus dem Capillaren
stammen.

Das Blut wird in Folge dessen aus dem Zuflussgebiete, wie das
Wasser aus einem Schwamme ausgepresst und gelangt im mich-
tigen Strome zuniichst in die Vena porta und von da ins Herz.
Die Organe, aus denen dieses Blut ausgepresst wurde, d. i. der
gesammte Intestinaltract, der Magen mit inbegriffen, so wie die
Milz werden blutleer und simmtliche andere Organe — die Nieren
ausgenommen, deren Gefisse ebenfalls dem Finflusse des Splanch-
nicus unterliegen — werden stirker mit Blut gefillt. In den
Muskeln, der Haut, dem Gehirn ete. ist der Blutgehalt gewachsen.
Es hat eine Umlagerung des Blutes aus dem Pfortadergebiete in
andere stattgefunden. Die Capillaren dieser extravisceralen Gefiiss-
eebiete sind reichlicher gefillt, und auch die Venen enthalten mehr
Blut als sonst. Allerdings stromt, nachdem aus dem Pfortader-
gebiete das Blut aunsgepresst worde, weil die Zuflusswege versperrt,
kein neues Blut den extravisceralen Regionen zu, es fliesst aber
auch kein Blut vom Herzen gegen das Visceralgebiet ab. So kommt
es, dass die Blutfillung im extravisceralen Gebiet so lange eine
michiige bleibt, als die Splanchnicusreizung anhilt. Der stirkeren
Blutfilllung entsprechend, ist der Druck in den grossen Arterien
und in den Korpervenen erhoht, ja selbst in den Lungenarterien
findet eine Drucksteigerung statt, weil die Zufliisse zum rechten
Herzen von den Venen aus gewachsen sind. Alles das kann man
im Experiment vor sich sehen.

Die Vorgiinge bei der Angiosclerose kimnen aber, wie die
Ueberlegung ergiebt, nicht vollkommen jenen gleichen, wie sie
nach einer Reizung der Nn. splanchnici eintreten. Denn das Lumen
der Visceralgefisse ist ja hier nicht bis zum vollkommenen Ver-
schlusse verkleinert, es sind die Gefisse nur starrer, d. 1. weniger
dehnbar geworden, eventuell hat sich durch Verdickung der Intima
auch das Lumen verkleinert. Welche von diesen Bedingungen, die
nur im Allgemeinen im hohen Blutdrock zum Ausdruck kommen,
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iberwiegt, d. i. die Gefissstarrheit oder die Gefdssstenosirung, das
entzieht sich vollstindig der klinischen Beobachtung.

Die Discussion aber kann auf Grond experimenteller Erfah-
rungen auf die Beantwortung der beiden Fragen eingehen, was
geschieht, wenn die Visceralgefisse bloss starrer geworden oder
auch zugleich stenosirt sind.

Dass in beiden Fillen der arterielle Blutdruck steigen muss,
ist selbstverstindlich. Die Unterschiede in den beiderlei Vorgiingen
kionnen sich nur auf die Blutfiillle der Organe beziehen, in denen
die sclerosirten Gefisse eingebettet sind.

Ist die Sclerose derart, dass sie nur eine Gefissstarrheit be-
dingt, dann wird jedenfalls die Blutfiille in dem Maasse verringert,
als die verminderte Dehnbarkeit der Gefissse das Ausweiten der-
selben unter Druck verhindert. Hierdurch sind die Organe, welche
von diesen Gefissen durchsetzt werden, gewissermaassen zu der-
beren Parvenchymen geworden. Gefisse ndmlich, die in derberen
Parenchymen, wie Leber, Gehirn, Niere liegen, sind wegen ihrer
Umgebung wenig dehnbar. Aenderungen der Blutfille bewegen
sich also bei diesen in weit engeren Grenzen als bei solchen, die
weniger derb, vielmehr so weich sind, wie der Intestinaltract und
die Milz.

Die Folge hiervon muss sein, dass das Pfortadergebiet der
blutdruckregulirenden Rolle, die es unter physiologischen Verhilt-
niss spielt, ganz oder zam Theile verlustig wird.

Unter physiologischen Verhaltnissen stellt nimlich das Pfort-
adergebiet ein Reservoir von ausserordentlich veriinderlicher Grosse.
dar. Die Grisse dieses Reservoirs und somit die Blutmenge, die es
aufzunehmen vermag, schwankt innerhalb weiter Grenzen. Wenn
es durch Lihmung der Gefissnerven sehr gross wird, so kann der
Blutverlust, den die iibrigen Korpergebiete dadurch erfahren, dass
ihr Blut in dieses hineinfliesst, weil es dort den geringsten Wider-
stand findet, so gross sein, dass im Korper, namentlich in dem
fiir die wichtigen Lebensfunetionen so wichtigen Centralnerven-
system, eine Blutverarmung stattfindet, die den Bestand dieser
Funetion wesentlich bedroht.

Wenn es, wie bei Splanchnicusreizung, zu klein wird, so werden
umgekehrt alle extravisceralen Kirpergebiete von Blut iberfluthet.

Inmitten dieser beiden Extreme stehen die Vorginge des nor-
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malen Blutdrucks und der normalen Blutvertheilung, sowie deren
physiologische Schwankungen, welche sich nach dem jeweiligem
Bluthediirfnisse des einen oder anderen Organes, der Muskel, Driisen,
des Gehirns ete. richten.

Schwankungen des arteriellen Blutdrucks — allerdings nur
innerhalb der normalen Grenzen — gehiren zu den Bedingungen

der normalen Lebensvorginge, sowie der Abwechslung zwischen
Bewegung und Ruhe, Wachen und Schlaf etc.

Diese Sehwankungen, welche bei der Pseudo- Angioselerose
die Grenze des Normalen iiberschreiten, sind bei der dawernden
Angiosclerose nur innerhalb engerer Grenzen moglich, weil die
Schwankungen im Reservoir des Pfortadergebietes wegen der ver-
minderten Dehnbarkeit der Gefisse nur geringe sein kinnen.

Wie jedes Abweichen von der Norm kann das eine Sehidlich-
keit bedeuten. Wenn sie nicht durch sichtbare Erscheinungen sich
merklich macht, so liegt der Grand hierfiir in der grossen Aceom-
modationsfihigkeit des Organismus gegen Schidlichkeit aller Art.
Sowie es Menschen  giebt, denen der Wechsel des Gefiihlslebens,
des geistizen Lebens, der Zerstreuung, Abwechslung; der Sport als
etwas leicht Entbehrliches erscheint, so kann auch der Organismus
dieser Schwankungen enthehren. Inwieweit er diese Entbehrung
spiirt, lidsst sich pur schwer sagen. Vom drsthiechen Standpunkte
aus erscheint es aber wichtiz, hieraul aufmerksam zu machen
und sich gegenwiirtiz zu halten, dass wir da, wo wir geringen
Schwankungen bei hohem Blutdruck begegnen, als drztliche Rath-
geber, d. i. bei jener drztlichen Function, wo es sich nicht gleich um
das Stellen einer schwierigen Diagnose oder das Verschreiben eines
Recepts handelt, dessen eingedenk sein sollen, dass unsere Schutz-
befohlenen in ihrer Lebensweise sich nicht nur dem Ausfall der
Blutdruckschwankungen accommodiren, sondern, was weit wich-
tiger, sich nicht der Gefahr von erheblichen Blutdrucksteigerungen
aussetzen.

Wie steht es nun mit der Blutvertheilung unter solechen Um-
stinden?

Wenn im Pflortadergebiete continuirlich relativ geringe Blut-
mengen enthalten sind, so miissen auch ebenso continuirlich die
anderen Gefissgebiete relativ. mebr Blut enthalten. Aunch das
braucht micht jedes Individunm zu spiiren, es kann hierbei der
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Schein vollstindiger Gesundheit erhalten bleiben.  Aber der Arzt
soll das wissen, allerdings nicht deshalb, um die Patienten mit
diesem seinem Wissen zu beunruohigen, sondern deshalb, weil ihm
hierdurch manches beachtenswerth, erklirlich und verstindlich er-
scheinen wird, was sonst, wenn er nur an wirkliche ausgesprochene
Krankheit, an pathologisch anatomische Processe denkt, seiner
Aufmerksamkeit ginzlich entgeht. Um nur Beispiele anzufithren,
werden manche Fille von Schlaflosigkeit, Congestionen, Schwindel,
Aufgeregtheit bei dem Bestehen eines hohen Blutdrucks erklirlich.

Die Nothwendigkeit hygienischer, prophylactischer Maassregeln
ergiebt sich, wie man sieht, nicht bloss aus der Bacteriologie, auch
aus der physiologischen Betrachtung lisst sich dieselbe oft genug
ableiten ).

Die allgemeine Blutvertheilung wird, vorausgesetzt, dass beide
Ventrikel gleichmiissig arbeiten, continnirlich eine gleichmiissigere
sein, denn es entfallen wegen der Gleichmiissigkeit der Fiillung
des visceralen Gefissgebietes die Bedingungen, welche zeitweilig
in den Capillaren und Venen eine stirkere oder geringere Fillung
veranlassen.

Etwas anders werden sich die Blutlaufs- und Blutvertheilungs-
verhiiltnisse gestalten, wenn die Visceralsclerose derart ist, dass
durch sie das Caliber der das Pfortadergebiet versorgenden kleinen
und kleinsten Artervien in Folge Verdickung der Intima bedeutend
verkleinert ist. Mit dieser Verkleinerung muss auch eine Gefiss-
starrheit einhergehen. Denn wenn diese nicht vorhanden wire, so
kinnte der Blutdruck nicht steigen. Die verengten, aber zugleich
leicht dehnbaren Gefisse wiirden durch die Blutspannung leicht
aunsgedehnt werden, Es ist moglich, dass solche Stadien vor-
kommen. An diese Moglichkeit muss deshalb gedacht werden,
weil Untersuchungen von Thoma gelehrt haben, dass der vermin-
derten Dehnbarkeit der grossen Arterien ein Stadiuom der ver-
mehrten Dehnbarkeit vorhergeht.

1) In der gegenwirtiz herrschenden Richtung hat das bacteriologische
Experiment die Fithrung iibernommen. Es wird mir nicht beifallen, die Wich-
tigkeit desselben und die Errungenschaften, die wir demselben verdanken, in
Frage zu stellen. Ich meine nur, dass die Zeit wieder kommen wird, wo die
Physiologie wieder die Fiihrung iibernimmt. Denn sie ist die grosse Wissen-
schaft vom Leben,
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Wenn auch bei kleinen Arterien Derartiges vorkommen wiirde,
d. 1. wenn trotz der Verdickung der Intima die Gefisswand als
(ranzes dehnbarer wire, so miisste das eintreten, was ich vorher
auseinandergesetzt habe.

Der klinischen Beobachtung miisste diese Form der Angio-
sclerose entgehen. Diese kionnte man nicht diagnosticiren. Wir
hatten hier eine andere Form von latenter oder besser gesagt
latent verlaufender Angiosclerose vor uns. Bei der durch
hohen Blutdruck deutlich charakterisirten latenten Angioseclerose
ist nur die anatomische Gefissverinderung latent, die Gefissstarr-
heit aber manifest. Bei der latent verlaufenden Angiosclerose ohne
Grefiissstarrheit, also ohne Erhéhung des Blutdrucks, fehlt jegliches
Merkmal und jeglicher Anhaltspunkt fir eine bestimmte Diagnose.
Aufklirung kann hier nur eine klinische Untersuchung bringen, die
sich sowohl auf Blutdrockmessungen, d. i. den Nachweis von un-
geiindertem, selbst erniedrigtem Blutdrucke, als auf den mikro-
skopischen Befund von Verdickungen der Intima stiitzen konnte.

Der Vollstiindigkeit halber habe ich von dieser latent ver-
laufenden, aber derzeit nicht diagnosticirbaren Form der Angio-
sclerose gesprochen. Einer weiteren Discussion unterziehe ich die-
selbe nicht. Eine solche konnte nur speculativer Natur sein,

Kehren wir nun zu dem Falle zuriick, wo die Visceralgefiisse
nicht nur starr, sondern auch verengt sind.

Die Blutdrucksteigerung muss hier eine maximale sein, denn
die Bedingungen derselben gleichen hier weit mehr als frither jenen
wihrend einer Splanchnicusreizung. Sicherer noch ist die Analogie
der Vorgiinge, die hier auftreten, mit jenen, die durch eine Ver-
engerung, d. i. einen nicht ganz vollkommenen Abschluss der
Brustaorta hervorgerufen werden.

Wenn die arteriellen Zufliisse der Visceralgefiisse in Folge
Verengerung der arteriellen Strombaln geringer werden, so muss
unweigerlich der Blutgehalt der Eingeweide ein geringer sein. Es
muss je nach dem Grade der Gefissverengerung eine und zwar
dauernde Ischiimie der Eingeweide bestehen. Dass diese, wenn
sie besteht, zweifellos eine Schidlichkeit darstellt, braucht wohl
nicht erdrtert zu werden. Zu welchen Folgezustinden sie aber
tiihrt, lisst sich derzeit nicht bestimmt sagen. Hier liegt eine
durch das Experiment, die pathologisch-anatomische und klinische
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Untersuchung noch zu lisende Aufgabe vor. Nur die Vermuthung
liisst sich aussprechen, dass die in solchen Fillen nicht seltene
Atonie der Dirme mit dieser Ischimie in Verbindung steht. Eine
Unterstiitzung findet diese Muthmaassung in der klinischen That-
sache, dass Darmafonie bei wirklich andmischen Individuen mit
niedricem Blutdruck bekanntlich sehr hiufig vorkommt. Es wire
auch leicht denkbar, dass die Ischimie des Magens zur mangel-
haften Secretion der Magendrisen und ebenso Ischimie des Darms
zur mangelhaften Seeretion der Darmdriisen fihrt. Erstere wiire
die veranlassende Ursache von dyspeptischen Beschwerden, letztere
konnte indirect durch Eindickung des Darminhaltes zur Constipa-
tion fithren. Ich muss betonen, dass ich iiber Muthmaassungen
nicht hinausgehe und fiir dieselben nur den Werth der Anregung
zu weiteren Untersuchungen beanspruche.

Wenn die Zufliisse zum Pfortadergebiete geringer sind, dann
muss auch in den Abflusswegen, die aus der Pforfader fithren, we-
niger Blut strimen, somit das entsprechende von der Pfortader
gespeiste Capillarnetz der Leber auch weniger gefillt und daher
auch der Abfluss aus den Lebervenen ein geringerer sein. Dass
hiermit Bedingungen fiir Stirung der Gallensecretion vorliegen
kinnen, steht ausser Zweifel. Fir eine eingehendere Discussion
fehlt es aber auch hier an Vorarbeiten.

Die Fillung der extravisceralen Gefissgebiete muss hier
noch grisser sein, als im fritheren Falle, wo es sich nur um
Starrheit der Visceralgefisse handelt.

Die friiheren Betrachtungen von der Unverinderlichkeit des
Reservoirs des Pfortadergebietes und deren Consequenzen, haben
selbstverstindlich auch hier zu gelten. Was aber die allzemeine
Blutvertheilung betrifft, von der wir aussagten, dass sie bei Vis-
ceralgefiissstarrheif eine gleichmiissige sein kinne, so muss hervor-
gehoben werden, dass das Bestehen einer Eingeweide-Ischimie eine
soleche zum Theile ausschliesst. Die Blutvertheilung muss in dem
Maasse ungleichmiissig sein, als das Pfortadergebiet weniger Blut
als gewdhnlich zn fassen vermag.

Die Folge der ungleichmissigen Blutvertheilung kann sich
anch in einer ungleichen Fillung der grossen Venenstimme merkbar
machen. Wenn ndmlich die Fillung der Vena cava ascendens,
die ihren grissten Zufluss von den aus dem Pfortadergebiete

¥v. Bazeh, DMe Herzkrankheiten bei Arterioselerose. 14
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stammenden Lebervenenblut erhiilt, weil dieser vermindert ist,
eine relativ geringe ist, so kann der Zufluss von Blut in die Vena
cava descendens tiberwiegen und somit eine starke IMillung der in
diese einmiindenden Halsvenen, welche der DBeobachtung zugiing-
lich sind, bestehen. Die Moglichkeit, dass ein sichtbares An-
schwellen der Halsvenen auch zufolge geinderter Blutvertheilung
eintreten kann, muss deshalb besonders betont werden, weil dieses
Phiinomen, wie ja schon friher auseinandergesetzt, in der Regel
durch eine Insufficienz des rechten Ventrikels verursacht wird. In
diesem Falle, auf den ich gleich zu sprechen komme, besteht auch
eine ungleiche Blutvertheilung, diese ist aber nicht rein vascu-
lirer Natur, wic die eben besprochene, sondern sie ist cardialen
Ursprungs.

Dieser Unterschied zwischen einer Venenschwellung vascu-
laren und cardialen Ursprung, ist, wie man leicht einsieht, von
hoher differential-diagnostischer Wichtigkeit, und deshalb darf uns
die Ueberlegung nicht fremd sein, anl Grond deren wir uns im
betrefienden Falle fiir die eine oder andere ursichliche Bedingung
derselben zu entscheiden haben, ;

Dass bei stenosirender Visceralsclerose die extravisceralen Ge-
fissegebiete relativ blutreich sind, habe ich schon erwiihnt. Inso-
weit es sich um den Blutreichthum des Gehirns, des Rickenmarks,
der Muskeln handelt, erscheint diese Annahme vollauf berechtigt,
und die Erfahrung bietet anch hierfiir bestimmte klinische Anhalts-
punkte, auf die ich schon hingewiesen habe.

Nur mit Bezng auf die Fillung der Hautgefisse begegnet
diese Annahme deshalb Schwierigkeiten, weil die Angiosclerose
und zwar sowohl die latente als manifeste, nicht selten mit aus-
gesprochenem anidmischen Aussehen, also mit Hauthlisse
einhergeht.

Allerdings st dies nicht immer der Fall. Denn wir finden
sehr hiiufiz bei der Angiosclerose die Haut, namentlich das Gesicht
stark gerithet, selbst turgescirend.

Es fragt sich nun, woher das animische Aussehen der Angio-
sclerotiker stamme. Auszuschliessen ist wohl, dass es sich hier
um verminderte Blutmenge oder um verminderten Himoglobinge-
halt des Blutes handelt. Gegen die verminderte Blutmenge spricht
mit Sicherheit die hohe Bluispannung, diese ist ja bei vermin-
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derter Blutmenge unmdglich. Dafiir, dass der Himoglobingehalt
nicht vermindert ist, fehlt es allerdings, soweit mir bekannt ist,
an directen Beweisen, aber auf indirectem Wege erfahren wir, dass
das aniimische Aussehen durch eine verminderte Fiillung der Hant-
capillaren bedingt ist.

Der Druck, der in den Hauteapillaren herrscht, ist ndmlich
der Messung zugingig. lch habe zu diesem Zwecke ein Capillar-
manometer construirt. Die mit diesem Instrumente vorgenommenen
Messungen lehren, dass in der That bei Angiosclerotikern sehr
hiufig auffallend niedrige Capillardriicke vorkommen. Wihrend
unter normalen Verhiltnissen der Capillardruck ca. 30 mm Hg be-
tragt, begegnet man nicht selten Dricken von 18—20 mm Hg.
Das erscheint um so auffallerder, als der Druck in den zu den
Hauteapillaren fithrenden grossen Arterien ein sehr hoher ist.
Wiihrend unter normalem Verhiltniss der Druck in der Radialis
den Capillardruck, am Finger gemessen, nur um das 4—>5fache
iiberragt, ubersteigt bei der Angioselerose der Radialisdruck den
Capillardruck uvm das 6—8fache.

Wenn man bei wirklich Anédmisehen niedrigen Capillardriicken
begegnet, so erscheint das nicht auffallend, weil ja der entspre-
chende Arteriendruck auch niedrig ist. HEs kann beispielsweise
nicht auffallen, dass bei einem Radialisdruck von 80—90 mm Hg,
der Capillardruck nur 20 mm Hg betrigt. Aber bei einem Ra-
dialdruck von 180 einen Capillardruck von nur 20, das scheint
unerklirlich. An der Thatsache aber lisst sich nicht riitteln. Die
steht fest, und somit miissen wir untersuchen, welches die Bedin-
gungen sind, die dieses Missverhiltniss zwischen Arterien- und
Capillardruck veranlassen.

Wenn die Communication zwischen den zufithrenden Arterien
und den Capillaren eine freie, unbehinderte ist, so muss in letz-
terem ein Drock herrschen, der zum Drucke in ersteren in einem
gewissen Verhiltnisse steht. Dass der Druck in den Capillaren
wesentlich geringer sein muss, als in den grossen zufiihrenden Ar-
terien, ist von Physiologen bereits vielfach erirtert worden. Ich
will diesbeztiglich nur hervorheben, dass die Bedingungen fiir das
starke Absinken des Drucks in den Capillaren, in den grossen
Reibungswiderstinden, welche auf der Strecke zwischen den kleinen

14*
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Arterien und den Capillaren bestehen, sowie in der plétzlichen
Verbreiterung des Strombettes zu suchen sind.

Dass eine von diesen beiden Bedingungen wichst, wenn der
Capillardruck niedrig ist, kann nicht in Abrede gestellt werden.
Es frigt sich nur welche,

Keinesfalls die letzte, denn eine grissere Verbreitung des
Strombettes der Capillaren miisste sich in einer Rithung der Haut
offenbaren. Es kann sich also nur um vermehrte Reibungswider-
stinde in den Hautgefissen handeln.

Dass bei vermehrten Reibungswiderstinden in den kleinen
und kleinsten Arterien der Druck in den Capillaren sinken muss,
ist ohmne weiteres klar, wenn wir von der Vorstellung ausgehen,
dass die Systole des linken Ventrikels eine Triebkraft darstellt,
die auf dem Wege des Blutes durch die Gefisse, d. i. von der
Aorta bis zum rechfen Vorhofe, eine bestimmie Arbeit leistet,
Diese Arbeit wird in der Spannung der Gefisse, dem Strimen des
Blutes, der Reibung und der hierbei sich bildenden Wirme auf-
gezehrt.

Der erisste Verbrauch von Arbeit findet, wie man aus der
grossen Differenz zwischen Druck und Geschwindigkeit in den Ar-
terien und Venen schliessen darf, in den kleinsten Arterien und
den ihnen zuniichst liegenden Capillaren statt. Entsprechend diesem
Verluste fliesst von da ab das Blut unter dem Einflusse einer
sehr geringen vis a tergo, die dem Reste jener Kraft entspricht,
mit der das Blut in die Aorta geschlendert wurde.

Dieser Rest wird selbstverstindlich um so kleiner sein, je
grosser die Reibungswiderstinde sind, in deren Ueberwindung sich
die urspriingliche Triebkraft aofzehrt. Bei geringen Triebkriften
kinnen also nur geringe Drucke herrschen. In Capillargebieten
also, deren zufithrende Arterien sclerosirt sind, muss ein niedriger
Druck herrschen.

Wie man sicht, werden wir zur Annahme gedriingt, dass die
Animie der Haunt, die mit niedrigen Capillardruck einhergeht, auf
einer Sclerose der Hautarterien beruhe.

Selhstverstindlich gilt die gleiche Betrachtung auch fir die
Capillaren des visceralen Gefissgebietes.

In anderen Gefissgebieten, deren zufiihrenden Arterien ihre
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normale Dehnbarkeit bewahrt haben, wird die Capillarfillung und
der Capillardruck eher grisser sein.

Die Aniimie der Angio-Selerotisehen beruht also, wie
man annehmen muss, auf der Complication der Angiosclerose des
Visceral- und Hautgebictes.

Sie bedeutet einen wesentlich anderen Vorgang als jener, der
bei der Animie der Animischen stattfindet.

Hier, d. i. bei der gewihnlichen allgemeinen Animie, ist die
Blutleere eine allgemeine, d. i. in allen Gefissgebieten sind die
Arteriendriicke und mit ihnen die Capiilardriicke niedrig.

Bei der Animie der Angiosclerotiker bestehen nicht bloss
grosse Unterschiede in der Blutfillung verschiedener Gefissgebiete,
sondern es besteht auch in verschiedenen Gefissgebieten ein Con-
trast zwischen der Blutfillung der Arterien und der der Ca-
pillaren.

Der Hautanimie Andmischer entspricht, wie man annehmen
muss, keinesfalls eine Gehirnhyperidmie, dagegen ist bei der An-
amie der Angiosclerotiker, d. i. bei der Complication von Sclerose
der Haut und Visceralgefisse, die Muthmaassung vollkommen be-
rechtigt, dass die Gehirngefisse stark mit Blut tberfiillt seien.
Die Gefahr der Apoplexie erscheint also bei blassen
Angiosclerotikern weit niher gerickt, als bei denen
mit normaler oder geridtheter Gesichtsfarbe.

Die eben niedergelegten Betrachtungen haben nicht bloss dia-
gnostischen, sondern praktischen, d. i. therapeutischen Werth. Die
Ausserachtlassung derselben, die sehr leicht moglich ist, wenn man
nicht dem Blutdrucke die ihm gebiihrende volle Autmerksamkeit
schenkt, fiihrt nimlich sehr leicht dazu, die selerotischen Anii-
miker als gewihnliche Andmiker zu behandeln. Das heisst, man
giebt ihnen Eisen, sucht durch reichliche Nahrung und Alkohol ihre
Erndhrung zu heben und schickt sie eventuell in Kurorte, in denen
das Hauptgewicht auf die Behandlung der Andmie gelegt wird. Auch
die Patienten selbst macht man irre, indem man ihnen einredet, sie
seien blutleer. Ieh kenne solch einen Patienten, der wegen seines
blassen Aussehens Jahre lang in einen Hisencurort geschickt wurde,
bis ein klarsehender Arvzt die Arteriosclerose enideckte und diese
behandelt wissen wollte. Der Mann zweifelt noch immer, ob es
richtig gewesen sei, ihm das Eisen zu entziehen.
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Anders verhilt sich die Sache bei Fettleibigen mit animischem
Aussehen und niedrigem Blutdruck. Hier hat, wie ich schon er-
wihnt, nicht nur die Diagnose Fettherz, sondern auch die Dia-
gnose allgemeine Andmie Berechtigung. Gegen die Behandlung
der Andmie in solchen Fillen, also gegen die Darreichung von
Eisen, welche von v. Stofella besonders empfohlen wird, lisst
sich nichts einwenden. '

Was ich bisher iber Blutlauf und Blutvertheilung bei Angio-
sclerose auseinander gesetzt habe, gilt fir den Fall, als das Herz
gesund ist, d. i. beide Ventrikel gleichmissig arbeiten.

‘Bei Ungleichmissigkeit der Arbeit beider Ventrikel,
welche durch die musculire Insufficienz des einen oder anderen
Ventrikels oder bei Insufficienz beider Ventrikel, durch das Ueber-
wiegen der einen iber die andere erzeugt wird, erscheinen die
Aenderungen des Blutlaufs nicht bloss durch die vasculiren Aen-
derungen, sondern auch durch die Aenderung der Herzarbeit bedingt.

Von diesen letzteren ist schon friher gesprochen worden, nnd
ich will nur wegen des zusammenfassenden Ueberblicks wieder-
holen, dass bei Insufficienz des linken Ventrikels oder bei Ueber-
wiegen derselben tiber die des rechten eine Ueberfiillung der Lungen-
oefisse oder wie man gewihnlich — aber nicht richtiz — sich
ausdriickt, des kleinen Kreislaufs statifindet. Bei dieser Verschie-
bung der Blutvertheilung muss selbstverstindlich die Fillung des
Arteriensystems, d. i. des sogenannten grossen Kreislaufs, eine
Einbusse erfahren. Mit anderen Worten, wenn bei der Angioscle-
rose das Stadium der gleichmissigen Herzarbeit in das der un-
eleichmiissicen mit Insufficienz des linken Ventrikels iibergeht, so
muss der arterielle Blutdruck sinken, und er muss umgekehrt
steigen, wenn die Insufficienz schwindet. Dass dies nicht selten
vorkommt, haben die vorgefiihrten Krankenprotokolle zur Geniige
gezeigl.

Es kann aber auch mit Eintritt der Insufficienz des linken
Ventrikels der arterielle Blutdruck steigen. Dieses Steigen ist
aber nicht durch die Insufficienz, sondern durch den
fortschreitenden sclerotischen Gefissprocess bedingt.

Bei Insufficienz des rechten Ventrikels muss es zu Anhidufung
von Blut in den Korpervenen und deren Folgezustinden kommen.
Bei dieser Verschicbung der Blutvertheilung erfihrt nicht bloss die
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Fillung der Lungengefisse, sondern auch die der Korperarterien
eine Finbusse. In beiden Arteriensystemen muss der Blutdruck
sinken. Der Druek in beiden Venensytemen ist aber verschieden.
Das System der Lungenvenen wird weniger, das der Korpervenen
mehr Blut enthalten.

Bei der Insufficienz des rechten Ventrikels wird also das Phii-
nomen der [Halsvenenschwellung deutlich sichtbar werden, um so
deutlicher, wenn zu der Insufficienz sich die frither besprochenen
vasculiren Bedingungen gesellen.

Nach diesen Ertrterungen ist ohne Weiteres ersichtlich, dass
der Eintritt der Insufficienz des rechien Ventrikels mit
Bezug auf die Dyspnoe, den unausweichlichen Folgezu-
stand der Insufficienz des linken Ventrikels, eine Art
von Compensation bedeutet. Denn die Insufficienz des rechten
Ventrikels vermindert den Zufluss zu den Lungengefissen, ver-
ringert also die Lungenschwellung und Lungenstarrheit.

In voller Uebereinstimmung mit dieser theoretischen Betrach-
tung steht die klinische Erfahrung, die lehrt, dass nicht selten die
Dyspnoe sich wesentlich bessert, wenn Oedeme an den unteren
Extremititen auftreten. Nicht das Gleiche geschieht, wenn ein
Ascites sich entwickelt. Hier tritt eben eine andere Bedingung
aul, welche die Dyspnoe begiinstigt, niimlich die Behinderung der
Zwerchfellaction durch stirkere Fiillung des Bauchraums.



VII. Abs&hnitt.
Arterioseclerose.

Wenn die Aufschrift dieses neuen Abschnittes nicht wie bis-
her Angiosclerose, sondern Arteriosclerose lautet, so be-
deutet das nur, dass bei den nun vorzufiihrenden und zu bespre-
chenden Fillen Merkmale vorliegen, welche die Diagnose Ar-
teriosclerose berechtigt erscheinen lassen, es bedeatet aber
nicht, dass die weitere Diagnose Anginsclerose nicht mehr am
Platze ist.

Wir haben es vielmehr hier mit der Combination von mani-
fester Angiosclerose und Arteriosclerose zu thun.

Die Diagnose Arteriosclerose ergiebt sich aus auseultato-
rischen Kennzeichen von Auflagerungen auf die Aortenklappen, die
ihrer Structur nach als sclerotische aufzufassen sind, weil keine
der Anamnese entstammenden Griinde vorliegen, die auf Excre-
scenzen in Folge von vorhergegangener Endoecarditis schliessen
lassen. Dieser Auffassung entspricht aunch das Alter der Indivi-
duen, bei denen durch die auscultatorische Untersuchung Geridusche
in der Aortengegend gefunden wurden.

Wenn erwiesen ist, dass die Aortenklappen sclerotisch dege-
nerirt sind, dann ist wohl die weitere Annahme gestattet, dass
dhnliche sclerotische Auflagerungen sich auch auf der Wand des
Aortenbogens und der grossen Aorta befinden. Somit erscheint
die Diagnose Arteriosclerosis, d. i. Atheromatose der grossen Ar-
terien vollkommen berechtigt.

Nun besteht aber in all den Fillen, die ich vorfiihre, zugleich
gesteigerter, d. i. {ibernormaler Blutdruck. Dieser kann nur durch

o)
vergrisserte Gefisswiderstinde sich entwickelt haben, somit muss
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fir alle Fille, bei denen nicht blos Aortengerdusche, sondern auch
hohe Blutdriicke nachweisbar sind, zugleich mit der Diagnose
Arteriosclerose auch die Diagnose Angiosclerose gemacht
werden, und zwar manifeste deshalb, weil die Annahme, dass
die kleinen und kleinsten Arterien sclerotisch degenerirt sind,
sich ohne weiteres, nach dem Gesetze der Continuitit, aus der
Thatsache ergiebt, dass in den grossen Gefissen Atheromatose
besteht.

Der in einer jeden Zweifel ausschliessenden Weise hingestellte
Satz, dass beim Bestehen von Auflagerungen auf die Aortenklap-
pen, d. i. beim Bestehen von Aortenklappen-Fehlern, der hohe
Blutdruck nur durch die Angiosclerose veranlasst wird, schliesst
die Richtigkeit der von Rosenbach u. A. vertretenen Meinung
aus, dass Aortenklappenfehler — es handelt sich hier vor Allem
um die Aorteninsufficienz — als solche den Blutdrock steigern.
Ieh komme auf diesen Punkt nochmals bei Besprechung des Me-
chanismus der Aortenklappenfehler ausfithrlich zuriick. Hier be-
tone ich das nur deshalb, weil hierin zum Theile die Moti-
virung der Diagnose Angiosclerose bei Aortenklappenfehlern ent-
halten ist.

Wir haben es in den nachfolgenden Fillen nicht blos mit
jenen Functionsstorungen des Herzens zu thun, die sich theils in
Folge, theils im Anschlusse an die Angiosclerose entwickeln, son-
dern anch mit dem durch Klappenfehler gestirten Herzmecha-
nismus. Da diese Klappenfehler darin bestehen, dass entweder
durch Auflagerungen, Verdickungen, Schrumplungsprocesse, das ar-
terielle Ostium stenosirt, oder die Klappe selbst schlussun-
tauglich gemacht wird und die Storungen des Herzmechanismus
nicht in beiden Fillen identisch sind, so ergiebt sich von selbst
die Nothwendigkeit, die Fille in zwei Gruppen zu sondern.

In die erste Gruppe stelle ich die Fille, bei denen systo-
lische, in die zweite jene, bei denen diastolische Aortenge-
riusche zu constatiren waren. Hs zerfillt also der der Arterio-
sclerose gewidmete Absehnitt in zwei Abtheilungen.

Jede von diesen Abtheilungen soll dhnlich, wie frither, in ver-
schiedene Gruppen gefrennt werden.

Ehe ich nun die zur ersten Abtheilung gehirigen Fille mit-
theile, seien einige allgemeine Betrachtungen vorausgeschickt,
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welche sieh zumeist auf die Art der Storung beziehen sollen,
welche der Herzmechanismus erfibrt, wenn das Ostium arteriosum
verengt ist.

Ieh kann diese Betrachtung wieder in Hinblick auf Erfah-
rungen an Thierexperimente anfnehmen. Dr. Kornfeld, anf des-
sen Studien?!) iiber die Aorteninsufficienz ich noch spiiter zu-
riickkomme, wenn von dieser die Rede sein wird, hat in meinem
Laboratorium derartige Versuche angestellt. Da in demselben
nicht blos der arterielle Blutdruck, sondern auch der Druck im
linken Vorhofe gemessen, und die Stenosirung mit Hilfe eines zu
diesem Zwecke construirten Instrumentes innerhalb weiter Grenzen
abgestuft werden konnte, so gewauvn man genaue nund sichere
Aufsehliisse iiber die hierbei statifindenden Kreislaufsvorginge und
was am wichtigsten ist, tiber die Reaction und Arbeitsweise des
linken Ventrikels.

(Geringe Stenosirung ist nicht von merklichen Aenderungen
begleitet. Es dndert sich weder der Druck in den Arterien, noch
der Druck im linken Vorhofe. Das besagt, dass der linke Ven-
trikel unter solehen Verhiiltnissen noch immer seinen Inhalt so
vollstindig entleert, als wenn gar keine Stenose bestinde. Er
braucht hierzo nur lingere Zeit, d. i. die Systolendauer wird ver-
hiilltnissmiissig grisser, was iibrigens schon vorher duorch Versuche,
welche unter Gad’s Leitung von Lideritz angestellt wurden,
erwiesen wurde.

Ins Praktische, d.i. Klinische uibertragen, bedeutet dies, dass
geringfiigige Aorienstenosen, vorausgesetzt, dass sich der linke Ven-
trikel im Vollbesitze seiner systolischen Accommodationsfihigkeit
befindet, nicht von Aenderungeu des Blutlanfs und der Blutverthei-
lung gefolgt sind.

Da aber die Arbeitszeit, d. i. die Systolendauer, die Ruhezeit,
d. i. die Diastolendauer, iiberwiegt, so muss man sagen, dass das
Herz doch deshalb mehr arbeitet, weil ihm relativ geringere Er-
holung geginnt ist. Mit anderen Worten, bei langsamer Schlag-
folge arbeitet hier das Herz wie eines, das rasch schligt. Denn
auch 1m letzteren Falle sind die Ruhepausen kiirzer.

Diese Mehrarbeit des linken Ventrikels kann fiir die Dauer

1) Dieselben sind noch nicht publicirt.
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die Ursache einer Hypertrophie abgeben. Keinesfalls ist sie aber
die einzige, wie wir noch spiter sehen werden,

Es fragt sich nun, ob derartige die Grenze des Normalen
nicht iiberschreitenden Vorginge klimisch, d. 1. diagnostisch fass-
bar sind.

Wir kinnen bei dieser Betrachtung von der, soweit ich sehe,
erlaubten Voraussetzung ausgehen, dass schon Auflagerangen auf den
Aortenklappen, ohne erhebliche Stenosirungen zu erzeugen, systoli-
sche Geridusche hervorrufen, also auscultatorisch erkennbar sind.

Durch die Auscultation gelangen wir also jedenfalls in den
Besitz eines Merkmals fiir die Stenose. Ueber den Grad der Ste-
nosirung lisst uns aber die Auscultation vollstindig im Ungewissen.
Die Geriusche konnen stark sein bei schwachen und leise bei
starken Stenosirungen.

Es ist sogar, wie sich in meinen Fillen zeigen wird, der Fall
moglich, dass systolische Geriusche vorhanden sind, mit diesen
aber eine Aorteninsufficienz einhergeht. Ob auwch der Fall ein-
trifit, dass bei Aortenstenosen keine Geriusche bestehen, will ich
vorldnfig nicht zur Sprache bringen, das soll erst geschehen, bis
ich den Verlanf der Aortenaffection auf Grund von wmehrjihrigen
Beobachtungen behandeln werde.

Um uns iiber den Grad der Stenosirungen zu unterrichten,
missen wir uns also, da diesbeziiglich die Auscultation nur All-
gemeines, aber nichts Bestimmtes lehrt, um andere Merkmale
nmsehen.

Wenn wir zunichst fragen, ob die Pulsspannung diesbeziiglich
Aufschliisse giebt, so mussen wir mit Nein antworten. Sehwache
Stenosen beeinflussen, wie das Thierexperiment lehrt, den Blut-
druck gar nicht. Von der Methode der Blutdruckmessung ist also
in solchen Fillen keine Auskunft zu erwarten. Weit eher kinnte
das Sphygmogramm etwas lehren. Hierfiir geniigte aber nicht das
blosse Ansehen der Pulscurve. Ls mussten zu diesem Zwecke
feinere Messungen vorgenommen werde, aus denen hervorzugehen
hitte, inwieweit die Systolendauer zugenommen hat. Die Klinik
kann sich mit solehen Subtilititen beschiifticen, in der Praxis ist
das undurchfihrbar. Fir diese ist wieder nach dieser Richtung
das Symptom das Ausschlaggebende. Da nun bei der schwachen
Aortenstenose keine Aenderung im  Blutlaufe, namentlich keine
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Verschicbung der Blutvertheilung in der Richtung gegen die Lunge,
also keine Spur von Lungenschwellung und Lungenstarrheit statt-
findet, so kann es sich also nur um einen Ausfall von krankhaften
Symptomen handeln.

Mit anderen Worten, die schwache Aortenstenose kann vereint
mit dem Gesammtbilde der Gesundheit bestehen. Was fiir
schwache Stenosen gilt, hat, soweit sich das Urtheil aufs Thier-
experiment stiitzt, anch fir solche stirkeren Grades zu gelten.

Im Thierexperiment, d. 1. am gesunden Herzen, kann man
wenigstens stirkere Stenosen, die in der Verkleinerung des Pulses
und einem schwachen Sinken des Blutdrucks sich offenbaren, er-
zeugen, ohne dass es zu einer betrichtlichen Steigerung des Drucks
im linken Vorhofe kommt. Eine hohe Steigerung des Drocks im
linken Vorhofe sieht man im Versuche erst dann, wenn man die
Aorta nahe ihrem Ursprunge fast bis zum villigen Schwinden ihres
Lumens verengt.

Was diese Experimente lehren, ist wohl im Ganzen und Grossen
fiir die klinische Anschauung wichtig, es lassen sich aber die Re-
sultate des Thierexperimentes nicht vollkommen, sondern nur zum
Theile fiir die klinische Anschanung verwerthen.

Wichtig fir die klinische Anschauung ist, dass das Herz resp.
der linke Ventrikel iiber eine Accommodationsfihigkeit wverfugt,
von deren Grisse man sich ohne die am Thierexperimente ge-
wonnene Erfahrung keine Vorstellung zn machen im Stande ist.
Und zwar kommt hier nicht bloss die systolische, sondern auch
die diastolische Accommodationsfiihigkeit zur Geltung. Wiirde es
sich nur um die diastolische Accommodationsfihigkeit handeln, so
kinnte man statt dessen den so beliebten Ausdruck ,Reserve-
kraft“ einfihren.

Wir werden aber sofort sehen, dass wir mit der Reservekraft,
d. i. mit der systolischen Accommodationsfihigkeit, fir die Erkla-
rung der Vorgiinge nicht ausreichen.

Bei stirkeren Stenosen sehen wir, wie schon erwihnt, den
arteriellen Blutdruck sinken. Das rithrt davon her, dass der Ven-
trikel nur einen Theil seines Inhaltes wihrend der Systole entleert.
Es muss also, wie nicht anders denkbar, die postsystolische Fillung
grisser geworden sein. Wenn sich nun das Herz wihrend der
Diastole fiillt, so miisste dem entsprechend der intracardiale,
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zur Zeit der Diastole bestehende Druck wachsen. Die unausbleib-
liche Folge hiervon miisste in einer Steigerung des Druckes im
linken Vorhofe bestehen. Diese tritt aber in sehr vielen Fiillen
gar nicht oder nur in sehr geringem Maasse ein. Das kann nur
daran liegen, dass der intracardiale Druck im linken Ventrikel nicht
stieg, und zwar deshalb, weil sich der linke Ventrikel dem vermehrten
Inhalt accommodirte und sich answeitete. Wire nur die Reservekraft
in Action gerathen, so hitte der Arteriendruck nicht sinken kénnen.
Diese aber, resp. die systolische Accommodationsfihigkeit erweist
sich fiir den Fall einer stirkeren Stenosirung als unzureichend,
dafiic macht sich die zweite Eigenschaft des Herzens, die diastoli-
sche Accommodationsfihigkeit geltend und diese st es, welche die
Drucksteigerung im linken Vorhofe verhindert. Ein besonders kri-
tischer Leser kinnte nun den Einwurf erheben, dass der Druck
im linken Vorhof deshalb nicht steige, weil ja wihrend der Ste-
nose vom linken Herzeu weniger Blut zum reehten und durch die
Lungen hindurch zum linken Vorhof strome. Dieser Einwuarf wiire
berechtigt, wenn man im Experimente den Druek im linken Vor-
hofe sofort bei der Stenosirung steigen, dann aber wieder absinken
sehen wiirde. Das sieht man aber eben nicht. Der schlagendste
Gegenbeweis gegen cinen solchen Einwurf, den ich mir iibrigens
selbst machte, liegt darin, dass bei sehr starken Stenosen, d. i.
da, wo der Zufluss zum rechten Herzen ganz sistirt ist, der Drock
im linken Vorhofe sehr michtig ansteigt. Hier versagt eben auch
die diastolische Accommodationsfihigkeit.

Wenn ich frither betonte, dass man bei Uebertragung der Re-
sultate des Thierexperimentes aufl den Menschen sich eine gewisse
Reserve anferlegen muss, so hat dieses seinen Grund in Folgendem.

Wir experimentiren in der Regel an gesunden jingeren Thieren.
Die Aortenstenose, um die es sich hier am Menschen handelt,
betrifft aber Individuen, bei denen nebst der Arteriosclerose, die
zur Aortenstenose fithrte, auch Angioseclerose besteht.

Und zwar geht, wie man annehmen muss, die Angiosclerose
der Arteriosclerose vorher. Es sind also schon hypertrophische
Herzen, mit denen wir es hier zu thun haben. Von einem hyper-
trophischen Herzen diirfen wir wohl gemiiss den Erfahrungen, die hier
vorliegen, allenfalls annehmen, dass seine systolische Accommoda-
tionsfiahigkeit halbwegs — wenn auch nicht ganz, das zeigt ja die
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hiinfige Disposition zur secundéren Insufficienz — erhalten ist; wir
diirfen aber zugleich vermuthen, dass gerade wegen der Hyper-
trophie die diastolische Accommodationfihigkeit gelitten hat.

