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Die Umwandlungen, welehe der menschliche Korper im Laufe
des Lebens erfihrt, lassen sich nach Mass und Gewicht in ein-
facher Weise feststellen. Dabei bemerkt man jedoch alsbald
einige Erscheinungen, welche beweisen, dass diese Umwandlungen
auf sehr verwickelte Processe zurfickzufiihren sind. Den verschie-
denen anatomischen Bestandtheilen des Menschen kommt eine sehr
ungleiche Wachsthumsgeschwindigkeit zu, und auch die Wachs-
thumsgeschwindigkeit jedes einzelnen Organes erleidet in verschie-
denen Lebensaltern vielfache Aenderungen.!) Die Proportionen,
welche zwischen den einzelnen Organen des Korpers bestehen,
die relative Grosse und das relative Gewicht der Korperbestand-
theile sind betriichtlichen Verschiebungen ausgesetzt. Namentlich -
ist eine Thatsache sehr auffiillig und bedeutsam. Fast alle Or-
gane nehmen an Gewicht zu bis etwa in das 30. Lebensjahr, in
welchem sodann der Stillstand eintritt, welcher das Ende der
Wachsthumsperiode bezeichnet. Nur das Herz, das Centralorgan,
welches das Blut durch die Adern des menschlichen Korpers
treibt, lisst in der grossen Mehrzahl der Fiille auch nach dieser
Zeit noch eine erhebliche Gewichtsvermehrung erkennen, welche
bis in das Greisenalter fortdauert.?)

Nach Ablanf der Wachsthumsperiode vergeht in der Regel
nur eine kurze Zeit bis die ersten senilen Erscheinungen im Kir-
per auftreten. Meist findet man schon bei 35jihrigen Menschen
Spuren derjenigen Veriinderungen in den Blutgefiissen, welche
spitterhin sich als senile Verdnderungen ergeben werden. Und
man wiirde sicherlich auch in anderen Organen schon in einer
relativ so friihen Zeit solche Veriinderungen treffen, wenn diesel-
ben in ihren ersten Anfingen mit der gleichen Schiirfe festgestellt
werden kinnten. Die Erfabhrung zeigt indessen, dass die senilen
Umwandlungen erst in viel spiiterer Zeit eine grissere Bedeutung
fiir das Wohlbefinden und die Leistungsfihigkeit des Individuum
gewinnen. Zugleich aber erlaubt die Complicirtheit der Wachs-
thumsvorgiinge den Schluss, dass auch die senilen Veréinderungen
keineswegs sehr einfache Vorgiinge darstellen.

Dennoch lassen sich die senilen Veriinderungen in ihren all-
gemeinsten Umrissen in sehr einfacher Weise beschreiben. Sie
fiilhren ndmlich zun einer, zuweilen sehr bedeutenden Abnahme der
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chen Altersveriinderungen der Blutgefiisse behaftet ist, und ein
grosser Bruchtheil der Todesfiille ist mehr oder weniger direkt
abhiingiz von den aus diesen Veriinderungen hervorgehenden Er-
krankungen. Die Bedeutung dieser Thatsache ist leicht einzu-
sehen, wenn man erwiigt, welche bedentende Rolle die Blutge-
fiisse und der Blutumlaunf im menschlichen Korper spielen.

Das Herz ist ein motorischer Apparat, welcher das Blut in
ein System verzweigter, dickwandiger, elastischer Rohren, die
sogenannten Arterien oder Pulsadern, hineintreibt. Diese fiihren
das Blut in alle Kirpertheile und ergiessen dasselbe in ein System
ausserordentlich feiner, sehr diinnwandiger Riohrennetze, die man
mit dem Namen der Capillaren oder Haargefiisse bezeichnet hat.
Aus diesen gelangt das Blut, immer noch im Wesentlichen wvon
der Herzkraft getrieben, in ein drittes System diinnwandiger,
gleichfalls elastischer Rihren, die Venen oder Blutadern, welche
das Blut wieder zum Herzen fithren. Das Blut ist somit fort-
withrend in einem Kreislaufe begriffen, durch den es immer von
Neuem mit allen Organen in Beriihrung gelangt und in einen
Stoffaustausch mit diesen Organen tritt. Die Arterien und Venen
haben dabei die Bedeutung von Rohren, welche aunsschliesslich
eine mechanische Thiitigkeit ausiiben, indem sie den Blutstrom
von und zn dem Herzen leiten. Den Capillaren fillt dagegen
vorzugsweise die Aufgabe zu, den Stoffaustausch zwischen dem
Blut und den Geweben zu vermitteln, indem ihre Wandungen eine
sehr betriichtliche Durchliissigkeit besitzen. Dem entsprechend
ist anch die senile Umgestaltung in den Arterien und Venen eine
andere als in der Capillarbahn. Die senilen Veriinderungen der
Venen sind auf den ersten Blick gleichfalls von den analogen
Veriinderungen der Arterien unterschieden. Genanere Untersu-
chungen werden aber hier im Wesentlichen {ihereinstimmende
Verhiiltnisse zeigen. Allein vorliufiz sind diese Untersuchungen
der Venen noch nicht weit genug gediehen, um an dieser Stelle
Beriicksichtigung finden zn kinnen. Es soll daher die Betrach-
tung beschriinkt werden auf die senilen Veriinderungen der Ar-
terien und der Capillarbahn.

