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Erwartungen nicht gotinseht sahen, und jotzt, wo mit der erschienenen 21 Lieforung das ganze Werk
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Die anatomische Feststellung arteriosklerotischer Veriinderungen
ist der klinischen um eine geraume Zeit voraufgegangen; noch vor drei
Jahrzehnten ist eine der hiinfigsten Lokalisationen dieses Prozesses, nim-
lich die in der Aorta thoracica und in den Koronararterien, kaum Gegen-
stand der klinischen Untersuchung gewesen. Heute haben wir der ge-
meinsamen Arbeit des pathologischen Anatomen und des Klinikers sehon
eine wesentliche Fordernng auf diesem Gebiete zu danken, aber sie ist
nicht frei von befriichtlichen Meinungsverschiedenheiten, deren Ausgleich
wohl noch Sehwierigkeiten bereiten wird.

Zur Vermeidupng einer ermiidenden Ausfiihrlichkeit diirfte es geraten
gein, von einer Schilderung der Angaben abzusehen, die anf humoral-patho-
logisehe Ansehanungen sich stiitzen; sie haben sicherlich eine grofie historische,
aber keine aktuelle Bedeutung.

Virchow") falite die Vorginge, welehe zur atheromatisen
Degeneration der Gefillwand fihren, als einen Entziindungs-
prozell, als einen aktiven Prozell auf, der in den unteren (fiuBeren)
Schichten der Intima einsetzt., Infolge dicses Prozesses wird die faserige Inter-
zellularsubstanz dicker und diehter, die zelligen Elemente vergrofern sieh,
es tritt eine Vermehrung ihrer Kerne ein. Weiterhin kommt es zu fettiger
Degeneration der zelligen Elemente.

Dieser Ansicht schlossen sich Ranwvier und Cornel?) an. Sie sagten
aber auch, dall bei einigermalien ausgebreiteten chronischen End-
arteriitiden stets eine Periarteriitis feststellbar ist {pag. H65H), die
sie als eine betriichtliche Verdickung der dem kranken Abschnitte ent-
gprechenden Tunica externa anffassen (pag. 563). Den Unterschied zwizschen
der akuten und der chronischen, zur Atherose fiibrenden Endarteriitis sehen
gie darin, daB bei ersterer eine Vermehrung der zelligen Elemente an der
Oberfliche der Tunica interna, bei letzterer in der tiefsten Lage derselben
stattfindet.

Traube®) legte der Entstehung der Arteriosklerose eine
Verlangsamung des Blutstromes, nicht eine Spannung der Ar-
terienwand zugrunde und bante hieranf die Annahme, dab infolge dieser

)y Virchow, Gesammelte Abhandlungen. Frankfurt a. M, 1856, 8. 500. —
Zellularpathologie. 1871, 8. 469,

*) Ranvier et Cornil, Contribution & D'histologie normale et pathologique de la
tunique interne des artiéres et de l'endocarde. Archives de physiologie. 1868, tome I,
pag. bol,

Y Traube, Ein Fall von angeborener Aortenstenose, kompliziert mit Insuffizienz
der Aortenklappen, mit Bemerkungen iiber Sklerose des Aortensystems. Berliner klin.
Wochenschrift, 1871, Nr. 29, 30, 31, und Gesammelte Beitriige, 1878, Bd. 3, 8. 32,
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Verlangsamung die im Blute suspendierten Lymphkorperchen in den peri-
pheren Schichten des Blutstromes, wo die geringste Geschwindigkeit besteht,
gich anhiinfen und wegen ibrer Klebrigkeil leicht zur Anhaftung an die
innere Fliche des GefiBes gelangen kiénnen. Von hier aus konnen sie die
Epithelschicht durchdringen und in dem Lakunen- und Kanalsystem der In-
{ima sich in spindel- und sternformige Zellen und spiter in Bindegewebe
nmwandeln. :

Hierzu sei alsbald bemerkt, dall sonst von keiner Seite eine Zustimmung
zu dieser Annahme erfolgt ist. Abgesehen von anderen Griinden spricht da-
gegen anch die sehon von Fisse') festgestellte Tatsache, daB auf den skle-
rotischen Prominenzen das Epithel persistiert, bisweilen sogar bei weit vor-
geschrittenen Verinderungen in der Tiefe.

Nicht als Entziindung, sondern ale eine rein trophisehe
Stirung der Arterienwand sieht Marchand?) die Verinderung bei
der Arteriosklerose an, wobei es zur Queﬂung Verdiekung und Sklerose
des Gewebes der Intima und Vermehrnng ihrer zelligen Elemente kommt,
die naehtriiglich der Degeneration anheimfallen.