Hierans ist zu folgern, dass bei einem derartigen Herzen schon
Stenosen  geringeren Grades. die am gesunden Thierherzen ohne
jeeliche Reaction verlaufen, von Drucksteigerungen im linken Vor-
hofe begleitet sein kinnen,

Worin liegen nun die Kennzeichen fiir eine stirkere Stenose.
Der theoretischen Ueberlegung zufolge miisste das wichtigste Kenn-
zeichen ein Sinken des Blutdruckes sein. An dieses Kennzeichen
kinnten wir uns aber nur dann halten, wenn wir im betreffenden
Falle wiissten, wie hoch der Druck war, ehe die Aortenstenose
sich entwickelte. Aber selbst fiir diesen Fall kionnen wir uns
tauschen, weil ja zwei Processe bestehen, von denen der eine, die
Aortenstenose, den Blutdrock sinken macht, wihrend der andere,
die Angiosclerose, ihn zum Steizgen bringt. Wenn letzterer rascher
vorwirts schreitet als der erstere, so kann leicht der Effect der
ersteren auf den Blutdruck verdeckt werden. Nur in Fillen von
auffallendem kleinem, triigem Puls nnd relativ niedricem Blutdruek
kinnten wir, wenn zugleich die Merkmale einer betrichtlichen
Blutfiillung, d. i. Dyspnoe, Lungenschwellung und Lungenstarrheit
nachweisbar sind, an eine hochgradige Stenose denken. Solche
FFille sind aber sehr selten. In Spitilern diirften sie vorkommen,
unter meinen Fillen befinden sich nicht derartige.

Bei diesen war der Blutdruck immer hoeh und der Puls
keinesfalls klein, aber immer kriftig.

Bei derartigen Fillen darf man also nicht an starke Stenosen
denken, selbst dann nieht, wenn hochgradige Dyspnoe, selbst
Asthma vorhanden sind, d. 1. wenn eine Drucksteigerung im linken
Vorhole besteht. Den Entstehungsgrund fiir letztere haben wir nicht
in der Stenose als solcher, sondern in Functionsstérungen des
Myocards zn suchen. Mit anderen Worten: Nicht der Herzfehler
als solcher ist die Hauptbedingung der sogenannten Herzbeschwerden,
wie Dyspnoe, Oedem ete., sondern die Erkrankung des Herz-
fleisches.

Die Stenose stellt nur eine schidliche Complication dar.

Auch die Herzhypertrophie, die in solchen Fillen besteht und
in der Regel percutorisch und palpatorisch nachweisbar ist, haben
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wir nur zum Theile anf die Stenose zu beziehen. Ihre Entstehungs-
bedingung ist zumeist in der Angiosclerose zu suchen.

Nach diesen allgemeinen Betrachtungen will ich nun die Fille
vorfithren und zwar wieder in Gruppen getrennt.

Die Gruppe der objectiv nachweisharen Herzstérungen entfillt
hier deshalb, weil ja doch in allen Fillen das objective Merkmal
einer solehen, d. i. das systolische Aortengeriusch, vorhanden ist.
Dagegen erscheint eine neue Gruppe von Fillen, die friiher nicht
vorhanden waren. Zu dieser neuen Gruppe gehdren ndmlich Falle,
wo gar keine eigentlichen Herzbeschwerden nachweisbar waren.

Bei der Angiosclerose habe ich sie weggelassen und nur ge-
legentlich von ihnen gesprochen. Hier scheint mir deren Vorfiith-
rung wichtiz, weil sie das Entwicklungsbild der Aortenstenose zu
einem vollkommenen machen. Die anderen Gruppen sind die
gleichen wie friher.

1. Aortenstenose.
Zuniichst erscheinen die Fille, in denen keine Beschwerden,
die von Funetionsstorungen des Herzens herzuleiten sind, bestanden.

218. Weib, 50 J. Klagt iiber Kreuzschmerzen und Congestionen. Athem
frei. Ueber der Aorta deutliches systolisches Gerdusch.

Nach leichter Trinkkur und Moorbidern Befinden gut.

22/7 180, 31/7 150, 13/8 165.

219. Weib, 458 J. Lant Bericht des behandelnden Arztes hat Patientin
im vorigen .Jahre eine Perityphlitis dberstanden. Seit Jahrven leidet sie an
Intestinalcatarrhen. Im vorigen Jahre stellte sich eine Metrorrhagie ein. Jetzt
sind die Menses wieder normal und regelmissig.  Im vorigen September, also
vor circa 9 Monaten, erkrankte sie an Malaria, welche mehrere Wochen dauerte.
Jetzt klagt Patientin iiber hiufige Unterleibsschmerzen.

Im Harn Spuren von Albumen. Dentliches systolisches Geriusch
iiber der Aorta.

Nach combinirter Milch-Trinkkur Befinden sehr gut.

26/6 220, 29/6 200, 5/7 195, 10/7 180, 17/7 182, 31/7 155.

220. Weib, 63 J. Wegen Trigeminusneuralgie wurde vor Kurzem die
Trigeminusresection vorgenommen. Ohne Erfole. Ueber dem linken Ven -
trikel, ebenso iiber dem rechten und iiber der Aorta deutliches
systolisches Gerdusch. Cowplication von Aortenstenose mit functioneller
Mitralinsufficienz. Athem frei.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Befinden besser. Schmerzen
geringer.

27/6 180, 2/7 178, 3/7 170, 15/7 140, 23/7 170.
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221. Weib, 50 J. Climacterium. Klagt nur iber leichte rhenmatische
Beschwerden. Athem frei.

Nach leichter Trinkkur und Moorbddern Befinden gut. Deutliches
systolisches Geriusch iiher der Aorta.

24/7 175, 31/7 150, 13/8 165.

222. Weib, 50 .J. Vor 6 Jahren wurde ein Uterusfibroid constatirt. Men-
stroation sistirt seit 6 Monaten. Klagt tiber rhenmatische Schmerzen in Knieen
und Armen. Athem frei. Im Harn Albumen in Spuren. Uehber der Aorta
deutliches systolisches Gerdusch.

Nach leichter Trinkkur mit Moorbidern Befinden gut. Das Gerdusch ist
verschwunden.

b/6 140, 22/6 155.

Bei diesen Fillen spricht man, einem geldufigen Usus folgend,
von einer gut compensirten Aortenstenose.

Diesem Usus folge ich nicht, weil ich nicht einzusehen wver-
mag, welche Compensationseinrichtung hier vorliegt. Die Herz-
hypertrophie compensirt nichts. Sie ist der Folgezustand der auf
verschiedenen bereits anseinandergesetzten Bedingungen beruhenden
vermehrten Herzanstrengung, aber nicht die Ursache des Ausblei-
bens der Dyspnoe. Dieses Ausbleiben erklirt sich ganz ohne Zu-
hilfenahme der Compensationsvorstellong in einfacher und natiir-
licher Weise dadurch, dass die Stenose eine geringfiigige und das
Myocard intact istl).

leh kehre nun zo den Fillen zurick. Am bemerkenswerthesten
unter ihnen ist Fall 220, weil er lehrt, dass selbst bei einer Com-

1) Der Ausdruck Compensation wird, wie ich mich vielfach iiberzeugt
habe, von Vielen zum Theile aus Bequemlichkeitsriicksichten, ohne die Ueher-
zeugung, dass hiermit etwas Anderes gesagt ist, als dass der Herzfehler keine
Beschwerde macht, gebraucht. Manche, und dazu gehiren die Opportunisten,
hingen an dem Ausdruck zum Theile aus Pietit, zum Theile, weil sie das
Stimmen mit der Majoritit fir das Kligste halten. Ernsten oder ernst zo
nehmenden Einwiirfen gegen meine Auffassungsweise, die ich seit Jahren ver-
theidige, bin ich bisher noch nicht begegnet. Wohl wird mit dem Brusttone
der Ueberzeugung von Einem und dem Anderen die Meinung ausgesprochen,
dass die Compensationslehre logisch begriindet sei. Das ist aber nur die
Logik der Erziechung und Gewohnheit, der eine gewisse Glaubens-
stirke und Ueberzeugungskraft innewohnt; das ist nicht die rein in-
ductive Logik, die nicht um Haaresbreite iiber Thatsachen hinausgeht, nur
die Beziehung zwischen Bedingung und Bedingtem (Mach) zu ermitteln be-
strebt ist, sich aber in die Mystik der Causalitdt nicht einldsst.
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bination von zwei Klappenfehlern, d. i. einer Aortenstenose und
Mitralinsufficienz, noch Kreislaufsverhiltnisse bestehen kinnen, die
von normalen so wenig abweichen, dass sie nicht in den bekannten
Symptomen der Herzstorungen zum Ausdruck gelangen.

Im Falle 222 verschwindet das Geriusch, das anfangs zu con-
stativen war. Wenn wir erwiigen, dass die Blutdruckmessung hier
nicht ibernormale Werthe ergab, so konnte man daran denken,
dass hier eine sehr starke Stenose bestand. Dieser Gedanke muss
aber, weil keine ecigentlichen Herzbeschwerden vorlagen, zuriick-
cewiesen werden. HEs scheint vielmehr die Annahme plaosibler,
dass in diesem Falle Angiosclerose nicht oder nur in geringem
Maasse bestand, sowie dass die Auflagerungen nur klein waren.
Mit dem weiteren Sinken des Blutdrucks und dem Ausfall der
Reibungen erkliirt sich dann leicht das Verschwinden des Geriiusches.

Selbstverstindlich entfillt hier die Nothwendigkeit, das Herz
#zu behandeln. Nur der Angiosclerose hat man, soweit es sich
om den Blutlauf handelt, seine Aufmerksamkeit zu schenken, so-
wie den anderen zum Theile mit dieser zusammenhingenden, zum
Theile von ihr unabhiingigen Symptomen.

Die Behandlung hat also hier eine rein symptomatische zu sein.

Wie man sieht, wurde von Herzmitteln nie Gebrauch gemacht.
Bider wurden wegen rheumatischer Beschwerden angeordnet.

In der niichsten Gruppe erscheinen jene Fille von Aorten-
stenose, bei denen die Disposition zur Dyspnoe besteht.

223. Weib, 59 .J. Pat. klagt iiber Athemnoth. Ueber beiden Tibien Oedem.
Im Harn 0,029 pCt. Albumen. Ueber der Aorta systolisches Geriusch
mit deutlich musikalischem Charakter. Capillarpuls.

Nach leichter combinirter Mileh-Trinkkur anlfallende Besserung.

3/8 185, 10/8 185, 17/8 180, 24/8 185.

224, Mann, 68 J., fettleitig. Anfangsgewicht 107 Kilo. Klagt iiber
Athembeschwerden beim Gehen. Stahlverstopfung. Aufgetriebensein des Ma-
eens nachSpeisen. Ueber der Aorta deutliches systoliches Geriusch,

Leichte Trinklouar.

Nach Abnahme von 13 Kilo Athem freier. Aortengerinsch schwicher
als anfangs.

1/7 170, 7/7 178, 14/7 770, 29/7 160,

225. Weib, 53 J. Klagt tiber Athemnoth und Herzklopfen. Ueber
dem rechten Ventrikel und der Aorta systolisches Geriiusch.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Besserung.

7/6 180, 16/6 180.

v. Bazel, Die Herzkrankheiten bei Arteriosclerose. 15



| L
LB
e
-

¥1l. Abschnitt.

226. Manon, 47 J. Klagl seit zwei Jahren iiber Athemnoth. Zeitweilig
spontan Herzklopfen. Gesechlechtlich nichi entwickeli. Kleiner Penis, keine
Schamhaare, bartlos. Stimme pueril. Aussehen blass. Ueber dem linken Ven-
trikel 1. Ton klappend, 2. kaum hirbar. Ueber dem rechten Ventrikel
und der Aorta leichtes systolisches Gerdusch.

Med.: Leichte Trinkkur, Marienquellbider — Jodnatrium.

Am 22, August wird das Jodnatrium ausgesetzt, weil Pat. sich schwach
fiihlt. Endbefinden cat. Athem freier.

unmittelbar  einige Minuten
nach dem Gehen, spiter
160, 27/8 140, 30/8 140.

o 180 e i e :
8/8 Jgo 1 /8180 165, 15/8 160, 22/8

227. Weib, 55 J. Klagt iiber Athemnoth, Herzkloplen, Congestionen.
Ueber der Aorta und dem linken Ventrikel systolisches Gerdusch.
Aortenstenose und functionelle Mitralinsufficienz.

Combinirte Milch-Trinkkur.

Vom 4. Aug. ab nach Einfritt starker Stuhlentleerung Athem viel freier.

16/7 210, 24/7 185, 31/7 210, 4/8 185, 12/8 180,

2258. Weib, 53 J. Klagt iiber Athemnoth. Ueber dem inneren Rand
des rechten Ventrikels und der Aorta rauhes, sigendes Gerdusch,
dasselbe auch iiber dem linken Ventrikel hirbar. Aortenstenose und
functionelle Mitralinsufficienz.

Nach Trinkkor mit Milchzusatz Besserung.

7/6 180, 16/6 1850.

Beachtung verdient zunichst der erste Fall 223 deshalb, weil
nicht nur das systolische Gerdusch einen musikalischen Charakter
hatte, sondern auch deutlicher Capillarpuls zu constatiren war.
Musikalische Geriusche sind ndmlich hiufiger bei ausgesprochenen
Aorteninsufficienzen, also da, wo das Geriusch ein diastolisches
ist, zu finden. Man muss demnach daran denken, dass trotz des systo-
lischen Gerdausches eine Aorteninsufficienz vorlag. IHierfiir spricht
auch das deutliche Merkmal der Aorteninsufficienz, der Capillar-
puls. Dass Rauhigkeiten an der Aortenklappe vorhanden waren,
steht ausser Zweifel, ebenso zweifellos ist, dass, angenommen, es
bestand hier eine Aortenstenose und zugleich eine Aorteninsuffi-
cienz, beide unméglich eien hohen Grad erreicht haben kénnen,
denn sonst miisste der Blutdruek niedriger gewesen sein. Wer ein
Freund von subtilen Deutungen ist, kann sich vorstellen, dass eine
Klappe hier so gespannt war, dass sie beim Durchstromen des
Blutes in Schwingungen versetzt wurde, die den usikalischen
Timbre des Geridusches veranlassten, und dass wegen dieser Klappen-
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abnormitit zugleich eine Insufficienz bestand, allerdings eine so
geringe, dass die ganze Regurgitation sich ohne Geriuvsch vollzog.
Iech fiir meinen Theil bin kein Freund solcher auscultatorischen
Filigrandentung.

Derartige Diagnosen, sowie die so heliebte Diagnosen: dinne
und dicke Klappen, oder Klappendurchlécherung sind Lotterie-
spielen vergleichbar. Wenns gliickt, so kann man damit den Stu-
denten und vielleicht auch dem pathologischen Anatomen bei der
Obduetion imponiren. [ch kann hierin keine wesentliche Bereiche-
rung unserer klinischen Erkenntnis erblicken. Sich bemiihen, die
Rithsel der Natur zu lisen, ist unstreitig verdienstvoll, aber auf
out Glick, das steht der naturwissenschaftlichen Methode fern.

Im Fall 227 bestand eine Combination von Aortenstenose und
functioneller Mitralinsufficienz.

Woranf beruht in diesen Fillen die Disposition zur Dyspnoe?
Keineswegs im Klappenfehler als solehen, sondern genau so wie
in den friher bei der reinen Angiosclerose besprochenen Fillen auf
der Neigung des linken Ventrikels, in die secundire Insufficienz
zu verfallen. Die Hauptbedingung fiir die Entwickelung der secun-
diren Insufficienz besteht, wie man sieht, hier durchwegs. Die
Aortenstenose stellt nor insofern eine Bedingung hierfiir dar, als
sie mit zor Vermehrung der Herzanstrengung beitriigt. Nicht sie
allein macht aber die Dyspnoe, sonst misste dieselbe eine Dauer-
erscheinung darstellen, sie trigt aber miglicher Weise, ja vielleicht
sicher dazu bei, dass sich die secundire Insufficienz leichter ent-
wickelt.

Storungen der Accommodationsfiahigkeit und zwar nicht
bloss der systolischen, sondern anch der diastolischen, lautet
fir soleche Fille meine functionelle Diagnose, nicht aber Compen-
sationsstirung.  Denn wenn keine Compensation besteht, so kann
dieselbe auch nicht gestort sein. Eine sichere, das Myocard be-
treffende anatomische Diagnose lisst sich hier nicht machen,

Was nun die Behandlung betrifft, so machte ich nur in einem
Falle, dem Falle 226, von Jodnatrium Gebrauch, aber nur kurze
Zeit.  Dieser Fall ist tbrigens dtiologisch interessant. Er betraf
einen Mann mit ganz unentwickelten Genitalien, sogar die Scham-
haare fehlten. Er war bartlos und hatie ein pueriles, blasses
Aussehen. Von geschlechtlichen Excessen konnte also bei diesem

15*
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Manne keine Rede sein. Da ist man wohl genithigt, an die Fol-
cerung zu denken, dass die Angioselerose sowohl als die Arterio-
sclerose mit einem stark entwickelten Geschlechtsleben nichts zu
schaffen hat.

Noch in anderer Richtung ist der Fall bemerkenswerth.

Als erste Blutdruckszahl vom 8. Aug. finden wir 180 im Zihler
und im Nenner den Werth 18. Dieser letztere bedeutet Capillar-
druck. Hier war also dem blassen Aussehen entsprechend, ein
sehr niedriger Capillardruck zu constativen. Das Verhiiltniss zwi-
schen Arteriendruck und Capillardruck betrigt 10. In  diesem
Falle liess ich auch Marienquellbider nehmen. In allen anderen
reichte ich mit der einfachen Behandlung aus.

Es folgen nun die Fille, bei denen schwerere und leichte
Anfille von Asthma aultraten.

229, Weib, 46 J. Klagt iiber Athemnoth. ZXeitweilic Nachts Anfille von
Asthma. Herzklopfen. Ueber der Aorta systolisches Gerdusch.

Combinirte Mileh-Trinkkur. Jodnatriom.

Vom 12. Juli ab Besserung. Am 20 Juli wird Jodnatrium ausgesetzt.
statt dem Bromnatrinm. Besserung hilt an.

4/7 270, 7/7 220, 12/7 185, 20/7 260, 23/7 220, 26/7 190, 3/8 180.

230. Mann, 55 J. Hat vor 25 Jahren einen Typhus durchgemacht. Klagt
seit 4 Jahren iiber Anfille von Asthma, die Nachts auftreten. Im Anfalle
ausser Dyspnoe Schmerzen in der Herzgegend. Nach dem Anfalle Expectora-
tion von blutizen Spuotis. Anfall davert manchmal einen ganzen Tag.

Kurzathmigkeit beim Gehen. Herz sehr stark vergrossert. Lautes, sy-
stolisches Blasen iiber Herz und Aorta hiérbar. Capillarpuls
deutlich.

War vor zwei Jahren und voriges Jahr in Nauheim. Im ersten Jahre
Besserung, im zweiten ohne wesentlichen Erfolg.

Nach leichter Trinkkur sichtliche Besserung. Keine Bider.

0 i '
27/6 y“, 27 lﬁlf_l 22 /7 Ef 25/7 170.
) 32 40

231. Mann, 47 J. Laut Bericht des behandelnden Arztes bestehen seit
4 Jahren Anzeichen von Stirungen der Herzthitigkeit, Schwindel, Herzklopfen,
Nachts leichte Anfille von Asthma, verbunden mit Auftreten von Rasseln in
der Lunge und Beklemmungsgefithlen., Jetzt blos Schwindel. Diagnose des
Arztes Fettherz.

Fettleibigheit. Kirpergewicht 102 Kilo. Ueber dem linken Ventrikel
lautes systolisches Gerdusch, iiber der Aorta schwicheres systo-
lisches Gerdusch. Aortenstenose und functionelle Mitralinsufficienz.

Leichte I'rinkkuar unterstiitzt durch Purgantien.
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Vom 29. Mai ab Befinden viel besser, Athem freier. Schwindel viel
geringer.

"o

2115 %, 26/5 l;ﬂ, 29/5 ld[]: 2/6 162, 6/6 162, 14/6 L—?

232. Weib, 49 1. Klagt iiber Athemnoth, verbunden mit Herzklopfen
beim Gehen, Steizen, auch heim Niederlegen. Herzklopfen wird als Gefiihl
von Herzzittern empfunden. Rilte verursacht Anfille von Asthma mit Sehmer-
zen in Schultern. Hierbei starke Cyanose. Gesicht wird blau. Im Harn Spuren
von Eiweiss.

Ueber der Aorta ﬁt’ﬁtﬂll‘:ﬂ]lﬁk Geridusch.

Indication: Leichte Trinkkuar. Marienquellbider. Ausserdem Jodnatrium.

Am 25. Juli ist Athem viel leichter. Dagegen Oedem an Fiissen, Harn-
absonderung gering. Puls arhythmisch. Bigeminie. Wihrend der Consultation
bekommt Pat. Herzklopfen. Blutdruck steigt von 150 auf 165.

Am 28. Juli Herzklopfen besser, Arhythmie Lesteht fort. 4. Aug. Arhyth-
mie verschwunden. Herzklopfen besser, Athem freier.

10/7 187, 23/7 150—165, 28/7 140, 4/8 158.

235. Weih, 54 J., fettleibig. Klagt iiber Athemnoth und Herzklopfen.
Nachts zeitliz Anfille von Asthma. Arhythmie. Ueber der Aorta systoli-
sches Gerdusch.

Unter leichter Trinklur mit Milchdiit — Besserung.

22/7 200, 9/8 180, 23/8 170.

254, Mann, 50 J. Klagt Gber Athemnoth. Beim Niederlegen hiunfig un-
ter dem Gefiihl von Unbehagen im rechten Epigastrium, Athemmoth, die den
Pat. nithigt, aufzustehen und das Bett zu verlassen. Aehnliche, aber schwi-
chere Anfille treten unter Beklemmungsgefiihl in der Herzgegend aunch bei
Tage auf.

Leber als dentlicher Tumor fiihlbar. Herzdimpfung nach rechts und
links verbreitert.

Galopprhythmus. Deutliches systolisches Geriiusch iiber der Aorta.

Leichte Trinkkur mit Molkenzusatz. Wessentliche Besserung.

6/7 165, 8/7 162, 9/7 160.

Im Falle 230 war, wie aus den blutigen Sputis zu schliessen,
die nach dem Anfalle expectorirt worden, das Asthma von deut-
lichem Lungenidem begleitet. Auch im Falle 231 diirfte ein sol-
ches, wenn anch nur ein leichtes, bestanden haben. In den iibrigen
Fillen scheint kein Lungenidem mit dem Asthma einhergegangen
zu sein.

Wir treffen auch in diesen Fiillen einige durch Capillardruck-
messung gewonnene Werthe. Dieselben unterscheiden sich von
dem fritheren, dass sie nieht so niedrig sind. Im Falle 230, einem,
wie ich mich genau erinnere, vollblutig aussehenden Manne, seinem
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Metier nach ein Brauer, begegnen wir sogar hohen Capillardricken
und im Falle 231 normalen.

Wenn man sich das, was ich im vorigen Capitel iiber den
Capillardruck gesagt habe, in Erinnerung bringt, so wird man in
diesen Zahlen eine Illustration der betreffenden Ausfithrungen er-
blicken.

Mit Bezug auf die Behandlung ist nur zu erwihnen, dass
wieder in 3 Fillen 229, 230 und 231 Jod zur Anwendung kam.
Von Badern habe ich keinen Gebrauch gemacht.

Die functionelle Diagnose fiir das Myocard lautet hier iiber-
einstimmend mit den analogen Fillen bei latenter und manifesier
Angiosclerose Labilitas cordis, die anatomische Cardiosclerosis.

Anschliessend folgen die Fille von Angina petoris. Da nur
ein Fall von Abortivform hier vorkommt, so theile ich alle unter
einem mit.

235. Mann, 59 J. Klagt iiber Athemnoth beim Gehen und Steigen. Zeit-
weiliz Anfille von Brustbeklemmung., Muss stehen bleiben — hierbei manch-
mal Kriebeln in den Fingerspitzen. Ausserdem klagt Pat. tiber Schwindel mit
Brechreiz.

Im Harn Harnsand. Coneremente gehen zeitweiliz ab.  Albumen nach-
gewiesen. Ueber der Aorta deutlich systolisches Gerausch. In der
Aortengegend deutliche Dimpfung. Ausserdem Galopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur mit Milchdiat Befinden gut. Athem frei.

24, Aung. Galopprhythmus weniger deulich. Aortengerfiuseh dagezen
deutlicher.

8/8 200, 15/8 200, 24/5 170, 30/3 165.

236. Mann, 57 J. Hat vor 4 Monaten eine Influenza durchgemacht. Seit-
her erscheinen Anfille von Druck in der Herzgegend mit ausstrahlenden
Schmerzen in den linken Arm.

Athem gut, Ueber Aorta schwaches systolisches Geriiusech,

Leichte Trinkkur Natr. nitrosum.

Da Medication ohne Erfole wird am 5. Juni Jodnatrium mit Bromnatriom
verordnet, ansserdem laue Halbbiider.

10. Juni. Pat. berichtet iiber Erleichterung kurz nach dem Bade.

16. Juni. Stat. idem, keine Aenderung. 27. Juni ganze Besserung.

2/6 168, 5/6 175, l(}/’ﬁ 160, 16/6 155, 22/6 152, 27/6 162.

237. Mann, 50 J. Pat. klagt iiber Anfille, die mit Schmerzen im linken
Arm beginnen, welche zum Sternum hinziehen. Die Anfille erschienen beim
Gehen, Anlehnen an eine Wand, auch manchmal beim Niederlegen. Bei kiil-
terem Wetter hiiufizer als bei warmen. Ueber der Aorta leises systolisches Ge-
riusch, das sich in beide Carotiden fortptlanzt.
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12, Juni. Pat. hatte unmittelbar nach einem Stubleange einen leichten
Anfall.

28. Juni. Anfille bleiben ans. Athem freier.

Nach leichier Trinkkur bedeutende Besserung.

7/6 180, 12/6 175, E%I,-"T 140.

Der erste Fall 235 gehircte zu den Abortiviormen?), die
iibrigen zn den ausgebildeten. Von den letzteren gehort 236 dem
centrifugalen und 237 dem centripetalen Typus an. Simmtliche
Fille sind insofern leichte, als sie nicht der Behandlung wider-
stehen.

Nur im Falle 236 wurden Medicamente und zwar Jodnatrium
mit Brommnatrium verordnet. Zugleich liess ich lane Halbhider
von sehr kurzer Dauer nehmen, die dem Patienten, wie er angab,
entschieden Erleichterong verschafften. Der Blutdruek sank in allen
Fillen im Laufe der Behandlung, mit fortschreitender Besserung,
im letzten Falle 237 socar bis zur Norm.

2. Aorteninsufficienz.
Den nun mitzutheilenden Fillen von Aorteninsufficienzen sollen
wieder alleemeine Betrachtungen iiber die Stirung des Herzmecha-
nismus in Folge von Schlussunfibigkeit der Aortenklappen vorher-

1) Im ersten Falle war eine deutliche Dimpfunz in der Aortengezend
nachweisbar. Manche Diagnostiker wiirden hier ein Aortenaneurysma diagno-
sticiren, zum mindesten eine Erweiternng des Aortenbogens mit Aortitis.  Ieh
begniige mich mit der Mittheilung der Thatsache, die ja an und fiir sich
wichtig ist und in der Praxis dazu auffordert, solchen Fillen auch nach dieser
Richtung Aufmerksamkeit zu schenken. Da ich denselben in spiiteren Jahren
nicht mehr zu Gesicht bekam, so weiss ich nicht, was die Diimpfung =zu
bedeuten hatte.

Man wird anch unter meinen Fillen keine Aortenaneurysmen finden.
Das begreift sich ans der Natur meiner zum grissten Theile ambulatorischen
Praxis. Auf meiner Abtheilung an der Poliklinik glaubte ich einmal mit Sicherheit
ein solehes diagnosticiren zu kinnen. Es war eine verbreitete Dimplung nach-
weisbar, und im zweiten Intercostalraum rechts eine dentliche Pulsation nicht
blos fithlbar, sondern sichtbar. Die Patientin kam ins Spital und zur Ob-
duction, diese lehrte, dass kein Aneurysma bestand. Die Diagnose der Aorten-
aneurysmen gehort jetzt allerdings unter Zuhilfenahme der Rintgen-Strahlen
zu den sichereren, und es ist in Folge dessen sehir zu bedauern, dass die be-
treffenden klinischen Untersuchungen unter villizer Ausserachtlassung dev
Blutdruckmessung vorgenommen werden.
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gehen.  Die anatomische Grundlage derselben iibergehe ich. Die
findet man in klinischen Lehrbiichern sowohl, als in Lehrbiichern
der pathologischen Anatomie.

Dass in Folge der Schlussunfihigkeit wihrend der Diastole
Blut aus dem Aortengebiete in den linken Ventrikel zuriickstromt,
und dass dieses Rickstromen in der Regel von einem Gerdusche
begleitet wird, erwiihne ich auch nur als eine bekannte Thatsache.

An diese Thatsache kniipfen sich aber Fragen, deren Beant-
wortung fiir die klinische Erirterung sehr wichtig ist, aber nicht
durch die klinische Beobachtung allein gegeben werden kann. Da
muss wieder das Thierexperiment herhalten.

Die erste Frage lautet: Wie gross ungefihr ist die Blutmenge,
die aus dem Aortengebiete in den linken Ventrikel bei der Dia-
stole zuriickfliesst.  Nur durch die Beantwortung dieser Frage ge-
winnen wir einen Einblick in die Grisse der Schidlichkeit, die die
Aorteninsufficienz bedeuvtet.  Dieser Frage ist Dr. Kornfeld durch
Versuche, die er vor zwei Jahren in meinem Laborvatorium an-
stellte, die aber aus dusseren Grimden bisher nicht verdffentlicht
sind, niher getreten. Es wurden mittelst einer Spritze, die mit
einer grossen Arterie verbunden war, aus dem Aortengebiete rhyth-
misch Saugungen vorgenommen. Statt in den linken Ventrikel,
dessen Aortenklappen intact waren, regurgirte hier das Blut in die
Spritze; aus dem Sinken des Blutdrucks sah man, welchen Effect
diese, wenn ich mich so ausdriicken darf, dussere Aorteninsuffi-

cienz hatte, wenn bestimmte Blutmengen — diese waren ja hier
messbar —— dem Aortengebiete entzogen werden. Da nun aus an-

deren Versuchen bekannt war, wie gross die Blutdrucksenkung ist,
wenn man die Aorteninsufficienz kinstlich durch Klappenzerreissung
erzeugt, so gewinnt man, wie leicht ersichtlich, Aufklirung iiber
die Grosse der Blotmenge, welche bei einem gewissen Grade der
Blutdrucksenkung in den linken Ventrikel zuriickfliesst, also dem
Aortengebiete entzogen wird.

Die Grisse dieser Blutmenge bedingt, wie eben erwiihnt, einer-
seits den Blutverlust, den das Aortengebiet erleidet, andererseits
die vergrisserte Fiillung des linken Ventrikels wiihrend der Diastole.
Beides bedeutet der Norm gegeniiber eine Schadlichkeit. Der
Blutverlust bedentet eine Schidlichkeit fir die von der Arterien-
filllung abhiingige Ernihrung, die vermehrie Ventrikelfiillung eine
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solehe fiir das Herz selbst, das wihrend der Diastele mehr als
cewohnlich ausgedehnt wird.

Die erste Schiidlichkeit ist, wie sich aus den Thatsachen er-
giebt, kaum in Betracht zu ziehen, denn die dem Aortengebiete
entzogene Blutmengel) ist so” gering, dass sie kaum einem krif-
tigen Aderlasse entspricht. Auch die Blutdruckerniedrigung ist
unwesentlich, d. i. der Blutdruck bewegt sich trotz der Aorteninsuffi-
cienz, noch immer innerhalb normaler Grenzen und sinkt nie unter
jenes Niveau ab, das mit dem Fortbestande des Organismus unver-
einbar erscheint. Alles das beobachtet man am Thierexperimente.
Beim Menschen liegen, wie die Blutdruckmessung lehrt, die Verhili-
nisse noch giinstiger, denn hier begegnen wir, weil mit der Aorten-
insufficienz, d. 1. mit der Arterioselerose, auch Angiosclerose ver-
kniipft ist, trotz der Aorteninsufficienz so hohen Driicken, dass
an eine verminderte Blutfillung des Aortagebietes kaum gedacht
werden kann.

Die zweite Schiidlichkeit, d.i. die vermehrte diastolische Fiil-
lung des linken Ventrikel, kommi, wie man schon a priori ver-
muthen darf, weit eher in Betracht. Schon die pathologisch-ana-
tomische Erfahrung, welche lehrt, dass der linke Ventrikel bei
Aorteninsufficienz in der Regel bei der Obduction dilatirt erscheint,
weist daranf hin, dass das Herz unter der vermehrten diastolischen
Filllung leide.

Es muss nun die Frage erirtert werden, ob und unter wel-
chen Bedingungen diese diastolische Mehrfillung eine Stirung be-
dentet, welche in krankhaften Symptomen zom Ausdruck gelangt.

—

1) Dr. Kornfeld stellt mir aus seinen in meinem Laboratorinm ange-
stellten Versuchen, die der Publication harren, folgende Daten zur Verfiigung,
die ich hier mittheile:

Bei einem Versuche, in dem mittelst einer Spritze 12 cem Blut rhyth-
misch abgesangt worden, betrug der Blutdrack gegeniiber dem Ausgangs-
punkt 70 pCt., 75 pCt., 87 pCt., 85 pCt., 79 pCt., 87 pCt., 82 pCt. und
83 pCt., bei einem anderen Versuche, in dem nur 10 cem Blut rhythmisch
angesaugt wurden, betrug der Blutdruck gegeniiber dem Aunsgangspunkt
88 pCt., 84 pCt., 87 pCt., 92 pCt. Er sank also im ersten Versuche um
8t pCt., 25 pCt., 13 pCt., 15 pCt., 21 pCt., 18 pCt., 17 pCt., im zweiten
Versuche um 12 pCt., 13 pCt., 8 pCt. Vergleicht man hiermit die Blutdrueck-
senkungen, die in Versuchen erfolgten, in denen artificielle Aorteninsufficienzen
erzeugt wurden, so findet man ungefihr die gleichen Blutdrucksenkungen.
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Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass die diastolische Mehr-
fillling des linken Ventrikels, wenn sie mit wesentlich gesteigertem
intracardialen Druck einhergeht, fir das Abstrimen des Blutes
aus dem linken Vorhofe, das ja zur Zeit der Diastole erfolgt, ein
Hinderniss bedeuten muss. Tritt dieses ein, dann muss auch der
Druck im linken Vorhofe steigen, an dieses Steigen miissen sich
die schon mehrfach besprochenen Folgezustinde, d. i. Lungen-
schwellung, Lungenstarrheit und Dyspnoe anschliessen.

Ob das sich immer ereignet, dariber muss das Experiment
Auvskunft geben. Fragen wir zunichst, wie ein Kreislanfsmodell,
dessen Herz aus Kauntschulk besteht, hierauf antwortet.

Fs wird sich sofort zeigen, dass diese Art der Fragestellung
durchaus keine miissige ist, denn die Antwort sagt mehr, als sich
erwarten lisst.

Erzeugt man an einem Kreislautsmodell eine Aorteninsuffi-
cienz, so sieht man immer, auch wenn die erzeugte Aorteninsuffi-
cienz noch so geringligig ist, den Drock in den Arterien sinken
und den Druck im linken Vorhofe steigen. Im Thierexperimente
ist dieses Ereigniss keineswegs ein constantes. Da sieht man, wie
KKornfeld in seinen Untersuchungen iiber Aorteninsufficienz dar-
gethan hat, dass alle moglichen Varationen vorkommen.

Es kann der Druek in der Arterie sinken oder steigen und
hiermit der Druck im linken Vorhof ehbenfalls bald sinken, bald
steigen. Das zeigt zuniichst, dass zwischen dem lebenden Herzen
und dem Kautschukherzen der Unterschied besteht, dass bei letz-
terem constante Bedingungen vorwalten, wihrend bei ersterem die
Bedingungen ausserordentlich variabel sind. Es handelt sich aber
nicht bloss um die Variabilitit der Bedingungen im Herzen, sondern
auch um Variabilitit in den Gefissen. Im Kautschukmodell sind
die Gefisse Kautschukrohren mit constanter Elasticitit. Die Ela-
sticitiit und das Lumen der Gefisse im lebenden Kreislaufe unter-
liecen aber verschiedenen und verschiedenarticen vasomotorisehen
cinfliissen.  Mit allen diesen zum Theile im Herzen, zum Theile in
den Gefissen liegenden Variablen muss man bei Beurtheilung der
Resultate des Thierversuches, sowie bei der klimischen Analyse
eines durch die Natur erzeugten Klappenfehlers rechnen. Der
Modellversuch ist eonstant und daher eindeutig, der Thierversuch
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sowie die klinische Beobachtung ist variabel und daher viel-
deutig.

Die Constanz und Eindeutigkeit des Modellversuches giebt uns
einen wichtigen Anhaltspunkt fir das Verstindnis und die Erklii-
rung der Variabilitit des Thierversuches und der klinischen Be-
ohachtung.

Priifen wir zuniichst das Verhalten des Drucks im linken Vor-
hot. TIm Modellversuch sehen wir den Druck immer steigen und
zwar unzweifelhaft deshalb, weil der Druck im Kautschukherzen
immer steigt, wenn seine Fillung in Folge der diastolischen Mehr-
fallung wichst. Das Kautschukherz besitzt eben nicht die dem
gesunden Myocard zukommende Figenthiimlichkeit, auf die schon
Hess unter C. Ludwig’s Leitung anfmerksam gemacht hat, sich
wie ein Faltenfilter auszudehnen. In Folee dessen kann hier
die Fiillung vermehrt werden, ohne dass der intracardiale Druck
steigt. Diese Figenschaft des Herzens nenne ich die diastolische
Accommodationsfihigkeit. Wir haben dieselbe schon bei der
Aortenstenose als Regulator kennen gelernt, ich widme ihr hier aber
eine ausfiihrlichere Betrachtung, weil sie bei der Aorteninsufficienz
unstreitig eine grissere Rolle spielt, als bei der Aortenstenose.

Die diastolische Aecommodationsfihigkeit erkliirt ohne Wei-
teres, warum heim gesunden Herzen, also zuniichst im Thierversuche
im Gegensatze zum Modellversuche, der Druck im linken Vorhofe
sich gleich bleibt und sogar sinkt.

Er bleibt sich gleich, wenn die Zuflisse zum linken Vorhofe
noch ansehnlich genug sind, um die Fullung desselhen aufrecht zu
erhalten, er sinkt, wenn die Zuflisse geringer werden, weil der
Aortendruck wesentlich gesunken ist.

Da, wo mit Eintritt der Aorteninsufficienz der Druck im linken
Vorhof steigt, nithert sich der linke Ventrikel seinen Eigenschaften
nach dem Kautschukherzen. Er accommodirt sich nicht mehr der
vermehrten Fiillung, in Folge dessen steigt in seiner Hoblung der
Druck, dieser vermehrte intracardiale Druek hemmt den Abfluss
des Blutes aus dem linken Vorhof, in diesem also steigt der

Druck 1).

1) Ieh michte hier folgende allzemeine Betrachtung ankniipfen:
Wiirde man ein todtes Herz siatt eines Kauntschukherzens in ein Modell
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Das Verhalten des Arteriendrucks ist auch im Modellversuche
constant und eindeutig, er sinkt hier immer, weil die vermehrte
diastolische Fillung immer eine verminderte Fillung der Arterien
hervorruft. Im Versuche am Thiere tritt das nur dann ein, wenn, wie
im Kreislaufsmodell, die Elasticitit der Gefisse sich nicht dndert, es
kommt aber leicht zur Steigerung des Arteriendrucks, weil bei
Zerreissung der Klappen sensible Reize auffreten, die als solche,
d. i. auf dem Wege des vasomotorischen Reflexes, den Blutdruek
steigern. Rosenbach hat diese Steigerung mit einer Reservekraft
des Herzens in Verbindung gebracht und dieser eine compensato-
rische Bedeutung zugeschrieben. Ieh vertrete dem gegeniiber mit
Kornfeld, der sich ausfiihrlich mit diesem Thema beschiftigt hat
und dessen Betrachtungen ich hier wiederholt mit meinen Worten
Ausdruck gegeben habe, die Meinung, dass die Theorie der Reserve-
kraft nach jeder Richtung ganz unhaltbar ist.

Die Aorteninsufficienz tritt — wie die Finsicht ergiebt, die
aus Modell- und Thierversuchen erfliesst — nicht in manifesten
Svmptomen, die mit Recht als vom Herzen ausgehend anzusehen
sind, zn Tage, wenn die diastolische Accommodationsfihigkeit des
Herzens intact ist, denn dann steigt nicht der Druck im linken
Vorhofe, und es entfallen alle Folgezustinde dieses Steigens.

Die Frage vom Verhalten des Arteriendrucks ist eine neben-
siichliche. Niedrige Driticke findet man in Fiillen, wo die Aorten-

einschalten, so miisste man die gleichen Vorgiinge beobachten, wie, wenn das
Kautschukherz fungirt und zwar deshalb, weil das todte Herz nicht mehr die
Eigenschaften des lebenden besitzt, Das todte Herz ist also im Vergleiche
mit dem lebenden eine unorganische Substanz, das zesunde, lebende Herz
stellt im Gegensatze hierzu eine organische Substanz mit vollstindiger Erhal-
tung der ihm eigenen Functionen dar. Ywischen dem gesunden und todten
Herzen steht das kranke. Dieses besitzt wohl noch die Fihighkeit der automa-
tischen Contraction, es ist aber nicht mehr im Vollbesitze seiner systolischen
und diastolischen Accommodation. Es ist um so mehr krank, je mehr es seiner
physiologischen Eigenschaften verlustiec wird, d. i. um so mehr es sich der
anorganischen Substanz nihert.

Die Eigenschaften der anorganischen Substanz sind physikalisch und
chemisch fassbar, wir kinnen sie genau beschreiben, wenn auch nicht er-
kliren, die physiologischen, d. i. durch das Leben bedingten Erscheinungen,
erscheinen uns nur durch den Contrast mit dem Anorganischen, d. i, dem
Todten erkenntlich, wir kiinnen sie aber ebenso wenig fassen, d. i. definiren,
und beschreiben, wie das, was wir Leben nennen.
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insufficienz sich auf endocarditischer Basis entwikelt, also bel
jugendlichen Individuen, die vorher einen acuten Gelenkrheuma-
tismus durchgemacht haben, hohe Driicke da, wo die Aorteninsuffi-
cienz mit Angiosclerose verkniipft ist. Der hohe Druck ist hier
nicht etwa durch Reservekriifte, sondern durch die vermehrten
(Gefisswiderstinde bedingt. Er muss auch hier relativ niedriger
sein, d. h. er wiirde hoher sein, wenn nur die Angiosclerose
bestinde. Das kann man aber im betreffenden Falle nieht nach-
weisen. leh komme iibrigens auf diesen Punkt noch spiter zu-
riick. Hier will ich nur feststellen, dass die Aorteninsufficienzen
mit hohem Arteriendruck denen analog sind, die man im Thier-
experiment erzeugt, wenn die Klappenzerreissung als solche, d. i
der hiermit einhergehende sensible Reiz die Gefisse zur Contrac-
tion bringt.

Iech unterscheide, wie aus dem Gesagten hervorgeht, nicht zwi-
schen compensirten und nichtcompensirten Aorteninsufficien-
zen, sondern zwischen solchen mit erhaltener und mit geschidigter
diastolischer Accomodationsfihigkeit. Aber nicht sowohl die Schi-
digung der diastolischen, auch die der systolischen Actomodations-
fihigkeit hat bei der klinischen Betrachtung bericksichtigt zu
werden. Denn in ihr liegt diec Entstehungsbedingung der secun-
diren Insufficienz, die ja iberall, wo Angiosklerose besteht, sich
entwickeln kann.

Die anatomischen Folgezustinde einer mit Angioselerose zugleich
vorhandenen Aorteninsufficienz werden in einer mit Dilatation
verbundenen Hypertrophie des linken Ventrikels bestehen.
Iis ist dies ein den pathologischen Anatomen und Klinikern bekanntes
Factum. Nur uber die Entstehungsbedingung der Hypertrophie
herrschen Meinungen, die ich nicht acceptiren kann, ich ziele hier
auf jene, die die vermehrte Arbeit des linken Ventrikels hierfir
verantwortlich machen.

Wohl tritt auch hier, wie Kornfeld nachwies, dhnliches ein,
wie bei der Aortenstenose, es verlingert sich die Systolendauer, und
die Diastolendauer wird verkirzt. Das konnte aber an und fiir
sich nicht zur Hypertrophie fiihren, wenn nichf zugleich die Ge-
fasswiderstinde erhoht wiren. Die Aorteninsufficienz ihrer-
seits ist nur die Entstehungsursache der Dilatation, die
Hyvpertrophie wird durch die Angiosclerose hervorgerufen.
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lch will nun jetzt das beziigliche Material in Gruppen geordnet
vorfithren.

Die ersie Gruppe enthiilt jene Fille, wo eine sogenannte com-
pensirte Aorteninsufficienz, d. i. eine solche mit physiologisch in-
tactem Herzen vorlag.

238, Mann, 47 J. Klagt iiber Herzklopfen. — Sonst keine Beschwerden.
Athem frei.

Ueber der Aorta deutliches diastolisches Geriusch.

Leichie Tl'inhkur, ansserdem Jodkali mit Bromkali.

25/6 160, 30/7 152, 7/8 140, 19/8 180 (Aufregung), ‘»‘]}!'S 150 (noch
aufgeregt).

239, Mann, 62 J. Starker Raucher. Herzklopfen haufig nach Tische mit
Herzintermissionen, Sonst keine Beschwerden.

Diastolisches Gerdusch iiber der Aorta, Capillarpuls.

Nach leichter Trinkkur Befinden sut.

8/6 190, 24/6 160, 28/6 160, 8/7 165.

240, Mann, 45 J. Arthritiker. Hatte vor 2 Jahren den 1. Gichtanfall.
Sonst keine Beschwerden, Athem frei.

Diastolisches Gerdusch liber der Aorta.