Die Arterien stellen dickwandige Rishren vor, von sehr regel-
miissig geformtem, anniihernd kreisrundem Querschnitt. Strenge
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genommen sind allerdings rein kreisrunde Querschnitte selten.
Ieh habe nachweisen kinnen, dass der Arterienquerschnitt zu-
meist genau von elliptischer Gestalt ist, wenn auch diese Ellipsen
sich in der Regel nicht sehr erheblich von dem Kreise unterschei-
den. Die Ursache dieser elliptischen Formen liegt ohne Zweifel
in den vielfachen Biegungen und Verzweigungen dieser Rothren.
In den Arterien fliesst das Blut unter hohem Drucke. Dem ent-
sprechend ist ihre Wand ausserordentlich widerstandsfihig, zu-
gleich aber in sehr hohem Grade elastisch dehnbar. Zahlreiche
muskultise und elastische Elemente bilden die Hauptmasse der
Wand. Dieselbe erscheint dem entsprechend eontraetil, und ihre
muskuliire Zusammenziehung wird von eigenartigz beschaffenen,
nervissen Apparaten beherrscht. Die muskuldsen und elastischen
Elemente sind der wesentliche Bestandtheil der mittleren von den
drei Hiuten, welche die Arterienwand zusammensetzen. Die in-
nere Haut ist in der Regel sehr diinn, und vorzugsweise durch
eine einfache Lage flacher Zellen repriisentirt. Die Husserste
Haut ist etwas dicker und Triigerin der kleinsten Blutbahmnen,
welche die Arterienwand erniibren.

Fasst man nun die direkten Folgen der senilen Atrophie in
das Auge, so wird man nach dem friiher Gesagten erwarten diir-
fen, dass sie sich vorzugsweise an den muskuliisen und elastischen
Elementen der Arterienwand geltend macht. Denn diese sind die
Triger der specifischen Funection, die hier vorzugsweise eine
mechanische ist. Namentlich erscheint die Rolle der Muskulatur
der Gefiisswand von grosser Bedeutung. Die Muskelfaser ist
offenbar allein im Stande, durch ihre Contraction die allmiihliche
Dehnung der Gefiisswand zu verhindern, die durch den hohen
Druck, der im Gefiissinhalt herrscht, unfehlbar herbeigefiihrt
wiirde, wenn die Wand aus todtem Material bestiinde. Sowie
also eine Atrophie der muskultsen Elemente erfolgt, liegt die
Gefahr vor, dass die Geflisswand nachgibt.

Doch muss man im Auge behalten, dass die Kraft, welche
diese Dehnung der Arterienwand herbeifiihren soll, dem Blute
mitgetheilt wird von dem Herzen. Es hiingt somit offenbar von
dem Zustande des Herzens ab, wie der weitere Erfolg sich ge-
staltet. Ist das Herz gleichzeitig mit der Gefiissmuskulatur einer










Nicht immer indessen geniigt die Contraction der Gefisswand
diesen Voraussetzungen. Dann aber treten Bindegewebsneubil-
dungen in der Innenhaut der Arterien auf, welche ihrerseits das
Gefisslumen verengern. Sie werden spiiter eine etwas eingehen-
dere Beriicksichtigung finden.