Trophisehe Storungen im Verein mit rein mechanischen
Schidigungen erklirt Zhoma®) fiir die Grundbedingungen der
Arteriosklerose. Seine Erklirung umfalit alle in Betracht kommenden
Gesichtspunkte, aber der Zusammenhang und die Aufeinanderfolge der Vor-
ginge bedarf wohl mnoch einer niheren Feststellung, Er sagt: » Allzemeine
Stoffweehselstorungen und fibermilize Anstrengungen der Arterienwand dureh
hohe Blatdrncksteigerungen schiidigen die clastischen Eigenschaften der Ar-
terien. Diese Schiidigung tut sieh dadurch kund, daB das Arterienrohr bei
steigendem Druck ungleich stirkere lurx-.emmngen der Lichtung erfihrt und
bei verhiltnismiifiz geringen Druckhiohen zerreilit. Man kann dies als eine
Abnahme der Klastizitit der Gefilwand bhezeichinen. Dieselbe fithrt zur Er-
weiternng und Verlingernng und infolge dieser zur Sehlingelung der Arterien.
Zugleich ist die Gefilwand weich, leicht debnbar und zerveiblich. Als Folge
der Erweiterung der Gefililichtung stellt sich eine Bindegewebsneubildung in
der Intima ein, welehe die erweiterte GefiiBlichtung wieder in gewissem
Grade einschriinkt und ihr wieder eine regelmiibize, dem Blutstrom angepalite
Form verleiht. Diese Bindegewebsneubildung in der Intima pflegt zusammen
mit einigen weniger anffilligen Verinderungen der Media und Adventitia
als Arteriosklerose bezeichnet zu werden.

Anf die Erweiternng der Gefillichtung folgt (1?) eine stirkere Ent-
wicklung der Vasa vasorum, welehe beispielsweise in der Wand der Arteria
femoralis und radialis bis in die sonst gefilifreien duBeren Schichten der
Media eindringen. Kurze Zeit daranf beginnt von dem Endothel der er-
weiterten Arterie her eine Neubildung von Bindegewebe. Ist dieselbe infolge
starker Gefillerweiterung eine sehr reichliche, so kinnen unter Umstinden

') Risse, Observationes quaedam de arteriarnm statu normali atque pathologieo.
Disgs. inaug. Regiomont 1853 (zitiert nach Traube, 111, 8. 26).

%) Marchand, Arteriosklerose in Fulenburgs Realenzyklopidie. I11. Auflage 1314,
Bd. 2, 8. 234; IV, Auflage 1907, Bd, 1, 8. 800,

3 Thoma, Das elastische Gewebe der Arferienwand und seine Verindernngen
bei Sklerose und Anenrysmabildung. Festschrift der Med. Gesellsehaft in Magdeburg.
1848, 8. 19,



(]

die Vasa propria bis in die Intima hinein wuchern; doech ist dies nur ans-
nahmsweise zu beobachten.

[is ist schwierig, die kausalen Beziehungen dieser Vorgiinge im ein-
gelnen klarzulegen. Sicher bewiesen ist nur die Abhingigkeit der Binde-
gewebsneubildung in der Intima von der Erweiterung der Gefillichtung.
Die stirkere Entwieklung der Vasa propria aber ist vielleicht eine Folge der
arteriellen Hyperiimie derselben, welche méglicherweise reflektoriseh unter
Vermittlung der Gefiiinerven entsteht in Anbetracht der Anderungen, welche
die Blutstromung in dem erweiterten Arterienstamme erleidet. Man kénnte
dann annehmen, dal die stirkere Vaskularisation der Gefilwand ein be-
giinstizendes Moment abgibt fiir die Hypertrophie der Media sowohl als
auch fiir die Bindegewebsnenbildung in der Intima, Diese Erklirung beriick-
sichtigt den Umstand, daB die Wueherung und Vermehrung der
Vasa propria bereits beobachtet werden, ehe man Erscheinungen
der Bindegewebsneubildung der Intima und Media nachweisen
kann. Wenn es aber zulissig wire, anzunehmen, dall die ersten Ver-
anderungen, welche die Gewebsneubildung in Intima und Media vorbereiten,
unserer Wahrnehmung bisher gich entzogen haben, so wire es anch gestattet,
die stiirkere Entwicklung der Vasa propria als Folge der beginnenden Binde-
gewebsnenbildung in der Intima und der Hypertrophie der Media anzusehen.«

Auch Jores') kommt auf Grund seiner Auffassung der anatomischen
Verhiiltnisse zu dem Schlufl, dall eine vermehrte funktionelle Inansprueh-
nahme der Gefillwand ein zum Znstandekommen der Arterioskleroze not-
wendiger Faktor ist. Besondere Beachtung verdient die von ihm hervorgehobene
Tatsache, dall er keine wumschriebene arteriosklerotische Verdickung der
Aorfenintima gefunden hat, in deren Tiefe nicht ein Degenerationsherd nach-
Zuweisen gewesen wire,

Nichst den beiden, von den bisher genannten Autoren vertretenen Entstehungs-
weisen der Arteriosklerose, niimlich 1. der entziindlichen, 2. der atrophischen
bezichungsweise auf rein mechanische Bedingungen zuriiekfiihrbaren, miissen
wir mit einer dritten reechnen, die von geradezu diametral entzegengesetztem
Gesichtspunkte ausgeht. Sehon vor mehreren Jahrzehnten erklirte Koster?),
daB nieht nur fir die luetisehe Endarteriitis, sondern fir jede
Endarteriitis nund Arteriitis fiberhaupt dem GefilBapparat der
Yasa nutritia die Hauptrolle zufalle und die Wucherung nieht vom
Endothel abhingig sei.