Nach Trinkkar und Moorbiidern sehr eut.
3/5 172, 16/5 180, 18/5 175, 21/5 178, 30/5 172, 1/6 180, 15/6 178.

34], Weib, 59 J. Stark nervés. Brauchte vor 4 Jahren eine Kaltwasser-
kur. Jetzt Gefiihl von Himmern in der Sternalgegend, Klopfen in der Schlife-
oeoend,  Athem frei. Keine Spur ven Gerdusch, dagegen ansge-
sprochener Capillarpuls—Pulscharakter einer Aorteninsufficienz
entsprechend.

Nach Kaltwasserkur, leichter Trinkkur und Jodnatrium keine Besserung.

_ 185 o 162 . 150
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Wire in diesen Fillen nicht die Anwesenheit der Aorten-
insufficienz durch die Untersuchung constatirt worden, so hitten
weder der Arzt, noch der Patient die Vermuthung hegen kinnen,
dass ein  Herzleiden vorliege. Dass Derartiges in der Praxis
hitufig vorkommt, weiss Jeder. Nur geht man gewdhnlich iber
diese Thatsache mit der Bemerkung gut compensirt hinweg.
Hier hat man eine physiologisehe Diagnose zu stellen, die zu
lauten hat: geringe Aorteninsufficienz mit physiologiseh
intactem Herzen.

In dem Ausdruck Compensation steckt schon eine pathologi-
sche Diagnose. Man sagt hiermit ungefilhr Folgendes: der Klappen-
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fehler ist da und wirde alle mdglichen Symptome zur Folge
haben, wenn nicht die nicht nur weise, sondern auch giitige Natur
etwas hinzugethan hiitte, was den Ausbruch dieser Symptome ver-
hindert. Nach meiner Auffassung, die ich nochmals betonen will,
liegen im Herzen selbst von IHaus aus alle Schutzvorrichtungen
eegen geringe Klappenfehler, so lange es gesund ist.

Der erste Fall 238 erweckt nur deshalb unsere Aulmerksam-
keit, weil wir hier in Folge von Aufregung hohe Driicke auftreten
sehen, die sogar lingere Zeit anhalten.

Besonders wichtig ist der letzte Fall 241. Er betraf eine
nervose Frau, bei der trotz Darreichung von Jod keine Besserung
eintrat. Hier bestand eine Aorteninsufficienz mit ausgesprochen
hohem und hipfendem Pulse und sehr deutlichem Capillarpulse.
Ein Geriusch war iiber der Aorta nicht zu horen. Dieser Befund
stimmt mit der Bemerkung iberein, die ich friher anlasslich der
Besprechung eines Falles, wo ein systolisches Gerdusch, aber zu-
cleich auch eine Aorteninsufficienz bestand, machte. Er lehrt in
eclatanter Weise, dass Aorteninsufficienzen auch ohne Geriusche
vorkommen kinnen. In diesem Falle warde auch der Capillar-
druck gemessen. Die Messung ergab anfangs mittlere, spiter
hohere Werthe. Es ruft mir dieser Fall einen anderen ins (ye-
dédchtniss, den ich vor vielen Jahren aof meiner Abtheilung an der
Poliklinik mehrmals zu untersuchen Gelegenheit fand. Ieh diagno-
sticirte in demselben ebenfalls Aorteninsufficienz ohne Geridusch.
Diesmal lieferte der Patient selbst den Beweis fir die Richtigkeit
meiner Diagnose. Er kam nach einigen Wochen wieder, diesmal
war das diastolische Geriuseh ausgesprochen.

Therapeutisch ist zu diesen Fillen nichts Besonderes zu be-
merken.

Ieh iibergehe nun zu den Fillen der zweiten Gruppe, d. i. zu
jenen, wo die Neigung zu Dyspnoe bestand.

242, Mann, 30 J. Klagt iber Athemnoth beim Gehen, Herzklopfen bei
Bewegung und Aufrezung. Diastolisches Gerdusch iber der Aorta.

Trinkt Lloss pro forma Waldquelle mit Mileh. Befinden besser.

24/7 160, 29/7 165, 4/8 145, 16/3 140.

243. Mann, 58 J. Klagt iber Kurzathmigkeit, Schwindel und rheuma-
tiseche Schmerzen in Armen und Schulter. Ueber der Aorta diastolisches
Gerdusch.
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Leichte Trinkkur, Marienquellbider. Besserung auffallend.

18/7 200, 22/7 158, 2/8 160, 16/8 160.

244. Weib, 59 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Herzklopfen.

Im Harn Spur Albumen. Diastolisches Geriusch iiber der Aorta
und systolisches iiber dem linken Ventrikel. Aorteninsufficienz, func-
tionelle Mitralinsufficienz.

Nach leichter Trinkkur mit Molkenzusatz Athem viel besser.

4/7 160, 6/7 162, 9/7 170, 14/7 185.

245. Mann, 43 J. Klagt iiber starke Athemnoth beim Gehen mit Brust-
beklemmung.

Im Harn Albumen. Diastolisches Gerdusch tiber Aorta.

Leichte Trinkkar mit Milchzusatz. Zugleich Jodnatrium ohne Erfolg.
Auch Digitalis erfolglos. Da das Wetter sehr kiihl, wird er nach Reichenhall
ceschickt,

26/7 182, 2/8 165, 12/8 182.

246. Mann, 54 J. Klagt dber Athemnoth und Herzklopfen. Disponirt
sehr zu Catarrhen, Husten. Im Harn Spur Albumen. Stuhlverstopfung.
Diastolisches Geriusch iiber der Aorta.

Nach Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien, wesentliche Besserung.

6/8 190, 12/8 180, 17/8 150, 28/8 150, 2/9 160.

247. Weib, 54 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit, Herzklopfen. Oedem an
beiden Fiissen.

Im Harn Albumen. Diastolisches Gerdusch liber der Aorta.

Nach leichter Trinkkur vom 15/7 ab wesentliche Besserung. Athem
frei, Oedem geschwunden.

1/7 180, 10/7 175, 13/7 165, 24/7 160, 30/7 152.

Die Durchsicht dieser Fille zeigt zuniichst, dass sie schon
schwereren Charakters sind. Dementsprechend wich ich im ersten
Falle 242 sogar einer Trinkkur aus und liess nur pro forma Wald-
quelle — einen harmlosen Natronsiuerling — mit Mileh trinken.
Im Falle 245 liessen sowohl Jodnatrium, als Digitalis in Stich.
Mit Ausnahme dieses Falles trat bei allen Besserung ein. Bider liess
ich nur in einem Falle nehmen, weil iber rheumatische Schmerzen
oeklagt wurde. :

Einen besonders guten Heilerfolg zeigt Fall 247. Hier wurde
nicht bloss der Athem freier, sondern es schwanden auch die
Oedeme.

Ausser der Aorteninsufficienz darl man in diesen Fillen mit
Riicksicht auf die bestehende Arteriosclerose wohl schon begin-
nende Cardiosclerosis und ebenso Hypertrophie mit Dila-
tation des linken Ventrikels diagnosticiren.
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Die functionelle Diagnose lautet: Neigung zur secundiiren
Insufficienz und Mangel diastolischer Accommodation.

Es folgen nun die Fille, in denen Anfille von Asthma car-
diale zeitweiliz aultraten.

245. Mann, 60 J. Klagt iiber starke Athemnoth und Anfille von Asthma,
die in der Nacht anftreten. Diastolisches Gerdausch iiber der Aorta.

Es wird nebst einer leichten Trinkkur sofort Digitalis verordnet. In den
ersten 8 Tagen kommen tigliche Anfille, die mit Morphium coupirt werden
kiinnen.

Erst nach 8 Tagen bessert sich der Zustand. Die Anfille bleiben aus,
der Athem wird leichter.

10/5 200, 20/5 200, 26/5 180, 31/5 165, 3/6 175, 10/6 170,

249, Mann, 40 J. Klagt iiber Athemnoth. Zeitweiliz Anfille von Asthma,
mit blotic schaumizem Auswurf. Diastolisches Geriusch iiber der
Aorta.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Besserung. Anfille bleiben aus.
- 31/5 165, 20/6 158,

250. Mann, 61 J. Klagt iiber Athemnoth. Berichtet iiber Anfille von
Asthma, die namentlich nach dem Coitus auftreten.

Ueber dem linken Ventrikel diastolisches Geriuseh, nicht der iiber Aorta.
Dagegen sehr ausgesprochener Capillarpuls, ebenso Puls mit diasto-
lischem Aorteninsufficienz-Charakter. Aorteninsufficienz ohne Ge-
rausch. Das diastolische Gerdiusch iiber dem linken Ventrikel miglich ein fort-
oeleitetes.

Leichte Trinkkur und Strophanthus. Besserung.

13/7 160, 18/7 160, 24/7 140, 29/7 160, 11/8 180.

Auch diese Fille sind conform den analogen bei der mani-
festen Angiosclerose als schwere zu betrachten. Die Labilitit
des Herzens und die besondere Neigung desselben zur secundiren
Insufficienz ist auch hier mit Stérung der diastolischen Accommo-
dation verbunden. Die anatomische Diagnose hat zu lauten: Car-
dioseclerosis, Hyperirophia et Dilatatio ventriculi sinistri.

Sammtliche Fille hesserten sich unter der leichten Behandlung.

In einem Falle 250 wuorde Strophanthus verordnet. Bider
in keinem Falle. :

Es erscheinen nun die Fille von Angina pectoris. Es sind
ithrer nur zwei.  Beide ansgebildete Formen.  Abortiviormen kamen
nicht zur Beobachtung.

251. Mann, 60 .J. Hatte vor 3 Jahren einmal einen Anfall von Hand-
schmerz mit Schmerzen im Nagelbett des linken Daumens. Seither wieder-

v. Baseh, Die Herzkrankheiten hei Arterioselerosze, 16
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holt sich derselbe von Zeit zu Zeit. Der Anfall kann durch Aussetzen
der Respiration unterdriickt werden. Athem frei. Im Harn 0,05 pCt.
Albumen. Diastolisches Gerdusch iiber der Aorta.

Leichte Trinkkur und Jodnatrium mit Natr. nitros.

Am 15/6 berichtet Patient iiber Besserung. 23/6 Anfille kommen wieder
hiufiger. Da sie typisch zu einer bestimmien Tagesstunde auftreten, wird
Chinin gegeben. Hierauf entschiedene Besserung. Am Eﬂffﬁ erscheint ein An-
fall wihrend der Consultation.

Blutdrock wiihrend des Anfalls 150.

4/6 200, 15/6 165, 23/6 180 (Anfall), 5/7 145, 7/7 150,

252, Mann, 52 1. Klagt iiber Kurzathmigleit. Zeitweilig Anfille von
Pricordialdruck mit ansstrahlenden Schmerzen in beide Arme. Pulsus qua-
drigeminus. Das Sphygmogramm wird aufgenommen. Es zeigt in jeder Puls-
gruppe absteigende Treppe. Beim ersten Puls nach Herzpause deunt-
licher Capillarpuls constatirbar. Diastolisches Gerdusch iber
der Aorta.

Leichte Trinkkur mit Milehzusatz.

5/8. Der Quadrigeminus ist verschwunden, nur zeitweiligz Herzinter-
mission. Endbefinden cut. Athem freier. Keine Anfille,

28/7 180, 5/8 165, 14/8 160, 25/8 155.

Der erste von diesen beiden Fillen 251 bietet insofern thera-
peutisches Interesse, als hier, weil die Anfille typisch, d. i. zu
einer bestimmten Stunde emtraten und nachdem Natrium nitros.
mit Jodnatrium sich als erfolglos erwies, Chinin verordnet wurde.
Nach mehrtigigem Gebranche blieben die Anfille aus.

Der zweite Fall ist vom klinisch pathognomischen Standpunkte
aus wichtig, weil er lehrt, dass der Capillarpuls nieht bloss von
der Aorteninsufficienz, sondern auch von der Stirke der Herzeom-
traction, resp. Grisse des Pulses abhiingt. In diesem Falle bestand -
eine Fr-li lang ein Pulsus quadrigeminus, also Gruppen von je vier
Pulsen, die durch eme lingere Pause von einander getrennt waren.
Nur beim crsten nach der Pause erscheinenden Pulse, dem grissten,
war der Capillarpuls — an der Stirne beobachtet — deutlich, bei
dem anderen immer kleiner werdenden nicht.

Die anatomische Diagnose dieses Falles hat in Anbetracht
der bestehenden Arteriosclerose zu lauten: Beginnende Cardiosecle-
rosis und Hypertrophia cum dilatatione ventriculi sinistri. Eine
functionelle Storung war, da keine Neigung zu Dyspnoe bestand,
nicht vorhanden.

Wir wollen nun wieder untersuchen. wie sich bei der Aorten-
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stenose und bei der Aorteninsufficienz das Verhiiltniss zwischen
den relativ leichteren und schwereren Fillen gestaltet.

Von der Aortenstenose haben wir 20, von der Aorteninsuffi-
cienz 15, also im Ganzen 35 Fille.

Da hier iiberall Functionsstérungen des Herzens, bedingt dureh
Klappenfehler, bestehen, so kinnen wir nur, wenn wir uns an das
frithere Eintheilungsprineip halten, jene Fille als relativ leichtere
betrachten, wo keine Dyspnoe bestand. Dazu gehiren aus der
Gruppe der Aortenstenose 5 Fille, in denen gar keine Herz-
heschwerden auftraten und 2 Fille von Angina pectoris ohne
Dyspnoe. Aus der zweiten Gruppe der Aorteninsufficienz kommen
hinzu 6 Fille. Im Ganzen also 13 Fille, das entspricht circa
37 pCt. Die iibrigen 22 sind relativ schwerere Fille. Sie ent-
sprechen 63 pCt.

Wie zu erwarten, iiberwiegen also die schwereren an Zahl
den leichteren.

Wir wollen nun auch, wie frither, die Hiufigkeitsscala nach
folgender Reihenfolge aufstellen: 1. Herzfehler ohne Beschwerden;
2. solehe mit Dyspnoe; 3. solehe mit Asthma cardiale und 4. solche
mit Angina pectoris.

Die erste Gruppe enthilt 9 Fille, also 25 pCt., die zweite
12, demnach 34 pCt., die dritte 9, also wieder 25 pCt., und die
vierte 5, also etwa 14 pCt.

Die ganz leichten Fille sind also ebenso hiufig als die ganz
schweren. Die Dyspnoe kommt am haufigsten vor und die Angina
pectoris, was besonders wichtig erscheint, eher seltener als bei der
latenten manifesten Angiosclerose. Dort sahen wir sie in 17 pCt.,
hier erscheint sie nur mit 14 pCt. Hieraus wiirde sich der wich-
tige Satz ableiten lassen, dass die Angina pectoris nicht in jener
innigen Beziehung zur Arteriosclerose steht, wie allgemein an-
genommen wird. Auf diesen Satz komme ich noch spiter zuriick.

3. Verlauf und Entwickelung der Aortenklappen-
Affectionen.

Im Folgenden soll der klinische Verlanf von Aortenklappen-
Affection mit Zugrundelegung von Beobachtungen und Blutdruck-
messungen, die an einem und demselben Individuum durch mehrere
Jahre hindurch vorgenommen wurden, geschildert werden. Bei dieser

16*
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(relegenheit werden sich auch Betrachtungen ergeben, welche fiir
die Kenntniss der Entwickelung dieser Affection, wie ich glaube,
lehrreich sein diirften. Ich meine nicht die anatomische Entwicke-

lung, sondern die klinische.

Zuniichst seien diejenigen Fiille vorgefiihrt, bei welchen systo-
lische (erdusche tber der Aorta durch die Untersuchung nach-
weishar waren, und zwar zuerst diejenigen, wo dieselben durch
mehrere Jahre ununterbrochen hestanden. '

Hierher gehiren nachfolgende zwei Fille,

253. Mann, 64 J. Klagt hauptsiachlich iiber Himorrhoidalblutung —
Stuhlverstopfung — Leber sehr gross, als Tumor fiihlbar. Kurzathmigkeit.
Ueber der Aorta deutlich systolisches Gerausch. Puls schnellend. Aorteninsuffi-
cienzcharakter, kein Capillarpuls.

Unter leichter Trinkkur sichtliche Besserung.

1/6 180, 4/6 180, 6/6 160, 15/6 160, 26/6 160, 30/6 160.

Ein Jahr spiter. 65 J. Bis November Befinden gut. Auch jetzt Befinden
besser als im Vorjahre. Haemorrhoidalblutung besteht fort. Herzbefund der
gleiche. Behandlung die gleicke. Besserung hiilt an.

Nur eine Messung, weil Pat. nicht zur Sprechstunde kam. 170.

Ein Jahr spiiter, 66 J. Pat. bringt einen drztlichen Bericht mit, dieser
lautet:

Patient leidet an einem Herzklappenfehler, dessen Folgeiibel Herzerweite-
rang, chron. Bronchialkatarrh mit bedeutenden Athembeschwerden, Leber-
vergrosserung, starke Blutstauung in den Unterleibsorganen mit hiufigen co-
pitsen Haemorrhoidalblutungen, glinzliche Entkriftung.

[ch finde wieder deutliches systolisches Gerdusch iiher der
Aorta, Puls mit Aorteninsufficienzcharacter. Im Harn Albumen. Leber sehr
stark vergrissert, als grosser Tumor fihlbar. Pat. klagt iiber Anfille von
Pragcordialdruck und Praecordialbeklemmung.

Anfangs nur leichte Trinkkor. Am 11. Juri wird Natr. nitrosum ver-
abreicht.

17. Juni berichtet Patient, dass wohl die Anfalle hiufiz kommen, aber
viel kiirzer dawern. Wihrend eines Anfalls in der Sprechstunde Blut-
druck 220.

22, Juni. Pat. wird unter Milchdiit gesetzt. Natr. nitros. fortgesetat.

23. Juni starke Haemorrhoidalblulung. 24. Juni fiihlt sich matt. Blat-
drock 180, relativ niedriger.

Im Ganzen seit der Milehdiiit viel besser.

11/6 200, 16/6 210, 17/6 220, 18/6 230, 20/6 220, 22/6 225, 24/6 180,
25/6 195, 6/7 182,

254. Mann, 58 J. Vor 10 Jahren Facialis-Paralyse. Klagt jetzt nur iiber
Schwindel, Ohrensausen, Stuhlverstopfung. Deutlich systolisches Gerdusch
tiber Aorta und linkem Ventrikel. Aortenstenose.
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Nach leichter Trinkkur besser,

10/6 140, 15/6 130.

Derselbe 1 Jahr spiter. Im Ganzen besser, Herzbefund unveriindert.
Dieselbe Behandlung, Besserung.

Es wird nur eine Messung vorgenommen. Dieselbe ergiebt einen Druck
von 160. '

Ein Jahr spiter Status idem. Nach Behandlung Befinden gut. Herz-
befund unverdindert.

20/7 150, 25/7 160, 29/7 145,

Berechnen wir im Falle 255 das Mittel ans den Messwerthen
vom ersten Jahre der Beobachtung, so erhalten wir einen Durch-
schnittswerth von 166 mm Hg. Diesem steht ein Durchschnitts-
werth von 212 mm Hg gegeniiber, der sich ans den Messwerthen
des dritten Jahres ergiebt. Im zweiten Jahre wurde, da es dem
Patienten gut ging und er anch nur selten berichtete, nur eine
Messung vorgenommen, die mit dem ersten Jahre iibereinstimmte.

Es bestand hier ein systolisches Gerinsch mit deutlichen Merk-
malen einer Aorteninsufficienz. An den diesbeziiglichen objectiven
Symptomen hat sich im Verlaufe von drei Jahren nichts gedindert.
Wohl aber ftrat im dritten Jahre auffallende Kurzathmigkeit ein,
iiber die frither vom Patienten weniger geklagt wurde.

Ueber die Natur des Klappenfehlers, d. i. uber die anatomi-
sche Diagnose, kann wohl kein Zweifel obwalten. s bestanden,
wie anzunehmen ist, atheromatise Auflagerungen aunf der Aorta,
welche die Aortenklappe insufficient machten. Der hierdurch be-
wirkte Regurgitationsstrom gab nicht Anlass zu dem  typischen
diastolischen Gerdusche, nur in Folge der Auflagerungen kam es
zu einem Gerdusche, das in die Systolenzeit fiel. Vou einer deut-
lichen Stenose kann man hier nicht sprechen, hiergegen spricht
der grosse Puls. Eine geringe relative Stenosirung ist nicht aus-
zuschliessen. Die Aorteninsufficienz sowohl, als die Aortenstenose
konnen anfangs unmiglich, da der Blutdruck ein betrichtlich
hoher ist, hochgradig gewesen sein. Hs wird unter hetricht-
lichem Steigen des Blutdrucks, d. i. um 25 pCt., der Athem
schlechter. Aus diesem Grunde muss die Frage aufgeworfen werden,
was hat sich hier geindert? Der Herzfehler oder das Myocard?
Die Antwort lautet klar und eindeutig nur das Myocard, und zwar
deshalb, weil die Angiosclerose bedeutende Fortschritite machte.
Mit dem Fortschreiten der Angiosclerose musste die Hypertrophie
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des linken Ventrikels zunehmen. Den Anhingern der Compensa-
tionslehre muss das als ein giinstiges Ireigniss erscheinen; da diese
aber im Widerspruche mit der Verschlechterung steht, so muss
wieder zur Hilfsannahme gegriffen werden, dass die Hypertrophie
diesmal nicht compensirte. Man hat also eine Regel vor sich, die
mit einer Ausnahme verkniipft ist, d. h. keine Regel?l).

Meine Betrachtungsweise hat es nicht nithig, zu Ausnahmen
Zuflocht zu nehmen. Sie legt den Entwickelungsgang in natiir-
licher, ungezwungener Weise dar. Mit der Steigerung des Blut-
drucks wichst die intracardiale Spannung; mit dieser entwickelt
sich die Neigung zur secundiren Insufficienz; da aber die Muskel-
wand des linken Ventrikels dicker wird, verliert derselbe zu
oleicher Zeit die Fihigkeit der diastolischen Accommodation. Hierzu
kommt als drittes die sclerotische Verinderung der Herzmusculatur,
die Cardiosclerosis, durch welche sich auch eine primire Muskel-
insufficienz den besagten Zustinden beigesellt.

Hierans ergiebt sich der folgende allgemeine Satz: Steigerung
des Blutdrueks, d. i. fortschreitende Angiosclerose, he-
dingt unter fortschreitender Herzhypertrophie, bei gleich-
bleibender Aortenklappen-Affection eine Verschlechte-
rung der Herzarbeit.

Der Fall 253 wurde ebenfalls durch drei Jahre beobachtet.
Aus den allerdings wenigen Blutdruckmessungen erfahren wir,
dass anfangs eine Aortenklappen-Affection vorlag, die unter
relativ niedrigem, d. i. normalem Druck bestand. Da man zu-
eleich das systolische Gerdusch auf atheromatise Auflagerungen
beziehen muss, die nur eine geringe Stenose, aber keine Aortenin-
sufficienz erzeugten, so hat die Diagnose zu lauten: Arterioscle-
rose ohne oder mit nur sehr wenig entwickelter Angiosclerose.
Es ist ferner daran zu denken, dass der relativ niedrige Blutdruck
durch die Aortenstenose als solche bedingt sei. Hiergegen spricht
das Aushleiben von Symptomen, die auf Beschwerden, welche vom
Herzen herrithren, hindeuten. Die Riehtigkeit der Diagnose besti-

1) Ieh halte es nicht fiir iiberfliissig, Compensationshetrachtungen, wenn-
eleich ich sie fiir iiberfliissiz halte, anzustellen, damit die sogenannte Logik
der Compensationslehre fiir die Unbefangenen, d. i. digjenigen, die sich aus
den Fesseln einer Schulmeinung befreien kiinnen, durch concrete Beispiele
illustrirt werde.
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tigh iibrigens der weitere Verlauf. Wir sehen mit Jahren den Blut-
druck sich erhidhen, d. h. die Angiosclerose schreitet vor, aber
sehr miissiz. Das Herz befindet sich hierbei noch immer im guten
Zustande. Der nur leicht erhihten intracardialen Spannung gegen-
iiber bewahrt der linke Ventrikel seine physiologischen Eigen-
schaften. Eine Hypertrophie mag sich wohl auch hier entwickeln,
sie kann aber keinen hohen Grad erreichen. Im Sinne der geliolizen
Theorie bestiinde also hier eine Compensation ohne compen-
satorische Einrichtung. Meiner Meinung nach besteht hier eine
atheromatise Aullagerung, die so geringfigig ist, dass sie den
Herzmechanismus kaum stirt und eine geringe Angiosclerose.

Hieraus ergiebt sich als Corollar za dem Fritheren folgender Satz:
Bei normalen oder die Norm nur wenig iiberschreitenden
Druckverhiltnissen bedeutet eine sehwache Aortenstenose
keine Schidigung der Herzarbeit.

Nachfolgender Fall bedarf mit Bezug aufl den Verlaul der
Aortenaffection und des mit ihr einhergehenden Gefissprocesses
eine besondere Besprechung.

255. Weib, 52 1. Klagt iiber Kurzathmigkeit mit Herzklopfen, nicht bloss
beim Gehen, auch spontan beim Niederlegen. Beim Liegen aunf der rechten
Seite bekommt sie leicht Herzklopfen. Oedem tiber der Tibia. Seit 15 Jahren
keine Menstroation. Leichte Stuhlverstopfung. Ueber der Aorta systoli-
sches Gerdusch.

Nach leichier Trinkkur und Moorbiidern gut.

21/6 180, 25/6 160, 10/7 138, 16/7 160, 25/7 150.

Zwei Jahre spiiter berichtet sie, dass es ihr nach Marienbad gut gegangen
sei. Die Anfille sind sehr selten aufeetreten. Aorfengeriiusch besteht.

Behandlung die gleiche, Wegen Kurzathmigkeit und Herzklopfen wird
am 14/7 Strophanthus angeordnet. 28/7 Herzklopfen besser. 29/7 out nach
reichlichen Stuhlentleerungen.

5T 180, 8/7 120, 14/7 135, 22/7 120, 28/7 140, 29/7 115.

Wir sehen auch hier wie in den friheren Fiillen das Aorten-
geriusch Jahre lang bestehen. Was sich aber innerhalb zweier
Jahre bedeutend geiindert hat, ist der Blutdruck. Im ersten Jahre
betrigt der Blutdruck im Mittel 161 mm Hg, im dritten Jahre ist
er auf 135 mm Hg. herabgesunken. Dieses Sinken konnen wir
mit Bezug auf seine Entstehung in zweifacher Weise deuten. Lnt-
weder miissen wir sagen, wurde der Blutdruck niedriger, weil die
Aortenstenose stirker wurde oder deshalb, weil im angioseleroti-
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schen Gefissprocesse eine Aenderung zu Gunsten der vermehrten
Dehnbarkeit der Gefiisse eingetreten ist.

Die Ueberlegung ergiebt, dass die letztere Annahme weit mehr
Wahrscheinlichkeit fir sich hat. Eine stirkere sclerotische Ver-
~engerung des Aortenostiums hitte unfehlbar eine Verschlimmerung
des Allgemeinzustandes herbeifihren missen. Schitzen wir unter
dieser Annahme den Fortschritt der Stenose nach dem Blutdrucke,
so musste die Stenose sich um 28 pCt. verschlechtert haben. Dem
entspricht aber keineswegs der Zustand des Patienten. Dieser
hatte im ersten Jahre leichte Anfille von Asthma, im dritten Jahre
nicht. Es ist also in seinem Zustande eher eine Besserung ein-
getreten.  Von Wichtigkeit ist ferner, dass im dritten Jahre, also
im Stadium des erniedrigten Drucks, zeitweilie hohe Druckwerthe
beobachtet werden. Das wire unmoglich, wenn der niedrigere
Druck aunf einer starken Stenose beruhte. Wir miissen also die
zweite Annahme, dass die Gefisse dehnbarer geworden sind, fiir
die herechtigte halten.

Mit Bezug auf die grossen Gefisse ist also vorerst die Dia-
gnose Arteriosclerose zu machen, mit Bezug auf die kleinen fir
das erste Jahr Angiosclerose. Im dritten Jahre ist diese Diagnose
nicht mehr aufrecht zo erhalten.  Fs besteht vielmehr eine Art
von Pseudoangiosclerose. Diese ist aber nur denkbar, wenn all-
gemeine Bedingungen vorliegen, welche die Dehnbarkeit der Ge-
fisse vermehren und die Gefissmusculatur nicht in ihrer Function
sehindert ist.  Der Wechsel des Blutdrucks ist in der That in
diesem Stadium ein ganz auffallender.

Ich will aus diesem Befunde keine allgemeine Regel ableiten,
sondern damit warten, bis wir &dhnlichen Fillen bei der lingere
Jahre hindurch beobachteten Angioselerose hegegnet haben werden.

Nur betonen will ich, dass das Sinken des Blutdrucks im
Verlaufe von Aorteninsufficienzen cher von giinstigen, als von
schiidlichen Folgen fiir das Herz begleitet ist. :

Es folgen nun 6 Fille, die fir das Verstindniss des Ver-
lanfes und der Entwicklung der durch ein systolisches Aorten-
geriusch charakterisirten Aortenklappenaffection besonderes Inter-
esse bieten.
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256. Mann, 55 J. Leidet an Nierenkoliken. Letzter Anfall vor 4 Wochen.
Kurzathmigkeit beim Gehen. Anfille von Angstgefiihl mit Herzklopfen. Herz-
befund negativ. Fettleibigheit.

Nach leichter Trinkkur und Marienquellbidern Endbefinden gut.

26/8 220, 31/8 200.

Ein Jahr spiter, 56 J. Befinden im Winter weit hesser. Fettleibigkeit,
110 Kilo. Keine Anfille von Nierenkoliken.

Systoliseher Ton iiber der Aorta unrein, geriduschartig, Puls
mit Aorteninsufficienzcharakter,

Nach Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien 3 Kilo abgenommen.

Endbefinden gut.

20/5 180, 8/6 180.

Zwei Jahre spiiter, 38 J. Im Ganzen Befinden gut. Gewicht 112 Kilo,
Ueber der Aorvia schwaches, aber deutliches systolisches Gerdusch.

Hat unter gleicher Behandlung 4,5 Kilo abgenommen.

20/5 200, 15/6 220.

Ein Jahr spiter, 59 J. In letzten Wochen einmal Nierenkolik. Gewicht
106 Kilo.

Aortengerausch nicht hirbar, 1. Aortenton verlingert.

Unter gleicher Behandlung Abnahme von 4,5 Kilo.

Endbefinden gut.

24/5 200, 30/5 200, 6/6 210, 13/6 130, 15/6 185.

Ein Jahr spiter. Gleicher Zustand. Gewicht 105 Kilo. Leichte Kurz-
athmigkeit.

Systoliches Geriusch iiber Aorta deutlich hirbar,

Unter Abnahme von 3.5 Kilo Befinden gut.

Nahm anfangs wegen Kurzathmigkeit Strophanthus. Sonst gleiche Be-
handlung.

200 150
21/5 B0/5 -, 6/6 150, 12/6 178.
B A

SRE

257. Mann, 65 J. Vor 20 Jahren linksseitize Facialislihmung. Im vori-
gen Winter ein & Monate davernder Anfall von Priicordialdruck, der wiihrend
des Gehens auftrat. Seither wiederholen sich die Anfille.

Klagt iiber Kurzathmigkeit — Herzbefund negativ.

Leichte Trinkkur, Befinden hesser. Keine Anfiille.

28/6 150, 2/7 155, 6/7 160, 13/7 160.

Ein Jahr spiter berichtet er, dass es ihm his October gut gegangen
sei. HKeine Anfille. Spiiter treten wieder Anfille auf. Diesmal nicht bloss
Priicordialdruck, sondern Sternalschmerzen, die in beide Arme und Hinde
aussirahlen, Ueber der Aorta systolisches Geriiusch.

Leichte Trinkkur. Jodnatrium. Da letzteres ohne Erfolz, wird es am
24, Juni ausgesetzt.

4. Juni. Anfille sehr selten und schwach. — Besserung.

17/6 140, 24/6 140, 4/7 140,
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Ein Jahr spiiter, 67 J. lm Winter schlecht , Anfiille hinfizer. Es tritt
nenerdings eine rechisseitige Facialislibmung ein, die bald voriibergeht. Wih-
rend der Anfille ausstrahlende Schmerzen nur im linken Arm,

Das Aortengeriinsch ist verschwunden.

Leichte Trinkkur, Marienquellbiider, Jodnatrinm.

2. Aug. Jodnatrium, diesmal von Nutzen. Vom 10. Aug. ab entschie-
den besser.

22/7 160, 30/7 165, 2/8 160, 10/8 140, 14/3 140.

2568. Weib, 63 J. Der Arvzt berichtet: Pat. hat Marienbad wiederholt
besucht. Litt im letzten Jahre besonders an Nierenbeschwerden. Bei ihrer be-
deutenden Fettbildung und Verfettung der inneren Organe, starker Krampf-
aderbildung, Unterleibsstauung und -Stubltrigheit ist Marienbad fiir sie im
Allgemeinen indieirt.

Es traten wiederholt Nasenbluten, Herzklopfen, Beklemmungsschwindel
und andere Symptome ein. Am meisten quiilt aber arhaltender schmerzhafter
Druck der rechten Niere mit Harngriesausscheidung.

Pat. klagt ausserdem iiber Kurzathmighkeit. Im Harn Albnmen.

Herzbefund negativ.

Anfangs nur leichte Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien, spiter
Milchdiit.

Ausserdem Rudolfsquelle, Moorbiider. Endbefinden ziemlich gut.

16/7 165, 21/7 160, 28/7 160, 3/5 160, 9/8 158. ]

Ein Jahr spiter, 69 J. Verbrachte diesen Winter ziemlich gut. Zustand
im Ganzen besser. Nasenbluten noch vorhanden. Athem schwer, im Harn
viel Albumen.

Der 1.Aortenton rauh, verlingert. 2. Pulmonalton klappend,
accentuirt.

Nach leichter Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien erst in den letzten
8 Tagen Besserung.

24/6 150, 30/6 160, 6/7 160, 12/7 165, 15/7 155, 16/7 182, 21/7 160,

Ein Jahr spiiter, 70 J. Status idem. 1. Aortenton rauh geriusch-
artig.

Die gleiche Behandlung erzielte Besserung nach 14 Tagen.

1/7 138, 9/7 152, 16/7 155, 26/7 154.

259. Weib, 34 J. War vor 4 Jahren wegen Gallensteinkoliken in Carls-
bad. Klagt seit einem Jahre iiber Kurzathmigkeit und Schwiche in den Fiissen.
lm Harn Spur von Albumen. Zucker 0,05 pCt. Oxalurie. Herzbefund negativ.

Nach leichter Trinkkur und Moorbadern Befinden gut.

Athem besser.

17/7 155, 22/7 1535, 29/7 132, 9/8 140, 16/8 158, 19/8, 140.

Ein Jahr spiiter berichtet sie, dass es ihr nach Marienbad im Winter
sehr gut gecangen sei. Jetzt Athem wieder etwas schwerer. Im Harn Spuren
Albumen, kein Zucker.
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Uebher der Aorta deutliches systolisches Geridiusch, das im
Liegen lauter ist, als beim Stehen.

Verordnung wie im Vorjahre: leichte Trinkkur und Moorbiider.

24, Juli. Gerausch nicht hirbar. 1. Aug. Geriiusch beim Liegen hirbar.
13. Aug. Geriinsch hirbar, Athem viel freier. Befinden gut.

5/7 150, 16/7 150, 24/7 145, 1/8 150, 9/8 140, 13/8 140.

260. Mann, 55 1., fettleibig. 105 Kilo Kipergewicht. Athem frei, keine
Beschwerden. Herzbefund negativ.

Nach Trinkkur mit Zusatz von Molke gut.

Nuor eine Messung 175.

Drei Jahre spiiter, 58 J. Ueber der Aorta deutliches systolisches
Gerdusch.

Im Harn Spuren Albumen.

Hat 4 Kilo abgenommen. Behandlung die gleiche wie vorher.

16/6 170, 1/7 170, 15/7 180.

261. Mann, 39 1. VYor 15 Jahren Lues. Klagt iiber Praecordialbeklem-
mung. Fettleibigkeit, 115 Kilo. Herzbefund negativ. — Im Harn Spuren
Albumen.

Nach Trinkkur und Abnahme von 5 Kilo sehr gut.

29/8 180, 1/9 175, 9/9 180, 13/9 150.

3 Jahre spiiter, Alter 42 J., fettleibig, 110 Kilo. Kurzathmigkeit.

Systolisches benauwta iiber der Aorta und dem linken "l.f:nml-.e!
Nebst Aorteninsufficienz functionelle Mitralinsufficienz.

Nach gleicher Behandlung Befinden sehr gut.

11/8 180, 19/8 160, 25/8 175, 30/8 170, 3/9 180, 6/9 175.

In allen sechs Fillen war ich in der Lage, die Aenderungen
zu constatiren, welche der Blutdruck erfihrt, wenn zu einer schon
bestehenden Angiosclerose sich ein Aortenklappenfehler hinzuge-
sellt. Derartize Beobachtungen, deren Wichtigkeit Jedem ein-
lenchten muss, sind meines Wissens bisher noch nicht gemacht
worden, nur in Traube’s gesammelten Schriften finde ich eine
diesbeziigliche Angabe, welehe sich auf einen Fall von Aorten-
insufficienz bezieht, und auf die ich deshalb erst spiiter bei Be-
sprechung des Verlanfes und der Entwicklung dieser Affection zu-
rilickkomme.

Wir wollen zuniichst auf jene Druckinderungen anfmerksam
machen, weleche unmittelbar nach dem Eintritt eines Klappenfehlers
entstehen. Der Ausdruck unmittelbar ist nicht so zu verstehen,
dass die Druckiinderung sofort beim Auftreten eines Geriusches
beobachtet wurde, wie etwa im Thierexperimente, oder da, wo am
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Menschen durch ein Trauma plétzlich ein Klappenriss erfolgt, ich
will blos hiermit sagen, dass ich zu einer bestimmten Zeit aus-
cultatorisch normale Téne nachwies, und 1 oder 2 Jahre spiiter
veriiusche constatirte.

Der Uebersicht halber stelle ich die Befunde in nachfolgender
Tabelle zusammen.

In dieser enthilt der erste Stab die Zahl des Protokolls, der
zweite das Alter, der drifte den Auscultationsbefund. der vierte
den mittleren Blutdruck.

|
Protocoll- i Mittlerer
i Alter. Auscualtati 1.
No. & uscultationsbefund Blitiiait
| A
256 35 negativ 210
£ 5B systol. Geriinsch 180
957 65 negativ 156
R G systol. Gerinsch 140
| 68 negativ 160
258 I 69 1. Aortenton rauh 155
|8 It s sos ceriuschartig 149
grar e okl ol negativ | 146
= Bl systol, Geriiusch | i1d5
960 | 30 negativ 175
7 i 58 ‘ systol. Geriiusch 173
961 39 negativ | |
=1 . | =ik
42 systol. Geriiusch ! 73
I

Aus den zwei ersten Fillen dieser Tabelle 256 und 257, ist
zu ersehen, dass der Blutdruck mit dem Erscheinen des systo-
lischen Aortengeriusches eine deutliche Senkung erfahren hat. Im
Falle 256 ist der Blutdruck um 16,6 pCt.,, im Falle 257 um
11.4 pCt. gesunken.

[m Falle 258 ist die Senkung ein Jahr nach der Constatirung
eines negativen Befundes, wo nur eine geringe auscultatorisch
wahrnehmbare Aenderung, nimlich bloss eine Verlingerung und
Rauhigkeit des ersten Aortenfons auffilliz erschien, kaum merk-
lich, sie betrigt nur 1 pCt.; ein Jahr spiiter, wo wohl kein exquisites
Gerdusch gefunden, aber die Raunhigkeit schon so ausgesprochen
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war, dass ich sie als gerduschartig notirte, finden wir eine
Blutdrucksenkung von 7,3 pCt.

Wir haben hier gewissermaassen Versuche vor uns, von der
Natur am Menschen angestellt, uns liegt es ob, dieselben zu deuten,
d. i. die }f’-edinguugen zu discutiren, welche diese Senkung ver-
anlassten.

Wenn eine derartice Drucksenkung ohne Gerviusch auftritt, so
ist zuniichst daran zu denken, dass die Angiosclerose sich gebessert
hat, oder dass bei Gleichbleiben derselben die Gefisse wegen des
andauernd hohen Drucks sich erweitert haben. Wir sehen, wenn
wir den Verlauf der Fille niher studiven, dass diese Annahme
wenig zulidssig erscheint. Ist dies aber der Fall, dann miissen
wir die Blutdrucksenkung mit dem Gerdusch, d. i mit dem
Klappenfehler, auf den es hindeutet, in Verbindung bringen. Is
ist nun, wie uns der Thierversuch lehrt, zweifellos;, dass jeder
Aortenklappenfehler, die Aortenstenose sowohl als die Aorten-
insufficienz, den Blutdruck erniedrvigen kann. Wir kimnen also fiir
ansere Fille die Annahme auofrecht halten, dass der niedrigere
Blutdruck eine unmittelbare Consequenz des Klappenfehlers ist,
den wir, da Merkmale fiir eine Aorteninsufficienz fehlen, als eine
leichte Aortenstenose diagnosticiren miissen. Der geniigend grosse
Puls spricht nicht gegen eine solche Diagnose, denn ich weiss
vom Thierexperiment her, dass bei geringen Stenosen, wo der
Blutdruck um ein Geringes sinkt, die Pulsform und Pulsgrisse un-
verdndert bleibt. Dieses Sinken des Blutdrucks fiihrt, wie die Fille
lehren, zu keiner Erscheinung, die auf eine Herzstorung hindeuntet.
Die Patienten befinden sich mit ihrem Geriusch gerade so wohl, als
sie es frither waren, wo sie keine Geriusche hatten.

Nach der vorhergegangenen Betrachtung ist das vollkommen
verstindlich. Die geringe Erniedricung des Aortendrucks kann der
Organismus nicht verspiiren und die Natur thiite etwas ganz Ueber-
fliissiges, wenn sie deshalb compensivend einschreiten wiirde.

Die Erniedrigung des Blutdrucks fihrt uns aber zu einer kli-
nisch diagnostischen Betrachtung, welche sich nicht auf den Klappen-
fehler und deren Folgen, sondern auf die mit dem Klappenfehler
einhergehende Angiosclerose bezieht. Finden wir nimlich, dass mit
dem Erscheinen eines Geriusches der Blutdruck sinkt, so kinnen
wir mit Bestimmtheit diagnosticiren, dass der Grundprocess, die



254 VII. Abschnitt.

Angiosclerose, nicht im Fortschreiten begriffen ist, denn wenn das
der Fall wire, dann kinnte es zur keiner Senkung des Blutdrucks
kommen. Diese wird im physikalischen Sinne gewissermaassen
durch die gleichzeitice Vergrisserung der Gefisswiderstiinde com-
pensirt.  Fine derartige Compensation?), durch welche der Eintrict
der Blutdrucksenkung hintengehalten wird, heobachten wir, wenn
wir wieder die Tabelle zur Hand nehmen, in den Fillen 259, 260
und 261. Hier dndert sich der Blutdruck nicht mit Eintritt des
Aortengeridusches.

Selbstverstindlich muss, wenn die Angiosclerose Fortschritte
macht, der Blutdruck trotz des Klappenfehlers steigen. Nur fiir
den Fall, als der Klappenfehler sehr betrichilich wird, kann er
das Steigen des  Blutdrucks bei  fortschreitender Angioselerose
hemmen.

Was lehren nun diesbeziiglich unsere Fille, auf die wir nun
mit Bezng auf den weiteren Yerlauf eingehen wollen.

[m Falle 256 sahen wir in zwei aufeinander folgenden Jahren
den voriibergehend erniedrigten Blutdruck wieder steigen, d. h. die
Angiosclerose war im Fortschreiten begriffen. Dieses Forischreiten
war aber, wie die Zahlen lehren, kein erhebliches.

Im letzten Jahre wurden, was ich beiliufiz bemerke, auch
zwei Capillardrockmessungen vorgenommen, welche ergaben, dass
der Capillardruck um ein Geringes die Norm iiberstieg. FEine
Sclerose der Hautarterien ist also hier auszuschliessen.

Vom Falle 257 konnen wir gleichfalls sagen, dass die Angio-
sclerose um ein Geringes zugenommen hat.

Fir die Fille 259, 260, 261 stehen spiitere Beobachtungen,
die sich auf die Zeit nach dem Bestchen des Klappenfehlers be-
ziehen, nicht zur Verfiigung.

Wir wollen nun in gleicher Weise die nachfolgenden Fille von
ausgesprochener Aorteninsufficienz der Discussion unterziehen.

len fiihre wieder vorerst jene Fille vor, in denen wihrend
der Dauer der Beobachtung die Aorteninsufficienz bestand, und

1) Die Compensation, von der ich hier spreche, hat nichts gemein mit
der, wenn ich mich so ausdriicken darf, biologischen Compensation der Herz-
fehler, deshalb bezeichne ich sie auch als physikalische, oder besser gesagt
mechanische. Was ich Compensation nenne, ist der Ausdruck fiir Thatsachen,
an ein Compensiren im Sinne des Bessermachens ist hier nicht zu denken.
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erst damm jene, wo die Aorteninsufficienz sich so zn sagen unter
meiner Beobachtung entwickelte.

Die ersten sollen uns wieder nur iber den Verlauf, die letz-
teren iiber die Entwickelung belehren.

262. Mann, 56 J. Klagt iiber schweren Athem. Hatte vor zwei Jahren
einen starken Schwindelanfall. Seither wiederholte sich der Schwindel, danert
aber nur kurze Zeit.