Sehr wesentlich abweichend gestalten sich die Erscheinungen,
wenn die senile Atrophie vorzngsweise die Gefiisswand betrifft
und das Herz mehr oder weniger unberiihrt lisst. Hier tritt ein
bedeutsames, mechanisches Missverhiiltniss ein zwischen der nur
unerheblich oder gar nicht geschwiichten Arbeitskraft des Her-
zens und der atrophischen Gefisswand. Dieses Missverhilt-
niss erscheint als Krankheitsursache. Wir werden we-
nigstens geniithigt dasselbe in dieser Weise aufzunfassen, da wir
gewohnt sind, die Folgen als eine Erkrankung zu deuten. Die
niichste Folge des Missverhiiltnisses ist aber, dass die Arterien-
wand nachgibt, dass sie gedehnt wird. Statt dass die Atrophie
eine Verengerung der Blutbahn herbeifiibrt, bedingt sie eine Er-
weiterung. Die Erweiterung ist aber durchaus keine gleichmiis-
sizge. Wenn aunch die Moglichkeit einer gleichmiissigen Erwei-
terung nicht in Abrede gestellt werden soll, so zeigt doch eine
einfache Erwiigung, dass eine gleichmiissige Erweiterung der Ar-
terienbahn auf so vielen Voraussetzungen beruht, dass deren gleich-
zeitiges Eintreffen hochstens in einer ungeheuer grossen Anzahl von
Fillen einmal zu erwarten ist. Dem entspricht auch die Beobach-
tung. Sowie diese etwas sorgfiltiger geftibrt wird, wverschwin-
den unter den hier in Betracht kommenden Bedingungen die
Fille gleichmiissiger Erweiterung der Arterienbahn vollstindig.
Die ungleichmiissige Erweiterung ist die Regel. Dieselbe fiihrt
nothwendiger Weise zn unbedeutenderen oder auffallenderen Miss-
staltungen der Gefisswandungen. Die Arterien schliingeln sich
in unregelméssiger Weise und ihr Lumen erleidet Verzerrungen
verschiedenster Art. Statt des rein elliptischen oder runden
Gefiissquerschnittes finden wir alle moglichen Gestaltungen. Der
Krtimmungsradius der Gefiissinnenfliche éindert sich auf dem glei-
chen Querschnitte in mannigfacher Weise, so zwar, dass die Dicke
der mittleren Arterienhaut tiberall sich im gleichen Sinne findert
wie ihr Kriimmungsradius. Es ist dies ein mechanisches Postulat,




das abgesehen von einzelnen durch besondere Verhiiltnisse be-
dingten Ausnahmefillen, thatsiichlich tiberall Erfillung findet!

Die Erweiterung der arteriellen Bahn, welche unter den
vorausgesetzten Bedingungen eine Folge der senilen Atrophie der
Gefiissmuskulatur ist, ruft ein Missverhiltniss hervor zwischen
der Lichtung der Arterienstimme einerseits und der Lichtung
ihrer Verzweigungen und Capillarbezirke andererseits. Die Con-
sequenzen dieses Missverhiiltnisses lassen sich auf Grund einiger
meiner fritheren Arbeiten!) leicht erschliessen. Mit der Geburt
erleidet die Aorta eine erhebliche Einbusse an ihrem Stromge-
biete durch die Ablosung der Nachgeburt und die Verschliessung
der Nabelarterien. Die Aorta erscheint in Folge dessen als re-
lativ zu weit, allein im Verlaufe von einigen Monaten gleicht
sich dieses Missverhiiltniss aus durch eine nicht unerhebliche,
bindegewebige Verdickung der inneren Geftisshaut. Das Lumen
der Arterie wird dadurch wieder verengt. Ebenso verhalten sich
die Arterien in Amputationsstiimpfen. Durch die Absetzung einer
Extremitiit wird ein erheblicher Theil des Capillargebietes ihrer
Hauptarterie entfernt. Auch in diesem Falle wird letztere durch
Anbh#iufungen von Bindegewebe, welches in der Innenhant seinen
Sitz hat, verengt und dadurch wieder die Lichtung der Arterie
in Verhiiltniss gebracht zu der Griisse des iibrig bleibenden Thei-
les ihrer Capillarbahn.?)