Zu gleichem Ergebnis kam Hippolyte Martin®). Er sagte: »Durch die
tiefere Lage der Tunica externa dringen bekanntlich die Arteriae nutritiae
der Gefillwand. Bei genauver Untersuchung aller dieser feinen Arterien, die
nach allen Richtungen verlaufen, und zwar in einer sonst normalen binde-
gewebigen Grundsubstanz, findet man sie im allgemeinen gesund bis auf die-
jenigen, welehe dem atheromatésen Herd entsprechen. In der Hihe desselben
zeigt die Arteria nutritia der degenerierten Gegend, zumal wenn sie senkrecht

) Jores, Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903,

‘) Kister, Uber Endarteriitis und Arteriitis. Sitzung der Niederrheinischen
Gesellschaft fir Natur- und Heilkunde in Bonn vom 29, Dezember 1875, Berliner
klinisehe Wochensehrift. 1876, Nr. 31,

*} Martin ., Recherches sur la produetion des lésions athéromateuses des
artéres. Revae de médecine, 1881, et Acad. de méd., 1882 (zitiert nach Huchard).
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gn ihrer Liingsachse getroffen ist, eine ausgesprochene proliferierende End-
arteriitis, welehe in dem Falle, wo der atheromatise Herd in eine Kaverne
nmgewandelt ist, fast vollstindig das Lumen des Gefilies obliteriert, so daB
der Blatumlauf an dieser Stelle anfgehoben ist. Diese Veriinderung fehlt
niemals ; man mub auf einen solchen Befund vorbereitet sein, damit er dem Unter-
sucher nicht entgeht.«

In einer spiiteren Mitteilung ') erklirt Martin, daB die Atheromatose
der Arterien sieh nur in selehen Gefillen entwickeln kann, die
eigene, zu ihrer Ernihrung bestimmte GefiBe (Vasa vasorum)
haben, dali das arterielle Atherom die Folge einer obliterierenden Endarteriitis
der Vasa vasorum ist. Diejenigen Gefille, welche keine Vasa vasorum haben,
weil ihr Kaliber nicht groller ist als das der letzteren, kénnen aber auch
Sitz der Endarteriitis obliterans werden und dann atherosklerise Veriinderungen
— nicht in der Wand einer groBen Arterie, sondern im Gewebe der inneren
Organe — zur Folge haben.

Demnach wiirde es der Wirklichkeit der Tatsachen entsprechen, zuniichst
als erste Krankheitserscheinung die progressive oblitericrende Endarteriitis zu
schildern und hiernach als IFolge dieser GefiiBverinderung die Atherosklerose
der Aorta und der grofen Gefilie sowie die Atherosklerose der wichtigsten Organe:
des Herzens, der Nieren, der Leber, der Milg, des Magens usw., zu studieren.

Huchard?) fallt seine Ansicht in die Worte: »Das erste Stadium
der arteriellen Atheromatose besteht in der obliterierenden End-
arteriitizs der Vasa vasorum, d. h. der Vasa nutritia der Gefile. Die
Folge hiervon ist eine Herabsetzung der Blutznfuhr und der Ernihrung. Diese
Stérung kann aber weder in der dnBeren Wand des Gefilles statthaben, weil
dieselbe Gefillanastomosen enthiilt, noch in den oberflichlichsten Lagen der
[ntima, weil dieselbe eine ansehnliche Menge von Nahrungslymphe aus dem
vorbeistromenden Blute erhiilt. Nur in den fiefen Lagen der Intima, d. h. da,
wo auch in normalem Zustande die Ernihrung eine sechwaehe und erschwerte
ist, stellt sich primir die Degeneration der Zellen und die Hyperplasie des
Bindegewehes ein, «

Im Gegensatz hierza sagt Marchand®): s Wenn Kaster der Ansicht ist,
dall die fiir die sogenannte chronische Endarteriitis eharakteristischen Ver-
anderungen der Intima nur an solchen Gefilen vorkommen, welehe Vasa va-
gsorum besitzen, so ist diese Ansicht nicht aufrecht zu erhalten im Hinblick
auf analoge Verinderungen der kleinsten Hirnarterien (Verdiekung der Intima,
Ablagerung einer kérnigen gelblichen Masse, Schwand der Muskelfasern an
dieser Stelle), welche im Begriff sind, sich in die Kapillaren aufzulésen. Hier
entwickelt sich in reinster Form derselbe Vorgang — die Skleroze — wie
an der Intima der grofleren Gefille,<

Unter einen ihnlichen Gesiehtspunkt fillt die anf klinische Erwigungen
gestiitzte Ansicht Huchards.¥) Er erklirt, dall Atheromatose und Arteriosklerose
keineswegs identisch seien. Erstere ist eine »Lisione, letztere ist die Krank-
1) Martin H., Sur la pathogénie des Secléroses dystrophiques consécutives &
I'endarteriite oblitérante progressive. Revue de médecine. 1886, Bd. &, pag. 1.