Deutliches diastolisches Gerdonsch iiber der Aorta. — Erster Ventri-
kelton gespalten. Galopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur und Marienguellbdadern gut.

15/6 180.

Derselbe nach zwei Jahren, also mit 58 J. Erzihlt, dass es ihm nach
seiner Cur sehr gut gecangen sei.  Seit ca. einem Monat klagt er iiber kurz-
danernde Anfille von Praecordialbeklemmung und Herzschmerz. Der Kopf
d. i. der Schwindel ist viel besser. Der Athem ist noch etwas schwer.

Am objectiven Herzbefund hat sich nichts geindert. Es besteht Galopp-
rhythmus und diastolisches Gerdusch iiber der Aorta.

Nach leichter Trinkkur besser. Keine Biider.

Da Anfille von Brusthrampf mit Hitzegefiihl und starke Schweissaus-
briiche auftreten, wird Jodnatrium verordnet. Erfole bleibt nicht aus,

Es wird nebst dem Arteriendruek aunch der Capillardruck gemessen.

Bei der ersten Messung fillt auf, dass am Nageleliede des Fingers, wo-
selbst die Messung vorgenommen wird, Capillarpuls deutlich sichtbar ist. Man
sieht in dem auf dem Nagelgliede lufidicht anfsitzenden Glasgefisse die Fin-
gerhaut nicht nur errithen und erblassen, man beobachtet auch ein An- und
Abschwellen der Haut. Bei den spiteren Messungen ist das Phiinomen weniger
markant und verschwindet zuletzt.

165 _ 158 160
10/e1-2. 9876 = 9/7 160; 9/F ——.
e LR

265. Mann, 30 J., fettleibig. Weinagent. Muss viel Wein kosten. Friiher
starker Raucher. Klagt iiber Herzklopfen, Schwindel mit Flimmern vor den
Augen. Keine Athemnoth.

Ueber der Aorta deutlich diastolisches Gerfiuseh. Arhythmie,

Nach leichter Trinklkur und Gewichsverlust von 5 Kilo Befinden gut.

6/8 170, 10/8 155.

Zwei Jahre spiter, 32 J. Klagt jetzt iber Kurzathmigkei. Im Harn
Albumen.

Nach combinirter Mileh-Trinkkar Besserung. Herzbefund der gleiche.
Aorteninsuflicienz.

7/8 200,

Nach dem bei Besprechung der Aortenstenose Dargelesten,
kann ich mich hier kurz fassen. Ieh brauche nur hervorzuheben.
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dass im Falle 263 der angiosclerotische Process im Fortsehreiten
begriffen erscheint, und dass aus ihm so wie aus analogen Fiillen
folgender allgemeine Saiz, der hier wiederholt sein soll, abzuleiten
ist: Steigerung des Blutdrocks, d. i. fortschreitende An-
giosclerose, bedingt unter fortschreitender Herzhyper-
trophie bei gleichbleibender Aortenklappenaffection eine
Verschlechterung der Herzarbeit.

In der That tritt in dem angefiithrten Fall unter gesteigertem
Blutdrucke Kurzathmigkeit auf, die frither bei relativ niedrigerem
Blutdrucke nicht bestand.

Im Falle 262 ist der angiosclerotische Process, soweit sich
aus der Erniedrigung des Blutdrucks beurtheilen lisst — die Er-
niedrigung betrigt ca. 12 pCt. —, nicht vorgeschritten. Allerdings
ist hier zu bedenken, dass eine Erscheinung bemerkbar ist, welche
fiir eine Vergrisserung der Aorteninsufficienz spricht, ndmlich der
auffallend starke Capillarpuls. Die Erniedrigung des Blutdrucks
konnte also durch die grosse Regurgitation bedingt sein und die
Angiosclerose kinnte sogar Fortschritte gemacht haben.

In solchen Fillen kann nur die fortgesetzte Beobachtung Auf-
klirung bringen.

Ich komme nun zu den Fillen, wo das Entstehen der Aorten-
insufficienz unter Controlle der Blutdruckmessung beobachtet werden
konnte.

264, Mann, 44 J. Klagt iiber Anfiillle von Athemnoth, die Nachts auf-
treten. Nach dem Anfall Expectoration blutigen Sputums. Beim Gehen Kurz-
athmigkeit. |

Im Harn Albumen. Herzbefund negativ.

Nach leichter Trinklkur und Milchdiit bedeutende Besserung. Athem
freier, keine Anfille.

1/8 185, 4/8 170, 9/8 160, 17/8 150, 4/9 160.

Ein Jahr spiiter, 45 J. Berichtet, dass er im Winter sich viel besser be-
funden habe. Die asthmatischen Anfille kamen nur selten, ohme blutiges
Sputum.

Im Harn Albumen. Ueber der Aorta deutlich diastolisches Ge-
riusch, Capillarpuls.

Behandlung die gleiche, wie im Vorjahre mit gutem Erfolze.

20/7 180, 4/8 165, 11/8 140, 18/8 158, 22/8 150.

265. Mann, 50 J. Klagt iiber Magenbeschwerden, unregelméssige Stuhl-
entleerung, Hamorrhoiden, Schwindel, Herzklopfen. Hatte friiher leichte An-
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fillle von Sternalschmerz mit Athemnoth, jetzt nicht mehr, hichstens leichte
Mahnungen. Herzbefond negativ.

Nach leichter Trinkkur besser.
6,/6 125.

Zwei Jahre spiter, 52 J. Magen-Darmbeschwerden besser. Die anginisen
Beschwerden ganz verschwunden. Gleiche Behandlung. Besserung.
Deutliches diastolisches Gerdusch iiber der Aorta.

19/6 140,

Zwei Jahre spiter, 54 J. Im Winter Influenza. Seither zeitweiliz Gelenk-
schmerzen. Sonst Status idem.
Aortengeriusch verschwunden.

15/6 180.

“wei Jahre spiiter, 56 J. Starke Bronchitis. Rheumatische Schmerzen
treten noch zeitweilig auaf.

Aortengerinsch nicht hirbar.
12/6 180, 16/6 162.

Der erste von diesen beiden Fillen, 264, zeigt, dass mit dem
Auftreten einer Aorteninsufficienz der mittlere Blutdruck um eca.
5 pCt. sinkt. Dass derartiges anftreten kann, ist nach meinen
fritheren Auseinandersetzungen ohne weiteres verstindlich.

In seinen gesammelten Abhandlungen bespricht Traube einen
dhnlichen Fall, der fir das stupende Gedichtniss Traube’s und
die Sorgfalt und Hingebung spricht, mit der dieser Kliniker beobach-
tete. Bei aller Verehrung fiir Traube kann ich aber die Bemer-
kung nicht unterdriicken, dass die Erinnerang auch triigen kann,
aber nicht das, was man Schwarz auf Weiss besitzi, weil es im
Protocoll steht.

Trotz der Aorteninsufficienz ist im Befinden des Patienten
keine merkbare Verschlimmerung eingetreten.

Die Meisten sagen, der Aorteninsufficienz ist, damit ihre Last
dem Besitzer keine Unannehmlichkeiten bereite, die Compensation
gewissermassen als Mitgift beigegeben worden; ich sage, der Be-
sitzer findet auch ohne diese Mitgift sein Auskommen wie bisher.

Im Falle 265 tritt das Umgekehrte ein. Hier steigt der Blut-
druck, und zwar im Laufe der Jahre betrdchtlich.

Von dem Ausgangsdrucke 125 mm Hg, der zur Zeit bestand,
als die Auscultation ein negatives Resultat constatirt, steigt der
Druck zuniichst auf 140, also um 12 pCt.,, mehrere Jahre spiiter
auf 180, also um 44 pCt.

v. Baseh, Die Herzkrankhaiten bei Arteriozcleorose,

17
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Kein Zweifel, hier hat die fortschreitende Angiosclerose die
Blutdruckerniedrigung nicht aufkommen lassen, sie hat sie, wie
ich friither mich ansdriickte, mechanisch compensirt.

Bemerkenswert ist noch fiir diesen Fall, dass in einem der
verschiedenen Beobachtungsjahre das Aorfengerinsch nieht horbar
war. Das kann nicht besonders auffallen, wenn sichergestellt ist,
dass die Regurgitation nicht unbedingt von Geriuschen gefolgt sein
sein muss.!) Hieriiber ist iibrigens friiher gesprochen worden.

1) Von Aorteninsufffeienzen ohne Geriinseh sprechen iibrizens Leyden, .
Litten u. A.



VIII. Abschnitt.
Verlauf und Entwicklung der Angioseclerose.

Es soll nun jetzt das Material vorgefiithrt werden, welches,
da es sich auch wie das kurz vorher discutirte auf die Beobach-
tungszeit von mehreren Jahren erstreckt, Anhaltspunkte bietet, sich
uber den Verlauf und die Entwicklung der Angiosclerose vom
klinisch-physiologischen Standpunkte aus zu orientiren.

Ieh beschrinke mich auf den Ausdruck Orvientirung und deute
hiermit zugleich an, dass mir nichts ferner liegt, als Theorien iiber
die Entwicklung der Angiosclerose aufzustellen. Hierzu ist es
meiner Meinung nach zu frith. Nach mindestens zwanzig Jahren
emsiger Arbeit, bei der die Klinik sowohl als die pathologische
Anatomie neue Wege einzuschlagen hat, die zum Theile hier an-
gedeutet sind, wird man méglicherweise an die Darlegung einer
solchen Theorie herangehen kionnen. Die gegenwiirtige Einsicht,
insoweit ich sie aus den bisherigen Monographien von Huchard,
Edgren, v. Schritter beartheile, erscheint mir nach dieser Rich-
tung noch unzureichend.

Die Anhaltspunkte fiiv diese Orientirung liegen in meinem
Beobachtungsmaterial, und zwar einestheils in jenen Angaben,
welche sich aunf das Bestehen, Fortschreiten oder Riickbilden jener
Symptome beziehen, welehe die Angiosclerose . begleiten und
characterisiren, anderentheils in den Resultaten der Blutdruck-
MESSUNTCT.

Der Werth dieser beiden Anhaltspunkte liegt in ihrer Ver-
einigung, die meiner Meinung nach immer eine untrennbare sein
und bleiben soll. Ohne diese Vereinigung erscheint, wie aus meinen
bisherigen Darlegungen wohl zur Gentige hervorlenchtet, eine kli-

i
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nische Discussion, die sich auf Diagnose, Prognose und Therapie
erstreckt, deshalb mangelhaft, weil der gerade fiir das practische
Handeln so werthvollen physiologischen Betrachtung zu wenig
Spielraum gegonnt wird.

Ebenso ist eine klinische Discussion, welche sich dem Ver-
laufe und der Entwicklung der Angiosclerose zuwendet, mangel-
haft, wenn sie sich nicht auf die vereinten Kenntnisse der Sym-
ptome und der mit diesen einhergehenden Blutdruckinderungen zu
stiitzen vermag.

Die praktische Wichtigkeit einer derartigen klinischen Dis-
cussion muss Jedem einleuchten, der bedenki, dass mit derselben
wichtige und wesentliche Elemente fir die jeweilige Diagnose und
Prognose gegeben sind. Denn die Ereignisse der Gegenwart lassen
sich um so besser beurtheilen, je genauer man iber die Vergan-
genheit orientirt ist, und ebenso ist die Gewihr fir die Richtigkeit
unserer Vorhersage, d. 1. unseres prognostischen Urtheils, um so
grosser, je genauer die Einsicht ist, die wir in Gegenwart und
Vergangenheit gewonnen haben.

Diesen alleemeinen Betrachtungen, welehe bei weiterer Behand-
lung des Stoffes concretere Gestalt gewinnen werden, will ich noch
heifiicen, dass Vorstelluingen anatomischen Inhalts unstreitic un-
seren Erwiigungen iiber Verlauf und Entwicklung der Angioselerose
zu Gute kommen. Fir die praktische Einsicht und das praktische
Handeln hat aber — die Fille ausgenommen, wo es sich um peri-
phere Gefisserkrankung mit deutlichen, fusserlich wahrnehmbaren
Folgezustinden handelt, als deren dusserster die Gangrin bekannt
ist — diese anatomische Vorstellung lange nicht jene Bedeutung,
welche ihr von jener Seite zugewiesen wird, die gewohnt ist,
praktische Medicin immer als angewandte pathologische
Anatomie zu betrachten.

Die nun folgenden Erwigungen, welche sich dem Verlaufe und
der Entwicklung der Angiosclerose zuwenden, knipfen an die
Gruppen an, in welehe ich frither mein Material geordnet hatte,
und es erhebt sich zunichst die Frage, ob der Zustand, welchen
ich als latente und manifeste Angiosclerose bezeichne, durch
lingere Zeit zu beobachten ist. Dieser Frage entsprechend, werden
jene Fille vorgefithrt, in denen durch mehr als ein Jahr diese Zu-
stinde beobachtet werden konnten. Dies wiren zwei Abtheilungen.
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In einer dritten Abtheilung lasse ich Fille folgen, bei denen der
Uebergang von latenter in manifeste Angiosclerose zur Beob-
achtung kam. Die vierte Abtheilung wird Fille vorbringen, aus
denen hervorgeht, dass sowohl die latente als die manifeste An-
giosclerose ihren Ausgang sowohl von normalen Fillen als von
Fiillen von Pseudo-Angiosclerose nehmen kann.

In einer fiinften Abtheilung sollen Fille besprochen werden,
bei denen ein Riickgang der Angioselerose beobachtet wurde.

Abtheilung: Latente Angiosclerose.
Mehrjihrige Beobachtung.

266. Weib, 39 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Herzklopfen, letzteres
in Anfillen mit Gefiihl von Schwiiche. Fettleibighkeit. Gewicht 100 Kilo.

Nach leichter Trinkkur Gewichtsabnahme 6 Kilo. — Athem viel leichter.

24/7 165, 27/7 160, 4/8 170, 11/8 150, 19/8 154, 26/8 150.

Ein Jahr spiter, 40 .J. Im Winter sehr gut. Seit 3 Wochen wieder Kurz-
athmigkeit mit Herzklopfen.

Nach gleicher Behandlung gut.

20/8 160, 27/8 140.

- 267. Mann, 39 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Fettleibigkeit, 122 Kilo.

Nach Abnahme von 13,5 Kilo sehr gutes Befinden.

Leichte Trinkkur.

25/5 168, 26/5 170, 28/5 158, 30/5 150, 2/6 162, 6/6 160, 13/6 158,
20/6 160, 25/6 160.

Ein Jahr spiter, 40 J. Athem freier, Gewicht 120 Kilo. Gewichtsver-
Iust 9 Kilo.

Nach gleicher Behandlung gut.

9/5 180, 17/5 170, 24/5 165, 30/5 170.

268. Mann, 35 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Stuhlverstopfung.

Nach leichter Trinkkur und Marienquellbidern Besserung.
18/8 195, 8/9 180,

Drei Jahre spiter, 38 I. 'itatuq idem. Die gleichen Beschwerden. Ausser-
dem noch Kopfschmerzen.

Nach gleicher Behandlung Besserung.

17/8 185, 24/8 170, 5/9 170.

269. Mann, 52 J. Litt frither an Cardialgie, jetzt leichte Magenheschwer-
den. Athem frei.

Nach leichter Trinkkur — Halbhiidern gut.

15/8 160.

Ein Jahr spiter, 35 J., besser, Nach gleicher Therapie gut.
8/8 160, 19/8 150.
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Ein Jahr spiter, 54 J. Status idem.

8/8 150, 19,8 150.

270. Mann, 42 J., fettleibig. Leidet an Anfillen von Urticaria, die nach
d—4 Tagen voriibergehen und unter leichtem Fieber verlaufen.

Zeitweilig auch Anfille von Priicordialangst ohne Nebenerscheinungen.
Stuhlverstopfung. — Sonst keine Beschwerden.

Eine Messung 160,

9 Jahre spiter, 51 J., fettleibig, wiegt 103 Kilo. Anfiille von Urticaria
verschwunden. Klagt jetzt iiber Schmerzen in Knieen, Hiifte.

Ist bei der ersten Messung sehr aufgeregt, weil er seine Brieftasche ver-
loren hat. Blutdrock 180, sonst keine Beschwerden.

Nach Abnahme von 5 Kilo unter leichter Trinkkur gut.

28/7 180, 12/8 152.

271. Mann, 65 J. Nur eine Consultation. Gebrauncht seit 3 Wochen die
Cur. Klagt iiber Stuhlverstopfung.

Eine Messung 155.

Ein Jahr spiter, (66 J. Klagt iiber Magenbeschwerden, Stuhlverstopfung,
Schwindel. Zeitweilie Gefiithl von Ameisenkriechen in rechter Hand.

Kurzathmiglkeit — Herzklopfen — Beide Lungen, namentlich die rechte
erisser. Herzdimpfung verdickt.

Besserung unter leichter Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien.

19/5 160, 23/5 155, 26/5 160, 50/5 150, 3/6 150, 6/6 158, 12/6 158.

272, Mann, 5 J., fettleibig. Klagt tiber Kurzathmigkeit. Galopprhyth-
mus. Stuhlversiopfung.

Nach leichter Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien — gut.

15/7 250, 22/7 220, 5/8 220, 15/8 200.

Zwei Jahre spiter, 57 J. Athem schwerer. Stuhl besser. Galopprhyth-
mus bestehi. Herzdimpfung verbreitert.

Unter gleicher Behandlung Befinden gut.

1/7 225, 4/7 205, 23/7 210, 27/7 210.

Ein Jahr spiiter, 58 J. Kurzathmigkeit. Stuhlverstopfung.

Nach Trinkkur und Purgantien Besserung.

2/7 210, 10/7 190, 16/7 222, 21/6 205.

275. Mann, 39 J., fettleibig, 95,5 Kilo. Nach &rztlichem Berichte Fett-
auflagerung auf Herz. Linsentriilbung, die vom untersuchenden Augenarzte auf
Gefissverinderungen bezogen wird. Athem frei.

) Nach combinatorizcher Milech- und Trinkkar zu prophylaktischem Zwecke
wegen Linsentriibung Befinden gut. Gewichtsabnahme 6 Kilo.

14/5 170, 25/8 138, 1/9 170.

Vier Jahre spiter, 43 J. Nur Fettleibigkeit, Athem frei. Gewicht 57 Kilo,
Abnahme 6 Kilo.

Eine Messung 175.
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274, Mann, 38 .J. Klagt iber unbestimmtes Angstgefiihl, Nervositiit,
Mattigkeit, Gedichtnissschwiiche. Herzklopfen. Raucht viel.

Leichte Trinkkur, Moorbiider — DBesserung.

14/8 170, 23/8 150.

Ein Jahr spiter, 49 J. Befinden viel beser.

Blos Trinkkur — Besserung.

Eine Messung 16/6 160.

275. Weib, 52 J. Climacterium. Seit 11/, Jahren keine Menstruation.
Klagt iiber Schwindel und Congestionen. Rheumatische Schmerzen,

Leichte Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien, spiter Jodnatrinm, erst
in den letzten Tagen Besserung.

22/7 190, 26/7 190, 2/8 195, 16/ 170.

Zwei Jahre spiiter, 54 J. Voriges Jahr nach Cur gut. Jetzt rheumatische
Schmerzen stirker; ausserdem Congestionen — Fiisse schwellen Abends an —
reichliche Harnsecretion.

Kurzathmigkeit beim Steigen.

4. Juni. Wihrend eines Anfalls von Congestion Blutdruck 170.

d. Juni. Ohne Congestion 150, im Ganzen besser.

15. Juni. Wiihrend Congestions-Anfall sinkt Druck auf 145, steigt spiiter
aul 160.

Nach leichter Trinkkur und Moorbidern Besserung.

28(5 170, 1/6 170, 5/6 152, 11/6 168, 15/6 162, 21/6 152.

276. Mann, 39 J. Klagt seit mehreren Jahren iiber Magenbeschwerden,
Kurzathmickeit, nimmt deshalb Digitalis, das Erleichterung bietet.  Stuhl-
verstopfung.

Nach lgichter Trinkkur besser.

Eine Messung 158.

Fiinf Jahre spiiter, 44 J. Athembeschwerden geringer trotz Fettleibig-
keit, Gewicht 88 Kilo. Magenbeschwerden besser.

Nach leichter Trinkkar und Marienguellbidern Abnahme von 3 Kilo. —
Befinden gut.

16/7 175, 24/7 158, 4/8 150, 8/8 162, 11/8 152.

277, Mann, 54 J., fettleibiz, Gewicht 106 Kilo. Leichte Kurzathmigkeit.

Nach leichter Trinkkur Besserung.

1/8 165.

Ein Jahr spiter, 55 J. Athem viel besser. Im Winter arthritischer An-
fall an grosser Zehe. Unter Gewichtsabnahme um 5 Kilo gutes Befinden.

Ausser Trinkkur anch Moorbiider.

29/7 190, 21/8 175.

278. Mann, 46 J. Frither Herzbeschwerden, unregelmiissize Herzthiitiz-
keit. Jetzt nur Stuhlverstopfung. Nervositit. Haemorrhoiden.

Leichte Trinkkur, Kaltwasserkur mit gutem Erfolge.

21/7 150, 28/7 160, 5/5 150, 10/8 160,
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Ein Jahr spiter, 47 J. Stohlverstopfung. Himorrhoiden stirker. Leichte
Kurzathmigkeit. Kopfschmerz. Arrhythmie,
(ileiche Behandlung, Besserung.

27/7 170, 7/8 180, 12/8 140.

279. Mann, 60 J., fetileibiz, Kurzathmigkeit. Stuhlverstopfung.
Nach leichter Trinkkur Besserung.

Eine Messung 150,

Ein Jahr spiter, 61 J. Athem viel hesser. Stuhlversiopfung.
Gleiche Behandlung mit gutem Erfolge.

16/5 165, 29/5 152.

Ein Jahr spiiter, 62 J., fettleibizg. Sonst keine Beschwerden.
Gleiche Behandlung mit gutem Erfolge.

10/5 165, 21/5 158, 29/5 175.

Ein Jahr spiter, 63 .J. Gewicht 83 Kilo, gut.

Eine Messung 163.

Von den 14 hierher gehirigen Fillen betrifit die Hilfte, d. i.
7 Fille solche, in denen die Beobachtungen durch den Zwischen-
raum eines Jahres von einander getrennt waren. Hs sind dies die
Fille 266, 267, 269, 271, 274, 277 und 278,

Soweit es sich um die Symptome handelt, lehren diese Fille
Folgendes: Bei den Meisten erscheint der Zustand im zweiten
Jahre besser als im Vorjahre. Mann wird wohl nicht fehl gehen,
wenn man diese Besserung mit der geinderten Lebensweise, die
ja derartigen Kranken besonders ans Herz gelegt wird, in Zu-
sammenhang bringt.

Eine Ausnahme hiervon machen die Fille 271 und 278. Im
Falle 271, den ich allerdings im ersten Jahre nur einmal sah und
nicht geniigend beobachtete, stellten sich Erscheinungen ein, die
auf eine Progression der grundlegenden Processe hinwiesen. Es
kam zu Schwindelerscheinungen, Paraesthesien, Herzklopfen und
Kurzathmickeit.

Soweit man hier aus dem Vergleich der Messwerthe schliessen
darf, scheint die Drucksteigerung jedenfalls zugenommen zu haben.
Eine Druckverminderung ist keinesfalls eingetreten.

Eine besondere Progression des angiosclerotischen Processes
darf man wohl ausschliessen, weil die Behandlung giinstige Er-
folee erzielte. Im Falle 278 muss man wenigstens anfangs von
einer Progression des angiosclerotischen Processes sprechen, weil
Kurzathmigkeit, d. i. secunddre Herzinsufficienz, auftrat. In der
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That begegnen wir dementsprechend auch anfangs hioheren Blut-
druckwerthen als im Vorjahre. Das iindert sich aber wieder im
Laufe der Behandlung, die wieder ein giinstiges Resultat auf-
weist.

Ehe ich zu den Fillen iibergehe, wo die Beobachtungszeit
gine grisssere war, wollen wir noch untersuchen, wie in den Fillen
wo im zweiten Jahre eine entschiedene Besserung zu constatiren
war, sich die Blutdruckverhiltnisse gestalten. Vergleichen wir das
Mittel der gewonnenen Blutdruckswerthe, so ergiebt sich fiir den
Fall 266 das Verhiliniss von 158 :150, fir den Fall 269 das
Verhiltniss 155 : 150, fiir den Fall 274, 160 : 160. In drei Fillen
also sinkt mit der Besserung, allerdings nur sehr wenig, der Blut-
druck oder er bleibt sich gleich. Im Falle 267 begegnen wir dem
Verhiilinisse von 160:171, im Falle 277 dem Verhilinisse von
165 : 182 und im Falle 278 dem Verhiiltnisse von 155 : 163. Das
besagt, dass der angiosclerotische Process vorschreiten kinnen,
ohne neue Schidlichkeiten, die das Befinden des Gesammtorga-
nismus éindern, herbeizufithren.

Fiir derartige Fille kann, so weit ich sehe, nur die Deutung
gelten, dass der Gesammtorganismus sich dem schidlichen Vor-
gange der Gefiissstarre anpasst.

Ueber diese Anpassungsfihigkeit des Gesammtorganismus an
den angiosclerotischen Process kann man nur durch wiederholte
Blutdruckmessungen sich ein Urtheil bilden. Im Allgemeinen lehrt
diessbeziiglich die Erfahrung, dass bei Manchen die Anpassung
rasch erfolgt und sich fast unbemerkt vollzieht. Bei Manchen
vollzieht sich der Anpassungsprocess nicht nur sehr langsam, der
Organismus reagirt sogar in ziemlich stirmischer Weise. Es voll-
ziehen sich in Folge dessen, wie ich oft genug Gelegenheit hatte
zu beobachten, bei minnlichen Individuen mit Entwicklung des
angiosclerotischen Processes Vorginge, die denen analog sind, wie
sie im Climacterium des Weibes auftreten. Weonn die Accommo-
dationsfihigkeit des Gesammtorganismus ihre scheinbar hemmende
Wirkung entfaltet, dann schwinden diese Vorginge. Es ist wieder
an Stelle des vorher labilen Zustandes ein stabiler eingetreten.
Man kinnte wohl derartige Zustinde als das Climacterium der
Minner bezeichnen.

Ich komme nun zu den Fillen mit lingerer Beobachtungs-
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daner. Der Ausdruck lingere Beobachtungsdauer ist, wie bemerkt
werden muss, insofern nicht ganz zutreffend, als es sich grossten-
theils um Fille handelt, die nach lingerer Zeitpause zur Beobach-
tung gelangten. Diese lLingere Pause ermiglicht eimen Einblick
in Aenderungen, die zeitlich von einander weit mehr getrennt sind,
als es die friheren waren. In diesem Sinne nur kann man von
einer langen Beobachtungszeit sprechen.

Ieh will nun die Fille selbst kurz durchgehen,

Beim Falle 275 liegt zuweilen zwischen der ersten und zweiten
Beobachtung die Zeit von 4 Jahren. Er wurde im Alter von
39 Jahren wegen Fettleibigkeit und Linsentriibungen nach Marien-
bad geschickt. Die Linsentriibungen bezog der hinzugezogene Oculist
aul Geldssverimderungen. Diese Diagnose des Oculisten stimmte mit
meiner auf die Blutdruckmessung sich stiitzenden vollstindig iiberein.
Die Angiosclerose hatte iibrigens hier, soweit man aus einer Messung
entnehmen kann, keine wesentlichen Fortschritte gemacht. Vier
Jahre vorher betrug der Blutdruck im Mittel 166 mm Hg. Die
Messung nach 4 Jahren ergab einen Blutdruck von 175 mm Hg,
also nur eine Zunahme von 35 pCt. Bei wiederholter Messung hiitte
wohl diese Zahl eine Correctur erfahren. Dass auch in diesem
Falle der Organismus sich der Angiosclerosis anpasste, erscheint
vanz sicher.

Nehmen wir nun den Fall 275. Hier liegt zwischen der er-
sten und zweiten Beobachtungszeit ein Intervall von zwei Jahren.
Der mitilere Blutdruek zur ersten Beobachtungszeit betrigt
186 mm Hg, in der zweiten Beobachtungsperiode constatirt man
einen mittleren Blutdruck von 162 mm He.

Das besagt jedenfalls, dass der angiosclerotische Process
keinesfalls Fortschritte gemacht hat.

Trotzdem im Gefisssytem sich, wie es scheint, ein stabiler
Zustand herausgebildet, hat sich die Reaction des Herzens geéndert.
Denn wiihrend frither bei hiéherem Drucke die Neigung zur secun-
ddren Insufficienz nicht bestand, kommt sie jetzt bei niedrigerem
in der Kurzathmigkeit zum Ausdrucke. Allerdings ist das Herz,
wie sich zeigt, noch der Restitution zugingig.

Der Fall 272 bot Gelegenheit zn wiederholter Priifung. Mit
55 Jahren trat er zum ersten Male in die Beobachtung, zwei Jahre
spiter, also mit 57 Jahren, zum zweiten Male und zum dritten
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Male mit 58 Jahren, also ein Jahr spiter. Der ersten Beobach-
tungszeit entspricht ein mittlerer Blutdruck von 222, der zweiten
Beobachtungszeit entspricht ein mittlerer Blutdrock von 215, und
der dritten Beobachiungszeit ein solcher von 206 mm He.

Es ist dieser Fall deshalb besonders belehrend, weil er zeigt,
dass bei einer, man kann sagen, maximalen Angiosclerose noch
immer relativ geringe Beschwerden bestehen und die Nierengefisse
noch so intact sein konnen, dass der Harn albumenfrei bleibt.
Dabei ist zweifellos das Herz in hohem Grade hypertrophirt, es
besteht auch Galopprhythmus. Es kommt trotz alledem aber nur
zur secundiiven Insufficienz, d. i. Kurzathmigkeit, die auch durch
die Fettleibigkeit begiinstigt wird. Das Herz ist also im Grossen
und Ganzen geringen Anforderungen gegeniiber noch functions-
fihig, und was das das Wichtigste ist, noch immer stabil. Denn
die Insufficienz erfolgt nur auf Grund von Korperanstrengung, aber
nicht spontan. Wichtig ist auch, dass selbst solche Herzen sich
der Behandlung zugingig erweisen.

Auf die Fille 268 und 279 brauche ich nicht niiher einzu-
gehen, sie sind den besprochenen analog. Nur den Fall 270 will
ich noch besprechen, weil zwischen der 1. und 2. Beobachtung
9 Jahre liegen. Aus dem ersten Jahre stammt nur eine Messung,
die 160 ergab. Nach 9 Jahrven maass ich den sonst gesunden
Menschen nur zwei Mal. Das Mittel aus diesen beiden Messungen
ergiebt ungefihr die gleiche Zahl wie vor 9 Jahren, d. i.
166 mm Hg. Ein eclatantes Beispiel vom Constantbleiben des an-
giosclerotischen Processes.

2. Abtheilung: Manifeste Angiosclevose.
Mehrjihrige Beobachtung.

230. Mann, 40 .J, Starke Fettleibigkeit. 117 Kilo. Alkoholiker. Seit
zwel Jahren Albuminurie, die schon einmal, wie auch jetzt, zu Anasarca
wefiihrt hat. :

Unter Trinkkur Abnahme von 13 Kilo; Besserung.

27/5 195, 1/7 190,

Ein Jahr spiiter. Seit 3 Monaten Fiisse wieder geschwollen, auch Oedema
praeputii. Gewicht 121,5 Kilo. Kurzathmigkeit schlechier. Sehr viel Albumen
im Harn.
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Behandlung die gleiche. Nach Gewichisabnahme von 13 Kilo Besserung.
Athembefund dindert sich nicht.

24/5 165.

Ein Jahr spiter, 42 J. Gewicht 120,5 Kilo. Oedem geringer; sonst
Status idem. Albumenbefund gleich. Nach Gewichtsabnahme von 71 Kilo
Erleichterung.

Behandlung dieselbe.

30/5 180, 5/6 160, 12/6 170, 16/6 150.

Ein Jahr spiter, 45 J. Gewicht 126 Kilo. Kurzathmigkeit und Oedem
stiirker. Nach Abnahme von 74 Kilo wesentliche Besserung: Albamenbefund
unveriindert.

3/6 172, 10/6 190, 24/6 180, 1/7 168, 8/7 160.

Ein Jahr spiiter, 44 J. Gewicht 134 Kilo. Dyspnoe stirker. Verbreitetes
Rasseln in der Lunge. Bronchitis. Albumenbefund gleich.

27. Mai. Messung wird unmittelbar nach Gehen vorgenommen. Wezen
starker Kurzathmigkeit Belladonna. 6. Juni. Athem leichter, Messung un-
mittelbar nach Gehen 200, sinkt unter Ruhe auf 170. 16. Juni. Lunge frei,
kein Rasseln. Belladonna fortgesetzt. Athem freier. Nach Gewichtsabnahme
von 158 Kilo wesentliche Besserung.

26/5 180, 27/5 195, 3/6 165, 6/6 170, 10/6 180, 16/6 190, 28/6 190,
1/7 180, 8/7 160.

Ein Jahr spiiter, 45 J. Athem sehr schlecht, starke Bronechitis. Starkes
Oedem. Nur in den ersten Tagen leichte Besserung. Von da ab fortschrei-
tende Verschlechterung. Hochgradige Orthopnoe. Harnseeretion nimmt ab.
Urimischer Sopor. Patient wird von den Angehirigen nach Hause transpor-
tirt. Stirbt nach 2 Tagen.

23/5 220, 28/5 200.

251. Mann, 44 J. Patient wurde zweimal wegen Sarcom operirt. Keine
Recidive. Hatte in der Jugend zeitweilig Herzklopfen. Neigt zu Angina ton-
sillaris, Rachen- und Kehlkopfkatarrhen, wozu sich auch Bronchialkatarrhe
gesellen.  Stuhlverstopfung. Im Laufe des Winters klagte er iiber Athemnoth,
namentlich beim Treppensteigen. Bei der Untersuchung des Herzens lant Be-
richt des behandelnden Arztes nichts Abnormes. Leichtes Emphysem, Kein
starker Puls. Ausser Abfithrmitteln liess der behandelnde Arzt in der pneama-
tischen Kammer comprimirte Luft athmen, was aber Patient, da diese Cur ihm
nicht behagte, schon nach 8 Tagen aufgab. Zudem trat nach der pneamati-
schen Behandlung Himoptoe auf, die nach 4 Tagen schwand. Ein beigezo-
gener Kliniker diagnosticirte Fettherz, die er mit der Fettleibigkeit des Pa-
tienten in Zusammenhang bringt. Das Emphysem will er nicht zugestehen.

Ieh finde dentlichen Galopprhythmus, Herzdiimpfung verdeckt, Lunge in
Folge Schwellung vergrisert, Im Harn ist Albumen deutlich nachweisbar.

Unter leichter Trinkkur und sehr geringer Korperbewegung, sowie Milch-
kur Besserung.

3/7 180, 9/7 160, 13/7 160, 29/7 150.



Verlauf und Entwicklung der Angiosclerose. 269

Nach zwei Jahren, 46 J. Der behandelnde Arzt schreibt: Sie kennen
den Patienten. Der geringe Eiweissgehalt hat sich in der letzten Zeit ver-
mindert. Die Untersuchung zeigt anch eine Spur von Zucker. Die cardiale
Dyspnoe ist besser geworden. Die Herzhypertrophie und die Arterienspannung
hat, soweit letztere mit dem Finger zu fiihlen ist, nicht zugenommen. Ein
zweiter beigezogener Kliniker diagnosticirt (wie ich vor zwei Jahren) Schrumpf-
niere und stellt eine giinstige Prognose.

Wieder leichte Trinklkur. Keine Besserung.

Von medicamentiser Behandlung muss Umgang genommen werden, weil
der dngstliche Patient sich fiir gesund hilt und an dieser Ueberzengung nicht
geriittelt werden soll.

18/6 190, 20/6 160, 24/6 160, 28/6 160, 1/7 180.

Patient ist nach zwei Jahren unter Hydrops, Ascites und Asthma cardiale
zu Grunde gegangen.

252. Mann, 50 J. Feftleibigkeit. Klagt iiber starke Kurzathmigkeit,
Herzklopfen. Oedem iiber der Tibia. Herzdimpfung verdeckt. Galopprhythmus.
Im Harn Spuren Albumen.

Besserung nach combinirter Milchirinkkur. Keine Bider. Athem freier.

13/7 210, 10/8 210,

Ein Jahr spiter, 51 J. Im Ganzen etwas besser, Oedem geringer. Kurz-
athmigkeit besteht, ebenso Galopprhythmus. Im Harn Spur Albumen.

Nach gleicher Behandlung — lkeine Biider — Besserung.

4/6 200, 30/6 200.

Einige Monate spiter sah ich Patienten, der mich consultirte, in weit
schlechterem Zustande. Einige Wochen spiiter starb er in einem Anfall von
Asthma.

283. Mann, 51 J. Der consultirende Arzt (Kliniker) berichtet: ,,Patient
hatte vor Kurzem einen epileptischen Anfall, der ihn zu mir gefiihri hat. Er
hat eine enorme Leberschwellung. Im Harn ziemlich viel Eiweiss. Am
Herzen ein systolisches Geriusch. Ieh glaube, dass es sich um eine Leber-
cirrhose handelt.t

Laut meiner Aufnahme: Patient klagt iiber Athemnoth. Gewicht 185 Kilo.
Friither Alkoholabusus. Am Herzen nebst kurzem systolischem Geriiusch
Galopprhythmus. Leber sehr gross.

Leichte Trinklkar mit Milchzusatz und Milehdiit. Keine Bider. Befinden
sehr gut, unter Gewichtsabnahme von 7,5 Kilo. Leber wird kleiner, systoli-
sches Gerdusch und Galopprhythmus verschwindet.

9/6 175, 12/6 150, 17/6 140, 12/7 150.
Ein Jahr spiter, 32 J. Im Winter sehr gut. Kirpergewicht 178 Kilo.
Leber nicht vergrissert. Im Harn Spuren Albumen.

Nach leichter Trinkkur mit Milechzusatz Befinden sehr gut.
14/5 152, 19/5 140, 27/5 140, 4/6 138, 8/6 160.
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254. Mann, 55 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit beim Gehen, Steizen. —
Puls-Intermissionen und Herzklopfen. Schwindel mit Druckgefiibl in die Angen.
Schwindel verschwindet manchmal nach Aufstossen. Im Harn Albumen
nachweisbar.

Leichte Trinkkur.

J. Aug. Starke Pulsverlangzsamung mit hiiufigen Intermissionen. Bella-
donna 0,005 p. d.

11. Aug. Puls regelmiissiger. 14. Juli. Nur sehr selten Intermissionen.
Allgemeinbefinden gut. Athem frei.

31/7 190, 3/8 155 (54), 6/3 162 (64), 14/8 145 (68), 17/8 148, 25/8 140.

Ein Jahr spiter, 56 J. Winter war gut. Schwindel sehr selten. Herz-
klopfen verschwunden. Keine Intermissionen.

Nach leichter Trinkkur Befinden gut.

Am 8. Aug. nach gewidhnlicher Aufregung eiwas Schwindel und Herz-
klopfen.

27/7 155, 6/8 150, 8/8 162, 13/8 135, 21/8 145.

2585, Weib, 54 J., fettleibig, Klagt iiber Verdanungsbeschwerden, Stuhl-
verstopfung. Athem frei. Im Harn Spor Albumen. Harnseecretion reichlich,

Leichte Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien, cuter Erfolg.

14/6 220, 9/7 200.

Ein Jahr spiter, 55 J. Im Winter gut. Allgemeinbefinden besser.
Nach Trinkkur gutes Befinden.
1/6 210, 27/6 195.

256. Weib, 70 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Herzklopfen. Im IHarn
Albumen.
Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Besserung.

16/7 165, 24/7 160, 28/7 158.

Ein Jahr spiter, 71 J. Im Winter viel Kopfschmerzen, Nasenbluten.
Kurzathmizkeit sticker. Im Harn mehr Albumen. 1. Aortenton rauh, 2. Pul-
monalton accentuirt.

Nach leichter Trinkkur mit Milchzusatz Besserung.
iUJal" 160, 2/7 160, ]‘E.'” 165, 15/7 155, 16/7 162, 21/7 1[:[!

Ein Jahr spater, 72 J. Kein Nasenbluten, Albumen unveriindert. Aorten-
befund gleich.

(Gleiche Behandlung, gut.

30/6 138, 2/7 150, I{J;’r 153, 26/7 154.

257. Mann, 40 J. Nach irztlichem Bericht leidet Pat. an Morbus Base-
dowii und interstitiellen Nephritis. Leber vergrissert.

Mein Befund: Exophthalmus. Zeitweilie Herzklopfen unter starker Puls-
beschleunigung, Gefiihl von Pulsation in der Regio epigastrica. — Im Harn
Albumen. Kurzathmighkeit.
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Nach leichter Trinkkur mit Milchdidat bedeutende Besserung. — Athem
leichter, kein Herzklopfen.

26/7 180 (124), 27/7 160 (120), 30/7 160, 4/8 165, 18/8, 153, 21/8 165.

Ein Jahr spiter 41 J. Bis Neujahr gut, in letzter Zeit wird es etwas
schlechter. Bekommt leicht Herzklopfen unter Gefiithl von Praecordialbe-
klemmung. :

Gleiche Therapie wie im Verjahre. — Entschiedene Besserung.

25/5 170, 2/6 152, 3/6 160, 7/6 160, 13/6 165, 19/6 155.

288. Mann, 60 J. Starke Fettleibigkeit. Seit einizen Monaten hiufige
Anfille von Schwindel, Praecordialbeklemmung und Athembeschwerden. Vor
14 Tagen starke Himorrhoidalblutung. Im Harn Albumen.

Leichte Trinkur.

Am 4. Tage bekam Pat. Nachts einen Anfall von Congestionen mit all-
gemeinem Kiltegefiihl, das Gesicht war hierbei stark gerithet.

2 Tage spiter ein gleicher Anfall. Medication: Bitterwasser, warmes
Fussbad. Dann fortgesetzter Gebrauch von Aloepillen. 8 Tage hieranf bedeu-
tende Besserung.

29/5 200, 2/6 198.

Ein Jahr spiter, 61 J. Pat. befindet sich weit besser, als im Vorjahre.
Behandlung gleich. Albumen im Harn nachweishar.

Gleiche Behandlung gut.

19/6 170, 24/6 180.

Ein Jahr spiter, 62 J. Statas idem. Im Winter hatte Pat. 2 Schwindel-
anfille. Athembeschwerden stark. Lunge deutlich vergrissert. 2, Aortenton
klingend.

Nach leichter Trinkkur Besserung, — Athem freier.

5/6 182, 14/6 165, 1/7 150.

Im Winter daranf entwickelt sich Hydrops Ascites. Es treten starke asth-
matische Anfille auf. Unter Digitalis-Behandlung voriibergehende Besserung.
Nach einigen Monaten erfolgt Exitus.

2589. Weib, 57 J. War voriges Jahr wegen Fettleibigkeit in Marienbad.
Neigung zu Catarrhen. Leichte Kurzathmigkeit. Blutdruek wurde nicht ge-
messen. Der Winter war gut. — Jetzt leichte Kurzathmigkeit. — Albumen
im Harn.

Nach leichter Trinkkur zut.

Eine Messung 160,

Ein Jahr spiiter, 58 J. Status idem. Albumenbeflund gleich.
kine Messung 170.

Ein Jahr spiiter, 59 J. Status idem. Albumen im Harn.

Eine Messung 190,

Ein Jahr spiter, 60 J. Status idem. Albumen im Harn.
Eine Messung 190, ;
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Ein Jahr spiter, 61 .J. Albumen 0,045 pCt.

Eine Messung 200.

Ein Jahr spiiter mit 62 Jahren zu Hause gestorben.

290. Mann, 51 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit. Im Harn Albumen in
Spuren.

Missige Trinkkur — Besserung.

Eine Messung bloss 180.

Ein Jahr spiter. — Athemnoth gesteigert in letzten Monaten. Patient
kommit wieder, weil er sich lingere Zeit nach der Cur besser befunden hat.

Leichte Trinkkur — Besserung.

Eine Messung 200.

Auch die Fille dieser Gruppe verdienen eine eingehendere
Besprechung. Nicht der casuistische Inhalt ist es, wegen derer
mir eine solche wichtig erscheint, sondern der Umstand, dass der-
artige auf Jahre sich erstreckende Beobachtungsreihen in den bis-
herigen Monographien nicht anzutreffen sind, vor allem aber ist es,
wie ich schon betont habe, die Wiederzabe von Resultaten fort-
laufender Blotdruckmessung, welche meine Protokolle vorliufie als
Unica erscheinen lassen.

In der That liegt in der Blutdruckmessung der hauptsichliche
Werth meiner Protokolle. Durch diese erhilt die Discussion des
Verlaufs und der Entwickelung eine Grundlage, die nur dann
sicher ist, wenn sie in Zahlen festgehalten wird. Mit dem Blut-
druckshefunde steht es eben anders als mit dem krankhaften
Symptom. Letzteres charakterisirt sich nicht so sehr durch die
Quantitit als durch die Qualitit. Das ,Wie* der Erscheinungen
kann der Erinnerung auf schriftlichem Wege bewahrt werden.
Auf die Bewahrung dieser Erinnerung wird aber da, wo es sich
um relativ leichtere Fiille handelt, weniger Werth gelegt. Die
Lehrbiicher gehen iiber Verlanf und Entwickelung leichterer Processe
in der Regel flichtiz hinweg, und zwar deshalb, weil dem klini-
schen Unterrichte mit besonderer Vorliebe schwere Fille, bei denen
man des ungiinstigen Ausgangs nahezu gewiss ist, zu Grunde ge-
legt werden. Bei solchen Fiillen ist der Blick in die Yergangenheit
zu weit, weit niher liegt der Blick in die Zukunft. Diesem also
vor Allem, d. i. dem anatomischen Befund und der Epikrise schenkt
man besondere Aufmerksamkeit.