Genan den gleichen Erfolg kann man beobachten, wenn durch
genile Atrophie die arterielle Bahn gedehnt und verkriimmt wird.
Es bildet sich eine mehr oder weniger miichtige Bindegewebs-
neubildung in der inmersten Gefisshaut, weleche man mit dem
Namen der compensatorischen Endarteriitis bezeichnen
kann. Diese gleicht die gesetzte Storung wieder aus. Zwar ist
sie niecht im Stande eine betriichtlichere Schlingelung der ganzen
Arterie wieder gerade zu strecken, allein sie verkleinert den Quer-
schnitt der Arterie und gibt ihm seine regelmiissige ellip-
tische Gestalt wieder, welche von den mechanischen Be-
dingungen des Blutstromes gefordert wird. Auch die eigenthiim-
lichen, hiigelfsrmigen Verdickungen der Arterienintima, welche
man bei der gewdhnlichen Form der Untersuchung so hiufig
trifft, verschwinden, wenn man den Gefdssinhalt unter den phy-
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Gefiisslumen, die mit dem Namen der wahren und falschen Aneu-
rysmen belegt werden. Es sind wahrseheinlich Monate erforder-
lich, um eine Bindegewebschicht von einigen Millimetern Dicke zn
bilden, wiihrend diese localen Erweiterungen der Gefissbahn er-
fahrungsgemiiss oft in sehr kurzer Zeit sich entwickeln.

Sieht man von diesen nicht allzuseltenen localen Arteriener-
weiterungen ab, so findet sich in allen iibrigen Fiillen die soeben
geschilderte Ausgleichung der senilen Arterienerweiterung durch
neugebildete Bindegewebslagen. Allein damit ist doch noch nicht
jede Stirung beseitigt.- Die Axe der Arterie behilt, wie bereits
bemerkt, ihre geschliingelte Gestalt und aunsserdem hat die Ar-
terienwand in grisserem oder geringerem Masse ihre elastische
Nachgiebigkeit verloren, durch welche sie in den Stand gesetzt
war, sich den pulsatorischen Bewegungen des Blutstromes anzu-
schmiegen. Beide Verfinderungen bedingen eine Vermehrung der
Stromungswiderstiinde fiir das Blut. Zur Erreichung einer voll-
stiindigen Compensation ist es somit nothwendig, dass die Trieb-
kraft des Herzens zunimmt. Zuniichst wird der Herzmuskel durch
das griissere Mass von Arbeit, das er zu leisten hat, stiirker an-
gestrengt, wobei derselbe darauf angewiesen ist, die grijssere
Kraftleistung durch einen stiirkeren Verbrauch von erniihrenden
‘Bestandtheilen des ihn durchstriimenden Blutes zu decken. Diese
stiirkere Anstrengung des Herzmuskels legt aber die Gefahr der
Ueberanstrengung und der raseh eintretenden Ermiidung des Her-
zens und damit weiterer Erkrankung oder gar plitzlichen Todes
nahe. Allein bei guten Erniihrungsverhiiltnissen folgt jeder stiir-
keren Inansprunchnahme eines Muskels auch eine Vergrisserung,
ein Wachsthum desselben. Der Muskel wird dadurch daunernd
zu vermehrter Kraftleistung befihigt. Dies gilt auch fiir den
Herzmuskel. Unter den genannten Voraussetzungen entwickelt
sich eine Hypertrophie des Herzens und damit ist eine Compen-
sation der Stirung erreicht. Diese Hypertrophie aber ist es, welche
wegen der Hiiufigkeit ihres Vorkommens offenbar die statistisch
nachgewiesene Wachsthumszunahme des Herzens in der Zeit des
reifen Mannesalters und des ersten Greisenalters erkliirt.

Damit haben wir in allgemeinsten Umrissen eine Form der
Erkrankung erortert, welche in der Regel als Endarteriitis defor-
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mans bezeichnet und von einer primiren Entziindung der inner-
sten Gefiisshaut abgeleitet wurde. Unzweifelhaft aber ist die
primiire Veriinderung in der mittleren Arterienhaut zu suchen, in
einer Dehnung dieser Membran, welche in sehr vielen Fillen
von der senilen Atrophie der Gefissmuskeln abhiingt, in anderen
Fillen sicherlich auf marastische und kachectische Atrophieen
zurickgefiibrt werden muss.) Die geschilderten Folgen dieser
Vorgiinge, die Aneurysmabildung und die compensatorische
Endarteriitis haben bereits eine, wenngleich kurze Beleuchtung
erfahren. Nur die Herzhypertrophie erfordert noch einige Be-
merkungen.