%) Huchard, Traité clinique des maladies du ecur et de l'aorte, I[ éme édition,
Paris 1899, pag. 157,

9) Marchand, Arteriosklerose in Fulenburgs Realenzyklopiidie, 111, und IV, Anfl.

¥) Huchard, 1, e. vol. I, pag. 146 und 547,
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heit. Wihrend diese an den grolen Gefillen zu Lisionen von atheromatiser
Degeneration fithrt, veranlalt sie in den viszeralen Parenchymen analoge nutri-
tive Storungen, deren Ausgang gewdhnlich eine sehrumpfende, fibrose Degene-
nation, eine viszerale Sklerose ist.

Doch stellen Arteriosklerose und Atherom keineswezs eine natiirliche
Verschiedenheit (différence de nature), sondern vielmehreine Differenz inder Lokali-
sation und Propagation des Krankheitsprozesses dar. Das arterielle Atherom
bleibt lange Zeit anf die grofen GefiBe lokalisiert, ohne grolle Neigung zu
Degenerationen der Eingeweide. Die Arteriosklerose betrifit die kleinen Arterien
und fithrt rasch zn Entwicklung von Bindegewebe in den Organen.

Auf diesem Wege kommt Zeissier!) zu einer vollkommenen Trennung
der Atheromatose von der Arteriosklerose. Er hiilt sie fiir durchans versehiedene
Prozesse sowohl beziiglich ihrer Atiologie, ihrer Pathogenese und der durch
sie hervorgerufenen Veriindernngen als auch beziiglich ihrer Symptome und
ihrer Entwicklung. Das Atherom, eine Entwicklungskrankheit, ist hauptsichlich
in den grofen Arterien lokalisiert und scheint auf einer schweren Stiérung in
der Natur der internen glanduliren Tétigkeit zn beruhen; sie ist niemals
eine direkte Funktion der GefiBhypertension, sondern ist hiufiz von vaskulirer
Hypotension begleitet. Die viszeralen Stérungen, die daraus hervorgehen, sind
die Folge der verringerfen Leistungsfihigkeit oder der Blutarmut der Organe
und nicht die Folge interstiticller Sklerose. Diese interstitielle Sklerose fehlt
niemals bei dem vollkommen anders gearteten Prozel der Arteriosklerose mit
ihren originiren Autointoxikationen, mit ihrer Neigung zn allgemeiner oder
partieller Hypertension und ithren Lokalisationen in der Gegend der Arteriolen
oder der Gefille der Parenchyme.

Meine eigene Untersnchung?) iiber die Genese der Arteriosklerose hatte
mich zu dem Ergebnis gefiihrt, dal der anatomisehe ProzeB von den Vasa
nutritia ausgeht. An diesen Gefilben liBt sich eine entziindliche
Verinderung feststellen. Sie sind mit roten Blutkdrperchen strotzend
gefiillt, in ihrer Nachbarsehaft liegen Haufen von Granulations- (lymphoiden)
Zellen und dazwischen viele rote Blutkirperchen. Weiterhin kommt es zu
giner Umwandlung der ganzen Gefiliwand in Bindegewebe, und zwar in so
hohem Grade, dal schlieBlich das Lumen des Vas nutriens vollkommen ob-
literiert. Von dieser Entziindung hingt der ProzeB in der Media und Intima
ab. In der Media kommt ez zur Bildung atheromatiser Herde, die haupt-
sichlich anf den Zerfall der glatten Muskelfasern zuriickzufiibren sind; in der
Intima kommt es zur Kernzertriitmmerung und zum Kernzerfall der daselbst vor-
handenen Zellen. Eine Bindegewebsnenbildung aber findet, wie ich an der
angegebenen Stelle erwiesen habe, in der Intima nicht statt.

Ieh erklirte diesen Prozeb als eine von den Vasa vasorum
ansgehende Entziindung und bezeichnete denselben als sArteriifise,
genan so, wie wir die von den kleinsten Gefiilen der Niere aus-
gehende Erkrankung »Nephritiss nennen. ¥

1) Teissier, Arferiosclérose et Athéromasie. Monographies clinigues. Paris 1908,
Nr. 52.

*) dAufrecht, Die (Genese der Arteriosklerose, Deutsehes Archiv fiir klin, Medizin.
1808, Bd. 93, 8. 1.

) Vel Adufrecht, Zum Naehweis zweier Nephritisarten. Deuntsches Archiv fiir
klin. Medizin. Bd. 53, 8. 537.