Was fir die Krankenhauspraxis gilt, die ich hier im Auge
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habe, aus der zum grissten Theile die Lehren der klinischen
Medicin hervorgehen, das gilt auch fiir die Arbeiterpraxis, kurz
fir die Armenpraxis. Aus dieser erfliessen ebenso wenig wie aus
ersterer jene fortgesetzten Hrfahrungen, ohne welche die klinische
Beurtheilung der Entwickelung und des Verlaufes von chronisch
verlaufenden krankhaften Processen unmiglich, zum mindesten un-
vollstiindig erscheint.

Nach dieser Richtung ist die praktische Erfahrung bei Mehr-
bemittelten und Wohlhabenden weit fruchtbringender. Denn diese
sind es, die sich schon in einem Zustande der Beobachtung und
Behandlung unterziehen, welcher dem nur an schwere Kranke
gewohnten Kliniker und Spitalsarzt als wenig heachtenswerth er-
scheint.

Bei einem krankhaften Processe, wie die Angioselerose einen
darstellt, sind nun gerade die Initialstadien ausserordentlich wichtig,
denn in deren richtigen Erkenntniss sind die Hauptwurzeln unseres
arztlichen Verstindnisses zu suchen?).

Gehen wir nun zur Besprechung der Fille.

Da ist gleich der erste Fall 280 von Interesse und Wichtig-
keit. Er betraf einen stark Fettleibigen, der an reiehlichen Wein-
eenuss  gewohnt war und demselben trotz meines Verhotes auch,
wie ich weiss, nie entsagte. Ir kam als Nephritiker mit
40 Jahren nach Marienbad. Im Harn war reichlich Albumen, mit
der gewithnlichen Salpetersiureprobe nachweisbar. Vier Jahre hinter-
einander gelang es unter vorsichtiger Behandlung, dem Manne
etwas Fett abzugewinnen und seinen Athem freier zun machen.
Im fiinften Jahre starb er unter Erscheinungen von Urdmie und
Lungenddem. Im Blutdruck sah man wihrend dieser Zeit keine
sonderlichen Schwanlkungen.

In den ersten zwei Jahren schwankte er zwischen 160 und
195. In den drei folgenden Jahren, wo mehrere Messungen vor-
genommen wurden, sah ich allmiilic den Blutdruck anwachsen,

1) Was fiir die Angiosclerose gilt, das gili in gleicher Weise fiir andere
chronische Processe, Ernihrungskrankheiten ete. Fir die Erkenntniss der-
selben hedeutet die fortgesetzie Erfahrung und Beobachtung, wie sie in Sana-
torien, Kurorten und anderen therapeutischen Anstalten geschipft wird, gewiss
einen grossen Fortschritt. Ich erinnere hier an die Verdienste Seegen’s,
Leube’s, v. Noorden’s, Boas’ u. A.

v. Baseh., Die Herzskrankheiten ber Arterioselerase. 18



274 VIII. Abschnitt.

von 172—180. Im letzten Jahre, ungefihr 14 Tage vor seinem
Tode, fand ich die hichsten Drucke von 200 und 220 mm He.
Wir haben hier ein deutliches Bild des Gefissprocesses vor Angen,
der einerseits die Nephritis begleitet, andererseits das Herz zur
Hypertrophieinsufficienz bringt. Die urimischen Erscheinungen traten
zweifellos mit fortschreitender Insufficienz des rechten Ventrikels,
consecutiver Harnstavung ete. ein.

Ueber die anatomische Diagnose konnte in diesem Falle kein
Zweifel bestehen: Myodegeneratio sclerotica cordis. Cor bovinum.
Nephritis.  Angioselerosis.  Arteriosclerosis.  Volumen pulmonum
auctum.

Beim Falle 281 handelte es sich um eine Schrumpiniere.
Zwischen der ersten und zweiten Beobachtung liegt hier ein
Zwischenraum von zwei Jahren. Auch hier ist das Fortschreiten
des angioselerotischen Processes aus dem Blutdrucke erkenntlich.
[m ersten Jahre betrug der Blutdruck im Mittel 162 mm Hg, im
dritten Jahre 170 mm Hg. Ich stellte schon im ersten Jahre, d. i.
zu einer Zeit, da ein Kliniker ein harmloses Feitherz diagnosticirte,
auf Grund meiner auf den Blutdruckbefund sich stitzenden Dia-
gnose eine unginstige Prognose, die anch zutraf. Pat. ging zwei
Jahre spiter in Meran unter Hydrops Ascites zu Grunde. Hier
war also ein Process, der beim ersten Anblicke den Eindruck
eines leichten machte, rapid vorgeschritten.

Ueber die iibrigen Fille, deren Durchsicht und Studium ich
dem Leser jedenfalls empfehle, kann sich derselbe an der Hand
meiner fritheren Darlegungen selbst ein Urtheil bilden.

Betomen will ich nur schliesslich, dass diese Fille im Grossen
und Ganzen Folgendes lehren: Wiewohl, nach meinen {fritheren
Auselnandersetzungen, renalen Ursprungs, erscheinen sie nicht
alle unter renalem Typus. Wenigstens anfangs nicht. Gegen
Ende tritt bei Manchen der renale Typus in den Vordergrund.
Dies geschah in den Fillen 280, 281 und 288. .

3. Abtheilung: Uebergang von latenter Angiosclerose in
manifeste.

291. Mann, 65 J. Fettleibig. 122 Kilo. Zugleich Arthritiker. Hat

voriges Jahr eine Oertel-Kur durchgemacht und 20 Kilo abgenommen. Hier-
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auf stellten sich aber wiederholt Ohnmachtsanfille ein. Gegenwirtiz klagt
Patient nur tuber Kurzathmigkeit. Herzaction arhythmisch.

Sehr leichte Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien. Besserung.

Wegen der Arhythmie warde auch Afropin versuchi, aber aufgegeben,
weil Patient tiber Trockenheit im Halse klagte. Statt dessen Jodnatrium, das
gut vertragen wird.

15/6 200, 25/6 200, 29/6 190, 13/7 190.

Ein Jahr spiter, 66 J. Patient befand sich im Winter viel besser, hatte
keine Ohnmachtsanfille, nur selten leichte Ohnmachtsanwandlung. Im Harn
wird diesmal Albumen in Spuren gefunden.

Behandlung die gleiche, ohne Jodnatrium. Befinden gut.

2/8 200, 1/9 200.

292. Mann, 51 J. Nur Fettleibigkeit, sonst keine Beschwerden. Athem
frei. Einfache Entfettungsbehandlung.

Eine Messung 190.

Ein Jahr spiter, 52 J. Klagt in letzter Zeit iiber Kurzathmigkeit. Pri-
gordialbeklemmung und hriebeln in den Fingern.

Im Harn 0,01 pCt. Albumen.

Nach combinirter Milchtrinkkar Befinden sehr gut.

28/7 200, 2/8 170, 9/8 165.

293. Mann, 25 J. Fettleibigkeit, sonst keine Beschwerden. Alkoholiker.
Hat 14 Kilo abgenommen.

Eine Messung 160,

Sechs Jahre spiiter, 31 J. Status idem, nur Varices.

Messung 158. :

Fiinf Jahre spiiter, 56 J. Im Winter Anfall von Delirium potatorum.
Fettleibigkeit. Athem gut. Im Harn Albumen. Alkoholentziehung. Ent-

fettungskur. 7 Kilo abgenommen.
1/6 205, 6/6 200, 8/6 210, 15/6 165, 22/6 180, 29/6 150, 5/7 190,

294, Weib, 55 J. Fettleibigkeit. Klagt iiber schweren Athem und Stuhl-
verstopfung.

Leichte Trinkkur. Ausserdem Strophanthus mit Belladonna. Athem
leichter. Besserung.

1/8 180, 6/8 160, 13/8 170, 24/8 155, 26/8 158,

Zwei Jahre spiter, 57 J. Neue Beschwerden. Herzklopfen und Oedem
iiber der Tibia.

Gleiche Behandlung wie frither. Besserung. Athem gut.

26/6 182, 4/7 185, 10/7 170, 16/7 165, 22/7 160.

Ein Jahr spiiter, 55 J. [m Winter nicht besonders gut. Kurzathmigkeit.
Stuhlverstopfung. Im Harn Albumen in Spuren.

Gleiche Behandlung., Leichte Trinkkur, Strophanthus; ausserdem Moor-
biader. Endbefinden gut.

23/7 180, 24/7 162, 26/7 150, 2/8 155, 10/8 163, 22/8 160, 1/9 165.

18
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295, Mann, 54 J. Fettleibigkeit. 110 Kilo. Nach Abnahme von 4 Kilo
Erleichterung.

24/7 165, 2/8 160, 17/8 160.

Ein Jahr spiter, 55 J. Anfangsgewicht 116 Kilo. Status idem. 6 Kilo
verloren. '

27/6 180, 13/7 162, 15/7 160.

Drei Jahre spiter, 58 J. Klagi iiber Anfille von Brustbeklemmung, Im
Harn Albumen.

Combinirte Mileh. Trinkkur. Besserung.

8/7 215, 11/7 180, 14/7 200,

2096. Weib, 57 J. Klagt diber Stuhlverstopfung, Schmerzen in Knieen
und Armen. Leichte Korzathmighkeit. :

Nach Trinkkur, Moorbider gut. :

23/6 180, 28/6 200, 4/7 185, 10/7 183, 16/7 170, 22/7 205, 28/7 190,

Drei Jahre spiiter, 60 .J. Bis zum vorigen Jahre besser. Dann wieder
schlechter. Klagt iiber Sehwiiche in den Fiissen, Stuhlverstopfung.

Nach gleicher Behandlung und Moorbadern gut.

15/7 180, 20/7 170, 27/7 180, 1/5 160.

Ein Jahr spiter, 61 J. Im Winter gut. Jetzt nur Schwiiche in Fiissen.

Nach gleicher Behandlung und Moorbidern wieder gut.

26/5 160, 1/6 158, 15/6 160.

Ein Jahr spiter. Status idem. Klagt iiber Pracordialbeklemmung, die
selten anftritt, und Husten. Stuhl besser. Im Harn Albumen.

Gleiche Behandlung.

17/5 160, 21/5 160.

297. Mann, 58 J. Klagi iiber Kurzathmigkeit und leichte Anfille von
Asthma, Stuhlverstopfung, Abdominalathmung vorwiegend.

Nach combinirter Milchtrinkkur gut.

18/7 190, 12/8 170.

Zwei Jahre spiter, 60 J. Asthmatische Anfille ausgeblieben. Kuorz-
athmigkeit besteht. Stublverstopfung. Im Harn Albumen in Spuren.

Behandlung die gleiche.

3/8 200, 8/8 195, 22/8 135, 2/9 165, 5/9 165.

Fin Jahr spiter. Im Winter gut. Kein Asthma, nur Kurzathmigkeit. Im
Harn Albumen. Schmerzen im Arm und Schulter. Galopprhythmus.

Behandlung gleich. Wegen Schmerzen Moorbiider. Befinden gut.
7/8 200, 8/8 190, 14/8 180, 22/3 140, 28/8 160, 3/9 162.

Was wir aus den eben angefilhrten Fillen hauptsichlich er-
fahren, besteht in der aus den Messungen sich ergebenden That-
sache, dass jene Gefissverinderung in den Nieven, die, wie wir
annehmen miissen, eine Bedingung des Auftretens von Albumen
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im Harn darstellt sieh nicht gleichzeitic mit der Visceralsclerose
entwickelt. Diese Thatsache ist allerdings schon in der Aufstellung
der Gruppe latente Angiosclerose enthalten. Der Uebergang
von latenter Angiosclerose in manifeste giebt aber zudem An-
lass zu Betrachtungen, welche einen tieferen Einblick in die Wech-
selbezichung zwischen Visceralselerose und Albuminurie anbahnen,
indem sie zu weiteren Untersnchungen nach dieser Richtung an-
regen.

Nehmen wir an, die Erfabrung hiitte ergeben, dass ein Ueber-
gang von latenter in manifester Angiosclerose nicht stattfinde,
dass vielmehr diese beiden Gruppen unvermittelt einander gegen-
iiber stehen, so miissten wir hieraus folgern, dass diejenige Ver-
inderungen der Nierengefisse, welche zur Albuminurie fihren, die
Selerose der Visceralgefisse, in welcher die Bedingung fiir erhihte
Gelisswiderstinde liegt, nur begleiten, dass sie aber zur Kr-
hihung des Blutdrucks nicht beitragen. Mit anderen Worten,
es bestinde kein Zwang fir die Annahme, dass die Verdnderung
der Nierengefisse, welche die Albuminurie bedingt, sclerotischer
Natuar sei.

Da aber die Erfahrung lehrt, dass die latente Angioscle-
rose in die manifeste tbergeht, d. i. dass dem mit Albuminurie
einhergehenden durch hohen Blutdruck sich characterisivenden Zu-
stande ein solcher vorhergeht, wo Albuminurie noch nicht besteht,
so kann man an der von vornherein plausiblen Annahme festhal-
ten, dass die Aenderungen der Nierengefiisse ihrer Natur nach
denen der Visceralgefisse analog seien. Man hiitte demgemiiss
sich vorzustellen, dass der sclerotische Process, der gleichzeitig
die Visceral- und Nierengefisse ergreift, zunichst die Dehnbar-
keit ihrer Wandungen- beeinflusst. In weiterer Entwicklung des
sclerotischen Processes diirfte auch die Dichte der (zefisswand,
welche deren Undurchlissigkeit bedingt, Schaden leiden. Hieraof
wire die Albuminurie zu beziehen.

Eine solche Schiadigung kinnen wir vorliufiz allerdings nur
fiir die Nierengefisse aussprechen, wir konnen sie aber fiir die
Visceralgefisse, eventuell auch fir andere, keinesfalls a priori
leugnen. In eine weitere Discussion dieser Fragen einzugehen,
fehlt es an thatsichlichem Untergrunde. Dieser muss duch die
klinische und pathologisch-anatomische Untersuchung geschaffen
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werden. Es schien mir nur wichtig, anf diese Liicke und die Noth-
wendigkeit, dieselbe auszufiillen, aufmerksam zu machen.

Nachdem wir uns dariiber verstiindigt, zu welcher klinischen
Folgerung die der Erfahrung entstammende Thatsache leitet, dass
die latente Angioselerose in die manifeste iibergeht, wollen
wir nun weiter untersuchen, ob dieser Uebergang unter Erhihung
oder Erniedrigung des Arteriendrucks erfolgt.

Die nachfolgende Tabelle enthilt in tibersichtlicher Anordnung
das Resultat dieser Untersuchung.

Tabelle.

Slutdrack bei | Blutdruck bei |
Protokoll- slaudrusicshl ““ml_m"h bl Verhiltnisszahl
. latenter manifester | :
Nummer. i _ g | manifest : latent.
Angiosclerose | Angiosclerose
291 195 200 ; 1,02
292 190 178 | 0,95
9293 160 190 ! 1418
294 172 162 i 0,94
295 167 195 1,18
296 160 160 1,0
297 176 172 0,97

Man ersieht auns derselben, dass sowohl Fille vorkommen, wo
unter Eintritt der Albuminurie der Blutdruck steigt, als solche,
wo er sinkt. In einem Falle dnderte sich gar Nichts.

Hicraus wire zu folgern, dass der Process, welcher die Dehn-
harkeit der Gefisse vermindert, nicht immer parallel mit jenem
einhergeht, welcher die Durchlissigkeit der Gefisswand erhoht.
Es kann mit vermehrter Durchlissigkeit der Gefisse deren Dehn-
barkeit sich verringern, es kann aber auch umgekehrt mit ver-
mehrter Durchlissigkeit die Dehnbarkeit der Gefisse grosser
werden. :

Mit dieser Betrachtung, die aus den Thatsachen sich ergiebt,
eroffnet sich wieder der Einblick in eine neue Liicke, die spitere
Untersnchungen auszufilllen haben. Ehe dies geschieht, miissen wir
an dem einheitlichen Ausdruck Angiosclerose festhalten. Wir
miissen dies aber mit dem Vorbehalte thun, dass unsere Kennt-
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niss iiber die Natur des Processes, den wir so wennen, nicht ab-

geschlossen sei.

4. Abtheilug: Uebergang vom Normalen und von der
Pseudo-Angiosclerose in die latente.

295. Weib, 36 J., fettleibig. Klagt tiber leichte Athembeschwerden mit
Herzklopfen.

Nach leichter Trinkkur, Marienguellbidern Endbefinden gut.

Eine Messung 145.

Ein Jahr spater. Kurzathmigheit stirker. — Fettleibigkeit.

Nach gleicher Behandlung gut.

1/8 170, 26/8 165.

299. Weib, 42 J., feitlgibig. Leichte Kurzathmigkeit. Starke Menstrua-
tion, Gewicht 85 Kilo.

Nach Trinkkar, Moorbidern Befinden gut, Hat 7 Kilo abgenommen.

10/7 145, 19/7 150, 24/7 150.

Ein Jahr spater, 43 J. Anfangsgewicht 80 Kilo. Menstruation besser.

Gleiche Behandlung gui.

25/6 155, 6/7 155, 12/7 160, 16/7 155, 20/7 140.

S00. Mann, 56 J. Klagt tiber Kurzathmigkeit seit 20 Jahren. lm Winter
mehr als im Sommer. — Hiufic Husten mit Anfiillen von Asthma, — Stuhl-
verstopfung.

Nach Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien, Marienguellbiider gut.

10/6 120, 1/7 135.

Lwei Jahre spiter, 58 J. Athem schlechter. Stuhlverstopfung.

Nach gleicher Behandlung Besserung.

31/5 160, 6/6 140, 10/6 150, 13/6 160, 22/6 170,

301. Weib, 40 J. Seiv 14 Jahren hysterische Krimpfe, Wiirgen im Halse,
keine Menstruation. Magenbeschwerden. Stuhlverstopfung.

Nach leichter Trinkkur, Moorbidern Besserung.

6/7 130, 13/7 140.

Drei Jahre spiter, 43 J. Climacterium ansgesprochen, Menstroation sehr
unregelmiissig. Congestionen. Kurzathmigkeit.

Nach gleicher Behandlung Besserung.

20/6 185, 21/7 170.

S02. Mann, 56 J., fettleibig, Prurigo, sonst keine Beschwerden.

Trinkkur — Marienquellbiider mit Kleie, gut.

Eine Messungz 145.

Ein Jahr spiter, 57 J. Keine Veriinderung.

Eine Messung 125,

Zwei Jahre spiter, 59 J. Status idem. Am 20. Juni sinnlich erregt.

3/6 145, 4.6 155, 20/6 180, 30/6 150,
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Ein Jahr spiter, 60 J. Status idem. Athem frei.

]f‘lllr"ﬁ 200, UII.'J? 170,

Ein Jahr spiter, 61 J. Status idem.

7/6 175, 4/7 168.

Ein Jahr spiter, 62 J. Status idem.

6/6 165, 15/6 165, 26/6 160, 2/7 180 (karz nach Mahlzeit).

803, Mann, 47 J., fettleibig, 971/, Kilo. Klagt iiber Schwindel, Magen-
beschwerden. Sodbrennen.

Nach leichter Trinkkur gut.

25/7 123, 27/7 120, 10/8 120, 17/8 124.

Zwei Jahre spiter, 49 J. Magenbeschwerden, Schwindel besser. Fett-
leibigheit.

Gileiche Behandlung, Moorbider guf.

30/7 130, 17/8 130.

Drrei Jahre spiter, 52 J. Vor einem Jahre Influenza. Sonstige Beschwer-
den besser. Cur prophylaktisch.

Trinkkur, Halbbider,

Eine Messung 145.

Kin Jahr spiter, 53 J. Schwindel tritt wieder und zwar stirker auf, auch
Kurzathmigleit erscheint als neues Symptom.

Nach leichter Trinkkur gut, Athem freier,

30/7 170, 28/8 160,

Ein Jahr spiiter, 54 J. Schwindel und Athemnoth stirker, Harn unter-
sucht, kein Albumen.

Nach gleicher Behandlung gut, Alles frei.

3/8 190, 4/8 155, 11/8 155, 28/8 148, 26/8 160, 1/9 162.

S04, Mann, 35 J., Starker Raucher. Arhythmie. Fettleibigkeit. Klast
zeitweiliz iiber Sternalschmerzen ohne Ausstrahlungserscheinungen. Triger
Stuhlgang,

Nach leichter Cur, Tabakverbot, wird Puls regelmiissig.

Befinden gut.

1/6 145, 20/7 150,

7 Jahre spater, 42 1., fettleibiz. Klagt iiber Kurzathmigkeit, schlechten
Schlaf, Kopfschmerzen, Triger Stuhlgang. Auffallende Heiserkeit, die durch
Inhalationen nicht gehoben wird., Verdacht auf Aneurysma aortae.

Nach leichter Trinkkur Besserung.

29/6 160, 17/7 180, 20/7 180.

505, Mann, 41 J., fettleibig. Kurzathmighkeit. Vor 11 Jahren Ohnmachts-
anfall. Seither zeitweiliz Anfille von Angstgefiihl, — mit Empfindung als ob
das Herz nicht arbeiten wiirde. Pulsation im linken Hypogastrium. Die An-
fille kommen in der Regel kurz nach Einschlafen.

Nach leichter Trinkkur, Nair. nitrosum Besserung.

4/7 145, 13/7 128, 25/7 140, 10/8 124.
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Sechs Jahre spiiter, 47 J. Friihere Beschwerden, d. i. Anfille verschwun-
den. Fettleibigheit. Auffallend blasses Aussehen. Gewicht 85 Kilo. Nerven.
Athem gut.

Nach leichter Trinkkur — Halbbiider, Abreibung, gut.

24/6 190, 27/6 152.

Drei Jahre spiter, 50 J. Gewicht 85 Kilo. Befinden gleich gut. Aniimi-
sches Aussehen. Nervositit.

Nach gleicher Behandlung gut.

12/7 170, 19/7 165, 23/7 170, 1/8 165.

Es leuchtet ohne Weiteres ein, dass nur einer Béobachtung,
welehe sich der sphygmomanometrischen Methode bedient, die
Uebergiinge zwischen den Stadien, in welchen normaler Blutdruck
und jenen, in welchen ein tibernormaler Blutdruck herrseht, sich
deutlich offenbaren. Der gew@hnlichen Beobachtung miissen sie
entgehen.  Ebenso einleuchtend ist, dass die Kenntniss dieser
Uebergiinge fiir unsere klinisch praktische Einsicht von hoher
Wichtigkeit ist. Dieser Einsicht entsprechend, wird unser dia-
gnostisches Urtheil, da es sich nicht bloss auf anatomischer,
sondern auch auf physiologischer Grundlage aufbant, ein un-
unterbrochen veriinderliches sein, weil es sich der Kenntniss der
Bezichungen zwischen den Symptomen und deren Entstehungsbe-
dingungen anzupassen hat und diese DBeziehungen einem steten
Weehsel unterworfen sind.  Diesem Weehsel hat sich aber nicht
bloss unser diagnostisches Urtheil, sondern auch unser drztliches
Handeln anzupassen.

Zielbewnsstes drztliches Handeln ist ohne unausgesetzte Be-
obachtung, welche auf jedes Detail Werth legt und keinen Unter-
schied zwischen wichtigen und minder wichtigen Erscheinungen
macht, unmoglich.

Bei der Discussion der Ueberginge zwischen normalem uond
hohem Blutdruck haben wir zunidchst die Frage in Erwigung zu
ziehen, ob ein normaler Blutdruck auch normaler Gefissbeschaffen-
heit entspricht. Diese Frage muss deshalb zur Discussion gestellt
werden, weil Untersuchungen von Thoma gelehrt haben, dass dem
Stadium der verminderten Gefissdehnbarkeit, wie sie durch
Arterioselerose erzeugt wird, ein Stadium vermehrter Gefiss-
dehnbarkeit vorhergeht. Die Versuche Thoma’'s beziehen sich
allerdings nur auf Gefisse grisseren Calibers; ob fiir die kleinen
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und kleinsten Avterien die erwihnten physikalischen Verdnderungen
auch gelten, ist bisher nicht erwiesen.

Nehmen wir aber vorliufiz an, dass das, was fir die grossen
Arterien gilt, auch fir die kleinen und kleinsten zu gelten habe,
und fragen wir, ob sich aus dieser Annahme praktische Folgerungen
fiir die Diagnose ergeben, so miissen wir sagen, dass hierfiir, so-
weit ich sehe, kein Grund vorliegt. FEin Grund lige nur fir den
Fall vor, als im Prodromalstadium der Angiosclerose, d. i. dem
Stadium der vermehrten Gefissdehnbarkeit, wirklich ein hoher
Grad von Dehnbarkeit der Arterien bestinde. Wire dies der Fall,
so musste die Beobachtung lehren, dass dem Stadium des erhihien
Blutdrucks immer ein Stadium vorhergehe, in welchem der Blut-
druck betrichtlich vermindert erscheint.

Dies ist, wiec meine Beobachtungen lehren, durchaus nicht
immer der Fall.

Der orientirenden Uebersicht halber will ich die Ueberginge
tabellarisch zusammenstellen.

(Tabelle s. S. 283.)

Der erste Stab der Tabelle enthilt die Nummer des Kranken-
protokolls, im zweiten ist das Beobachtungsjahr und im dritten
die zugehorize mittlere Blutdruckszahl verzeichnet. Die Striche in
diesem letzteren Stabe zeigen an, dass der betreffende Patient in
diesem Jahre nicht beobachtet wurde. Ein vierter Stab enthdlt
Bemerkungen tber neu auftretende Symptome. Das Zeichen 0 be-
deutet, dass keine Symptome von Herzerkrankungen vorlagen. Im
finften Stab endlich sind die maximalen Differenzen zwischen dem
heobachteten hichsten und niedrigsten Blutdruck in Procentver-
hiiltnissen berechnet wiedergegeben. Aus diesen letzteren ersehen
wir, dass das Minimum der Differenz 3 pCt. und das Maximum
48 pCt. betrigt.

Maximalen Werthen begegnen wir nur in jenen Fillen, wo
zwischen den verschiedenen Beobachtungen ein Zeitraum von meh-
reren Jahren liegt.

Hieraus wire zu folgern, dass der Wechsel zwischen niedrigem
und hohem Blutdruck sich nicht plotzlich vollzieht, sondern all-
miilig zu Stande kommt.

Fir die Thoma’schen Versuche sprechen iibrigens auch einige
Beobachtungen. Zunichst der Fall 302. Hier beobachten wir im
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Tabelle.

Beob- Maximale
= e A b s el L3, Blutdruck-
Prot.-No. dﬁ,]]_tll!'l.n"h— Blutdruck Bemerkungen Jiffres
jahr in pCt.
293 1 145 Leichte Kurzathmighkeit 13 pCt.
2 165 Kurathmigkeit stirker
299 1 148 0 3 pCt.
2 154 Statns idem
300 1 127 0 22 pCt.
9 e
o 156 Kurzathmigkeit wesentlich stirker
301 1 135 0 51 pCt.
2 =5
3 —
4 177 Kurzathmigkeit, Congestionen
302 1 145 0 48 pCt.
2 125
3
4 157
2 185 :
£ 176
i 167
303 1 121 (0 36 pCt.
3 130 -
4 ]
5 —
fi 145 .,
T 165 Kurzathmigkeit
3 161 Kurzathmigkeit stirker
304 1 147 0 17 pCt.
2
3 —
I poet
5 o~
6 —
T 173 Kurzathmigkeit.
205 1 134 0 27 pCt.
2
4 e
5 =
[ ——
T o
& 171 -
] =
10 —
11
12 167 » animisches Ausschen.
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ersten Jahre einen Blutdruck von 145 und im zweiten Jahre einen
solchen von 125, diesem folgt im vierten Jahre ein Blutdruck von
157 und im finften Jahre em solcher von 185. Das zweite Be-
obachtungsjahr entspriche also dem Thoma’schen Prodromal-
stadinm der vermehrten Dehnbarkeit.

Als ein weiterer Beleg fiir das Thoma’sche Prodromalstadium
kinnte noch der Fall 303 gelten. Hier entspriiche das erste Be-
obachtungsjahr mit dem Blutdrucke von 121 dem Thoma’schen
Prodromalstadium.

Lehrreich ist auch das, was wir aus den in der Tabelle ent-
haltenen Bemerkungen erfahren. In den Fillen 298, 300, 301,
303 und 304 sehen wir mit hoherem Blotdrucke auch Kurzathmig-
keit, d. i. Disposition des Herzens zu secundirer Insufficienz ein-
treten. Wie das zu deuten ist, braucht nicht mehr niher erdrtert
zu werden. Im Falle 299 und 302 traten trotz Blutdruckerhthung
keine Erscheinungen auf, die auf eine Erkrankung resp. Functions-
storung hinweisen. Im Falle 305 war nur das animische Aus-
sehen, das sich im Anschlusse an die Blutdrocksteigerung ent-
wickelte, auffallend. Es sei darvan erinnert, dass dieses mit einer
Sclerose der Hautarterien in Verbindung zu bringen ist. Das Herz
bleibt auch hier intaect.

5. Abtheilung: Uebergang von Pseudo-Angiosclerose
in latente.

306, Mann, 41 J. Klagt iiber Schwindel, Kopfschmerzen und leichte
gastrische Beschwerden.

Nach leichter Trinkkuor gut.

30/6 152, 6/7 140, 20/7 150.

Zwei Jahre spiter, 43 J. Zustand besser. Cur prophylactisch, gut.

Fine Messung 152.

Zwei Jahre spiter, 45 J. Klagt iiber Kopfselimerz, Nervositit. Stuhl-
verstopfung.

Leichte Trinkkur, Carlsbader: gut.

30/6 180, 4/7 165, 19/7 162, 28/7 162.

307. Weib, 32 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit beim Gehen, manchmal
anch spontane Anfille von Athemnoth.

Am 11. August bekam Patientin einen solchen Anfall in der Sprech-
stunde. Messung ergiebt Blutdruck 115.

Nach leichter Trinkkur Besserung.

20/7 152, 11/8 118 (wiihrend Anfalls).
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Zwiolf Jahre spiter, 44 J. Patientin ist sehr fettleibiz geworden. Aus-
eesprochene Kurzathmigkeit und Herzklopfen.

Gleiche Behandlung Besserung.

18/8 175, 31/5 168.

Zu dieser Abtheilung gehiren nur zwei Fille, fiir die charak-
teristisch erscheint, dass im ersten Jahre der Beobachtung der
Blutdruck grossere Schwankungen aufweist. Es bestand dem-
gemiiss anfangs Pseudo-Angiosclerose. Als bemerkenswerth
ist hervorzuheben, dass der niedrige Druck von 118 mm Hg im
Falle 307 wihrend eines spontanen Anfalls von Dyspnoe beobachtet
wurde. Hier lag also ein Labilititszustand des Herzens vor, bei
dem es zur Ausbildung einer primiren Insufficienz kam. Diese

und nicht eine secundidre Insufficienz — wie in der Mehrzahl
der Fille — war hier die veranlassende Bedingung der spontanen
Dyspnoe.

Da nur zwei Fille vorliegen, so lisst sich tiber die Resultate,
insoweit sie die Art des Ueberganges vom niedrigen in den hohen
Druck betreffen, auch ohne tabellarische Zusammenstellung eine
Uebersicht gewinnen. Im Falle 306 vollzog sich dieser Uebergang
allmilig. Zwischen den ersten und letzten Beobachtungen liegt
eine Pause von vier Jahren. Im ersten Jahre betrigt der mittlere
Blutdruck 140, im letzten Jahre 167. Das bedeutet eine Differenz
von 19 pCt. Im Falle 307 liegen zwischen den ersten und letzten
Beobachtungen zwdlf Jahre. Im ersten Jahre bestand ein mittlerer
Blutdruck von 135, im letzten ein solcher von 171. Die Diffe-
renz betrigt also 26 pCt. Im ersten Falle sind trotz Erhdhung
des Blutdrucks keine neuen, auf das Herz zn beziehenden Sym-
ptome aufgetreten, im zweiten Falle hatte nach einem Intervalle
von 12 Jahren die Kurzathmigkeit zugenommen.

6. Abtheilung: Uebergang vom Normalen und Pseudo-
Angioseclerose in latente und manifeste.

308. Mann, 44 J. Fettleibigkeit. Schwindel. Leichte Ohnmachtsan-
wandlungen. Leichte Kurzathmigkeit. Ischias.

Nach leichter Trinkkur, Marienguelle und Moorbidern gut.

Fine Messung 140,

Neun Jahre spiter, 53 J. Fettleibigkeit besteht. Schwindel und Ischias
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verschwunden. Kurzathmigkeit starker. Im Harn Spur Albumen. Andeutung
von Galopprhythmus.

Nach leichter Trinkkur mit Milehdiiit Besserung. Keine Bader.

13/7 182, 18/7 188,

Zwei Jahre spiter, 53 J. Leichte Anfille von Priicordialdruck, Morgens
nach Aufstehen. Anfallsdauer wenige Secunden. Kurzathmigkeit mit Gefithl
von Schwiiche. Im Harn Spur von Albumen. Galopprhythmus versehwanden.
Herzintermissionen.

Leichte Trinkkur mit Zusatz von Molke. Jodnatrium. Keine Bider.
Befinden sehr gut, keine Anfille, Athem freier.

1/7 180, 10/7 165, 30/7 165.

Zwei Jahre spiter, 57 J. Stenocardische Anfille sind nicht wieder-
gekehrt. Kurzathmigkeit, Herzklopfen. Wieder deutlicher Galopprhythmus.

Nach gleicher Behandlung Befinden gut. Athmen gleich.

30/6 210, 15/7 180, 23/7 200.

A09. Mann, 49 J. Leichter Grad von Fettleibigkeit. Starke Anfille von
Hemicranie, die schon seit Jahren bestehen. Sonst keine Beschwerden.

Nach leichter Trinkkar nnd Moorbiidern Befinden viel besser. Migraene-
Anfille selten.

Eine Messung 130,

Ein Jahr spiiter, 50 J. Migraene viel besser, Anfille seltener. — Behand-
lung gleich.

Eine Messung 140,

Ein Jahr spiter, 51 J. Im Winter sehr gut. Nur eimal Migraene- Anfall.
Behandlung gleich.,

12/6 126, 21/6 140.

Ein Jahr spiter, 52 J. Status idem.

Eine Messung 150.

Ein Jahr spiter, 53 J. Status idem.

Keine Messung.

Ein Jahr spiter, 34 J. Status idem, nur Blutdrucksteigerung. Harn wird
deshall untersucht. Es zeigt sich Albumen in Spuren. — Behandlung gleich.
Wihrend eines Migraeneanfalls wird Blutdrock gemessen. Bluotdrock im An-
falle niedriger, 130,

16/6 170, 25/6 175.

Ein Jahr spater, 55 J. Stains idem. Albumen in Sparen.

16/6 150, 5/7 150.

Ein Jahr spiter, 56 J. Status idem. Albumen gleich.

Eine Messung 130,

Ein Jahr spiter, 57 J. Migraene stirker, sonst Status idem. Andeutung
von Galopprhythmus. Albumen gleich, gleiche Behandlung. Wegen hohen
Blutdrueks am 17. Juni einige Tage Nitroglycerin.

12/6 160, 17/6 200, 18/6 160, 150, 1/7 145, 10/7 145.



Verlauf und Entwicklung der Angiosclerose. 287

Ein Jahr spiiter, 38 J. Im Winter Anfiille von Asthma Nachts. Al-
bumen gleich. Galopprhythmus in gleicher Weise Andentung.

Albumen gleich.

12/6 185, 22/180.

Ein Jahr spiiter, 59 J. Belinden besser. Keine asthmatischen Anfille.

Albumen gleich.

Eine Messung 180.

Ein Jahr spiiter, 60 J. Status idem. Albumen gleich.

12/6 180, 28/6 160, 9/7 170.

Ein Jahr spiiter, 61 J. Kurzathmigkeit auffallend. Albumen gleich., Nach
Behandlung Athmung freier.

11/6 175, 18/6 170.

Ein Jahr spiter, 62 J. Klagt iiber Anfiille von Brustbeklemmung. Albn-
men gleich. Kurzathmigkeit besteht. Nach Behandlung besser.

Eine Messung 152,

Patient kommt nicht mehr nach Marienbad. Es entwickelt sich allmilig
Hydrops, Ascites. Nach zwei Jahren Exitus.

310. Mann, 63 .J., fettleibig, sonst keine Beschwerden,

Eine Messung 140,

Ein Jahr spiiter, 64 J., fettleibig. Leichte Kurzathmighkeit. Galopprhyth-
mus vu—. Wegen hohen Druckes wird Harn untersncht. Albumen in
- Spuren.

Eine Messung 135.

Ein Jahr spiter, 65 J. Status idem. Harn wird nicht untersncht wegen
angeblicher Beunruhigung des Patienten. Kurzathmigheit stirker. Ausserdem
Stuhlverstopfung. Herzbefund negativ.

Eine Messung 200.

Zwei Jahre spiiter, 67 J. Kurzathmigkeit. Im Harn 0,03 pCt. Albumen
am 3. Juni. Am 13. Juni Albumen in Spuren.

4/6 180, 2/7 190.

Zwei Jahre spiter, 69 J. Status idem. Im Harn Albumen.

Eine Messung 200,

Zwei Jahre spiiter, 71 J. Im Winter Anfille von Asthma dyspeptischer
Entstehung. Magen aufgetrieben. Albumen gleich. Kurzathmighkeit nimmt zu.

5/6 165, 8/6 160, 10/6 158, 12,6 155, 14/6 158, 16/6 160, 18/6 160.

Ein Jahr spiiter, 72 J. Allgemeinbefinden besser, Winter gut. Athem
gleich.

31/5 160, 8/6 145, 12/6 150, 17/6 152, 22/6 155.

Ein Jahr spiiter, 73 J. Auffallend hinfize und lange Herzintermissionen.
Kurzathmigleit fortschreitend.

2/6 152, 6/6 150, 11/6 152, 18/6 148, 29/6 150.

Starb 14 Tage spiiter plitzlich in Gastein.
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oll. Mann, 37 J., fettleibig, Gewicht 125 Kilo. Ausser starker Trans-
spiration keine Beschwerden. Abnahme 10 Kilo.

Hf8 145, 11/8 140, 18/8 130.

Ein Jahr spiiter, 38 J. Gewichi 124 Kilo.

Eine Messung 1485,

Ein Jahr spiter, 39 J. Gewicht 134 Kilo — Abnahme 9 Kilo,

Fine Messung 142.

Ein Jahr spiter, 40 J. Starke Uraturie, Harngries, Inetische Infeetion.

Eine Messung 130.

Zwel Jahre spiter, 42 J. War vorigen Sommer in Carlshad. Im Winter
arthritische Beschwerden. Im Harn Albumen, das im Laufe der Behandlung
verschwindet.

Eine Messung 200.

Zwei Jahre spiter, 44 J. Im Winter secundir syphilitische Erscheinun-
gen an Haut, Gaumen, Lippen, Uraturie. Im Harn kein Albumen. Oedem an
Fiissen.

Eine Messung 170.

Ein Jahr spiter, 45 J. Nach Behandlung sehr outes Befinden. Herz ver-
grossert.

25/6 200, 14/7 190, 20/7 180.

Ein Jahr spiter, 46 J. Im Harn Albumen, 0,035 pCt. anfangs, spater
0,01 pCt. Allgemeines Befinden gut. Harn klarer, kein Harngries. Kurzath- .
migkeit. Oedem an Fiissen.

25/5 200, 30/5 200, 4/6 210, 16/6 185, 18/6 210, 26/6 185, 5/7 195.

Ein Jahr spiiter, 47 J. Gewicht 145 Kilo. Allgemeinbefinden gut. 26. Mai
Albumen 0,029 pCt., 11. Juni 0,02 pCt., auch etwas Zucker. Gewichtsverlust
14 Kilo. Kurzathmigkeit. Oedem an Fiissen.

21/5 210, 24/5 210, 29/5 195, 4/6 200, 13/6 150,

Drei Monate spiter, 47 J. Gewicht 137 Kilo. 8 Kilo verloren.

21/8 175, 30/180, 5/9 175, 12/9 170.

Ein Jahr spiter, 48 J. Kurzathmigheit viel stirker. Albumen 0,04 pCt.
Gewicht 153 Kilo. Hat 14 Kilo verloren. Besseres Befinden, Athem freier.

16/6 225, 22/6 180, 11/7 170, 18/7 160, 25/7 160, 2/8 180.

Fin Jahr spiter, 49 J. Gewicht 157 Kilo. Leber stark vergrissert. —
Starkes Oedem am Femur. Erst Calomelkur, dann Besserung. 10 Kilo ab-
TENOMIMEN.

Eine Messung 190.

Ein Jahr spiter, 50 J. Besser gegen Vorjahr, Leber gross. Oedem iiber
den Fiissen geringer. 10 Kilo abgenommen. Kurzathmickeit geringer.

4/6 200, 17/6 190, 12/7 180.

Ein Jahr spiter, 51 J. Dyspnoe viel stirker, Leber gross. Oedem iiber
Fiisse. Gewicht 160 Kilo.
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Am 21. Juni sehr starke Dyspnoe.

14/5 200, 20/5 200, 24/5 200, 27/5 200, 5/6 180, 12/6 220, 17/6 180,
21/6 260, 25/6 220.

Ein Jahr spiiter, 52 J. Gewicht 164 Kilo. — Sehr starke Dyspnoe. —
Cyanose im Gesichi. Leber sehr gross. Oedem stark. Anfangs Calomelkuar
ohne Erfole. Hierauf Digitalis. Leichte Besserung. Ausserdem leichte Trink-
kur. Nimmt trotzdem um 1 Kilo zn. Wasserretention. Wahrscheinlich etwas
Ascites.

Trinkkur ansgesetzt, Nur systematisch tiglich Purganz. — Auffallende
Besserung. Gewichtsverlust 10 Kilo.

= 182 =i 200 200 195 205 205

2/6 170, 5/6 35 76 =5 9/6 35’ 11/6 — 39 Hfh 30 16,6 207

16/6 180, 21/6 160, 28/6 172, 2/7 160, 5/7 165.

Pat. steht gegenwiirtizg, d. i. sieben Monate spiiter unter meiner Behand-
lung in Wien. Sein Zustand hat sich nicht verschlechtert — eher verbessert.
Leber viel kleiner. Blutdruck 180 anfangs, nach ca. 6 Tagen 160. Ich lasse
ihn unter Leitung von Dr. M. Herz Apparat-Gymnastik iiben.

Ich will zuniichst den hier vorgefiithrten vier Fiillen, welche
den Uebergang vom Normalen in Angiosclerose illustriren, eine
kurze Besprechung widmen.

Der erste Fall 308 wurde — allerdings nicht ununterbrochen —
von seinem 44. bis zu seinem 57. Lebensjahre beobachtet. Die
Beobachtungszeit erstreckt sich also auf 14 Jahre. Zwischen der
ersten und zweiten Beobachtungszeit liegt eine Pause von neun
Jahren. Innerhalb derselben kam es zu einer Blutdrucksteigerung
von 140 auf 185 mm Hg, d. h. der Blutdruck stieg um 32 pC
In einem solchen Grade hat sich die Dehnbarkeit der Gefisse ver-
mindert, d. h. deren Widerstand erhiht. Diese Gefissverinderung
liess das Herz nicht unberiithrt, denn es stellte sich erhebliche
Kurzathmigkeit ein. Der sclerotische Gefissprocess hat einen
hoheren Grad erreicht, denn die Visceralgefisse sind nicht nur
starrer, die Nierengefiisse sind auch undicht geworden, wie aus
der Albuminuarie hervorgeht.

Da die Pause zwischen dem ersten und zweiten Beobachtungs-
jahre sehr lange war, so lisst sich nicht sagen, ob zwischen dem
jetzigen Stadium der manifesten Angiosclerose und dem normalen
Ausgangsstadium das Zwischenstadium der latenten Angiosclerose
bestand. Nach den frither vorgefithrten Fillen lisst sich das aller-
dings mit grosser Berechtigung vermuthen. IEbenso wenig lisst

v. Basech, Ine Herzkrankheiten bei Arteriosclerose. 19
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sich sagen, wann die Angiosclerose sich entwickelte und ob diese
Eutwickelung allmilig oder rasch erfolgte. Dagegen ersieht man
aus diesem Falle mit Sicherheit, dass finf Jahre hindurch der
Blutdruck, von kleineren Schwankungen abgesehen, hoech blieb und
dass auch die Albuminurie forthestand. Beides geschah ohne wesent-
liche Beeintrichticung des Gesammizustandes. Das Herz blieb,
wie ich schon erwihnte, nicht unveriindert. Es zeigte die Nei-
eung zur secundiaren Insufficienz, noch mehr als das, es irat
auch Galopprhythmus auf. Dieser verschwand fir einige Zeit,
um neuerdings wieder aufzutreten. Trotz alledem bewahrte das
Herz noch im letzten Jahre der Beobachtung seine giinstige Re-
actionsfihigkeit, es widerstand nicht dem Einflusse der Behandlung.

Den Fall 309 beobachtete ich von seinem 49. bis zu seinem
62. Lebensjahre. Ich verlor ihn anch spiter nicht ganz aus den
Augen, denn ich wurde von dem Ausgange seines Leidens unter-
richtet.

Die Beobachtungsdauer wihrte auch hier 14 Jahre, doch konnte
der Verlauf, da ich den Patienten jedes Jahr sah, ununterbrochen
verfolgt werden.