Erfahrungsgemiiss wird nicht immer eine Herzvergrisserung
gefunden bei denjenigen Individuen, welche an diesen Erkran-
kungen der Gefiisswiinde leiden. Es kann dieser Erfolg dreierlei
Ursachen haben. Einmal die, dass der Herzmuskel zwar soviel
Nihrmaterial zugefiibrt erhiilt, als zu seiner grisseren Arbeits-
leistung erforderlich ist, aber nicht mehr. Die Herzhypertrophie
bleibt alsdann von vornherein aus und es besteht nur eine stiir-
kere Arbeitsleistung des Herzens. Diese Voraussetzung wird that-
siichlich unter mannigfacher Form verwirklicht; sie birgt aber,
wie wir gesehen haben, grosse Gefahren fiir das Wohlbefinden
und fiir das Leben des Triigers eines solchen hochgradig ange-
strengten Herzens. Zweitens aber hat man zu bheachten, dass
auch an hypertrophische Herzen schliesslich die senile und ka-
chectische Atrophie sich heranwagt. Es geht dies aus der im
hisehsten Alter erfolgenden Abnahme des durchschnittlichen Herz-
gewichtes und mehr noch auns zahlreichen Einzelbeobachtungen
hervor. Die anfiinglich erreichte, vollkommenere, durch Hyper-
trophie des Herzens ergiinzte Compensation schwindet und ver-
wandelt sich in eine unvollkommenere, bei welcher keine Herz-
hypertrophie, sondern nur eine vermehrte Arbeitsleistung des Her-
zens besteht. Endlich aber hiitten wir als dritten Fall zu er-
wihnen, dass die urspriinglich vorhandene compensatorische Hy-
pertrophie des Herzens durch acute, subacute und chronische
Degenerationsvorgiinge schwinden kann, und diese Degeneratio-
nen sind in der Regel Folge storender, anderweitiger Krankheits-
ursachen.
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Es bleibt uns noch die Aufgabe, die senilen Veriinde-
rungen der Capillarbahn einer niheren Priifung zu unter-
werfen. Wie bereits erwiihnt, ist die Capillarwand ausgezeichnet
durch eine grosse Durchliissigkeit fiir verschiedenartige im Blute
und in den (Geweben geliste, ebenso wie fiir sehr fein vertheilte
feste Korper. Doch ist es verhiiltnissmiissig schwierig, die se-
nilen Aenderungen direkt nachzuweisen, welche diese Eigenschaft
der Capillarwand erleidet. Wir sind in diesem Punkte vorliunfig
auf Versuche an der Leiche beschriinkt, welche immer eine be-
sonders vorsichtige Kritik erfordern. Diese Versuche lehren uns
aber eine Reihe hichst interessanter Thatsachen, welche in ein-
zelnen Fillen auch durch Beobachtungen an Lebenden Bestiiti-
gung finden und daher wohl der Mittheilung werth sind.

Wenn man eine miiglichst indifferente Fliissigkeit, etwa 34 %o
Kochsalzlisung unter constantem Drucke durch die Gefiisse der
Leiche strimen lisst, bemerkt man, dass die Stromungswider-
stinde bei i#lteren Individuen hiiufig, aber nicht immer betriicht-
lich grijsser sind als bei jiingeren. Es ist dieses Ergebniss voll-
kommen unabhiingig von der bei #lteren Individuen vielfach zu
beobachtenden Verminderung der elastischen Nachgiebigkeit der
Arterienwiinde, denn diese hat nur fiir pulsatorische Strimungen
orissere Bedeutung. Dagegen diirfte wohl zuweilen eine etwa
vorhandene Verkriimmung der Arterien einen bestimmten Theil
des Erfolges bedingen. Aber gewiss nur einen geringen Theil
desselben. Denn die Fliissigkeitsmengen, welche man unter im
Uebrigen gleichen Bedingungen durch die gesunde und durch die
senil veriinderte Gefiisshahn treiben kann, sind so erheblich ver-
schieden, dass auch die stirksten Verkriimmungen der Gefiss-
stimme zn der Erklirung dieses Unterschiedes bei Weitem nicht
ansreichen. Das Haupthinderniss fiir den Fliissigkeitsstrom mmuss
zweifelsohne in der Capillarbahn gesucht werden. Und es ist
hier leicht zu finden, wenn man den Erfolg der genannten Ver-
suche etwas niher priift.

Bei diesen Versuchen schwellen niimlich die Gewebsbezirke,
deren Capillaren der Durchstrémung unterworfen werden, in hohem
Grade bei Leichen von manchen ilteren Individuen und nament-
lich bei solchen, deren Arterien zugleich eine diffuse bindege-
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webige Verdickung der Innenhaut darbieten. In viel geringerem
Grade dagegen erscheint das Oedem, wenn man die gleichen
Versuche bei jlingeren und jugendlichen Individuen anstellt, in
manchen Fillen fehlt es sogar vollstindig.