Wie aus der voraufgegangenen Ubersicht hervorgeht, sind die
Deutungen der anatomischen Verinderungen bei der Arteriosklerose von-
einander sehr abweichende.

Die Annahme einer rein entziindlichen, von den inneren Lagen
der groBeren GefiBe ausgehenden Erkrankung (Virchow, Cornil und
Ranvier) wird wohl nicht mehr vertreten; um so mehr die Anffassung
dieses Leidens als einer rein mechanisch-trophischen Storung (Traube,
Marchand, Thoma, Jores n. a.). ITm Gegensatz hierzu steht die Ansicht,
dali der Prozel von den Vasa nutritia ausgeht (Koster, Martin, Huchard,
Aufrecht). Diese Ansicht aber wire gar nicht haltbar, wenn die Be-
hauptung Marchands, dal die Arteriosklerose anch an Gefiillen Platz
greifen kann, die gar keine Arteriae nutritiae besitzen, in die Frage ein-
bezogen wiirde. Es ist doch nicht gerechtfertigt, zu erkliren, dal die
seit mehr als einem halben Jahrhundert gegebene Definition der Arterio-
sklerose, die von allen Untersuchern — gleichviel welche Auffassung
ither die (Genese sie vertreten — zum mindesten auf eine rein trophisehe
Verinderung der Media und Intima mit frither oder spiiter folgendem
Gewebsgzerfall zuriickgefiithrt wird, anch fiir die feinsten Arteriolen gelten
soll, die doch weiter nichts als Vasa nufritia der Organe und Organ-
systeme sind und in denen, nach meinen Untersuchungen an den Vasa
afferentia der Nierenglomeruli, der ProzeB ein rein entzindlicher ist, aber
nicht als trophische Storung aufgefalit werden kann.

Ebensowenig zutreffend ist die Annahme IHuchards, dafi wir
nicht nur mit einer Gefiibsklerose, sondern aueh mit einer viszeralen
Sklerose (der Niere, des Herzens, der Leber, des Gehirnes) rechnen
miissen, und am wenigsten die Behauptung Tedssiers, der den Begriff der
Arteriosklerose anf viszerale Storungen zuriickfithrt und davon das Atherom
der grofien Gefille abtrennt.

Solehe Abweichungen von der bisherigen Auffassung kiénnen nur
zu einer vollkommenen Begriffsverwirrung fithren, also eine Klirung der
Frage unmiglich machen. Gehen wir dagegen von der Tatsache aus,
daB die Arteriosklerose nur an depjenigen Gefiien Platz greifen kann,
welehe Arteriae nutritiae besitzen, ein Ausgangspunkt, der schon durch
die anfingliche Definition der Verinderung gewiesen ist, dann kann eine
klarere Einsicht in das Wesen des Prozesses gewonnen werden und auch
die Anschanung von Huchard und Tedssier iiber die Beziehung der visze-
ralen Sklerose zur Arteriosklerose brancht keineswegs abgelehnt, sondern
nur unter den richtigen Gesichtspunkt gebracht zu werden.

Es diirfte wohl zutreffend sein, die Arteriosklerose als eine Folge
der entziindlichen Verinderung der Vasa nutritia anzusehen; auch diejenige
Form, welehe mit der Syphilis zusammenhingt, wie weiterhin noch er-
ortert werden soll. Nur so erklirt sich, abgesehen von anderen in meiner
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Arbeit erwihnten Griinden, die allgemein anerkannte trophische Stirung
der mittleren und inneren Schicht der Gefiile mit dem Auftreten von
Erweichungsherden gerade in der ersteren und mit dem bis zum giinz-
lichen Schwund vorschreitenden Zerfall der Zellen in der letzteren, ohne
Bindegewebsneubildung.

Beziiglich der Beteiligung innerer Organe an diesem ProzeB, d. h. der
viszeralen Sklerose von Huchard und Teissier, ist zuniichst zu beachten,
dab selbstverstiindlich in diese Form solehe Veriinderungen innerer Organe,
vor allem des Herzens, der Niere, des Gehirnes nicht einbezogen werden
diirfen, welehe daranf beruhen, dafi die cinzelnen zu diesen Organen
fithrenden Gefile oder ihre aus Adventitia, Media und Intima bestehenden,
noch mit Arteriae nutritiae versehenen Zweige im Sinne der eben angegebe-
nen Deutung arteriosklerotisch erkrankt sind. Solehe Gefiliverinderungen
konnen zu Herderkrankungen der hetreffenden Organe fithren — zumal
zi bindegewebigen Schwielen im Myokard, welche dem nach Sehwund
der Muskelfasern zuriickgebliebenen, also normal vorhandenen Binde-
gewebe entsprechen, aber diffuse, iiber die Organe ausgebreitete Ent-
zilndung konnen sie nicht zur Folge haben.