In den ersten vier Jahren war der Blutdruck normal. Der
Patient bot auch keine Erscheinung dar, die auf eine Herz- oder
(efasserkrankung schliessen liesse. Erst im sechsten Jahre musste
die Blutdruckerhthung — der Blutdruek betrug ca. 170 mm Hg —
meine Aufmerksamkeit erwecken. Sie veranlasste mich, den Harn
zu untersuchen, und ich fand in der That Albumen. Kein Zweifel,
es war Angiosclerose und zwar sofort manifeste aufgetreten, aber
ohne Herzerscheinungen. Die Migrine, an der Patient laborirte,
hatte sich nicht verschlechtert. Seit dieser Zeit bleibt es bei hohem
Blutdrucke. Im 57. Jahre fand ich Galopprhythmus, ein Jahr spiter
stellten sich schon asthmatische Anfille ein. Mit dem 61. Jahre
fing der Patient, bisher ein riistiger Fussgeher, an, iber Kurzath-
migkeit zu klagen, die ein Jahr spiter zunahm. Patient wurde
mit dem 63. Jahre bettligerig, es entwickelte sich Hydrops und
spiter Ascites, im 64. Jahre starb er. Zehn Jahre lang hielt es
also Patient mit seiner Angioselerose und Albuminurie aus. Drei
bis vier Jahre wihrte es, bis das Herz ergriffen wurde und noch
weitere vier Jahre lebte Patient unter so verhiilltnissmassig ge-
ringen Beschwerden, dass er sich selbst fir vollstindig ge-
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sund hielt und seinem Berufe — er war Hotelier — mit grossem
Fifer nachging.

Den Fall 310 beobachtete ich von seinem 63. his zu seinem
72. Jahre.

Er kam als Fettleibiger nur mit dem Wunsche, sein Korper-
gewicht zu erleichtern, nach Marienbad. Schon im zweiten Jahre
fand ich einen hohen Blutdruck, der mich veranlasste, den Harn
zu untersuchen. Wieder fand ich Eiweiss. Am Herzen bestand auch
Galopprhythmus. Den ingstlichen Patienten, der sich fiir absolut
~gesund hielt, durfte man mit dem Befunde selbstverstindich nicht
dngstigen, ihm auch keine Medicamente verabreichen. Der Blutdruck
‘hielt sich nur durch drei Jahre auf einem Maximum zwischen 180
bis 200. Spiter sank er, allerdings nicht unter die Norm. Dass
dies hiiufig geschicht, davon werde ich noch sprechen. Trotzdem
der Blutdruck sank, musste die Diagnose gemacht werden, dass
das Herz continuirlich selerotisch degenerirte. Im letzten Jahre
stellten sich Herzintermissionen ein, die mir bedenklich schienen,
Der Mann starb plotzlich. (Ieh habe frither gelegentlich der Be-
sprechung der prognostischen Bedeutung von Intermissionen auf
diesen Fall hingewiesen.)

Den Fall 311, der jetzt im Alter von 52 Jahren noch in
meiner Behandlung steht, beobachtete ich seit seinem 37. Lebens-
jahre, also seit 16 Jahren. Er war mit Ausnahme seiner Fett-
leibigkeit, die ihn leicht zum Transpiriren brachte und das Gehen
erschwerte, gesund. Allerdings ist er Alkoholiker. Im 40. Lebens-
jahre acquirirte er Lues. Vier Jahre darauf zeigte er schwere
secundir syphilitische Erscheinungen. Unmittelbar nach der In-
fection trat Blutdrucksteigerung ein, die allmilig stirker wurde
und mit dem 51. Jahre den hdochsten Grad erreichte; im An-
sehlusse hieran kam es erst zur Uraturie, Arthritis, Harngries. Das
besserte sich, dafir traten Herzerscheinungen auf, Hydrops, Leber-
schwellung und sich immer mehr steigernde Kurzathmigkeit.

Im letzten Jahre und zur Zeit ist der Blutdruck etwas nie-
driger. Die gleichzeitic vorgenommene Messung des Capillar-
drucks ergab normale Werthe. Uebereinstimmend hiemit bietet
Patient auch nicht das Ausschen eines Aniimikers.

Patient hat im Verlaufe schwere Krisen, die die Vornahme
einer Calomelkur erheischten, durchgemacht. Gegenwiirtiz befindet

13*
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er sich, die Kurzathmigkeit ansgenommen, in einem ertriglichen
Zustande. Die Leber, die schon sehr gross gewesen, ist wviel
kleiner geworden. Seit zwdlf Jahren besteht also hier manifeste
Angiosclerose mit Albuminurie, Herzhypertrophie. FEin seltener
Beweis fir die Anpassungs- und Widerstandsfihigkeit des Orga-
nismus und auch ein Beweis dafiir, wie viel eine Behandlung, die
sich den jeweiligen pathologischen Vorgingen anpasst, zn bieten
vermag. Nach dieser Richtung ist besonders das letzte Behand-
lungsjahr hervorzuheben. Hier hielt ich es, von der Ansicht aus-
eehend, dass leicht auch bei der mildesten Trinkkur Wasserreten-
tion erfolge — ich schloss dies aus der Gewichtszunahme des
Patienten —, fiir angezeigt, ihn nur mit Purgantien zu behandeln.
Der giinstige Erfolg lehrte, dass meine Ansicht berechtigt war.

Eine tabellarische Zusammenstellung der Resultate dieser Fiille
scheint mir nicht moglich, weil die Beobachtungszeit eine zu grosse
ist. Ich kann nur den Leser auffordern, diese Fille eingehend zu
studiren und die Resultate selbst abzuleiten?).

1) Nur folgende Bemerkung michte ich anschliessen:

Muss nicht Jeder, der von diesen Fillen Kenntniss nimmt, das Zu-
gestindniss machen, dass die sphygmomanometrische Methode iiber Vorgiinge,
die im Laufe der Zeit im Organismus stattfinden, wesentliche Aufklirung
liefert? Muss man nicht zugeben, dass ohne die sphygmomanometrische
Messung uns Vieles und zwar sehr Wichtiges entzeht und entgehen muoss und
dass die Nichtbenutzung der sphygmomanometrischen Methode identisch ist
mit dem Verzichte auf eine Einsicht, die dem Arzte sowohl, als dem Kranken
zu Guie kommt? Dem Arzt im Krankenhause allerdings und jenem, der den
Werth seines Wirkens nur in der Behandlung schwerer, kurz danernder Fille
erblickt, mag diese Einsicht nicht so werthvoll erscheinen. Ganz anders muss
aber der praktische Arzt iiber den Werth dieser Einsicht denken, der nicht
gar so selten seine Clienten von der Jugend an bis in reifere und reifste Alter
hiitet.

Man spricht jetzt so viel davon, dass die Medicin der Zukunft der
Hygiene und Prophylaxis gehore. Kann man — frage ich wieder —
griindlich prophylactisch urtheilen und prophylactisch vorkehren, ohne genan
iiber das unterrichtet zu sein, was so zu sagen im Verborgenen im Orga-
nismus vor sich geht? HEine Prophylaxis, welche erst anfingt vorzobeugen,
wenn der Starm losbricht und der Organismus anfingt in Triimmer zu gehen,
1st keine Prophylaxis. Sie hat von dem Satze auszugehen: Principiis obsta.
Wie dem erfahrenen Seemanne, darf dem Arzte nicht das kleinste Wetter-
wiillichen entgehen, das den nahenden Sturm ankiindigt.
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Hervorheben muss ich, dass in allen diesen Fiillen, zwi-
schen dem normalen Verhalten und der durch Albuminurie echa-
ralkterisirten manifesten Angiosclerose, das Zwischenstadiom der
latenten Angiosclerose nicht zur Beobachtnng kam. Die Fiille
lehren anch, was wiederholt sein soll, dass unter Umstinden die
Albuminurie verhiltnissmissiz lange bestehen kann, ohne den
Allgemeinzustand in gefihrlicher Weise zu beeinflussen.

Ich fithre nun jene Fille vor, bei denen im Anfangsstadium
orijssere Blutdruckschwankungen sich bemerkbar machten, d. i. wo
vor Entwickelung der Angiosclerose Psendo-Angiosclerose
bestand.

312. Mann, 44 J. Fettleibigkeit. Gewicht 110 Kilo. Klagt seit einem
Jahre iiber starke Kurzathmigkeit. Hat Nachts Anfille von Brustbeklemmung
mit Angsteefiihl. Am 2. Juni Nachts hatte er einen solchen Anfall. Ich wurde
gerafen und constatirte !/, Stunde nach dem Anfall — der Anfall war mittlerweile
voriiber — einen Blutdruck von 140 mm Hg. Am 11. Juni wieder Anfall, ver-
muthlich nach einer starken Cigarre. Es war schon am 25. Mai Natr. nitros.
verordnet worden. Da sich kein Erfolg zeigte, wird es am 12. Juni ausgesetzt.

Behandlung leichte Trinkkur. Keine Biider. Vom 21. Juni ab sistiren
die Anfille. Athem wird freier. Gewichtsabnahme 6 Kilo.

22/5 130, 2/6 140, 5/6 120, 11/6 135, 21/6 110.

Zwei Jahre spiter, 46 J. Patient hat sich in dem Winter nach Marien-
bad gut gefiihlt. Den Sommer darauf worde ihm eine Oertel’sche Terrain-
kur verordnet, die er in Ischl absolvirte. Darauf starke Athemnoth, ddema-
tose Anschwellung der Beine.

Patient berichtet, dass seither Anfille von Asthma auftreten. In solchen
Anfillen wirkt Cognac giinstiz. Es besteht Arhythmie, im Harn Albumen.

Wegen der Arhythmie wird Atropin verabreicht, ausserdem sehr miissige
Trinkkur. Keine Bider. Wesentliche Besserung. Athem freier. Albumen
verschwunden.

18/5 140, 24/6 140.

Ein Jahr spiter, 47 J. Zustand wesentlich besser. Gewicht 120 Kilo.
Asthmatische Anfille haben aufgehdrt. Fiisse sind abgeschwollen. - Kein
Albumen im Harn.

Eine medicinische Denkweise, die nur in der pathologischen Anatomie
wurzelt und die krankhaften Erscheinungen erst zu beachten beginnt, wenn
sie ihrem Ende entgegengehen, kann mnie zur Prophylaxis fithren. Den Weg
zur Prophylaxis eriffnet nur jene medicinische Denkweise, welche von den
Aenderungen der Gesundheit, d. i. von den ersten Elementen der Krank-
heit, ihren Ausgangspunkt nimmt.
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Gleiche Behandlung.
Eine Messung 140.

Ein Jahr spiter, 45 J. Besserung hiilt an. Behandlung gleich.

Eine Messung 170,

Ein Jahr spiter, 49 J. Befinden wieder schlechter. Kurzathmigkeit ist
stirker, es erscheinen wieder Nachts asthmatische Anfalle. Gewicht 120 Kilo.
Beine wieder Gdematis. Kein Albumen.

Nach Trinkkur entschiedene Besserung.

7/6 180, 15/6 180, 21/6 180.

Ein Jahr spiiter, 50 J. Status wie im Vorjahre vor Beginn der Behand-
lung. Asthmatische Anfiillle. Starke Kurzathmigkeit, im Harn Albumen.

Am 13. Juni wird ein asthmatischer Anfall beobachtet. Starke Gesichts-
congestion mit Cyanose. Sehr starke Dyspnoe. Blutdruck im Anfalle 190.
Am 25. Juni trotz hohen Blutdrucks Besserung.

Diesmal ausser leichter Trinkkur Strophanthus mit Belladonna. Besse-
rung hilt an, Athem freier.

11/6 180, 13/6 190, 25/6 200.

Ein Jahr spiiter, 51 J. Befinden etwas besser als im Vorjahre. Kein
asthmatischer Anfall. Beine ddematis. Albumen im Harn,

(Gleiche Behandlung besser.

11/7 160, 24/7 160,

Ein Jahr spiter, 52 J. Im Winter sehr schlecht. Sehr hiufiz asthma-
tische Anfiille. Kurzathmigkeit stirker. Im Harn Albumen. Gewicht 119 Kilo.

Am 19. Juni beobachtete ich nm 6 Uhr Nachmittag einen asthmatischen
Anfall. Blutdruck im Anfall 220. Starker Hustenreiz im Anfalle.

Bezserung nach Strophanthus mit Belladonna, die duorch 14 Tage con-
tinuirlich genommen wird. Ausserdem leichte Trinkkur.

17/6 200, 2/7 160.

Ein Jahr spiter, 53 J. Status wie im Vorjahre. Bei Ankunft asthmati-
scher Anfall. Blutdruck steigt von 180—200. :

Behandlung leichte Trinkkur. Digitalis. Deutliche Besserung. Athem
freier.

28/6 180, 29/6 180, 13/7 200, 25/7 180.

315. Mann, 62 .J. Klagt seit einem Jahre iiber Kurzathmighkeit, starkes
Oedem iiber den Beinen.

Nach Trinkkur gut.

16/6 170, 18/7 142,

Ein Jahr spiter, 63 J. Kurzathmigkeit. Stuhlverstopfung. Seit Winter

Ischias.
Leichie Trinkkur, Moorbider. Endbefinden gut. Kein Albumen im Harn.
20/7 175, 3/8 155, 22/8 160.
Ein Jahr spiter, 64 J. Hat an Korpergewicht zugenommen. Stuhlgang
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besser. Kurzathmigkeit stirker. Allgemeine Schwiiche., Kein Albumen im
Harn.

Gleiche Behandlung gut.

20/7 180, 5/8 162, 18/8 162,

Ein Jahr spiiter, 65 J. Athem schwerer. Oedem an den Fissen. Im
Harn Albumen. Hyaline Cylinder. Anfangsgewicht 89 Kilo.

Combinirte Milch. Trinkkar. Besserung. Athem freier, Gewichts-
abnahme 3 Kilo.

11/7 160, 15/7 145, 21/7 160, 28/7 145, 4/8 150, 7/8 150, 12/8 160.

Ein Jahr spiter, 66 J. Im Winter ziemlich gut. Gewicht 91 Kilo. Albumen.

Leichte Trinkkur mit Purgantien. Gewichtsabnahme 31/; Kilo. Besserung.

13/7 180, 21/7 140, 28/7 140, 4/3 180.

Ein Jahr spiter, 67 J. Im Winter Influenza. Athem schlecht. Nachis
leichte Anfille von Asthma. Oedem besser. Albumen 0,01 pCt.

Nach combinirter Mileh-Trinkkur mit Purgantien Besserung.

17/8 160, 28/8 165, 6/9 160.

314, Mann, 51 J. Seit zehn Jahren Fettleibighkeit. Seit einem Jahre
beim Steigen starke Athemnoth mit Herzklopfen. Gewicht 144 Kilo, Im Harn
Spur Albumen. Vom 28. Mai ab sehr gut. Albumen geschwunden.

13 Kilo abgenommen nach leichter Trinkkur.

14/6 110, 16/6 125, 21/6 135, 25/6 145, 4/7 148.

Ein Jahr spiter, 52 J. Bis Frithjahr sebr gut. Seither wieder Kurz-
athmiglkeit. Im Harn kein Albomen.

Nach leichter Trinkkur mit Purgantien Befinden sehr gut.

23/ 155, 17/6 145.

Zwei Jahre spiter, 54 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit und Anfille von
Brustbeklemmung mit Athemnoth und Angstgefiihl. Im Harn Albumen in Spuren.

Nach leichter Trinkkur mit Purgantien wieder deutliche Besserung. An-
fille bleiben aus.

Eine Messung zum Schluss der Behandlung 140.

Zwei Jahre spiter, 56 J. Kurzathmigkeit stirker.

Nach gleicher Behandlung besser. Tm Harn Spur Albumen.

Eine Messung 170,

Zwei Jahre spater, 58 J. Im vergangenen Winter schlecht. Starke An-
fille von Asthma Nachts. Oedem an den Fiissen. Herzdimpfung verdeckt.
Zwerchfellsathmune. Thorax bei Athmung unbeweglich. Im Harn Spur Albumen.

Combinirte Milch-Trinkkur. Sirophanthus. Da letzteres wirkungslos,
Digitalis, worauf sichtliche Besserung. Athem freier. Ausserdem leichte
Trinkkur mit Purgantien.

1/5 200, 7/8 180, 13/8 175, 24/8 150.

Von diesen 3 Fillen bezieht sich der unter 312 auf eine Be-
obachtungsdauner von 10 Jahren. In dem ersten Jahre war man
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zweifellos berechtigt, auf Grund der allgemeinen hochgradigen
Fettleibigkeit und der relativ niedrigen Blutdruckwerthe die ge-
laufige Diagnose Fettherz zu machen. Die Symptome, die Pat.
darbot, standen auch im vollen Einklang mit dieser Diagnose.

Zwei Jahre spiter kam Pat. mit einem Blutdruck von 140,
aber in wesentlich schlechterem Zustande wieder nach Marienbad.

Zweifellos litt er an den Nachwirkungen einer Oertel’schen
Terraincur, deren Ruf damals ein blithender gewesen ist. Infolge
dieser Cur und der hiermit einhergehenden Ueberanstrengung des
Herzens ist nebst der bestehenden Disposition zur Herzinsufficienz,
die man in Anbetracht des nicht erhdhten Blutdrurkes als pri-
mire zu diagnosticiren hatte, auch Labilitit des Herzens mit
deren Folgezustinden, d. i. asthmatischen Anfillen eingetreten.
Eine milde Behandlung, bei der Herzanstrengung sorgfiltig ver-
mieden wurde, besserte den Zustand wesentlich. Nun kam Pat.
einige Jahre unterbrochen nach Marienbad, woselbst ich die Ent-
wicklung einer Angiosclerose beobachten komnte. Der Blatdruck
stieg zunichst auf 170, dann auf 180, spiter auf ca. 190 mm Hg,
sank dann in einem Jahre etwas ab, auf 160, um im nichsten
Jahre wieder auf 185 im Mitiel zu steigen. Ich habe ihn aus den
Augen verloren, wusste nur, dass er stindig nach Meran iiber-
siedelte, und darf wohl annehmen, dass er mittlerweile seinem
Leiden, das ja stetig Fortschritte machte, erlegen ist. In den
letzten Jahren war es nothwendig, von Herzmitteln Gebrauch zu
machen. Anfangs wirkte Strophanthus, und als dieses im Stiche
liess, musste zu Digitalis gegriffen werden.

Bemerkenswerth ist, dass ich in zwei Anfillen von Asthma,
die ich beobachten konnte, eine wesentliche Drucksteigerung im
Anfalle constatiren konnte. Es waren das also Anfille, bei denen
eine secundiire Insufficienz als die veranlassende Ursache der
Dyspnoe diagnosticirt werden musste.

Beziiglich des Albumenbefundes bedarf dieser Fall einer be-
sonderen Erorterung. Nach der Oertel-Cur war bei normalem
Blutdrucke Albumen im Harn constatirt. Das verschwand aber
withrend der Behandlung und wurde erst drei Jahre spiiter wieder
constatirt.

Den ersten Albumenbefund mdéchte ich auf Stauungsniere
zuriickfithren.  Hierfiir spricht zumeist, dass die Albuminurie mit
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Wiederkehr einer besseren Herzarbeit, also unter Rickgang von
Stanungen im Venensystem schwand. Ausserdem spricht hierfiir,
dass zu dieser Zeit der Blutdruck normal, also kein Anlass vor-
handen war, eine sclerotische Gefisserkrankung anzunehmen.

In spitern Jahren, wo kein Albumen nachweisbar war, be-
stand latente Angiosclerose, die noch spiiter in manifeste
tiberging.

Einem ganz analogen Fall begegnen wir in 314. Hier be-
stand auch anfangs unter niedrigen Arteriendrucke Albuminurie, die
im Laufe der Behandlung verschwand, also auf Stauung zu be-
ziehen war. Mit der Steigerung des Blutdrucks erschien wieder
Albumen, verschwand aber, soweit meine Beobachtung reicht,
nicht mehr. Fir diesen Fall war auch in den ersten zwei Jahren
mit Sicherheit Pseudo-Angiosclerose zu constatiren.

Der Fall 313 ist wegen der grossen Blutdruckschwankungen
besonders bemerkenswerth. Im ersten Jahre begegnen wir unter
diesen Sechwankungen noch normalen Blutdruck. Im zweiten und
dritten Jahre sind auch grosse Schwankungen zu constativen, doch
kehrt der Blutdruck nicht, wenn auch nur voriibergehend, zur Norm
guriick. Im vierten und funften Jahre haben wir wieder das Bild
der ausgesprochenen Pseudo-Angiosclerose vor uns, im sechsten
Jahre fallen die Blutdruckschwankungen aus, und wir begegnen
nur hohen — allerdings nicht maximalen — Blutdrockwerthen.

Wir ersehen hierans, wie wechselvoll manchmal die Gefiss-
verinderungen sind. Diesem Wechsel werden wir, wenn auch in
anderer Weise in den Fillen der niichsten Abtheilung begegnen.

Zu dem Falle selbst will ich noch bemerken, dass zwei Jahre
latente Angiosclerose bestand, welcher dann die manifeste folgte.
Merkwiirdiger Weise fiel die manifeste Angiosclerose, d. i. die
Albuminurie, in jene Zeit der grossen Blutdrucksechwankungen, wo
bisweilen normale Drucke zu constatiren waren.

Alle diese Thatsachen erscheinen uns wichtig und erwiihnungs-
werth; die fortzubaunende Lehre von der Angioselerose wird von
denselben Kenntniss zu nehmen haben.
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7. Abtheilung: Uebergang vom hohen Blutdruck in
normalen.

315. Mann, 33 J., fettleibig, Gewicht 125 Kilo. Eigenthtimliche Hemi-
vasoneurose. Fihlt halbseitig, bald rechts, bald links Gefiihl von Kilte und
Wirme., Athem frei. Im Harn Spur Albumen. Galopprhythmus.

Am 7. Juni 4 Kilo abgenommen. — Klagt, dass er immer Abends um
6 Uhr Zittern und Schwichegefihl an der linken Kirperhilfte verspiire und
hierbei im Gesichte rothe Flecken auftreten. — Es wird Chinin verabreicht,
die Anfille verschwinden.

Leichte Trinkkur. Hat im Ganzen 9 Kilo abgenommen. — Befinden gut.

31/5 165, 14/6 120, 18/6 138, 21/6 145, 26/6 150.

Ein Jahr spiter, 34 J. Weit besseres Befinden. Gewicht 125 Kilo. Nur
Stuhlverstopfung.

Leichte Trinkkur. Halbbider, Abreibung. Anfille haben aufgehirt, Al-
bumen verschwunden.

24/7 130, 29/7 80, 4/8 120, 13/8 118.

316. Mann, 63 J. Leichte Kurzathmigkeit. Schwindel.

Nach leichter Trinkkar gut.

9/7 165, 11/7 160, 26/7 170.

Ein Jahr spiiter, 64 J. Viel besser. Keinen Schwindel im Winter. Erst
vor 8 Tagen Anfall von Schwindel mit leichter Aphasie. Sprechen erschwert.
Verschwindet ohne Medication, bloss 1 Tag Ruhe.

Gleiche Behandlung, gut.

29/6 130, 3/7 140, 10/7 130.

317. Weib, 47 J. Klagt iiber Herzklopfen mit Praccordialbeklemmung.
Fettleibigkeit, Stuhlverstopfung.

Unter leichter Trinklkur, Marienquelle und Moorbddern Befinden gut.

13/6 170, 8/7 160,

Zwei Jahre spiter, 49 J., im Climax. Kein Herzklopfen, nur fetter ge-
worden. Schwindel.

Unter gleicher Behandlung Befinden gut.

20/7 162, 30/7 155, 5/8 145.

Ein Jahr spiter, 50 J. Gewicht 101 Kilo. Befinden gut, Kein Schwindel,
keine Herzklopfen.

Unter Abnahme von 6,5 Kilo Befinden gut.

51/5 130, 11/6 140, 26/6 142.

318. Mann, 56 J. Vor fiinf Wochen apoplectischer Insult. Parese der
linken Hand. Sprachstirung. Jetzt noch immer Gedichtnissschwiche [iir
frische Ereignisse. Deutliche Arhythmie. Im Harn Spur Albumen.

Combinirte Milch-Trinkkur, Besserung. -

31/7 158, 4/8 160, 11/8 144, 25/8 160.
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Ein Jahr spiater, 57 J. Ist unmittelbar vorher im Spital mit leichtem
Hydrops-Ascites und -Anasarca gewesen. Jetzt besser, nur Kurzathmigkeit.

Leichte Trinkkur, spiiter Strophanthus. Besserung.

19/7 140, 23/7 140, 30,/7 120, 6/8 140.

319. Weib, 50 J. Leidet an Congestionen mit starker Transspiration.
Climax. Kurzathmigkeit. Stuhlverstopfung.

Leichte Trinkkur, unterstiitzt durch Purgantien.

21, Juli. Starker Meteorismus, Congestionen. 10. Aug. Klagt iiber Schwin-
del. 18. Aug. Schwindel besser.

Besserung.

8/7 160, 21/7 170, 1/8 150, 10/8 180, 18/8 180, 25/8 170.

Ein Jahr spater, 51 J. Im Winter Bronchitis. Kurzathmigkeit stirker.

Leichte Trinkkur. Jodnatrium. Besserung.

14/6 170, 5/7 180, 20/7 140,

Ein Jahr spiter, 52 J. Kurzathmigkeit stirker.

Keine Trinkkur, nur Strophantus. Geringe Besserung.

20/6 140, 22/6 140, 6/7 140, 8/7 130, 10/7 138, 4/8 152.

320. Manm, 65 J. Klagt iiber Anfille von Praecordialbeklemmung und
Sternalschmerz, die wihrend des Gehens auftreten und mit Schwindel ver-
bunden sind.

Die Anfille kommen im Winter hdufiger als im Sommer. Im Harn Spur
Albumen.

Nach leichter Trinkkur gut. — Anfille bleiben aus.

28/8 170, 1/9 170, 6/9 165, 11/9 165, 15/9 160,

Ein Jahr spiiter, 66 J. Im Winter viel besser. Anfille kommen sehr
selten, sind auch nicht mit starken Schmerzen verbunden.

Bei gleicher Behandlung sehr gut.

20/5 170, 1/6 150, 12/6 160, 17/6 150, 20/6 155.

Ein Jahr spiter, 67 J. Anhaltende Besserung. Cur prophylactisch, weil
Patient Verschlimmerung ohne dieselbe fiirchtet. -

Behandlung gleich.

20/6 160, 27/6 160, 16/7 150.

Ein Jahr spiiter, 63 J. Status idem.

14/7 140, 31/7 140.

521. Weib, 58 J. Hatte hiiufiz leichten Rheumatismus. Seit vorigen
Winter Kurzathmigkeit. Dagegen Strophanthus verordnet. Jeizt Kurzathmig-
keit. Im Harn 0,025 pCt. Albumen.

Combinirte Mileh-Trinkkur, Besserung.

3/8 185, 13/8 165, 22/8 145, 3/9 160.

Ein Jahr spiiter, 59 J. Im Winter viel besser. Athem freier. Im Harn
noch Albumen.

Gleiche Behandlung, gut.

5/8 155, 11/8 138.
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322. Weib, 45 J. Fettleibigkeit, 123 Kilo. Kurzathmigkeit. Stark an-
amisches Aussehen. Nervositit. Yeitweilic Gelenksschmerzen.

Nach Abnahme von 8 Kilo unter leichter Trinkkur Befinden sehr gut.
Marienquellbider.

29/6 170, 6/7 165, 22/7 160, 27/7 160, 2/8 172, 8/8 163.

Zwei Jahre spiter, 47 .J. Im Winter nach Kur gut. Im letzten Winter
Influenza. Klagt ausser iiber Kurzathmigkeit iiber starke Schmerzen in Hiifte
und oberen Extremitiiten.

Nach leichter Trinkkur und Moorbiidern besser. Vom 21. Juli ab Thy-
reoidin-Tabletten. 11 Kilo abgenommen. Anfangsgewicht 120 Kilo.

24/6 160, 28/6 132, 3/7 162, 7/7 142, 14/7 150, 25/7 142, 31/7 145.

325. Weih, 66 J. Patientin ist Morphinistin, wegen Fussneuralgie. Ausser-
dem Kurzathmigleit beim Gehen, auch spontan Nachis.

Nach combinirter Mileh-Trinkkur Athem besser.

29/6 250, 13/7 200, 21/7 200.

Ein Jahr spiter, 67 J. Athembeschwerden stiirker.

Nach leichter Trinkkur Erleichierung.

23/6 200, 3/7 200,

Ein Jahr spiiter, 65 J. Hat 6 Kilo zugenommen. Athem schwerer.

23. Juni. Strophanthus mit Belladonna, wegen Athemnoth.

25, Juni. Strophanthus ausgesetzt, weil ohne Erfolg, nur Trinkkur.

14. Juli. Athem etwas besser. Im Ganzen keine wesentliche Besserung.

16/6 220, 28/6 220, 28/6 230, 4/T 185, 14/7 205, 18/7 210.

Ziwei Jahre spiiter, 70 J. Status idem.

Leichte Trinkkur mit Molke, keine Besserung: wird nach Reichenhall
geschickt.

20/6 180, 24/6 170, 27/6 142, 4/7 142.

524, Mann, 47 J. Klagt tber Kurzathmigheit. Haite schon zweimal
Nachts Anfall von Asthma, die mit dem Gefiihl von Leere im Herzen und der
Empfindung, dass es stillstehe, beginnen. Nach dem Anfalle Herzklopfen.
Fettleibigkeit. Im Harn Spur Albumen.

Nach leichter Trinkkur und Gewichtsabnahme von 8§ Kilo viel besser.

25/6 160, 26/6 165, 5/7 145. x

Ein Jahr spiter, 45 J. Im Winter viel besser, keine Anfille, nur leichte
Kurzathmigkeit.

Behandlung gleich. Athem besser.

Line Messung 143,

Ein Jahr spiter, 49 J. Im Winter gut. Athem besser, nur Fettleibig-
keit. Albumen vorhanden.

Behandlung gleich. Befinden sehr gut.

30/T 152, 7/8 140, 13/8 145, 21/8 145.

Ein Jahr spiiter, 50 J. Im Winter gut, keine asthmatischen Anfille, nur
selten Schwindel. Albumen 0,01 pCt.
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Behandlung gleich. Befinden gut.

28/6 150, 24/7 158.

Ein Jahr spiiter, 51 J. Fettleibigkeit, Gewicht 105 Kilo. Kein Asthma,
Im Harn Albumen in Spuren.

Gleiche Behandlung, gut.

24/6 162, 2/7 150, 8/7 152, 16/7 155, 20/7 158.

Ein Jahr spiter, 52 J. Im Harn erscheint nebst Albumen Zucker,
33/, pCt., der aber nach 11/, Monaten bis auf Spuren verschwindet. Athem
viel besser. Gewicht 85 Kilo.

Nach gleicher Behandlung sehr gut. Zucker verschwindet, Albumen

bleibt in Spuren.
20/6 140, 26/6 155, 14/140.

Die eben mitgetheilten Fille illustriren die bemerkenswerthe
Thatsache, dass die Angiosclerose mit dem sie charakterisirenden
hohen Blutdrucke in einen Zustand tbergeht, von dem man ver-
muthen kinnte, dass er einem Heilungszustande gleichkommt. Der
Blutdruek sinkt namlich von der Hihe, zu der er sich erhoben
hatte, und in der er auch lingere Zeit verblieb, zur Norm herab.

Dass wihrend des Verlaufes des angiosclerotischen Processes
der Blutdruck sinkt, darf dem Leser nicht als neue Thatsache
erscheinen. Er findet dieselbe ziemlich hiufig in den vorher-
gegangenen Protokollen. Aus ihr kann folgender allgemeine
Satz, auf den ich schon hingedeutet habe, abgeleitet werden. Der
Blutdruek verharrt in den meisten Fillen nicht immer
auf einer maximalen Hiohe, sondern sinkt von derselben
sich der Norm néihernd herab.

So lange der von seiner Hohe abgesunkene Blutdruck noch
immer die Grenze des Normalen tberschreitet, muss man an der
Diagnose Angiosclerose festhalten. Das Absinken des Blut-
drucks hat man daravf zuriickzufithren, dass die Gefisswinde mit
der Zeit eine und zwar davernde Dehnung erfahren. FEine der-
artige Dehnung ist den Physikern schon lange als elastische Nach-
dehnung bekannt. Diese aber geht bei vollkommen elastischen
Kérpern wieder zuriick. In unserem Falle wire die Nachdehnung
eine dauernde, sie wire jener vergleichbar, welche nicht voll-
kommen elastische Kirper erfahren, wenn dieselbe einige Zeit
unter der Einwirkung eines Zuges, einer Spannung stehen. Um
hieriiber eine Vorstellung zu gewinnen, braucht man nur ein ganz
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frisches neues Kautschukrohr lingere Zeit einem hiheren Luft-
“oder Fliissigkeitsdruck auszusetzen und man wird sich iiberzeugen,
dass das Rohr weiter und linger geworden ist.

Das Sinken des Blutdruckes wiirde in diesem Falle einen nur
passiven Vorgang bedeuten. Hine Structurverinderung der Gefiss-
wand braucht hiermit nicht einherzugehen.

Fiir das Herz Dbedeutet dieser Vorgang keine Schidlichkeit,
eher etwas (rutes, denn er erspart demselben Anstrengung. Hier-
mit will ich aber nicht gesagt haben, dass das Sinken des Blut-
drucks immer eine ginstige Prognose zulasse. Wenn in einem
Falle der Blutdrock sinkt und mit diesem Sinken zum mindesten
ein Stillstand der vom Herzen ausgehenden Erscheinungen einher-
eeht, dann kann man vermuthen, dass nicht nur ein Stillstand des
angiosclerotischen Processes eingetreten sei, sondern dass auch
fir die Herzarbeit giinstice Bedingungen geschaffen wurden. Der
Nachlass der arteriellen Spannung, d. i. des intracardialen Drucks,
bedeutet aber nur dann fir das Herz eine ginstige Bedingung,
wenn einerseits das Sinken des Arteriendrucks wirklich auf eine
davernde Dehnune der Gefisse zuriickzufithren ist, und wenn es
andererseits sichergestellt ist, dass das Herz mittlerweile sfch nicht
nur dem neunen Zustande angepasst hat, sondern auch im Besitze
seiner physiologischen Eigenschaften sich befindet. An letzterem
muss man zweifeln, wenn die Beobachtung lehrt, dass die vom
Herzen ausgehenden krankhaften Erscheinungen trotz sinkendem
Blutdruek an Intensitit zunehmen, also die Dyspnoe stirker
wird. In solchen Fillen wird man daran denken miissen, dass
das Sinken des Blutdrucks nicht allein auf einer Ueberdeh-
nung der Gefisse beruhe, sondern dass mit dieser sich aueh
eine  Ueberdehnung des Herzens ausgebildet hat. Wenn dies
der Fall ist, dann heruht das Sinken des Blutdrucks nicht blos
anf passiver Gefiisserweiterung, sondern auech Herzsechwiche in
Folge passiver Dilatation des linken Ventrikels. Das Sinken des
Blutdrucks ist hier nicht blos vasculir, sondern auch cardial
bedingt. Die passive Dilatation des Herzens, die sich in solehen
Fillen an die Herzhypertrophie anschliesst, fithrt zu einer man-
zelhaften systolischen Contraction und es ist ohne weiteres ver-
stimdlich, dass diese eine Bedingung fiir das Sinken des Blut-
drucks abgiebt.
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Das Sinken des arteriellen Blutdrucks bedeutet also, wie man
sicht, unter gewissen Umstinden etwas Giinstiges, unter anderen
kann es als ein signum mali ominis gelten.

Als ein Beispiel fiir Letzteres hat der friher mitgetheilte Fall 310
zu gelten, aus dem wir ersehen, dass mit absinkendem Drucke
die Dyspnoe stirker, d. i. das Herz schlechter wurde.

: Die hisherige Betrachtung gilt fir jene Fille, wo durch meh-
rere Jahre ein hoher maximaler Blutdruck bestand, derselbe im
Verlaufe wohl absinkt, aber nicht zor Norm zurickkehrt.

In den zuletzt angefiihrten Fillen wihrt das Stadium des
hohen Drucks nicht so lange, auch erscheinen keine maximalen
Drucke und das Sinken des Blutdrucks erfolgt zur Norm.

Der nachfolgenden Discussion der Fille, sowie den weiteren
Betrachtungen, welche sich auf die in den Gefissen und im Herzen
stattfindenden Vorginge beziehen, will ich eine tabellarische Zu-
sammenstellung vorangehen lassen.

(Tabelle s. umstehend oben.)

Wir erfahren aus dieser Tabelle zunicht, dass unter 9 Fillen
in 6 also in ca. 66 pCt. unfer sinkendem Blutdruck Besserung ein-
trat und nur bei 5, d. i. in ca. 33 pCt. Verchlechterung mit sin-
kendem Druck einherging.

Die Fille, bei denen Besserung erfolgte, sind 315, 316, 317,
320, 321 und 324. Schlechter wurden die Fille 318, 319 und 323.

Es dringt sich zuniichst die Annahme auf, dass den normalen
Blutdriicken auch vollstindig normale Gefidssverhiltnisse entsprechen.
Das wiirde bedeuten, dass man in solchen Fillen von einer Hei-
lung des angiosclerotischen Processes sprechen kann. Ausser dieser
Annahme muss aber auch der schon friher entwickelten gedacht
werden, dass es sich um eine Accomodationsdehnung der Gefisse
handelt. Diese letzte Annahme scheint mir die mehr plausible.
Sie findet tiberdiess eine Stitze in der durch Fall 321 und 324
illustrirten Thatsache, dass ein niedrigerer Blutdruck auch bei vor-
hergehender manifester Angiosclerose eintreten kann, ohne dass
die Albuminurie schwindet. Von einer Heilung des angiosclero-
tischen Processes kann demzufolge hier nicht die Rede sein. Es
‘bleibt nur die Annahme der Accomodationsdehnung. In allen diesen
Fillen geht mit der Druckerniedrigung eine Besserung jener Er-
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Tabelle.

Jahr der TR
Prot.-No. ]Entphachu Bistdenok Bemerkungen.
nng
315 1 143 Vorstadium Pseudo- Angiosclerose.
2 112 Gegen das Vorjahr bedeutende Besserung.
316 1 165 Vorstadinm latente -Angiosclerose.
2 135 Gegen das Vorjahr Besserung.
317 1 165 Vorstadinm latente Angiosclerose.
3 154 Pseudo- Angioselerose, oder latente Angio-
sclerose, keine Aenderung gegen frither,
4 157 Bedeutende Besserung.
als 1 156 Latente Angioselerose (Pseudo-Angioscle-
rose).
2 140 Schleehter als im Vorjahre.
al9 1 180 Latente Angiosclerose.
2 163 - =
3 140 Verschlechterung.
S20 1 166 Manifeste Angiosclerose.
2 157 Albumen verschwunden.
3 156 , Z
4 140 Wesentliche Besserung.
321 1 163 Manifeste Angioslerose.
2 146 Albumen vorhanden. Befinden besser.
323 1 216 Latente Angioselerose,
2 200 = .
: 211 ; L
4 158 Schlechter.
a524 1 150 Manifeste Angiosclerose.
2 145 . 5
5 145 . -
4 154 ,,_ =
3 155 e i
b 145 Besserung.

scheinangen, welche auf Alterationen der Herzfunction zu beziehen
sind, einher. Das bedeuntet nach den fritheren Auseinandersetzungen,
dass in solchen Fiillen das Herz intact, und dass das Sinken des
Blutdrucks nur vasculir bedingt ist.

Fir die Fille 318, 319 und 324, wo mit dem Sinken des Blut-
drucks auch die Herzarbeit sich verschlechtert, hat die Diagnose
zu gelten, dass das Sinken des Blutdrucks nicht blos vasculir,
sondern auch cardial bedingt werde, d. h. hier hat sich mit der
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Zur Theorie des Asthma cardiacum und
der Angina pectoris.

Wenn man dltere Literatur durchsieht, so findet man, dass
der Symptomencomplex, den man unter den Namen Asthma zu-
sammenfasst, nicht selten mit jenem, den man mit Angina pee-
toris, Stenocardie ete. bezeichnet, confundirt wird. Es scheint
mir deshalb, und weil man dieser Confundirung in der Praxis nicht
gar so selten begegnet, geboten, die beiden Symptomencomplexe
scharf von einander zu trennen.

Das Asthma cardiacum ist spontan auftretende Dys-
pnoe, verursacht durch Insufficienz des linken Ventrikels. Das
Hauptsymptom ist also die Dyspnoe, die sich bis zu ihrem
hochsten Grade, der Orthopnoe, die mit Erstickungsgefiihl einher-
geht, steigern kann. Dem Asthma cardiacum steht als analoges
Symptomencomplex nur das Asthma bronchiale zur Seite, bei
welchem ebenfalls die Dyspnoe das Hauptsymptom darstellt. Die
Entstehungsbedingung der Dyspnoe liegt aber hier in erster Reihe
nicht im Herzen, sondern in den Lungen, resp. in einem Krampf
der kleinen Bronchien, durch welchen ein Athmungshinderniss ge-
setzt wird.

Beim Asthma cardiacum liegt das Athmungshinderniss wohl
auch in der Lunge, es wird aber durch die Insufficienz des Her-
zens, welche zur Lungenschwellung und Lungenstarrheit
fiuhrt, geschaffen. Beim Asthma bronchiale liegt nicht in der
Aenderung der Herzarbeit die Intstehungsbedingung der Dyspnoe,
sondern im Bronchienkrampfe. Aus dem Asthma bronchiale
kann sich im Verlanfe des Anfalls, wenn in Folge der dyspnoi-
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sehen Blutbeschaffenheit das Herz insufficient wird, im Asthma
cardiacum entwickeln, es kommt aber, soweit meine Erfahrung
reicht, nie vor, dass zum Asthma cardiacum sich ein Asthma bron-
chiale hinzugesellt.

Bei der Angina pectoris stehen im Vordergrunde der Sym-
ptome Empfindungen verschiedenster Art, die sich in der Herz-
gegend localisiven.  Druck, Beklemmung, Schmerz und Angst-
empfindurigen sind es, von welchen der Kranke in mehr weniger
intensiven Weise belistigt wird.

Nebst diesen in der Herz- oder Sternalgegend localisirten Em-
pfindungen erscheinen auch periphere Sensationen in den verschie-
densten Korperregionen und mit verschiedenstem Character. Am
hiufigsten erscheinen diese Sensationen im linken Arm, doch auch
im rechten, in Schulter, Riicken, Epigastrium, unteren Extremititen,
ja selbst in Hals und Kiefer. Die zeitliche Reihenfolge des Aul-
tretens dieser peripheren Mitempfindungen ist verschieden. Ge-
wiohnlich treten die Sensationen in der Herzgegend, die man als
centrale bezeichnen kann, zuerst ein, und ihnen folgen gewisser-
massen als Ausstrahlungen die peripheren. Das ist der eentri-
fugale Typus. Nicht selten aber beginnen zuerst die Sensationen
in der Peripherie, die dann zuvor Centrum, d. i. die Herzgegend
hinziehen. Das ist der centripetale Typus.

Formen, bei denen periphere Empfindungserscheinungen fehlen,
nenne ich Abortiviormen.

Die hauptsichlichsten Symptome sind also nervisen Ursprungs.
Die Haupthedingung fiir die Entstehung des angindsen Anfalls
haben - wir in nervisen Reizen zu suchen. VYon wo dieselben
ausgehen, lisst sich zur Zeit nicht bestimmen. Es ist denkbar,
dass gewisse Stellen des Centralnervensystems besonders erregbar
sind und aus uns vorliufig unbekannten Anldssen in Erregung ver-
setzt worden, und ebenso denkbar ist es, dass, wie von Lance-
raux angegeben wird, in gewissen Nervenbahnen der Neuritis
dhnliche Processe bestehen, welche wieder aus uns unbekannten
Grinden zeitweilig eine Steigerung erfahren, und so den erwihnten
Symptomencomplex auslisen.

Unter der Voraussetzung, dass die erstere Annahme eine zu-
treffende ist, bestinde eine gewisse Analogie zwischen der Angina

20
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pectoris, dem Asthma bronchiale und den Erscheinungen,
wie man sie in der Aura epileptica beobachtet.

Zu diesen subjectiven Symptomen gesellen sich manchmal,
aber durchaus nicht immer, andere, die durch Stérungen der Herz-
function bedingt sind. Von diesen soll spiiter gesprochen werden.
Hier will ich nur hervorheben, dass die Schwere der Erkran-
kung durch diese bedingt ist, nicht aber dureh die rein
nervisen Erscheinungen. ¥

Man sieht, der Unterschied zwischen dem Asthma cardia-
cum und der Angina pectoris ist ein sehr grosser. Die Con-
fundirung beider Symptomencomplexe entstand dadurch, dass man
die die Angina pectoris begleitenden Nebenerscheinungen, welche
von einer Storung der Herzfunetion herrihren, als Haupterschei-
nungen betrachtete.

Wir wollen uns nun speciell dem Asthma ecardiacum zu-
wenden.

1. Abtheilung: Asthma cardiacum.

Ieh kniipfe zundchst an die fritheren Aunseindersetzongen an,
dass die spontan auftretende Dyspnoe auf einer Labilitit des Her-
zens beruht, und dass es in Folge dieser Labilitit leicht zur Insuf-
ficienz des linken Ventrikels kommt.

In den Fillen von Angiosclerose wird, wie ich schon oft
genug betont habe, wegen des herrschenden hohen Drucks zumeist
die secundire Insufficienz es sein, welche den asthmatischen
Anfall verursacht. Unter den vorgefithrten Fillen findet sich in
dor That auch einer, wo ich in der Lage war, die Drucksteigerung
im asthmatischen Anfalle zu constatiren.