Hiermit ist erwiesen, dass die Capillarwandungen vieler &l-
teren Individuen nach dem Tode wenigstens sehr viel durch-
lissiger sind als dies bei jiingeren und gesunden Individuen die
Regel ist. Und es ist nicht zu bezweifeln, dass in solchen Fillen
auch wiihrend des Lebens schon Veriinderungen bestanden haben,
welche die nach dem Tode festgestellte grissere Durchliissigkeit
der Capillarwand erkliren. Dass diese Veriinderungen der le-
benden Capillarwand gleichfalls eine grissere Durchlissigkeit be-
dingten, ist eine naheliegende Hypothese, die durch verschiedene
Beobachtungen an Lebenden gestiitzt werden kann. Freilich darf
man nicht immer auch wihrend des Lebens Oedeme erwarten,
wenn die Capillarwand durchliissiger ist als gewibhnlich. Die
Lymphgefiisse diirften in der Regel gentigen um auch reichlichere
in die Gewebe iibergetretene Fliissigkeitsmengen wieder zu ent-
fernen und so intra vitam einer Odematbsen Anschwellung wvor-
beugen. Wassersiichtige Zustinde sind erst zu erwarten, wenn
die Beschaffenheit des Blutes oder die meechanischen Bedingungen
des Blutstromes die Transsudation durch die Capillarwand erheb-
lich steigern, oder wenn tiberhaupt die Durchlissigkeit der Ca-
pillarwand in sehr bedeutendem Masse zunimmt. Mit einer sol-
chen Auffassung steht die klinische Beobachtung in guter Ueber-
einstimmung. Es ist eine ganz allgemein anerkannte Thatsache,
dass bei manchen, namentlich #lteren Individuen sehr leicht was-
sersiichtige Zustiinde in verschiedenen Organen auftreten zugleich
mit einer Reihe anderer Veriinderungen, unter denen gewisse For-
men von Nierenerkrankungen eine Hauptrolle spielen. Cohn-
heim?® hat von Neuem die Ursachen dieser dematisen Zustiinde
einer genaueren Priiffung unterzogen. Er konnte aus den Erschei-
nungen, weleche man am Krankenbette zu beobachten Gelegenheit
hat, unter Beriicksichtigung einer Reihe interessanter Versuche
den Schluss ziehen, dass die genannten wassersiichtigen Zustinde
der Gewebe in vielen Fiillen nicht einfach Folge ventser Stauung
oder hydrimischer Zustiinde des Blutes sind. Daher sah er sich
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eenithigt, eine vermehrte Durchliissigkeit der Capillarwand zu der
Erkliirung jener Erscheinungen in Anspruch zu nehmen. Meine
Untersuchungen filhren zn dem gleichen Ergebnisse, wenigstens
innerhalb der noch engen Grenzen meiner gegenwiirtigen Ver-
suche. Diese zeigen aber zugleich, welche Riickwirkung eine
solche Verfinderung der Capillarwand auf die allgemeinen Kreis-
laufsverhiiltnisse austibt. Die Vermehrung der Durchlis-
sigkeit der Capillarwand erhiht die Widerstiinde fir
den Blutstrom.

Die Erfahrungen, weleche man bei anderen Circulationssti-
rungen gewonnen hat, legen die Vermuthung nahe, dass die ver-
mehrte Durehliissigkeit der Gefiisswiinde aus dem Grunde die
Stromwiderstiinde fiir das Blut erhihe, weil die stiirkere Trans-
sudation von Blutplasma in unregelmiissiger Weise die Stromfi-
den verwirft, welche die Fliissigkeitsmolekiile ziehen. Die Strom-
fiiden gerathen in Unordnung; die innere Reibung der striimen-
den Fliissigkeit wird erheblich vermehrt und dadurch ihre Fort-
bewegung behindert '°), Fiir die Verhiiltnisse am Lebenden kommt
dabei noch in Betracht, dass die stiirkere Transsudation eine Ver-
armung des Blutes an Blutplasma herbeifiithrt und somit die Be-
weglichkeit der Suspensionsfliissigkeit, welche wir Blut nennen,
erheblich vermindert. Nothwendiger Weise iiben diese Stirungen,
wenn sie sich wie gewshnlich ilber grissere Gebiete erstrecken,
eine nicht zu unterschiitzende Riickwirkung auf die Arbeitsleistung
des Herzens. Diese muss sich erheblich steigern, wenn sie die
Blutstromung in mormaler Weise unterhalten soll. Wir finden
demnach, dass die senile Veriinderung der Capillarbahn genau
ebenso auf das Herz zuriickwirkt, wie die Erkrankung der Ar-
terienwand. Sie ruft entweder eine Hypertrophie des Herzmus-
kels oder aber eine Ueberanstrengung desselben mit allen ihren
schlimmen Folgen hervor. Auch diese Form der Herzhypertro-
phie kommt sehr wesentlich mit in Betracht zur Erklirung der
bis in das Greisenalter reichenden Wachsthumszunahme des durch-
schnittlichen Herzgewichtes.