Wo aber diffuse Prozesse auftreten — und als bestes Paradigma kann
hier die rote, granulierte Niere dienen -— da geht der Prozell von den
kleinsten zn den Nierenglomerulis fithrenden Gefiillen aus, wie ich an der
erwithnten Stelle niher erwiesen habe. _

Es kann aueh keinem Zweifel unterliegen, dall eine solehe chronische
Nephritis sich nicht selten mit Arteriosklerose der griferen Gefifle auch
der Aorta vergesellschaftet. Aber daraus kann noch nicht die Berechtigung
hergeleitet werden, die bisherige Definition der Arteriosklerose als einer
Erkrankung der drei Schichten der entsprechenden Gefile aufzugeben
und mit diesem Namen gleichsam eine neue Erkrankung zu belegen,
oder gar, wie Tefssier es tut, die Atheromatose der Gefilie und die
Arteriosklerose als zwei versehiedene Prozesse anzusehen.

Es dirfte doch wohl korrekter sein, der Arteriosklerose mit ihrem
hiinfigen Ausgang in Atheromatose respektive atheromatise Herde ihre
bisherige Domine zu belassen. Fir die Analogie der Prozesse in den
Gefifen mit eigenen Arteriae nutritine und in den Organen mit spezifisch
funktionierendem Parenchym, zumal in den Nieren, eine Analogie, welche
aus der klinischen Beobachtung des gemeinsamen Vorkommens beider
Prozesse mit Recht hergeleitet werden kann, lifit sich eine richtigere
Deutung geben, wenn wir der Entstehung der Arteriosklerose die ent-
ziindliche Erkrankung der Arteriae nutritiae zugrunde legen und daranf
die Verinderung der mittleren und inneren Gefifhant zurtickfohren.
Dann brauchen wir nur den kleinsten arteriellen Gefilien
der Parenchymorgane, zumal der Niere. dieselbe Rolle zuzu-
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sprechen wie denen der Gefillwinde, um eine vollkommene
Analogie der Prozesse herzustellen. In den grolleren Gefifien kommt
es zu einer von den Arteriae nutritiae ansrehenden Arteriitis mit den doreh
den besonderen Ban der Gefiifwand bedingten Folgen, in der Niere zu
einer von den Vasa afferentian der Glomeruli — die ein Analogon der
Vasa nutritia der Gefifle darstellen — aunsgehenden diffusen chronischen
Nephritis mit sehlieflichem Zustandekommen der roten Schrumpfniere.

Fiir die besondere Hervorhebung gerade des Prozesses in der Niere
michte ich aber geltend machen, dal diffuse Prozesse, wie sie in der
Niere vorkommen, seltener am Herzen oder Gehirn auftreten; in diesen
Organen sind jene Herderkrankungen weit hinfiger, wie ich sie oben als
Folge der Atheromatose der grifleren Gefille in der von mir festgehaltenen
Auffassung gedeutet habe.

Kine Vergesellschaftung der Prozesse z. B. in der Niere und in
den grolien Gefillstimmen, in anderen Fillen das vereinzelte Vorkommen
in einem dieser beiden Organe beziehungsweise Organsysteme aber er-
klirt sich dann am leichtesten aus einer hereditir unzureichenden An-
lage der kleinsten GefiBe, welehe den Organen und Organsystemen
(zu denen auch die Gefille mit eigenen Vasa nutritia zu rechnen sind)
das Nahrungsmaterial zufithren, wiihrend die Erkrankung der einzelnen
Organe oder eine kombinierte Erkrankung von Organen und Organ-
systemen auf die Verschiedenheit der hinzukommenden toxischen oder
infektitsen Schiidigungen zuriickfithrbar sein diicfte.

Mit Zugrundelegung dieser anatomischen Genese der Arteriosklerose
lassen sieh die verschiedenen ursiichlichen Bedingungen des
Leidens von einem bei weitem einheitlicheren Gesichtspunkte aus auf-
fassen, als es bis jetzt geschehen ist, vor allem die Bedeutung der Sy-
philis fir die Entstehung dieses Leidens.

[iall die Syphilis in ursichlichem Zusammenhange mit der Arterio-
sklerose steht, hat Virelow') schon an einem einzelnen Falle in tiber-
zeugender Weise demonstriert. Wenigstens diirfte sich eine andere Ursache
bei einem 18jihrigen Midehen nicht gut denken lassen, welches =auler
Narben der Zunge, des Rachens und der Epiglottis, fettiger interstitieller
Nephritis und gummiser Ostitis tibiae eine in der ausgedehntesten und fir
dieses Lebensalter auffilligsten Weise mit sklerotischen und atheromatisen
Stellen besetzte Aortac aufwies.