Wenn auch die secundiire Insufficienz die erste Entstehungs-
bedingung des asthmatischen Anfalls abgiebt, so darf nicht iiber-
sehen werden, dass mit der Fortdauer der Dyspnoe, d. i. bei lin-
gerer Dauer des Anfalls, Bedingungen sich entwickeln, welche das
Hinzutreten einer primiren Insufficienz zur secundiren
oder den Uebergang der secundiren in eine primdre ver-
anlassen. Diese Bedingungen sind mit der dyspnoischen Blut-
beschaffenheit gegeben, welche sich im Zuostande der, man kann
wohl sagen, chronischen Erstickung ausbildet.

Ein deutliches Bild von diesem Vorgang bietet ein Erstickungs-
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versuch, am curarisirten Thiere angestellt. Nimmt man den Ver-
such in der Weise vor, dass man wihrend desselben nicht bloss
die Aenderungen stodirt, welche der Arteriendruck erfihrt, sondern
auch jene, welche der Druck in der Pulmonalarterie darbietet,
dann beobachtet man Folgendes: Mit Aussetzen der kiinstlichen
Athmung, d. i. mit Eintritt der Erstickung, steigt der Arterien-
druck, aber der Druck in der Pulmonalarterie indert sich nicht
wesentlich. Das bedeutet. das Erstickungsblut habe die vasomoto-
rischen Centren gereizt und den Aortendruck zum Steigen gebracht.
Trotzdem hiermit die Spaunung der Wand des linken Ventrikels
erhoht wurde, ist aber noch keine secundire Insufficienz desselben
eingetreten. Doch dieses Stadinm wihrt nicht lange. Bald hier-
auf siecht man, wihrend der Arteriendruck sich noch auf gleicher
Héhe erhilt, den Druck in der Pulmonalarterie steigen. Was
ist da wvor sich gegangen? Kein Zweilel, eine secundiire In-
sufficienz des linken Ventrikels ist eingetreten, mit dieser eine
Drucksteigerung im linken Vorhofe. Durch diese letztere Druck-
steigerung erwuchs dem Einstromen des Blutes in die Lungen-
arterien ein bisher nicht bestandenes Hinderniss, ein Widerstand.
Diesem Widerstande entsprechend musste der Druck in der Pul-
monalarterie steizen, das rechte Herz war gezwungen, seinen Inhalt
unter grisserer Anstrengung zu entleeren.

Dieses Stadium, das, beiliufiz bemerkt, den Forschern bisher
entging, dauert aber nicht lange. In dem durch lingere ange-
strengte Arbeit sich erschiplenden und vermindernden linken Ven-
trikel kommt es nun zur primdren Insufficienz. Als sicht-
lichen Ausdruck hierfiir sieht man im Versuche den Arteriendruck
immer mehr und mehr absinken. Trotzdem der Arteriendruck sinkt,
weil die Blutmengen, die der linke Ventrikel ins Arteriensystem
wirft, kleiner werden, trotzdem hierdurch die Zufuhr zum rechten
Ventrikel sich vermindert, steigt der Druck in der Pulmonalarterie
noch weiter. Man sieht leicht ein, weshalb dieses geschieht. Mit
FEintritt der primiren Insufficienz werden die Blutmengen, die der
linke Ventrikel seinem Reservoir, dem linken Vorhof, entnimmt,
noch geringer, es hiuofen sich in Folge dessen, trotzdem die Zu-
fliisse zum rechten Ventrikel spirlicher geworden sind, noch grissere
Blutmengen im linken Vorhofe an, die Widerstinde gegen das
Abstrimen des Blutes in die Lungenarterien werden noch grosser.
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Betrachtet man ein blossgelegtes Herz wiihrend dieser Vorginge,
dann sieht man, wie der rechte Ventrikel immer mehr und mehr
sich aufbliht.

Wenn man, wihrend das Herz sich in diesem Zustande be-
findet, eine Schlinge um die grossen Arterien und Venen fiihrt,
dieselbe zuschniirt, das Herz im gefillten Zustande herausnimmt
und nun durch Wigen die Blutmengen, welche beide Herzhihlen
enthalten, mit einander vergleicht, so findet man, dass der rechte
Ventrikel 1,5—3mal mehr Blut enthilt als der linke.

Vergleicht man den Inhalt der beiden Herzhohlen mit ein-
ander, zu einer Zeit, wo das Herz normal arbeitete, so findet
man, dass der rechte Ventrikel gerade so viel Blut enthilt als
der linkel).

Derartigen Uebergiingen von secundirer in primarer Insuffi-
cienz wird man wohl zumeist in schweren asthmatisehen Anfillen,
mit Sicherheit in solchen begegnen, wo der Anfall mit Herztod
endigt.

Bei der Beurtheilung dieses Ueberganges kann man wohl,
namentlich wenn derselbe ein jiher ist, mit der gewdhnlichen
Pulsuntersuchung auskommen. Sicherer aber ist, wie kaum Je-
mand bestreiten wird, das Urtheil, wenn man den Uebergang
mittelst des Sphygmomanometers verfolgt.

lch michte nun hier auch den Bedingungen fir die Labilitit
des Herzens noch eine Betrachtung widmen. Dass wir dieselben
in Structurverinderungen des Myvoecards zu suchen haben, steht
ausser Zweifel.  Unter diesen Verinderungen spielen jedenfalds
sclerotische Processe, welche das Lumen der Art. coronaria ver-
engern, eine Rolle. Dass der Verschluss der Art, coronaria einen
Eingriff bedeutet, der das Herz nicht nur schiidigt, sondern sogar
todtet, ist durch vielfache Versuche, die durch Panum inaugurirt
wuarden, hekannt. In der folgenden Darstellung beziehe ich mich
aber nur auf Erfahrungen, die ich selbst bei zum Theile publi-
cirten, zum Theile nicht publicirten Versuchen, welche in meinem
Laboratorium, also unter meinen Augen angestellt wurden, machen
konnte. Unterbindet man den Stamm der Coronaria, die den linken

1) Derartige Versuche hat Buday in meinem Laboratorium vor Jahren
angestellt.
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Ventrikel versorgt, so sieht man bald die Pulse unregelmiissig
werden. Mit dieser arhythmischen Herzaction geht ein Sinken des
arteriellen Druckes und ein Steigen des Druckes im linken Vorhof
einher, es entwickelt sich, wie direct nachzuweisen ist, Lungen-
sehwellung und Lungenstarrheit, allmilig tritt anch Herztod ein.

Mit anderen Worten: Durch Versehluss der Art. coron.
erzeugt man eine primire Insufficienz des linken Ven-
trikels, die unfehlbar mit Herztod endigt.

Wenn man nicht den Stamm, sondern nur grossere Aeste der
Art. coron. unterbindet, dann kommt es wohl auch zur Insufficienz
des linken Ventrikels und zur Arhythmie, aber nicht immer zum
Herztode.

In diesen Versuchen liegi nicht blos die Grundlage fir
die Vorstellung iiber Herzvorginge, deren Entstehung auf voll-
kommenen oder nur theilweisen Verschluss der Art. coron. zuriick-
zufithren ist, sondern auch die Grundlage fiir die Beurtheilung der
klinischen Beobachtung. Diese wird vor Allem ihre Aufmerksam-
keit, dem Verhalten des Pulsrhythmus und des Blutdrucks zuzu-
wenden haben, Nur wenn unter starkem Sinken des Blutdrocks
der Puls arhythmisch wird, kann man Oecclusionen der Art. coro-
naria diagnosticiren.

Es ist wohl kaum daran zu zweifeln, dass namentlich in
schweren Fillen von Asthma cardiacum die Occlusion der Art.
coronaria eine Rolle spielt.

Auch die schweren Erscheinungen, unter denen manchmal die
Apgina pectoris zum Tode fiihrt, sind gewiss manchmal auf Ocelu-
sion der Coronarien zuriickzufiihren. Hieraul komme ich noch
spiter zuriick.

Wir wollen uns nun der Frage von Lungenidem zuwenden.
Dass dieses nicht selten das Asthma cardiacum begleitet, steht
ausser Zweifel. Genng Belege hierfir finden sich iibrigess in den
vorgefiihrten Krankengeschichten.

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, dass das Lnngen-
ddem, d. i. die Transsudation in die Lungenalveolen, zum aller-
grossten Theile durch die Stauwung des Blutes in den Lungen-
gefissen bedingt ist. Diese Stauung bedingt zunichst die
Lungenschwellung und Lungenstarrheit und die Trans-
sudation bedeutet nur einen weiteren Folgezustand der
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Stauung.  Lungenschwelluong und Lungenstarrheit sind demge-
miss die Vorstadien der Transsudation, d. i. des Lungenidems.
Nicht bhei jedem asthmatischen Anfalle desselben Individuums
kommt es zum Lungeniédem, und nicht bei allen Individuen ist
die Disposition zur Entwickelung des Lungentdems vorhanden.

Wenn bei einem und demselben Individuum asthmatische An-
falle auftreten, von denen der eine mit Lungenidem einhergeht
und der andere nicht, so bedeutet das jedenfalls, dass im letzteren
Falle die Stauung weniger ausgesprochen war als im ersteren. Mit
anderen Worten, das Auftreten des Lungenddems charakterisirt
selbstverstindlich den schwereren Anfall. Der Unterschied in der
mehr  weniger ausgesprochenen Disposition verschiedener Indivi-
duen zum Lungenidem muss aber in anderen Bedingungen, wie
verinderte Gefissbeschaffenheit, welche eine grossere Durchlissig
keit der Gefisse zur Folge hat, oder veriinderte Blutbeschaffenheit,
d. 1. jene, die sich dem hydrimischen Blute nihert, gesucht werden.

Dass das Vorstadium des Lungenddems, d. i. die Lungen-
schwellung und Lungvns;L'::,rrlmiL, ein Athmungshinderniss
bedeutet, steht ausser Zweifel. Es fragt sich nun, welche Rolle spielt
die Transsudation als Athmungshinderniss. :

Diese Frage muss deshalb aufeeworfen werden, weil die dltere
und bisher noch sehr verbreitete Ansicht, die keine Kenntniss von
der Lungenschwellung und Lungenstarrheit hatte, dahin ging,
dass die Transsudation als solche ein wesentliches Athmungshinderniss
bedeute. Man hat in Folge dessen die Anfillang der Lunge mit
Fliissigkeit beim Lungenidem in eine Reihe gestellt mit jener An-
filllung, die durch Aspiration von Fliissigkeit beim Ertrinken stati-
findet. Auf diese Ansicht stiitzte sich anch das therapeutische
Vorgehen, das darin bestand, die Expectoration durch Expecto-
rantien und Brechmittel zn beférdern.

Diese Ansicht hilt aber der experimentellen Priifung nicht
Stand. Man kann, wie dies Grossmann in meinem Laboratorium
gethan hat, betrichtliche Fliissigkeitsmengen in die Lunge ein-
filhren. Die Athmungsfihickeit, d. i. die Dehnbarkeit der Lunge
und ihre Aufnahmsfihigkeit fir Luft wird, so lange das Herz
gesund ist, nicht wesentlich beeinflusst. Das Gleiche lehren ubri-
gens die Fille von Capillarbronchitis und Bronchorrhoe, die unter
verhiltnissmiissig geringen Athembeschwerden verlaufen.
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Die Transsudation bedeutet also wohl einen Zuwachs des
Athmungshindernisses, das hauptsichliche Athmungshingerniss liegt
aber in der Lungenschwellung und Lungenstarrheit, von der
das Lungenidem seinen Ausgang nimmt.

[ch komme auf diesen Punkt iibrigens nochmals gelegentlich
der Therapie des asthmatischen Anfalls nochmals zuriick.

[ch michte hier nur noch einmal in Erinnerung bringen, dass
das Asthma ecardiale verhiltnissmissiz am hiufigsten bei der mani-
festen Angiosclerose erscheint. Wenn hier mit dem asthmatischen
Anfall ofter Lungentdem einhergeht, so ist dies zum grissten
Theile gewiss darauf zu bezichen, dass das Myocard hier wesent-
licher alterirt erscheint und die Stauung in den Lungengefissen
einen hohen Grad erreicht. Man muss aber auch den hiinfigeren
Zusammenhang des Lungenodems mit dem Asthma in Zusammen-
hang mit der Albuminurie bringen, weil ja diese es ist, welche
leicht zur Hydraemie fiihrt.

Es soll nun die Frage =zur Discussion gebracht werden, ob
das Asthma cardiale sich 1im Verlaufe der Angioscierose eher unter
steigendem als unter sinkendem Blutdruck entwickelt.

Das soll wieder nur auf Grund von Beobachtungen geschehen.

Ich muss aber gleich bemerken, dass das mir nach dieser
Richtung vorliegende Material nur ein spirliches ist. Ieh verfiige
nur iiber 3 Fille, die ich hier mittheile. Frither wurden iibrigens
schon mehrere analoge Fille mitgetheilt, auf die ich nicht Bezug
nehme.

325. Mann, 44 J. Klagt iiber Anfille von Asthma, die Nachts auftreten
mit Rasseln auf der Brust und blutizen Sputis. Auwch Kurzathmigheit beim
Gehen. Im Harn Albumen.

Nach leichter Trinkkur mit Milchdiit Besserung.

1/8 185, 4/8 170, 17/8 150, 4/9 156.

Ein Jahr spiter, 45 J. Befinden viel besser. Asthmatische Anfille selten,
schwach, ohne blutige Expectoration. 2. Aortenton verlingert. — Deutlicher
Capillarpuls.

Bei gleicher Behandlung eut, kein Anfall.

23/7 180, 4/8 165, 11/8 140, 18/8 158, 22/5 150,

326. Mann, 49 J., fettleibig. 107 Kilo. Hatte wiederholt Anfille von
Asthma. Jetzt starke Kurzathmigkeit. Im Harn Albumen.

Trinkkur unterstitzt durch Purgantien. Besserung, Athem freier.
26/5 205, 12/6 200, 23/6 200,
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Ein Jahr spéter, 50 J. Status idem.

Nach leichter Trinkkur Besserung.

56 190, 24 /6 220, 25/6 185.

Nach Monaten im Winter in einem Anfall von Asthma gestorben.

527. Mann, 49 J. Starke Fettleibigkeit, 106 Kilo. Kurzathmigkeit beim
Gehen. Nachts Anfille von Asthma. Starker Esser und Trinker. Im Har Al-
bumen.- 22. Juni 0,07 pCt., 18. Juli 0,02 pCt. 28. Juni Alles viel besser.

Leichte Trinkkur. Bessernng.

Friihere Diagnose (Cor adiposum, Adipositas universalis).

20/6 220, 28/6 190, 7/7 170, 12/7 160, 15/7 195, 17/7 180.

Ein Jahr spiter, 50 J. Gewicht 117 Kilo. Dyspnoe stirker. Durch ein-
fache Behandlung wird Athem wieder leichter.

Nachweisbar Galopprhythmus.

16/6 185, 24/6 190, 30/6 160.

Ein Jahr spiter, 51 J. Pat. ist in sshr schlechtem Zustande. Hoehgra-
dige Dyspnoe. Kann gar nicht gehen.

Es wird keine Cur verordnet, nur Digitalis, daranf voriibergehend Er-
leichterung. Jede Nacht kommt es zu heftizen asthmatischen Anfillen, die

durch Morphium beseitigt werden. Pat. reist in seine Heimath — Reise daunert
nur 1/, Tag —. Dort erfolgt Exitus in einem Anfalle von Asthma nach
2 Tagen,

Blutdruckmessung wurde nur 1 Mal notirt 200 mm Hg. L

Im Falle 325 sehen wir Anfille von Asthma unter dem miti-
leren Blutdrock von 165 auftreten und ein Jahr spiiter unter
einem mittleren Blutdruck von 148 sehwicher und seltener und
schwiicher werden. Die stirkeren Anfille gingen, wie man aus
den blutigen Sputis und den Rasselgeriuschen, die fir die Patien-
ten selbst vernehmbar waren, schliessen darf mit Lungenidem
einher, die schwiicheren nicht. Hier war also entschieden das
Lungenidem durch die stirkere Stauung allein bedingt. ;

Besonders beachtenswerth ist, dass in diesen Fillen im zwei-
ten Jahre deutliche Anzeichen einer Aorteninsufficienz zu consta-
tiren waren. Der Herzfehler hat also in diesem Falle gunstig
cewirkt. Durch ihn ist, wie anzunehmen ist, der Blutdrock er-
niedrigt und sind Bedingungen geschaffen worden, die das Entstehen
einer stirkeren Stauung im linken Vorhof hintan hielten. Ueber
die Ursachen, welche in einem solchen Falle den Blutdruck er-
niedrigen, ist schon gesprochen worden, und branche ich mich
hierauf nur zu beziehen. In der verminderten Stauung im linken
Vorhof braucht man aber auch nicht Rithselhaftes und Wider-
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spruchvolles erblicken, wenn man mit der Vorstellung vertraut ist,
dass nicht selten im Thierexperimente nach Erzeugung einer Aor-
teninsufficienz der Druck im linken Vorhof sinkt. Dies kann ein-
treten, wenn der linke Ventrikel eine erhebliche diastolische Ac-
commodationsfihigkeit besitzt, und in Folge dessen wihrvend der
Diastole jene Blutmengen leicht aufnimmt, die ihm vom linken
Vorhofe her und von Seite der Arterien zustromen. Selbstverstind-
lich muss auch die systolische Accommodationsfiahigkeit eines solehen
Herzens erhalten sein. Unter dieser Voraussetzang wiirde erklir-
lich sein, weshalb das Herz trotz Hinzutritt der Aorteninsufficienz
nicht neue Bedingungen fiir die Stauung im linken Vorhof schafft.
Den wesentlichsten Grund fir die Besserung, d. i. die Hintanhaltung
der Stauung, haben wir im erniedrigten artericllen Blutdrucke zu
suchen, mit dem die Zuflisse zum rechten Herzen geringer werden.
Wegen dieses verminderten Zuflusses muss der Druck in der Pul-
monalarterie ebenso sinken, wie in der Aorta, und es kann in
Folge dessen nicht so leicht zu einer Ueberfiillung der Lungen-
gefisse kommen. In solchen Fillen miisste man, was ich zu thun
unterlassen habe, der Accentuirung der Pulmonaltine eine beson-
dere Beachtung schenken.

Im Falle 320 erscheint das Asthma unter einem mittleren
Blutdrucke von 200. Ein Jahr hieranf hat sich der Blutdruck nicht
gedndert, er betrigv noch noch immer im Mittel 198. Auch der Zu-
stand hat sich nicht wesentlich geindert, wie wohl es gelang, durch
die Behandlung eine Besserung zu erzielen. -Diese war aber nur
eine voribergehende, denn 2 Monate hierauf starb Patient, wie mir
mitgetheilt wurde, in einem asthmatischen Anfall. Soweit ans den
Angaben des Patienten hervorging, entwickelte sich in den An-
fillen, die er sichilderte, kein Lungenodem. Das betone ich des-
halb, weil hier Albuminurie bestand, also, die Stauung abgerechnet,
Bedingungen bestanden, die als solche die Transsudation veran-
lassen konnten. Im Asthma, an dem der Patient zu Grunde
ging, muss es wohl zur Ausbildung eines Lungenidems gekom-
men sein.

Im Falle 327 entwickelt sich schweres Asthma, das schliess-
lich zum Tode fiihrte, unter Blutdrucksteigerang, d. i. unter fort-
schreitender Angiosclerose und hiermit einhergehenden Cardioscle-
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rosis des Herzens. In diesem Falle waren wohl die Coronararterien
zumeist aflicirt.

2. Abtheilung: Angina pectoris.

Ehe ich die fritheren allgemeinen Auseinandersetzungen, in wel-
chen einestheils der Unterschied zwischen dem Asthma cardia-
cum und der Angina pectoris beleuchtet, anderentheils betont
wurde, dass der angindse Process im Wesentlichen nervosen Ur
sprungs sei, vervollstindige, soll noch ein weiteres Material vorge-
fithrt werden, auf Grund dessen folgende Fragen beantwortet werden
sollen:

1. Unter welchen Aenderungen des Blutdrucks tritt die An-
gina pectoris aul.

2. Unter welchen Aenderungen des Blutdrucks schwinden die
Anfille von Angina pectoris.

Fiir die Beantwortung dieser beiden Fragen ist wieder nur
ein Material verwerthbar, bei dem die Beobachtungszeit sich aunf
mehrere Jahre erstreckt.

Es soll zuniichst jenes vorgefithrt werden, das der Beantwo:-
tung der ersten Frage dient.

lch verfiige hier iiber 5 Fiille.

328, Weib, 54 J. Seit zwei Jahren keine Menstruation, Klagt iiber
Kurzathmigkeit bei geringster Korperbewegung, dabei Herzklopfen, das als
eine Art von Unruhe des Herzens gefithlt wird. Ausserdem Schwindel, Con-
gestion. Im Harn 0,01 pCt. Albumen und hyaline Cylinder.

Combinirte Mileh - Trinkkur.

Vom 17. Juli ab Athem frei. Endbefinden guf.

4/7 210, 9/7 210, 17/7 185.

Ein Jahr spiter, 55 J. Im Winter gut. Athem hesser. Klagl jetzt iiber
Anfiille von Herzschmerz mit Prickeln in den Armen. Ausserdem rhenmatische
Schmerzen.

(ileiche Behandlung und ausserdem Moorbiider. Endbefinden gut.
10/7 160, 14/7 180, 15/7 152, 23/7 170, 30/7 160, 6/8 142,

320. Mann, 43 J. Fettleibigkeit. Klagt iiber Athembeschwerden und
Husten. Starke Bronehitis.

Ueber linkem Fuss leichtes Oedem. Im Harn Albumen.

Unter leichter Trinkkur Abnahme des Korpergewichts. Husten hesser,
Athem freier.

23/6 210, 20/7 190.

Zwei Jahre spiter, 45 .J. Status wie vor zwei Jahren. Nur wird an-
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gegeben, dass im Frithjahre Fiisse stirker geschyollen waren. Anfangsgewicht
115 Kilo. Im Harn Albumen. Gewichtsabnahme 71/, Kilo. Athem freier.
Gleiche Behandlung.

1/7 185, 3/7 140, 25/7 140.

Zwei Jahre spiiter, 47 J. Athembeschwerden stirker. Neue Erscheinung:
Anfille von Stenocardie ohne Ausstrahlungserscheinungen. Albumen im Harn.
Puls arhythmisch, deutliche Bigeminie.

Medication die alte, nur wegen Pulsarhythmie Belladonna, Puls wird
regelmiissig nach Gewichisverlust von 6 Kilo. Athem frei.

925/6 150, 7/7 140, 11/7 142, 18/7 140, 21/7 155, 22/7 145, 25/7 160.

330. Mann, 55 J. Fettleibigkeit missig. Gefiihl von Druck im Kopfe.
Im Harn Spur Albumen. Keine Beschwerden.

Leichte Trinkkur, leichte Kaltwasserkur. Befinden gut.

Eine Messung 200.

Zwei Jahre spater, 60 J. Patient ist stark abgemagert. Fiihlt sich
schwach, namentlich in Fiissen.

Seit 1. October hat er folgende Anfille: Schmerzhaftes Krampfzefiihl,
von. der linken unteren Extremitit ausgehend, zum Herzen ziehend. Anfille
kommen grossentheils Nachts, dauern circa 10 Minuten. Im Harn Spur von
Albumen. Starke Athemnoth beim Gehen. Galopprhythmus.

22. Mai. Fiihlt sich schlechter, ist Tags vorher trotz Verbots viel ge-
cangen. Jodnatrium. Auf Dringen des Patienten wird Marienquellbad gestatiet.
Danernde leichte Trinklkuar.

1. Juni. Galopprhythmus geschwunden. Keine Besserung. Nur Anfille

bleiben ans. Athemnoth und Schwiche hestehen fort.
5900, 225 220 96/5 129 146 9 206 18
18/5 200, 22/5 35 26/5 257 1/6 200, 12/6 180.

351. Weib, 53 J. Klagt iiber Kurzathmigkeit beim Gehen. Oedem iiber
Leber. Knieschmerzen.

Leichte Trinkkur, Moorbider, Jodnatrium. Athem viel besser. Gute
Endwirkung.

12/6: 180, 20/6 190, 24/6 132, 27/6 178, 2/7 175, 6/7 173, 10/7 170.

Ein Jahr spiter, 54 J. Im Winter hesser. Klagt jetat zeitweilig iber
Druckgefiihl in Herzgegend.

Behandlung die gleiche, nur wegen des Druckeefiihls Zusatz von Natr.
nitros. zu Jod. Befinden gut.

6/6 180, 9/6 170, 12/6 165, 16/6 162, 20/6 160, 29/6 185, 6/7 160.

Ein Jahr spater, 55 .J. Unmittelbar nach Behandlung gut. Spiter wieder
Pricordialdruek und Herzklopfen.

Gleiche Behandlung, nur Jod mit Natr. nitrosum. Jodwirkung ecelatant.
Leichte Trinkkur,

12/6 210, 18/6 180, 226 215, 27/6 163, 2/7 140, 6/7 175, 11/7 160.

1
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Lwei Jahre spiter, 57 J. Herzbeschwerden leichter.
Gleiche Behandlung. Jod mit Natr. nitrosum gut vertragen,
158/6 170, 20/6 150, 26/6 160, 2/7 160, 10/7 170, 14/7 175.

332. Mann, 55 J. Patient ist stark nervis. Klagt iiber Schlaflosigkeit,
Kurzathmigleit beim Gehen und Steigen. Stuhlverstopfung, Himorrhoiden.

Nach leichter Trinkkur und Marienquellbidern entschiedene Besserang.

27/6 162, 1/7 168, 18/7 160, 25/7 150.

Ein Jahr spiiter, 56 J. Klagt iiber schmerzhafte Beschwerden der Herz-
gegend, die in den linken Arm ausstrahlen. Hatte im vorigen Winter folgenden
Anfall: Congestionen mit Gefiihl von Einschlafen des linken Arms. Anfille
datiren von einer Influenza.

Nach leichter Trinkkur gut, keine Anfille.

12/7 180, 16/7 175, 21/7 175, 25/7 170, 5/8 160, 10/8 170.

Im Falle 328 entsteht die Angina pectoris unter sinkendem
Blutdrucke. Im Jahre vorher constatirie ich einen Blutdruck von
201. Ein Jahr spiter, zugleich mit dem Bestehen der Angina
pectoris, einen Mitteldruck von 160. Hier hatte sich das All-
gemeinbefinden unter sinkendem Drucke trotz des Auftretens der
Angina pectoris verbessert. Die Angina peetoris bedentet also
nur den Hinzutritt eines belistigenden, aber nicht bedngstigenden
subjectiven Symptoms,

Im Falle 329 tritt eine abortive Angina pectoris ﬂhne wesent-
liche Druckverinderung ein, es fillt aber in das Stadium der
sich continuirlich verschlechternden Herzarbeit. Es ist in Folee
dessen prognostisch ernster aufzufassen.

Im Falle 330 sehen wir zwei Jahre nach der ersten Beobach-
tung, bei welcher ein Druck von 200 constatirt wurde, unter be-
deutender Versehlechterung des Allgemeinbefindens, erhdhter Kurz-
athmigkeit, rapiden Verfall, Anfille von Angina pectoris aufrreten
und zwar bei gleichem Druck wie vor zwei Jahren, wo keie An-
fille bestanden. Die Anfille selbst wichen unter Jodbehandlung.
Im Uebrigen aber besserie sich das Befinden nicht. Die progno-
stische Ansicht, der ich mich bei diesem Patienten hingebe, lautet
sehr ungiinstig mit Bezug auf das Fortschreiten des angioseleroti-
schen Processes und des consecutiven Herzprocesses. Ieh meine
aber nicht, dass der Exitus durch Angina pectoris veranlasst werden
wird. Von dieser Vorstellung ansgehend sehe ich wieder in der An-
gina pectoris eine dem Patienten liistige, weil subjective Beschwerden
hervorrufende Erscheinung, aber keine das Leben bedrohende. Wie
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jede prognostische Meinung ist selbstverstindlich auch diese keine
anfehlbare. :

Im Falle 331 tritt eine Abortivform von Angina pectoris
ebenfalls unter gleichbleibendem Blutdrucke auf. Auch diese weicht
der Jodbehandlung, die besonders giinstig wirkt.

Als allgemeines Resultat ergiebt sich aus diesen Fiillen, dass
das Auftreten der Angina pectoris einestheils unabhingig ist vom
angiosclerotisechen Processe, andererseits nicht als solche eine
Verschlechterung der Herzarbeit bedeutet. Hiermit will ich nicht
sagen, dass die Angina peectoris eine ganz harmlose Erscheinung
bedeutet, die mit dem Herzen gar nichts zu thun hat. Wir miissen
vielmehr immer in ihr eine Bedingung erblicken, die unter Um-
stinden das Herz schidlich beeinflussen kann. In welcher Weise,
das soll spiter erirtert werden.

Ieh fithre nun jene Fille vor, durch welche die Frage beant-
wortet werden soll, unter welchen Aenderungen des Blutdrucks die
Anfille von Angina pectoris verschwinden.

333. Mann, 53 J. Hatte friilher durch mehre Jahre folgende Anfille:
Brustbeklemmung mit Angsteefiihl, Herzklopfen, Lihmungsgefiihl im linken
Arm, Die Anfille sind nach einer Kneippkur (Begiessung) verschwunden.
Klagt jetzt iiber Stuhlverstopfung. Ischialoie, Nervositit.

Nach leichter Trinkkur und Moorbidern gut.

Eine Messung 175,

Zwei Jahre spiter, 35 J. Klagt noch iiber Nervositit — Congestionen.
Gefiihl von Schwere im Riicken und Waden. Hat kurz vorher Jod genommen.

Leichte Trinklkur.

Nach 14 Tagen nimmt Pat. auf eigene Faust Jod wegen Congestionen.
Hierauf Magenbeschwerden und gesteigerte Nervositit. Nach Aussetzen von
Jod Besserung.

17/6 158, 9/7 155.

334. Weib, 47 J. Beim Einschlafen bekommt Pat. folgende Anfille: Be-
klemmungsgefiih]l in der Herzgegend, Pulsationsgefiihl am Halse. Im linken
Arm Gefiihl, wie wenn er mit heissem Wasser begossen wiirde. Nachher Ge-
fiihl von Einschlafen des Arms. Im Anfall Athembeschwerden in Form von
Gefiihl des Znsammenschniirens im Halse. Die Anfiille kommen auch bei Tag.
Pulsintermissionen.

Leichte Trinkkur und Jodnatrium.

Am 6. Aug. tritt die Menstruation ein — sehr hoher Blutdrueck., Vom 13.
Juli ab Befinden fortdauernd gut, keine Anfille.

llf’? 220, liﬁf? 180, 19/7 185, 20/7 188, 3/8 200, 7/8 190.
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Ein Jahr spiiter, 48 J. Im Winter viel besser, keine Anfiille, Die erste
Messung zu Beginn der Menstruation.

Gleiche Behandlung. Jodnatrium. Befinden gut.

11/6 205, 17/6 210, 22/6 185, 17/7 190.

332, Mann, 42 J. Vor 3 Monaten erster Anfall von Angina pectoris anf
derStrasse : Sternalschmerz mit Beklemmungsgefiihl, Atheminoth, Ausstrahlung
in den linken Arm. Seither kein Anfall.

Raucht viel und isst gut. Fettleibigkeit. Gewicht 95 Kilo. Athem frei.
Stuhlverstopfung.

Nach leichter Trinkkur unterstiitzt durch Purgantien und Abnahme von
4 Kilo Befinden gut. Keine Anfille.

24/7 170, 29/7 152, 6/8 158, 13/8 165, 16/8 158,

Zwei Jahre spiter, 44 J. Anfille sind ausgeblieben — nur Fettleibigkeit.
Neigung zu Verstopfungen. Athem frei.

Nach gleicher Behandlung Lefinden gut.

15/7 160, 7/7 145.

Zwei Jahre spiiter, 46 J. Keine Anfille, raucht weniger, sonst Status
idem. Gewicht 52 Kilo. :

29/7 210, 15/8 160.

336, Weib, 46 J. War zu wiederholten Malen in Marienbad wegen Fett-
leibigheit und Hysterie. Jetzt Anzeichen von eintretendem Climacterinm. Seit
7 Monaten keine Menstruation.

Klagt iiber Anfiille von Sternalschmerz, ausstrahlend in beide Arme und
Fiisse. Beim Steigen Kurzathmigkeit; Fettleibigkeit. Im Harn Albumen.
Oedem iiber Tibia.

26. Juli erscheint Menstrnation — Hierauf wesentliche Erleichterung.

Nach leichter Trinkkar und Moorbider gut. Keine Anfille.

14/6 185, 2/7 160, 8/7 167, 26/7 165, 7/8 155, 16/8 145.

Zwel Jahre spiter, 48 J. Seit 1. Behandlung besser, Anfille selten, aber
schwer. Im letzten Winter wieder schlecht. Hepatische Krimpfe, die schon
seit Jahren verschwunden waren, treten wieder anf. Kurzathmigkeit stirker.
Die Anfille von Angina pectoris sind weit besser. Im Harn kein Albumen,
Fettleibigkeit besteht fort.

Gleiche Behandlung wie frither. Besserung.

af7 160, 9/7 162, 17/7 170, 5/8 160. :

Sieben Jahre spiiter, 53 J., fettleibig. Klagt nur iiber Schwiiche. Athem
besser. Keine Anfille.

Nach gleicher Behandlung gut.

Fine Messung 165.

387, Weib, 45 J. War mehrere Mal in Marienbad wegen Fettleibigkeit.
Klagt jetzt Giber Kurzathmigkeit. Anfille von Sternalschmerzen, die manch-
mal gegen den linken Arm ausstrahlen. Oedem iiber der Tibia. — Im Harn
Spur Albumen.
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Nach leichter Trinkkur und Marienquellbidern Besserung.
Oedem schwindet. Athem freier.
2416 185, 2/7 166, 3/7 167, 22/7 165, 7/8 155, 16/8 145.

Zwei Jahre spiiter, 47 J. In der Zwischenzeit Befinden viel besser. An-
fille geringer. Erst in letzter Zeit wieder Anfille von Herzschmerzen mit
Smegultus hystericns, Kurzathmigkeit. Albumen im Harn verschwunden.

Gleiche Behandlung. Besserung.

5/7 160, 9/7 162, 17/7 17G, §/8 160.

Auch von diesen Fillen verfiige ich iber finf. In dem er-
sten derselben (333) war ich nicht in der Lage, den Blutdruck zu
der Zeit zu messen, als der Patient an einer abortiven Angina
pectoris laborirte, erst einige Monate spiter. Da fand ich bei
einer einmaligen Messung einen Blutdruck von 178. Zwei Jahre
spiter war der Blutdruck bis auf das Mittel 166 gesunken. Es
ist anzunchmen, dass hier beim Auftreten des Anfalls ein hiherer
Blutdrock bestand. Die Anfillle sind, wie Pat. angiebt, nach einer
Kneipp-Cur verschwunden, das spricht jedenfalls dafiir, dass sie
sehr leichter Natur waren. :

Im Falle 334 bestand zweifellos Angina pectoris vaso-
motoria, aber nicht mit Gelissspasmus, sondern umgekehrt it
Gefissdilatation einhergehend. Auch bestand hierbei eine Art
von Globus hystericus. Trotzdem nach diesem letzteren Sym-
ptom an hysterische Provenienz gedacht werden musste, verord-
nete ich durch den maximalen Blutdruck von 193 im Mittel ge-
leitet, Jodnatrium mit giinstigem Erfolg.

Die Anfille kehrten nach einem Jahre nicht zurick, trotzdem
der Blutdruck gleich hoch hlieb, d. i. 197 im Mittel betrug. Bei-
liufic bemerkt, liess ich auch trotz des Ausfalls der Anfille Jod
fortgebrauchen.

Im Falle 335 constatirte ich zur Zeit einer ausgesprochenen
Angina pectoris einen mittleren Blutdruck von 160. Nicotin-
abusus war gewiss eine der veranlassenden Ursachen. Zwei Jahre
darauf sah ich den Patienten wieder in wesentlich gebessertem
Zustande. Der Blutdruck war niedriger, er betrug 152 im Mittel,
Die Anfille waren ausgeblichen. Miglicher Weise deshalb, weil
Patient nur wenig rauchte. Auch zwei Jahre spiter war Patient
noch immer anfallsfrei, trotzdem die Angiosclerose Fortschritte
gemacht hatte. Der mittlere Blutdrock betruog 183. Gleichwohl

v, Bazseh. Die Horzkrankheiten bei Arterioselerose. 71
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hatte sich der Herzzustand nicht verschlimmert. Die Accommo-
dationsfihigkeit des Herzens an die hohe intracardiale Spannung
blieb erhalten.

Fall 336 betrifft eine Patientin, die sich im Climax befand.
Es besteht manifeste Angiosclerose und kurz vorher litt sie
an ausgesprochener Angina pectoris. Bei der Beobachtung wurde
ein mittlerer Blutdruck von 162 constatirt. Die Anfille blieben,
wie constatirt werden konnte, neun Jahre aus, ohme dass der Blut-
druck eine wesentliche Aenderung erfuhr. Nach zwei Jahren fand
ich einen mittleren Blutdruck von 163. Nach neun Jahren enen
Druck von 165. Die Herzthitigkeit war im Lauofe der Zeit besser
geworden,

Im Falle 337 bestand zur Zeit des Aufiretens von Angina
pectoris cin mittlerer Blutdruck von 164.

Zwei Jahre spiter hatte sich der Blutdruck nicht geidndert,
er betrug noch immer 163. Die Herzthitickeit war aber besser
geworden und was noch wichtiger erscheint, die Albuminurie war
geschwunden,

Fassen wir das ehen Mitgetheilte zusammen, so zeigt sich
wieder die Unabhingigkeit des Symptomencomplexes der Angina
pectoris vom angiosclerotischen Process, denn wir sehen die An-
fille sowohl bei Gleichbleiben des Druckes als bei Erniedricung
desselben schwinden.

Der sicherste Beweis fir die Unabhingigkelt der Angina
pectoris vom angiosclerotischen Process liegt in der aus der Er-
fahrung abgeleiteten Thatsache, dass man genug Fille von Angina
pectoris findet, die nicht unter hohem Blutdrucke, sondern vielmehr
unter normalem und niedricem Blutdrucke verlaufen.

Es scheint mir aus verschiedenen Grinden von Wichtigkeit,
auch das hierher gehirige Material mitzutheilen.

Finmal deshalb, weil es den Satz von der Unabhingigkeit
der Angina pectoris vom angiosclerotischen Processe belenchtet,
dann deshalb, damit man, von dem Studium dieses Buches beein-
flusst dureh die zahlreichen Fille vom hohen Druck, die ich vor-
fithre, nicht etwa zu der Meinung. gelange, dass die Angiosclerose
ungemein hiinfig sei.

Die mitgetheilten Fille von Angiosclerosis, d. i. vom hohen
Blutdrucke, entsprechen kaum 1 pCt. meiner seit zwanzig Jahren
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gesammelten Erfahrungen. In allen iibrigen Fillen fand ich nor-
male und niedrige Drucke.

: Fin weiterer Grund, weshalb ich die Fille mittheile, besteht
darin, dass ich deren fiir die folgende Discussion der Theorie der
Angina pectoris nicht entbehren kann.

Fille von Angina pectoris bei normalem und niedrigem
Blutdruek.

538, Mann, 61 J. Klagt seit einem Jahre iiber Anfille von Beklemmung
beim Gehen. Im vorigen Jahre wurde Patient von mir untersucht und am
Herzen nichts Abnormes gefunden.

~ Diesmal finde ich ein deutlich systolisches Geriusch iber der Aorta.

Im Laufe der sehr leichten Trinkkur, die voriges Jahr von giinstigem
Erfolge begleitet war, verschlechierten sich die Anfille, die namentlich nach
dem Essen auftraten. Kurzathmigheit nimmt zu.

In den Anfiillen, die friiher rein abortiv waren, kommt es zu Ausstrah-
longserscheinungen. Empfindlichkeit zu beiden Seiten des Unterkiefers, die
sich zu Schmerz steigert und zur Schlife ausstrahlt, Es wird Nitroglycerin
gereicht; wirkungslos, ]

Am 28. Juni bekommt Patient unmittelbar nach Tisch einen sehr hef-
tigen typischen Anfall: Sternalschmerz, in den linken Arm ausstrahlend; starke
Athemnoth. Im linken Arm bis in die Fingerspitzen Gefiihl von Taubheit.

[ch sah den Patienten 1/, Stunde im Verklingen des Anfalls. Blutdruck
200. Einige Minuten spiiter 135.

Am selben Morgen hatie ich seinen Druck gemessen, er betrug 142,

Ordination: Morphium und Natr. jodat. Besserung.

: 22/6 140, 28/6 142, 25/6 200—188 (nach Anfall), 29/6 170, 6/7 135,
8/7 125, 10/7 145, 12/7 120.

359. Weib, 50 .J. Klagt tiber eigenthiimliche Anfille: Beginn derselben
mit Kiltegefiihl in den Hinden, hierauf starkes Angstgefihl, Herzklopfen, Herz-
action sehr erregt, stark. Athem bleibt aus. Apnoe. Anfall dauert 3/, Stunden.

Bei der Aufnahme entsteht ein Anfall. Blutdruck 155.

Unter leichter Trinkkur und Tinet. nue. vomie. mit Tinet. valerian.
Befinden wesentlich besser.

77 155 (Anfall}, 8/7 130, 9/7 120, 10/7 115, 54/7 120, 17/7 120,
24/7 120, 31/7 135, 8/8 125.

540. Weib, 50 J. Patientin schildert folgende Anfille: Unter dem Ge-
fiihl von Kaltwerden der Hiinde tritt Bedngstigung auf, die sich bis zur Todes-
angst steigert. Hierbei bleibt der Athem aus, und es tritt starkes Herz-
klopfen ein. Der Anfall dauert bis #/, Stnnden.

Wahrend dieser Schilderung bekommi Patientin einen leichten Anfall.
Die sofort vorgenommene Messung ergiebt 155 mm Hg. Das war Nachmittags,
am Morgen hierauf kommt Patientin wieder. Der Druck betriigt 130 mm He.

LT
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Ausserdem klagt Patientin iiber Herzklopfen. Leichte Stuhlverstopfung, die
mit Diarrhoe abwechselt.

Sehr leichte Trinkkur. Vom 10. Juli ab wird wegen sinkenden Blut-
drucks Tinct. nue. vomic. mit Tinet. valerian. verabreichi. Die Anfille von
Herzklopfen bleiben aus. Schlussbefinden gut.

2/7 155 (Anfall), 3/7 130, §/7 130, 9/7 120, 10/7 115, 17/7¢ 120,
31/7 155 (Herzklopfen), 6/8 125, 10/8 130.

341. 43 J. Hat im vorigen Jahre in Ischl eine Lungenerkrankung durch-
gemacht, unter Fieber und starken Anfillen von Athemmoth. Seither hiufiz
Anfille von Beklemmung, Angstgefiih]l, Brennen in der Herzgegend. Angst-
schweiss auf Stirn. Gefihl, als ob das Herz schwicher schliige. Herz-
dampfung verbreitert nach links und rechts. Kein Spitzenstoss. Puls arhyth-
misch., Intermissionen.

Behandlung leichte Trinkkur; im Anfang ausserdem Tinct. nue. vomie.
mit Belladonna. Dann Natrium nitrosum, hieranf wesentliche Besserung.

25/5 130, 28/5 140 (Messung '/, Stunde nach Anfall, Abends), 5/6 120;
nimmt seit zwei Tagen Natrium nitrosum.

14/6 135, 21/6 110.

342, Weib, 50 J. Klagt iiber Anfiille von schmerzhaftem Druekeefiihl
in beiden Epigastrien, das hierauf zum Thorax in Herzgegend zieht. Es erfolgt
hierbei Herzklopfen und Herzschmerz, der in beide Hinde ausstrahlt.

Die Anfille kommen 3—4mal wichentlich und dauern 1/,—3/, Stunden.
Nach dem Anfalle Mattigkeit. Herzbefund negativ. Fettleibigkeit.

Patientin bekommt unmittelbar nach der Untersuchung einen leichten
Anfall. Der Blutdruck sinkt von 155 auf 145, Vier Tage spiter wird in
einem Anfall ein hoher Druek von 170 constatirt. Hierbei Herzklopfen. Puls-
intermissionen. Vom 25. Juni an Besserung fortschreitend.

Keine medicamentise Behandlung. Nur leichte Trinkkur. Gewichts-
abnahme von 4 Kilo. Anfangsgewicht 861/, Kilo.

18/6 155—145 (Anfall), 22/6 170 (Anfall), 23/6 145, 25/6 142, 27/6 122,
20/6 122, 4/7 115, 5/7 125, 7/7 140, 12/7 145.

343, Mann, 54 J. Hatte vor sieben Jahren zum ersten Male folgenden
Anfall: Brustbeklemmung, Sternalschmerz, ausstrahlend in die linke Hand. Im
Anfall Athemnoth, kein Herzklopfen. Anfille kommen grisstentheils im Gehen,
aunch wihrend Bettruhe. Anfille wiederholen sich seit dieser Zeit. Klagt
ausserdem iiber Stuhlverstopfung.

Wiihrend der Untersuchung kommt ein leichter Anfall. Drock 110—1135.
Nach Beendigung des Anfalls 130—-140. :

Behandlung leichte Trinkkur., Zuerst auch Tinct. nuc. vomic., das,
weil die Anfalle hiaufiger kommen, wieder aufgegeben wird. Statt dessen
Tinet. Belladonna mit Tinct. lobel. Darauf viel besser. Anfille bleiben aus.
: 25/6 110—115 (Anfall), 130—140 (nach Anfall), 30/6 128, 2/6 85 (An-
fall), 46 100 (pach Anfall), 9/6 110, 15/7 113, 19/7 150.
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344, Mann, 54 J. Hatte vor sieben Jahren zum ersten Male folgenden
Anfall: Beklemmungsgefithl und Schmerz in der Herzgegend mit Ausstrahlung
in den linken Arm. Wihrend des Anfalls Athemnoth, kein Herzklopfen. Seit-
her wiederholt sich der Anfall éfter. Die Anfille kommen gewihnlich wihrend
des Gehens, treten auch bei Ruhelage im Beite aunf.