Es lisst sich vorliiufiz nicht bezweifeln, dass die verstiirkte
Arbeitsleistung des Herzens vielfach eine volle Compensation der
Storung erzielt. Aber man wird im Auge behalten miissen, dass
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tionirenden Elemente, sondern es kann auch erstere eine Folge der
letzteren sein. Und es liessen sich ohne Schwierigkeit Griinde
geltend machen fiir die Annahme, dass auch zuweilen die Ver-
dnderung der Durehlissigkeit der Capillarwand hervorgerufen
oder doch in ihrer Entwicklung begiinstigt wird durch die eigen-
thiimliche Umformung, welche die Blutwelle in Folge der binde-
gewebigen Verdickung der innersten Arterienbaut erfihrt, die
ihrerseits durch eine primiire Atrophie der Media erzeugt wird.

Die Krankheitshilder, welche in dieser Darstellung umfasst
werden, gewinnen noch eine weitere Mannigfaltigkeit durch den
Umstand, dass die senile Veriinderung der Capillarwand in der
Regel sich nicht gleichmiissig iiber alle Gefiissprovinzen vertheilt.
Der gegenwiirtize Stand der Erfahrung lehrt vielmehr, dass diese
vermehrte Durchliissigkeit der Capillarwand relativ hinfiz ge-
funden wird in den Gefiissen der Haut und des Unterhautgewe-
bes namentlich der unteren Extremitiit. Demniichst zeigen sich
die Gefiisse der serisen Membranen, welche die Kirperhiihlen
auskleiden, in diesem Sinne veriindert. Daher kommt es, dass
bei schwereren Erkrankungen sich in diesen Hihlen Fliissigkeits-
ergiisse verschiedener Art einstellen, welche ihre Entstehung der
vermehrten Durehliissigkeit der Capillarwandungen verdanken.
Cohnheim hat von einem wesentlich #hnlichen Standpunkte
aus diese Thatsachen so eingehend behandelt, dass diese kurzen
Bemerkungen gentigen diirften. Nur ein besonderer Punkt ver-
dient noch einige Beriicksichtigung. In einer verhiltnissmiissig
grossen Zahl von Fillen niimlich zeigt sich die Gefiissbabn der
Nieren erkrankt. Diese Localisirung der Erkrankung beherrseht
dann sofort das gesammte Krankheitsbild, weil sie sich durch
sehr auffallende und gefiirchtete Erscheinungen geltend macht.

Schon vor einer Reihe von Jahren habe ich diese Veriinde-
rungen der Niere etwas genauer beschrieben.'?) Dieselben be-
ginnen mit einer Vermehrung der Durchlissigkeit der Wandungen
der kleinen Nierengefiisse, namentlich der Gef#sskniiuel der Niere.
Diese Veriinderung hat zur ersten Folge das Auftreten von Eiweiss
im Nierensekret, die Albuminurie, die allerdings noch von vielen
anderen Factoren beeinflusst wird. '%). Gleichzeitig bildet die
vermehrte Durchlissigkeit der Blutgefidsswandungen ein Hinder-
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hier in den Nieren nothwendiger Weise zu vielfachen secundiren
Veriinderungen der sekretorischen Zellen dieser Driise, und zu-
weilen auch, aber nicht immer, zu einer Anschwellung und Trii-
bung der Epithelien, die sich bis zum fettigen Zerfall steigern kann.