Heubner?), der wohl am eingehendsten die histologisehen Unterzehiede
zwischen der syphilitisehen Erkrapkung, vor allem der Hirnarterien, von
denen der =sogenannten chronisechen Endarteriitis, dem atheromatisen Prozefiz
festgestellt hat, behauptet zwar, dall zwischen beiden Prozessen wesentliche

Yy Virchow, Geschwiilste, 1864 und 18565, Bd, 2, 8, 444,
) Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipziz 1874, 8. 133
bis 162,
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anatomische Unterschiede bestehen, doch fehlt in seiner Schrift folgende Be-
merkung nicht: »Untersucht man nur in einem vorgeschritteneren Stadinm
der syphilitischen Wucherung (d. h. erst spiiter, wenn eine gewisse Ruhe
eintritt), etwa nur mittels Anfertigung von gefirbten Querschnitten nnd ver-
gleicht sie mit dhnlichen der jiingeren Stadien der atheromnatdsen Intimaver-
dickung, so kann man jetzt in beiden Fillen allerdings eine ziemliche Ahn-
lichkeit der Erscheinungsformen findene.

Heller") sagt nur: »Wir haben bei Individuen, die vor einer Reihe
von Jahren Syphilis erworben haben, einen je nmach Ausdehnung und Stirke
der Erkrankung zwar sehr mannigfaltigen, aber doch ganz charakteristischen
Befund an der Aorta. Mikroskopisch ist er durch kleinere oder griflere zell-
reiche, den Vasa nutritia folzende Wuchernngen mit Riesenzellen gekenn-
zeichnet, dureh welche die Media in groderer oder geringerer Ausdehnung
vernichtet wird; die jungen zellreichen Wucherungen wandeln sich dann in
schrumpfendes, zellarmes Bindegewebe um; Nekrosen und Obliteration von
Vasa nutritia, letzteres besonders in der Adventitia, sind nieht selten. Die Ad-
ventitia kann dureh die gleichen Wucherungen mehr oder weniger verdickt,
starr und gesehrumpft sein. Sckundir erkrankt meist die Intima in mehr
oder weniger ausgedehnter Weise, Makroskopiseh ist die seltene reine Form
der syphilitischen Aortitis dureh mehr oder weniger zallreiche, kleine, wver-
diinnte Stellen der Wand mit griibehenformigen Ausbuchtungen gekenn-
zeichnet, deren Umgebung gerunzelt in die Griitbehen hineinzieht; meist ist
sie von mehr oder weniger ausgedehnten Verdickungen der Intima mit
Neignng zur Schrumpfung nnd Runzelung begleitet. Diese Verdickungen
treten nieht in einzelnen beetartigen Erhebungen, sondern mehr diffus auf,
sind derb, sehrumpfend, bisweilen einer trockenen Nekrose (Verkiisung?)
in seharf umschriebener Form verfallend. «

Legt man aber, wie es Chiari?) getan hat, der gewihnlichen Endarteri-
itis ehronica deformans oder der Arteriosklerose in der Aorta einen Prozel
zngrunde, der simmer in der Intima, und zwar mit einer Quellung des Ge-
webes, einer Vermehrung der lokalen Zellen, mit Fettdegeneration derselben
bexinnt, und trennt davon eine Aortitiz B, die jener makroskopisch sicherlich
ihnlich ist, die aber auf Grund der mikroskopischen Unfersuchung von jener
getrennt und »nach dem besonderen Hervortreten und der Art der Media-
affektion als produktive Mesaortitis bezeichnet werden kanne, dann lilt sich
nach Ansicht von Chiari deduzieren, =dab die Aortitis B, die Mesaortitis
productiva, bei syphilitisechen Individuen, und zwar angenscheinlich als
Affekt der Syphilis, als eine syphilitische Erkrankung hiufiz vorkommte.
Kann diese Ansicht aber wirklich als unumstéBlich angesehen werden, wenn
Chiar: selbst den 27 Fillen, auf welche er sie stitzt, den Bericht iiber
20 weitere Fille anschlieBt, »in denen er dieselbe Form DB der Aortitis ge-
funden hat, ohne dag in diesen 20 Fillen Syphilis hitte eruiert werden kinnen«,

Moenckeberg®) findet iiberhaupt keinen Unterschied, weder makroskopisch
noch mikroskopiseh zwischen den Fillen mit konstatierter Syphilis und den

e

1y Heller, Die Aortensyphilis als Ursache der Aneurysmen. Miinchener med.
Wochenschrift. 1899, Nr. 50, 8. 1669,

*) Chiari, Uber die syphilitische Aortenerkrankung. Verhandlungen der Dentschen
pathologischen Gesellschaft. Sechste Tagung. Fischer, Jena 1804, 8. 137.

3) Moenckeberg, Uber die Beziehungen zwischen Syphilis und sehwieliger Aorten-
silerose vom pathologiseh-anatomischen Standpunkt. Medizinische Klinik. 1905, Nr. 41-
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iibrigen Fiillen. Er sah niemals Herde, die den von Benda, Fabris und
Hart beschriebenen in Parallele zo setzen sewesen wiiren. Bei mindestens
230/, aller Fillle konnte eine syphilitische Affektion gar nicht in Betracht
gezogen werden,.