Patient bekommt wiihrend der Aufoahme und Untersuchung einen leichten
Anfall, verbunden mit Kaltwerden der Finger.

Druckmessung ergiebt 110 mm Hg. Nach Sistiven des Anfalls steigt der
Druck allmilig bis 135.

Am 2. Juli wurden wieder in einem Anfalle zwei Messungen vorgenommen.
Erste Messung ergiebt 85, zweite, etwas spiiter, 100.

Wegen des erniedrigten Blutdrucks ordinirte ich Tinet. nue. vomie, mit
Tinct. belladonnae. Von da ab Befinden viel besser. Anfille sehr selten und
milde. Ausser der erwihnten medicamentisen Behandlung leichte Trinkkur.

25/6 110—135 (im Anfall), 2/7 85—100 (im Anfall), 9/7 110, 15/7 118,
19/7 130.

345. Weib, 49 J. Laborirt an folgenden Anfillen: Herzschmerz unter
Congestion, Rithung des Gesichies, Ueblichkeit. Anfille wiederholen sich
mehrere Male tiglich, Anfall davert mehrere Minuten. Hierbei das Gefiihl, als
ob das Herz nicht arbeite. Am hiuofigsten kommen die Anfille Abends beim
Niederlegen. Ausstrahlungen treten nicht immer auf. Mitunter ausstrahlende
Schmerzen in der linken Schulter. Obstroct. alvi.

Nach der Untersuchung meldet Patientin, es komme ihr vor, dass sie
einen Anfall bekime. Prodromalgefiithl. Wihrend dieser Messung Druck 98,
Bald darauf kommt in der That ein Anfall. das Gesicht wird roth. Anfall
sehr kurz danernd. Messung kurz nach Verschwinden der Rithung 120,

Medication leichte Trinkkur. Natr. nitrosum. Besserung.

28/6 98—120 (Anfall).

346, Mann, 37 J. Neorathenischer Schullehrer. Frmiidet leicht bei
geistiger Arbeit. Bekommt Zitiern in Hinden und Fiissen bei Gifentlichem
Sprechen.  Klagt ausserdem iiber Anfille von Pricordialangst, mit Réthung
im Gesicht, Taubwerden der Fiisse, Herzklopfen. Zeitweilig auch Schwindel.

Leichte Trinklkur; wihrend derselben keine Anfille. Besserung. Mit
Schwindel geht immer Erniedrizcung des Blutdrueks einher.

7/5 135, 15/5 118 (Sehwindel), 14/5 132, 15/5 118 (Schwindel), 18/5 128,
20/5 138, 27/5 125, 28/5 125.

347. Mann, 55 1., fettleibig. Deutliches systol. Geriiusch iiber dem linken
Ventrikel. Vor einizenJahren Gelenkrheumatismus, Nach angesirengtem Gehen
hekommt Pat. folgenden Anfall:

Sternalschmerzen, die bhis zom Halse und Kiefer steigen. Hiermit ver-
bunden Angstgefiihl, keine Athembeschwerden. Kurzathmigkeit beim Gehen.

Behandlung: Leichte Trinkkur, nach 14 Tagen Strychmnin. Hieraunf
Befinden auffallend besser.

16/5 122, 7/6 122, 22/6 115, 1/7 115 (Strychnin), 3/7 120, 13/7 120.



326 [X. Abschnitt.

348, Weib, 50 J. Die Anfille stammen von einer Cocaininfoxication her,
Sie beginnen mit Frosteln im Riicken, Extremititen, daranf Herzklopfen, Athem-
noth, Klopfen in den Carotiden.

Bei erster Messung am 7. Juli Blutdruck 85. — Vorliufig keine specielle
Medication, nur Ruhe und etwas Arsenik.

Nach 8 Tagen kommt ein Anfall, wihrend und nach demselben reich-
liche Harnsecretion.

FEs wird nach dem ersten Anfalle Nitroglycerin verordnet, und einen
Tag spiter, da sich herausstellt, dass prodromales Friisteln sich typisch ein-
stellt, auch Chinin hinzugefiigt. In der That verschwanden nach dieser
Behandlung die Anfille vollstindig.

Eine Cur wurde nicht gebraucht.

1/6 85, 8/6 110 (Nachts vierter Anfall), 9/6 90, 12/6 120, 14/6 110,
16/6 130, 19/6 120, 27/6 125. -

349. Weib, 26 I. Klagt iiber Herzklopfen — auch Nachts mit Athem-
noth verbunden.

Am Morgen beim Aufwachen Sternalschmerzen mit Gefiihl von Brennen
im Halse ausstrahlend in Schulter und Riicken.

Leichte Trinkkur — Natr, nitrosum. Anfille besser, selten blos Herz-
klopfen.

14/6 102, 5/7 120 (Herzklopfen), 8/7 105, 15/7 122, 17/7 120.

)

350, Mann, 55 J., fettleibig. Hatte vor vielen Jahren Gelenkrheuma-
tismus. Klappenfehler besteht nicht.

Pat. giebt an, dass er nach lingerem Gehen schon zweimal folzende An-
fille bekam: Es entstehen plotzlich iber dem Sternum Schmerzen, die zum
Halse und Kiefer ausstrahlen. In einem der beiden Anfiille strahlte auch der
Schmerz in den linken Arm aus. Wihrend der Anfille, die nicht lange an-
hielten, bestand Angstgefithl, der Athem war aber nicht behindert.

Dagegen bestand Kurzathmigkeit beim Gehen und Steigen. :

Behandlung: Leichte Trinklur, wegen Disposition zu Rheumatismus
auch Moorhider.

Am 1. Juli wurde wegen des relativ niedrigen Blutdracks und weil die
Athembeschwerden anhielten, Stryehnin gegeben und zwar 0,02 auf 40 Pillen.

Darauf schon nach kurzer Zeit Erleichterung. — Sehlussbefinden gut. — Ab-
nahme 6 Kilo.
16/5 122, 17/6 122, 22/6 115, 11/7 115, 30/7 120, 13/8 120.

351. Mann, 50 J. Seit 3 Jahren Herzkrank. Deutliches systol.. Gerfiusch
iiber linkem Ventrikel. Herzdimpfung verbreitert. Hydrops Anasarca. — Hat
schon einige Calomelkuren durchgemacht. — Albumen im Harn. ' Bronehitis.
Laborirte an Dyspnoe und asthmatischen Anfillen.

Keine Trinkkur, nur Digitalis-Behandlungz., Hierauf Besserung.

2/7 14{}, 24/7 98, 26/7 90, 28/7 100, 1/8 50, 2/8 120, 3/8 92, 10/8 100,
11/8 100, 12/8 120,
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352. Mann, 58 J. Klagt iiber Anfille von Sternal-Oppression mit
Schmerzen in Herzgegend und linken Arm. Letzierer wird hierbei schwiicher.
Anfall mit Herzklopfen. ;

Ausstrahlungserscheinungen jetzt geringer. Nuor Sternal-Oppression mit
Herzschmerz. Die Anfille kommen bei Tag und auch bei Nacht, Ausserdem
hat Pat. selten arthritische Anfille am rechten Fusse.

Behandlung: Leichte Trinkkur. Ausserdem anfiinglich Natr. nitrosum,
spiater Nitroglycerin. Sichtliche Besserung.

24/7 155, 26/7 120, 3/0 122, 7/8 150.

353, Mann, 30 J. Litt voriges Jahr hinfiz an Drehschwindel, der so
heftiz war, dass es ihn, wie er erzihlt, firmlich an die Mauver warf. In letz-
ter Zeit klagt er iiber folgende Anfiille:

An hbeiden Armen beginnen Schmerzen, die gegen die Brust ausstrahlen.
Hierbei Gefiihl von Brustbeklemmung.

Nach leichter Frinkkor got. Keine Anfille.

27/5 140, 31/5 142.

Drei Jahre spiiter, 33 J. Anfille seither nicht wiedergekehrt.

29/6 120, 27/7 132.

dod. Mann, 59 J. Klagt seit 11/, Jahren an Anfillen von Brustbeklem-
mung mit Athemnoth. lm Anfalle Stiche in linker Hand bis in die Finger
reichend. Anfille entstehen nach Gehen und wihrend Betironhe, Anfiille
selfen.

Ueber Aorta hort man leise singende Geriiusche, ebenso iiber Jugular-
venen (animische Gerdusche).

Leichte Trinkkor — Schlussbefinden gut.

6/7 115, 10/7 120, 15/5 110, 20/7 110, 24/7 115.

Ein Jahr spiter, 60 J. Keine Anfille. Gerdusche verschwunden.

Gleiche Behandlung, gut.

i/8 125, 13/8 122,

335. Mann, 56 J. Vor 15 Jahven Hufschlag auf Brust. Vor 3—4 Jahren
selten Herzklopfen.

Vor einem Jahre hatie Pat. in der Nacht folgenden Anfall: Brustbeklem-
mung mit Herzsehmerz und Athemnoth. Seither wiederholten sich die Anfalle,
aber schwiicher.

Nach leichter Trinkkur Besserung.

18/7 155, 26/7 135, 31/7 135, 3/8 126, 7/8 120, 10/8 125, 15/8 122.

Ein Jahr spiiter, 57 J. Im Winter sehr gut, keine Anfiille,

Cuar prophylaktisch.

8/7 130, 25/7 128, 28/7 140.

Zwei Jahre spiiter, 59 J. Erst im letzten Winter leichte Mahnungen von
Anfillen, sonst gut. :

Cur prophylaktisch. Keine Anfiille,

Eine Messung 130.
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356. Mann, 57 J. Klagt iiber Anfille, die mit Kriebeln in den Finger-
spitzen beginnen, darauf Stechen in Herzgegend, Angstgefiihl, Athemnoth.
Mitten im Anfall wurde auch Arhythmie beobachtet.

Herzbefund negativ.

Eine Messung 140,

Zwei Jahre darauf wesentlich besser, Anfille selten und leicht.
Blutdruck 130.

3 Jahre spiiter stirbt Patient in einem Anfalle.

Aus den bisherigen durchwegs dem vorgefiihrten Material ent-
nommenen, also keineswegs speculativen Betrachtungen erhellt,
dass die Angina pectoris auf einem nervisen Process beruht, bei
dem es sich um Reizung sensibler Nerven handelt. Welcher Art
diese Reizung ist, dariiber kinnen wir nur Vermuthungen aufstellen.
Es kann sich ebenso gut um Reflexe als um Irradiationen, welche
den Mitempfindungen und Mithewegungen an die Seife zu stellen
wiiren, handeln,

Da aber die Aeme des Anfalls sich nicht nnr in der Herz-
cegend localisirt, sondern nicht selten Erscheinungen auftreten,
welche ein Mitergriffenwerden des Herzens ausser Frage stellen,
so dringt sich die Frage auf, welche Bedingungen es sind, die bei
diesem Mitergriffenwerden des Herzens ins Spiel kommen.

Zunichst soll die anatomische Seite dieser Frage erortert
werden.

Die Loealisation, sowie die Ausstrahlungserscheinungen miissen
wir im Allgemeinen daraul beziehen, dass zwischen gewissen sen-
siblen Nervenbahnen, wie denen des Axillargeflechtes, um das es
sich zumeist handelt und den Herznerven, Communicationen be-
stehen.  Die genaue Feststellung derselben muss den Anatomen
iberlassen bleiben. Vorldufiz miissen wir die Existenz derselben
annehmen.

Auf dem Wege solcher vermittelnden Nervenbahnen erscheint
nun eine Erregung des Herzens und seiner Nerven in mehrfacher
Weise moglich.

s konnen erstens die depressorischen Nerven erregt werden.

Wenn dies geschieht, so kinnen im Anfall Erscheinungen auf-
treten, ihnlich denen, wie man sie bei Einathmung von Amylnitrit
beobachtet. Hiermit will ich nicht sagen, dass das Amylnitrit
den Nervus depressor reizt. Aber Amylnitrit hat, sowie die
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Depressorreizung eine Erniedrigung des Blutdrucks, beruhend auf
Erweiterung von Gefissen, zur Folge. In der That begegnen wir
nicht nur Anfillen, in denen durch die Blutdruckmessung der Nach-
weis geliefert wird, dass der Blutdruek sinkt, sondern auch sol-
‘chen, in denen, wie nach Amylnitriteinathmung, Gefisserwei-
terung im Gesicht, in den Extremititen mit Wirmeempfindung
auftritt; auch Herzklopfen mit Pulsiven der Carotiden habe ich be-
obachtet.

Ausser der depressorischen Reizung kinnen aber auch
pressorische, von sensiblen Nerven ausgehend, ihre Thitigkeit
entfalten.

Der Effect einer solchen Reizung kann nun, wie wir aus dem
Thierexperimente erfabren, mit Bezug aufs Herz ein giinstiger, aber
auch ein ungiinstiger sein.

Das hingt von der Art der Reaction des Herzens ab. Diese
ist zunichst abhingig von der Beschaffenheit des Herznerven-
apparates.

Nach dieser Richtung fillt, wie ich aus den Versuchen Gross-
mann’s in meinem Laboratorium erfahren habe, die Intactheit der
Nn. accelerantes, die nicht bloss die Herzaction beschleunigen,
sondern auch begiinstigen, am meisten ins Gewicht.

Fir gewohnlich wirkt, wie ich zu Beginn auseinandergesetat
habe, die Reizung sensibler Nerven giinstig auf die Herzarbeit.
Werden aber die Nn. accelerantes ausser Function gesetzt, so
kann der sensible Reiz die Herzarbeit schidigen. Im Experi-
mente kann man nur den Einfluss der vom Centrum ausgehenden
Nervenbahnen beseitigen, man muss diesheziiglich aber auch be-
denken, dass durch Erkrankung des Herzens die peripheren End-
apparate dieser Nerven im Herzen ausser Function gesetzt werden
konnen. Letzteres muss entschieden die Reactionsweise des Her-
zens schidigen.

Des weiteren erfahren wir durch das Experiment, dass nicht
alle sensiblen Nerven, wenn sie gereizt werden, die Herzarbeit
begiinstigen. Wir stossen, wie wieder Versuche von Grossmann
gelehrt haben, auf einige, deren Reizung die Herzarbeit direct
schiidigt. Zu diesen gehdoren die im N. laryngeus sup. trigeminus
verlaufenden sensiblen Nerven und die Nervenendigungen in der
Nasenschleimhaut.
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Wenn wir uns diese Erfahrungen vor Augen halten, so kinnen
wir die Annahme nicht zuriickweisen, dass in dem Nervengebiete,
um das es sich hier handelt, auch Fasern verlaufen, deren Reizung
von einem dhnlichen liffecte begleitet ist, wie die des Laryngens
sup. trigeminus oder der Nasenschleimhaut.

Eine Schadigung der durch sensible Reize bedingten Herz-
reaction kann aber auch — wie bereits anfangs auseinandergesetzt
wurde, erfolgen, wenn das Herz durch Gifte in einen abnormen
Zustand versetzt wird. Nach Untersuchungen von F. Winkler,
auf die ich mich hier schon bezogen habe, wird ein solcher Zu-
stand durch Gifte erzeugt.

Auf Grund aller dieser dem Thierexperimente entnommenen
Erfahrungen kinnen wir folgende Sitze aufstellen:

[. Es kann auf dem Wege der Reizung sensibler Nerven unter
Blutdrucksteigerung und Erhohung des intracardialen Drucks die
Herzarbeit intact bleiben, ja sogar begiinstigt werden.

II. Es kann durch die gleiche Bedingung die Herzarbeit ge-
schidigt werden, d. h. unter Steigerung des Blutdrucks kommt
es zur Ausbildung einer secundiren Insufficienz des linken Ven-
trikels.

[II. Es kann anf dem Wege der Reizung sensibler Nerven,
die depressorisch wirken, der Blutdruck erniedrigt werden, hierbei
aber die Herzarbeit intact bleiben.

IV. Es kann auf gleichem Wege unter Erniedrigcung des Blut-
drucks die Herzarbeit in Folge Ausbildung einer primiren In-
sufficienz geschidigt werden.

Hierzu kommen noch zwei Sitze, die fir den Fall zu gelten
haben, als sich zu den erwihnten sub II und IV aufgezihlten
Bedingungen noch neue hinzugesellen, die durch partiellen oder
totalen Verschluss der Coronariae cordis gegeben sind. Diese
lauten:

V. Wenn der partielle oder totale Verschluss der Coronaria
nicht plotzlich, sondern allmilig vor sich geht, so kann es unter
Ausbhildung einer primiren Insufficienz des linken Ventrikels zn-
nidchst zum Asthma eardiale, Lungenidem kommen. Das unaus-
weichliche Ende dieses Vorgangs ist Herztod.

VI. Es kann unter gleichen Bedingungen, wenn der rhyth-
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mische Apparat des Herzens in, erster Reihe ergriffen wird, zu
einer daunernden Herzpause, d. i. zum Herztode kommen.

Mit Bezug aut das wechselnde Verhalten des Blutdrueks wiih-
rend des Anfalls erhalten wir aufklivende Auskonft durch Blut-
- drucksmessungen, welche man withrend des Anfalls vornimmt.

Man wird sich erinnern, dass unter meinen Beobachtungen
mehrere vorkommen, bei denen ich in der Lage war, derartige
Blutdrucksmessungen vorzunehmen.

Ich will nun dieselben tbersichtlich zusammenstellen und zwar
nicht bloss diejenigen, welche sich auf die Fille von Angina
pectoris bei Pseudo- Angiosclerose latenter und manifester Angio-
sclerose beziehen, sondern auch jene, welche ich unter normalem
und niedrigem Blutdruck beobachiet habe. Auf erstere bezieht sich
Tabelle 1, auf letztere Tabelle TI.

(Tabelle I und II s. umstehend.)

Man ersicht aus diesen Tabellen, dass sowohl in den Fillen
von Angina pectoris, welche unter hohem Blutdruck,. als in
jenen, welche unter normalem oder niedrigem Blutdruck ver-
laufen, wiihrend des Anfalls ein Steigen sowohl als ein Sinken
desselben beobachtet wird. Ja noch mehr, es kann, wie im
Falle 24, bei einem und demselben Individuum der Anfall bald
mit einem Steigen, bald mit einem Sinken des Blutdruck einher-
gehen.

- Nur ein Unterschied ist bemerkbar. In den Fillen, die unter
hohem Blutdruck verlaufen, sind diese beiden Variationen so ziem-
lich gleichmiissig vertheilt. In den Fillen, die unter niedrigerem
Blutdruck verlaufen, iiberwiegt in den Anfillen das Steigen.

Das sei nur nebsther erwiihnt. Als Regel will ich das nicht
hinstellen. :

Es findet, wie man sieht, durch diese klinischen Versuche das
eine Bestitigung, was ich ans der Erfahrung von Thierexperimente
abgeleitet habe. In den Fillen, wo der Blutdruck steigt, haben
wir gewissermassen einen klinischen Beweis fiir die Sitze 1. oder
Il., in jenen, wo er sinkt, einen solchen fiir die Sitze II1. oder IV.
zu erblicken.

Die Entscheidung, ob im ersten Falle, d. i. da, wo im An-
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Tabelle 1.

= |
2 - | Blutdruck | Blutdruck | Blutdruck S
= vor Anfall | im Anfall | nach Anfall L
i Snar
22 - 120 140 Mutdruek sinkt im Anfall.
]."Iz; 140 !
1%/, 110
24 155 145 e Blutdruek sinkt.
— 170 - - steiet.
ot 175 240) 170 Blutdruck steigt.
154 — 150 158 Blutdruek steigt.
160 163 ' 110 | 170 1. Anfall. Blutdruck sinkt.
170 105 | 165 £y TN :
115 |
164 — 200 | 180 Blutdruck sinkt.
Tabelle II.
_.__?. - Blutdruck Blutdruck Blutdruck Bia i dr s
-';'-’1 vor Anfall im Anfall nach Anfall i s
a3 — _ 200 | Mittlerer Blutdruck steigt.
150 | Blutdruek in
! anfallsfreier
[ Zeit
i | 139
339 Mittlerer | 155 = Blutdruck steigt.
Blutdruek in |
anfallsfreier
Zeit
123
340 | Blutdruek in 155 - Blutdruck steigt.
anfallsfreier
et
124
542 | Blutdruck in 150 — 1. Anfall Blutdruck steigt.
anfallsfreier | 145 Ll 5 o S
At '
152 170
343 110—115- | 130—140 Blutdruck sinkt.
344 e 110 135 Blutdruck sinkt.
345 — . 03 i 120 Blutdruck steigt.
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falle der Blutdruck steigt, die Bedingungen von Satz I. oder 1L
vorliegen, kann nicht durch das Verhalten des Blutdrucks allein,
sondern nur dorch das Auftreten von Merkmalen gefilli werden,
in welchen eine Schidigung der Herzarbeit zum Ausdruck ge-
langt. Das gleiche gilt fiir die in Satz III. und IV. enthaltende
Bedingung.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass wir dieses Merkmal
entweder in der Dyspnoe oder in der Arrhythmie zu erblicken
haben.

Wenn im Anfalle Dyspnoe auftritt, oder sich Herzintermis-
sionen merkbar machen, so haben wir allen Anlass die Anfille fir
schwere zu halten. Denn es driingt sich das prognostische Urtheil
auf, dass da wo Dyspnoe erscheint, die Gefahr besteht, dass es
in einem solchen Anfall zum Asthma cardiale und Lungeniddem
kommt, und dass es da, wo Herzintermissionen auftauchen, zum
Herzstillstand kommen kann.

Nach dieser Richtung haben wir von weiteren klinischen Be-
obachtungen, die auf die hier gemachfen Darlegungen Riicksicht
zu nehmen haben, Aufklirung zu erwarten. In den Fillen, wo
ich Gelegenheit hatte, im Anfalle Blutdruckmessungen vorzuneh-
men, habe ich diese Merkmale nicht beobachtet, wohl aber in
anderen.

Ieh will diesen Merkmalen noch eines hinzufiigen, namlich
das Gefithl des Herzklopfens. Dasselbe deutet allerdings nicht
direkt anf eine Schiidizung der Herzarbeit hin, aber man hat es
doch hier mehr als sonst zu beobachten.

Untersuchen wir nun, wie oft diese Merkmale in den Anfillen
von Angina pectoris auftreten.

Die dibersichtliche Darstellung in nachfolgenden Tabelle giebt
hieriiber Auskunft.
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Tabelle.
a1 | Falle vo !l-‘Eillc von | Fiille von |~ Fiille von
{fﬂ],l ”1,',51.”]1:;;‘1 Herz- Arhyth- | Herz-
Falle. | | Klopfen. | mie. erscheinungen.
“) pGt | pCt. | pCk pCt.
Hoher Druck, latente
und manifeste Angio- o '
selerose . . . .| 37 | 7 Falle, | T Falle, | 4 Fille, 19 Fille,
13.9 [ R 10,8 | al.a
Psendo - ;\hgiﬂ.‘sﬂ]f'— |
selerose . . . .| 10 3 Fille, | 4 Fille, 0 3 Fiille,
al) 410 | a0
Normaler und nie- |
driger Blutdruck . 13 4 Fille, | 3 Falle, | 2 Fille, | 9 Fille,
99 9 166 ] L | 50

Fassen wir zunichst die Fille ins Auge, in denen keine die
Anfille begleitenden Herzerscheinungen zu constaliren waren, so
finden wir, dass diese sowohl in den Gruppen der latenten und
manifesten Angiosclerose, also da, wo die Angina pectoris mit
normalem Blutdruck einhergeht, die Hilfte- aller, d. i. 50 pCt.,
ausmachen. In der Gruppe der Pseudo-Angiosclerose erscheinen
sie seltener, nur mit 30 pCt.

Die Fille von Dvspnoe erscheinen am seltensten in der ersten
Gruppe, etwas haufiger in der dritten, d. i. den Féllen von nor-
malem und niedrigem Blutdrucke und relativ am hiufigsten in der
Gruppe der Pseudo-Angiosclerose.

Wenn der statistische Zufall nicht hier irre fithrt, so miisste
man in Uebereinstimmung mit friheren Auseinandersetzungen wieder
geneigi sein, daraus zu schliessen, dass mit der latenten und mani-
festen Angiosclerose nicht sehr hidufig jene Bedingungen gegeben
sind, die die Angina pectoris als eine schwere Erkrankung er-
scheinen lassen. Hieran wiirde sich die weitere Annahme schliessen,
dass die Selerose der Coronararterien niecht zu jenen “Vorgingen
gehort, welche am hiufigsten bei der Angina pectoris ins Spiel
kommen.

* Diese Annahme schliesst durchaus nicht aus, dass die Selero-
sirung der Coronarien den letalen Auszang, wenn auch nicht immer
verschuldet,
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0Ob aus der Thatsache, dass die Dyspnoe verhiltnissmissig
am hiufigsten bei der mit Psendo-Angioselerose combinirten Angina
pectoris vorkommt, gefolgert werden darf, dass die Pseudo-Angio-
selerose Bedingungen in sich birgt, welche die Schwere der Angina
pectoris veranlasse, ist vorldufig nicht zu entscheiden. Weitere
Untersuchungen werden diese Thatsache sowohl als auch die, dass
bei normalem und niedrigem Blutdruck in den Anfillen von Angina
peetoris nicht so selten Dyspnoe auftritt, zu beriicksichtigen haben.

Herzklopfen tritt auch bei der Pseudo-Angiosclerose verhiltniss-
miéssig am hiufigsten (mit 40 pCt.) anf, dagegen habe ich Arhythmie
hier nie beobachtet. In der ersten und zweiten Gruppe dagegen
erscheint die Arhythmie fast gleich hiufig.

Die Kenntniss der letzten hier mitgetheilien Thatsachen, ich
meine die Resultate der Blutdruckmessungen, sowie die relative
Hiinfigkeit der auf Herzerkrankung hindeutenden Merkmale wiih-
rend des Anfalls, scheinen mir zunichst deshalb wichtig, weil sie
uns lehren, wie vorsichtig man bei Aufstellung von Theorien vor-
zugehen hat.

Ieh erinnere nur daran, dass von Heberden die Theorie des
Herzkrampfes und von Parry die der Herzschwiiche aufgestellt
wurde, und dass von einem Theil der Kliniker der ersten, von
einem anderen der zweiten zugestimmt wird.

Ich selbst vermeide es, Theorien zu machen, mir geniigt es,
auf die Breite und Schwierigkeit des Themas, anf die Entstehungs-
bedingungen des Mitergriffenwerden des Herzens und auf die Noth-
wendiglkeit, gewisse Liicken durch genaunere, klinisch physiologische
Untersuchungen und Beobachtungen auszufillen, aufmerksam gemacht
zu haben. Nichts hemmt so sehr den Fortschritt als die
Aufstellung friihreifer Theorien.

Der Standpunkt, den ich in der Frage, ob es miglich sei,
die schweren Fille von Angina pectoris von den leichteren dia-
enostisch zu trennen, einnehme, ist folgender:

Ieh meine, dass eine solehe Trennung derzeit unmdglich ist.
Der geliuterte Blick des erfahrenen und mit peinlicher Sorgfalt
beobachtenden Arztes ist vielleicht vor Irrthiimern mehr geschiitzt,
keineswegs aber vollkommen gesichert.

lch kenne aus meiner Erfahrung einen Fall, der an Angina
pectoris litt, bei dem ich einen normalen Blutdruck constatirte,
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zudem auch keine Merkmale von Herzbeschwerden vorfand. Ge-
stiitzt auf diesen Befund, machte ich eine giinstige Prognose. Ich
hatte mich griindlich geirrt. Der Mann starb einige Monate spiter
unter Asthma cardiale und Lungenddem. Derartige Fille werden
wohl nicht selten vorkommen.

Die gleiche Erfahrung machte ich in dem hier vorgefihrten
Falle 356.

Dieser starb nicht unter Asthma cardiale, sondern plitzlich,
also durch Herzstillstand.

Im Falle 164, wo meiner Beobachtung zufolge ein hoher Blut-
druck bestand, brachte ich auch in Erfahrung, dass derselbe in
einem Anfalle von Angina pectoris gestorben sei.

In diesen letzten zwei Fillen lautete meine Prognose weniger
giinstig, denn es waren Merkmale vorhanden, die auf eine Fune-
tionsstirung des Herzens hinwiesen. Der Fall 164 litt an asthma-
tischen Anfillen, und im Falle 356 gingen die Anfille von Angina
pectoris mit Athemnoth einher.




X. Abschnitt. i
Therapeutische Betrachtungen.

Jede therapeutische Betrachtung hat ihren Ausgangspunkt von
der Prophylaxis zu nehmen. Demgemiss haben wir zundchst fol-
gende aus unserem Thema entspringende Fragen zu erdrtern: Wie
konnen wir der Entwickelung und dem Fortschreiten der Angio-
selerose und der Entstehung der durch dieselbe bedingten Herz-
erlerankung vorbeugen ?

Bei der Beantwortung der ersten Frage miissen wir von den
itiologischen Kenntnissen ausgehen, in deren Besitz wir uns befinden.

Nach meinen Erfahrungen, die mit denen von Edgren voll-
kommen iibereinstimmen, kommen in erster Reihe ausser dem Alter
Alkoholismus, arthritische Diathesen, Rheumatismus, Syphilis und
Hereditéit in Betracht. Ausserdem noch ein Complex von Bedin-
gungen, fir den man die Bezeichnung Luxusconsumption —
nach Frintzel — beibehalten kann. Ieh verstehe im Allgemeinen
darunter nicht nur tppige, sondern auch reizende Kost, bei der
Fleisch iiberwiegt, reichliche Aunfnahme von Alkoholicis, Thee,
Kaffee etc.

Die eben erwihnten dtiologischen Momente stellen Bedingungen
dar, die als davernde, stefig wirkende aufzufassen sind und des-
halb zumeist da in Betracht kommen, wo es sich um den Ueber-
gang vom normalen Zustand in Angiosclerose handelt.

Bei dem Uebergange von Pseudo- Angiosclerose in Angiosele-
rose kommen dieselben wohl auch zuor Geltung, hier aber muss
man vor Allem aul dtiologische Bedingungen Werth legen, durch
welehe voriibergehend Gefdsscontractionen hervorgerufen werden,
d. 1. auf voriibergehende geistige Anstrengung oder gemithliche

v. Baseh, Die Herzkrankheiton bei Arteriosclorose. : gep

-
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Aufregung, sowie auf voriibergehende angesirengte Kkirperliche
Arbeit.

Dem Alter und der Hereditit kénnen wir nicht vorbeugen,
wohl aber kinnen wir Vieles thun, wenn wir zeitlich genug die
schiidlichen Bedingungen, die durch unzweckmiissige Lebensweise
eingefithrt werden, beseitigen.

Auf das zeitlich lege ich besonderen Werth, d. i. auf die
Frithdiagnose nicht bloss der ausgesprochenen Angiosclerose,
sondern auf die der Uebergangsstadien.

Mit dieser Frithdiagnose ergeben sich die prophylactischen
Maassregeln von selbst.

Ieh mdchte nur hier wieder der Meinung Ausdruck geben,
dass Trinkkuren, die der Tradition entsprechend unter Schmilerung
der bisher geiibten tppigen Lebensweise gebraucht werden, zumeist
wichtige prophylactisch-hygienische Maassregeln bedeuten. Da bei
diesen in der Regel auch geistige und kirperliche Ueberanstrengung
vermieden wird und gemiithliche Aufregungen ferngehalten werden,
so wirken Trinkkuren nicht bloss nach der somatischen, sondern
auch nach der nervisen Seite hin ginstig.

Bei der Wahl des zu trinkenden Wassers lisst man sich durch
bekannte Nebenumstinde, besser gesagt Nebensymptome leiten,
aul die ich hier nicht eingehe. Das wichtigste Wahlmotiv ist, dass
der Patient das Wasser gut vertrigt!). Erst in zweiter Reihe
kommt die Erreichung bestimmter therapeutischer Ziele, wie He-
bung oder Hemmung der Peristaltik, Beférderung oder Hemmung
der Darmsecretion, Hebung des Appetits ete. in Betracht.

So lange bei der sich entwickelnden oder schon ausgesproche-
nen Angiosclerose derartige Nebensymptome nicht vorhanden sind,
wird man auf die Einfithrung einer miissigen, geregelten Lebens-
weise das grisste Gewicht zu legen haben. Da zu einer geregelten
Lebensweise aber auch die Regelung der Se- und Exeretionen ge-
hiirt, so wird man auch diesen besondere Aulmerksamkeit zuzu-
wenden haben. Dass die Regelung der Stuhlentleerung hier von
besonderer nicht bloss prophylactischer, sondern pathogenetischer

1) Um sicher zu gehen, sollte man, wenigstens in manchen Fillen, kurze
Probecuren vernehmen lassen. Das gilt nicht fiirs Trinken, sondern auch
fiirs Baden.



Therapeutische Betrachtungen. 299

Bedeutung ist, habe ich oft genug wiederholt. Hierauf brauche
ich nicht zuriickzukommen. leh michte nur hier daraul aufmerk-
sam machen, dass man in meinen Krankenprotokollen sehr hiufig
die Bemerkung: unterstiitzt durch Purgantien findet. FEine solche
Unterstitzung erscheint mir gerade bei ausgesprochener Angio-
sclerose sehr wichtig. Dass man bei hiuslicher Behandlung auch
ohne Trinkkur auf ausgiebige Darmentleerung zu sehen hat, ist
selbstyerstiandlich.

Was die Purgantien selbst betrifit, so scheint es rathsam,
immer mit den mildesten, d. i. Rheum, Cascara, Pulv. liquirit.
comp., Rhamus frangula ete. zn beginnen, erst wenn diese in Stiche
lassen, schreite man zu stirkeren, also zu Aloe, Podophyllin ete.1).

Da die Patienten, wenn sie eine Trinkkur gebrauchen, dies in
der Regel mit der Ueberzeugung thun, dass das Wasser, das sie
trinken, ein Medicament sei, =0 muss man, um einestheils nicht
von dem prophylactischen Regime alzuweichen, andererseits aber
den Pafienten in seinen Vorstellungen nicht zu verwirren, unter
Umstinden zur Verdinnung mit Mileh oder Molke schreiten. Auf
den Milchzusatz lege ich in Uebereinstimmung mit den bekannten
Erfahrungen, dass Milchcuren die Albuminurie giinstiz beeinflussen,
besonderen Werth. Nicht selten lasse ich nicht bloss Milch dem
kurmissig zu trinkenden Wasser hinzufigen, sondern seize die Pa-
tienten unter halbe Milehdiit, d. i. ich lasse nur einmal des Tages
Fleiseh nehmen, sonst Mileh oder Milchspeisen. Dieses zur Erliu-
terung des Ausdrucks: combinirte Mileh-Trinkkur, den man
sehr hidufig in meinen Krankenprotokollen begegnet.

Soweit iiber die hygienische prophylactische Behandlung.
Welches sind nun die allgemeinen Gesichtspunkte, nach denen
wir bei Behandlung der Folgen der Angiosclerose, welche sich aunf
die verinderte Function des Herzens beziehen, vorzugehen haben.

Hier kommt die Behandlung durch physiologische Eingriffe,
d. i. durech Muskel- und Hautreize, sowie die medicamentise in
Betracht.

1) Ieh bediene mich seit mehr als zwanzig Jahren folzender Zusammen-
setzung, die ich erst in Pillen-, jetzt in Tablettenform gebe.

Rp. Extr. Aloes aquos, Pulv. r. Rhei ana 1,25, Podophyllin, Ertr. eascar.
sagrad. ana 0,5, Extr. Belladonnae 0,25, Ich lasse dieselben, damit sie sich
nicht im Magen auflésen, mit Collod, elast. oder Keratin obdueiren.
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Ueber erstere habe ich ausfihrlich gesprochen und diesbeziig-
lich nichts Ergiinzendes nachzutragen.

Auf die medicamentise Behandlung michte ich aber einen
Riickblick werfen und bei dieser Gelegenheit einige Bemerkungen
anfugen.

Man hat hier unterschieden zwischen Mitteln, welche direct
die Herzarbeit begiinstigen, damn solchen, welche Bedingungen
schaffen, unter denen die Herzarbeit giinstiger wird. Wir haben
ferner Mittel zu registriren, die symptomatisch wirken, d. 1. Neben-
erscheinungen beseitigen, welche mit der Angiosclerose einhergehen.

Zu den ersten gehoren die Herztonica, die alle cine Wirkung
entfalten, welehe der der Digitalis mehr weniger nahe kommi.

Meine experimentellen Erfahrungen beziehen sich aufl Digitalis,
Strophanthus und Helleborin, meine in der Praxis gewonnenen
Erfahrungen nur auf Digitalis und Strophanthus. Nur von diesen
soll also hier gesprochen werden.

Beide Mittel haben sowohl bei leichteren als schweren Fiillen
in Anwendung zu kommen, wenn nur deutliche Herzinsufficienz
vorliegt. Bei leichten Fillen wird man nicht sofort zur mediea-
mentisen Behandlung schreiten, sondern erst die Wirkung der
physiologischen Hautreize versuchen. leh michte das aber nicht als
Regel hinstellen.  Denn nicht selten erscheint die Indication berech-
tict, die Behandlung zuerst mit Herzmitteln, eventuell auch mit
Purgantien zu beginnen und dann zur hygienisch prophylactischen
Behandlung, sowie zur Heranziehung der physiologischen Herzreize
zu schreiten.

Fs ist schwer, hier pricise Regeln aufzustellen. Maassgebend
fir die Wahl und Reihenfolge der therapeutischen Eingriffe ist die
Art der Vorstellungsweise des Arztes iber die statthabenden Vor-
ciinge. Die Grundlage derselben ist je nach der Richtung und
Schulung des Arztes eine verschiedene. . Dass die Empirie den
wesentlichsten Bestandtheil dieser Grundlage bildet und bilden
muss, steht ausser Zweifel. Der Charakter der im Boden der
impirie wurzelnden Anschauungen, welche unser therapeutisches
Handeln becinflussen, ist aber wesentlich abhiingig von unserer Vor-
stellung iiber die Function und Functionsinderungen des Herzens,
sowie von der Art der Beobachtungsmethoden, die wir heranziehen,
um uns hieriilber Aufklirong zu verschaffen. Ich will nicht lengnen,
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dass in vielen Fillen der richtizge Instinet des erfahrenen Avzies
das Richtige trifft. Wir sollen aber, meine ich, nicht bloss in-
stinetiv, oder traditionell handeln, sondern mit zielbewusster Ueber-
legung. Durch letztere unterscheidet sich der vom wissenschaft-
lichen Streben erfullte Arzt vom dilettantischen Heilkiinstler,

Strophanthus ist das mildere Herztonicum, bei dem wir
schiidliche Nachwirkungen nicht zu fiirchten haben. Es wirkt ohne
nennenswerthe Pulsverlangsamung und ohne Beeintrichtigung der
Digestion. Es lisst aber sehr haufig in Stich, d. h. es verhindert
nicht den Eintritt der secundiren Insufficienz, resp. es macht den
Athem nicht freier. Dieses Ausbleiben der gewiinsehten Herz-
reaction ist von diagnostischer Wichtigkeit, es lehrt uns, dass die
Reactionsfihigkeit des Herzens eine geringere ist.  In solehen Fiillen
hat man sofort zur Digitalis iiberzugehen, als demjenigen Herz-
tonicum, auf das auch ein weniger reactionsfibiges Herz noch
reagirt. Hier geniigen kleinere Dosen, also ein Infus von 0,5
auf 150.

Bei der Anwendung von Strophanthns oder Digitalis braucht
man sich nicht durch das Verhalten des Pulses, d. i. der Puls-
spannung, irre fihren zu lassen. Dieser Meinung war ich nicht
immer. Noch vor circa zehn Jahren glaubte ich, dass die hohe
Spannung den Gebrauch von Strophanthus oder Digitalis eontra-
indicirt erscheinen lasse. Durch fortgesetzte Beobachtung und Fr-
fahrung bin ich von dieser Meinung abgekommen. Bei niedriger
Pulsspannung hat man tberhaupt nicht die Herztonica zu scheuen.
Nur bei hoher Blutspannung hegt man Serupel, weil man eine noch
hohere Pulsspannung fiirchtet. Diese Furcht ist unbegriindet.
Man beobachtet wohl nach Gebrauch von Herztonieis in den Fiillen,
wo sie ginstig wirken, also der Athem freier wird, ein Steigen
des Blutdrucks, das ist aber in der Regel nicht betrichtlich und
kommt der Begiinstigung der Herzarbeit gegeniiber, die sich deut-
lich in der besseren Athmung aunsspricht, nicht in Betracht. Hiiufig
genug sieht man trotz Einwirkung von Herztonicis den Blutdruck
sinken. Das scheint paradox, wird aber doch verstindlich, wenn
man bedenkt, dass die giinstige Wirkung indireet in der Behebung der
Dyspnoe und Beseitigung der dyspnoischen Blutbeschaffenheit be-
steht. Mit der dyspnoischen Blutbeschaffenheit bestanden vaso-
motorische Reize, die zur Erhihung des Blutdrucks beitrugen; wenn
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diese entfallen und der Gefissspasmus aufhirt, dann sinkt der
Blutdruck, wiewohl die Herzarbeit besser geworden ist.

Ausser Strophanthus und Digitalis pflegte ich in meinem Am-
bulatorium an der Poliklinik auch noch Adonis zu versuchen, das
manchmal gilinstig wirkt; Convallaria liess mich stets im Stich.
Ueber Coffein habe ich keine Erfahrungen und verweise diesbeziig-
lich auf die in den Lehrbiichern angefithrten.

[ch michte hier noch bemerken, dass ich seit mehr als zwanzig
Jahren veranlasst durch Erfahrungen am Experiment den Herztonicis
Atropin oder Belladonna hinzusetze. Ich verbinde hiermit die Ab-
sicht, der Erregung des Vagus, welche bei Einwirkung von Digi-
talis und Strophanthus nicht selten sich geltend macht, vorzubeugen.
Aus gleichem Grunde versuche ich auch Belladonna im Falle von
Arrhythmie, Herzintermissionen und Bradycardie.

Zu den Mitteln, welche die Herzarbeit begiinstigen, weil sie
eiinstige Nebenbedingungen schaffen, gehiren in erster Reihe die
schon wiederholt erwithnten Purgantien, sowie Jod. Weshalb Pur-
eantien ginstig wirken, habe ich schon auseinandergesetzt. Das Jod
betreffend, fehlt es vorlinfig an jeglichen Anbaltspunkten fiir eine
exacte Discussion. Man kann diesbeziiglich nur sagen, dass sieh
aus der Erfahrung die Aulforderung ableiten lisst, dasselbe in Fillen
von Angiosclerosis zu versuchen. Zweifellos sehen wir nicht selten
unter Sinken des Blutdrucks, aber auch ohne dieses Besserung
eintreten,

Besonders gimstig wirkt es in manchen Fillen von Angina
pectoris.  Es muss also auch hier versucht werden. Man darf
aber derartige Versuche nicht eigensinnig ausdehnen, wenn man
sicht, dass sie erfolglos sind. Fortgesetzter Jodgebrauch ist nur
gerechtfertigt, wenn der Erfolg in die Augen springt, sonst nicht.

Das Gleiche gilt von den Nitriten, die sich bei der Bekim-
plfung der Angina pectoris nicht selten niitzlich erweisen. Ueber
die Natur ihrer Wirkungsweise zu discutiren, scheint mir verfriiht.
Ich betrachte sie als Antineuralgica. Diese Betrachtung stiitzt
sich auf die Erfahrung, dass man auch von Chinin hier manchmal
cute Erfolge sieht, und dass bei Behandlung von schweren An-
[illen Morphiom sehr gute Dienste thut.

Nur vor Amylnitrit habe ich Respeet. Ieh wiirde mich nicht
trauen, es in der Praxis zu verwenden, seitdem ich durch Ver-
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suche, die F. Winkler in meinem Laboratorium anstellte, erfahrén
habe, dass Amylnitrit nicht blos die Gefisse erweitert, sondern
auch ein gewaltiges Herzgift ist, das selbst zum Lungenddem
fithren kann. Die Versuche von F. Winkler haben iibrigens ge-
lehrt, dass die herzschidigende Wirkung des Amylnitrits durch
Siittigung desselben mit Koblenoxyd (Amylium nitrosum carboni-
satum) wesentlich gemildert wird.

Bei der Behandlung des Asthma cardiacum soll man zunichst
zur Digitalis greifen.

Darreichung von Expectorantien halte ich fir uberflissig und
nutzlos. Dagegen kann man ohne Scheu selbst in den schwersten
Fillen von Morphium Gebrauch machen. Die Gefahr, dass Mor-
phium das Herz schidigt, braucht man nicht zu fiirchten, denn
Morphium ist kein Herzgift,

Im Ganzen und Grossen muss jede Therapie, die von DBe-
trachtungen ausgeht, welche als ihr Endziel die funectionelle
Diagnose erblicken, insofern eine symptomatische sein, als
sie die Symptome resp. das Verstindniss derselben zum Ausgangs-
punkte jener Ueberlegung macht, welche dem therapeutischen Plane
zu Grunde liegen soll.

Sowie meine ,allgemeine Physiologie und Pathologie des
Kreislaufs* schliesse ich dieses Buch mit dem Satze: Richtig
behandeln heisst richtig beobachten und riehtig beob-
achten heisst nicht blos die Erscheinungen wahrnehmen,
sondern sie duchblicken, d.i. sie mit Bezug auf ihre
Entstehung und Fortentwicklung grindlich beurtheilen.

Druck won L. Schumacher in Berlin.


