Ziegler'®) hat einen Theil der hier in Betracht kommenden
Nierenveriinderungen unter dem Namen der arteriosklerotischen
Schrumpfniere zusammengefasst, und scharf getrennt von anderen
dlmlichen Formen der Erkrankung, welche er als indurative Ne-
phritis bezeichnet. Es liegt in diesem Vorgehen gewiss ein Fort-
schritt, doch glaube ich, dass eine so strenge Trennung nicht in
allen Einzelfdllen durchfiihrbar ist. Vielmehr scheinen mir die
Ergebnisse der unter der Leitung von v. Recklinghausen aus-
gefithrten Untersuchungen von Sotnitsehewsky !9 zutreffend zu
sein, Dieselben fassen die Granularathrophie der Nieren als eine
Gruppe verwandter Processe auf und fiihren zu dem Schlusse,
dass eine Form der Nierenatrophie durch Arteriendegeneration
veranlasst wird, wiihrend in anderen Fiillen die Nierenschrumpfung
sich als die Ursache der Veriinderung der kleinen Arterien dar-
stelle. Auch Leyden!?) ist zu einem wesentlich #ihnlichen Re-
sultate gelangt. In einer bedeutsamen, alle wichtigen Formen
chronischer Nierenerkrankungen beriihrenden Arbeit trennt er die
chronische interstitielle Nephritis, welche nicht mit primiiren und
wesentlichen parenchymatisen Veriinderungen verkniipft ist, in
zwei Unterarten. Fiir die eine Unterart ist es massgebend, dass
die Arterienerkrankung den primiiren Ausgangspunkt der Nieren-
erkrankung, der ,Sklerose der Nieren®, darstellt. Die zweite
Unterart dagegen umfasst diejenigen Fille, in welehen die Nie-
renerkrankung als die Ursache der endarteriitischen Veriinderun-
gen der Nierenarterien zu betrachten ist. Aber er erkennt an,
dass beide Formen der Nierenerkrankung enge zusammengehiren
dadurch, dass sie beide eine sehr innige Beziehung zur Arterio-
sklerose besitzen. Er steht damit im Wesentlichen auf dem glei-
chen Standpunkt, den ich in meinen fritheren Arbeiten eingenom-
men habe. Aber er hat diese seinen Betrachtungen zu Grunde
liegenden Gesichtspunkte noeh erheblich erweitert und meine
gegenwiirtigen Beobachtungen gestatten mir, ibm auch dabei im
Wesentlichen zuzustimmen.
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Die chronische Endarteriitis und die nicht wesentlich mit
parenchymatiisen Erkrankungen complicirten Nierenschrumpfungen
bilden, wie Leyden mit vollem Rechte hervorhebt, Glieder einer
erossen, Htiologisch enge zusammengehirigen Gruppe von patho-
logischen Veriinderungen, welehe sich bald mehr in dem einen,
bald mehr in dem anderen Organe loealisiren. So zerfillt die
hier einheitlich zusammengefasste Krankheitsgruppe in verschie-
dene einzelne Erkrankungen, je nach dem vorwiegend erkrankten
Organe. Zuweilen sind es mehr die grossen Arterienstiimme, wel-
che sich veriindert zeigen, dann entsteht das Bild der sogenann-
ten Arteriosklerose. Zuweilen treten vor Allem die Veriinderungen
an dem Herzen in Gestalt von Klappenfehlern und Erkrankungen
des Herzmuskels in den Vordergrund, und endlich sind viele Fiille
durch besonders starke Erkrankung der Capillarbahn und nament-
lich der Nierencapillarbahn ausgezeichnet. Diese Trennung ist
jedoeh nur eine willkfirliche. Denn man darf sagen, dass in allen
Fiilllen die siimmtlichen genannten Stirungen allerdings in unglei-
chem Grade getroffen werden. Und in dieser Thatsache liegt die
Erklirung fiir einige Erfahrungen, die Gegenstand langjiihrigen
Streites waren.

Bei den hier ertirterten Nierenerkrankungen bemerkt man,
wenn keine Complicationen vorliegen mit atrophischen und de-
generativen Zustinden des Herzmuskels, fast immer gleichzeitig
eine mehr oder weniger ausgesprochene Hypertrophie des Herzens.
Der causale Zusammenhang beider Erscheinungen wurde schon
von Bright und spiiter namentlich von Traube mit aller Si-
cherheit nachgewiesen. Allein die Erklirung dieses Zusammen-
hanges war ungemein schwierig. Die Arbeiten von Gull und
Sutton, sowie diejenigen von Cohnheim haben in dieser Be-
ziehung Vieles geleistet. Ich kann indessen ihre Meinungen an
dieser Stelle nicht eingehender schildern; sie diirfen auch als all-
gemein bekannt betrachtet werden. Allein ich glaube durch
meine hier in Kiirze mitgetheilten Untersuchungen der Wahrheit
wesentlich néiher gekommen zu sein, indem ich die senilen Ver-
inderungen der Organe zum Ausgangspunkte wiihlte. Dadurch
ergibt sich in einfacher Weise, dass die senile und marastische
Atrophie der Muskulatur des Aortensystemes und ihre Folgen, die





