Zu gleichem Ergebnis wie Moenchkeberg hin ich in der oben zitierten
Arbeit gekommen.

Auf Grund der hier mitgeteilten Untersuchangen der verschiedenen
Autoren lifit sich zunichst behaupten, dall nur wenig begriindete Wider-
spriiche gegen die Ansicht erhoben worden sind, dafi die Syphilis aueh
Ursache der Arteriosklerose ist und dal die aunf Syphilis beruhenden ana-
tomischen Veriinderungen sich von den ohne Syphilis auftretenden nicht
in charakteristischer Weise unterseheiden: also doch wohl die Syphilis als
Ursache der gewdhnlichen Arteriosklerose angesehen werden darf.

Besondere Beachtung verdient die Angabe Jellers iber die Be-
teiligung der Arteriae. nutritiae. Damit ist beziiglich der Genese der
syphilitischen und der nichtsyphilitisechen Arteriosklerose eine vollstindige
Ubereinstimmung  wenigstens mit der Ansicht derjenigen Autoren
erzielt, nach welcher die Erkrankung iiberhaupt von den Arteriae nutritiae
ausgeht. Immerhin diirften die verschiedenen dtiologischen Momente
auch mancherlei Ungleiehheiten der Folgezustinde bedingen. So lift
sich von vornherein annehmen, dall die Spirochaete pallida eine andersartige
Wirksamkeit entfaltet als andere Ursachen der Arteriosklerose. Mir war
wenigstens von jeher eine Ungleichartigkeit des Verlaufes da aufgefallen,
wo Syphilis zugrande lag. Die Arteriosklerose trat hier viel friher auf
und fithrte rascher zum tidlichen Ausgang, Jetzt meine ich diese Erfah-
rung als eine tatsiiehlich richtige ansehen zu konnen, da Bittorf") auf
Grund einer groberen Zahl von Fillen mitgeteilt hat, dal »die luetischen
Arteriosklerotiker im allzemeinen um 10 Jahre jlinger sind als die
iibrigen«.

Diese ursiichliche Bedeatung der Syphilis fiir die Entstehung der
Arteriosklerose erhilt eine wertvolle Stitze durch die Ergebnisse der
Wassermannsehen Reaktion bei Syphilitischen. Citron®) u. a. haben schon
iiber den hiufigen positiven Ausfall der Reaktion bei Arteriosklerotikern
berichtet. Auf der hiesigen inneren Abteilung des Altstidter Kranken-
hauses (Oberarzt Dr. Schreiber) bat Dr. Sonnenberg®) 16 Fille von Arterio-
sklerose, von denen die meisten unter 45 Jahre alt waren, untersncht
und siebenmal einen positiven Ausfall erhalten.

") Bittorf, Zur Symptomatologie der Aortensklerose. Deutsehes Archiv fiir klin.
Medizin. 1904, Bd, 81, 8, 96.

) Citron, Aorteninsuffizienz und Lues. Berliner klin. Woehensehrift. 1908,
Nr, 48.

%) Sonnenberg, Weitere Erfahrungen mit der Syphilisreaktion, Vortrag in der
Magdeburzer medizinisehen Gesellschaft am 16 April 1909,
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Fast wiire ich geneigt, anzunehmen, dall wohl kein anderes Ation
fiir die Arteriosklerose so sicher festgestellt ist wie die Syphilis; wenigstens
scheinen mir alle Angaben iiber andere Ursachen erst noch einer besseren
Bestitigung zn bediirfen, als bisher der Fall ist.

Nichst der Syphilis moehte ieh fiir mein Teil der Tuberkulose
eine nicht geringe Bedeutung fir das Auftreten der Arterio-
sklerose zusprechen. Ich stiitze diese Behanptung aunf die Beobachtung,
daB ieh im Launfe meiner langjihrigen Titigkeit jugendliche Personen
an Lungenspitzenerkrankungen mit giinstigem Erfolg zu behandeln gehabt
habe und daf diese nach mehreren Jahrzehnten wegen Arteriosklerose
wieder in meine Behandlung kamen. Bis zum sicheren Nachweis eines
solechen Zusammenhanges diirfte es aber noch weit sein.

Haben Gicht und Vergiftung mit Blei Einfluf auf die Ent-
stehung der Arteriosklerose? Es wird von den meisten Autoren ange-
nommen. Aus eigener Erfahrung weil ich es nicht. Der Tabak und
der Alkohol werden als ursichliche Faktoren der Arteriosklerose hin-
gestellt. Mir scheint durch diese Gifte nur ein begiinstigendes Moment
fir die Beschleunigung des sich entwickelnden und fiir die Verschlim-
merung des vorhandenen Leidens gegeben zn sein.

In jingster Zeit bat Josué¢'), vor allem auf Grund seiner experi-
mentellen Ergebnisse, die Ansicht ausgesprochen, dall bei der menseh-
lichen Arteriosklerose gleichfalls Beziehungen zu den Nebennieren
bestehen konnen und manche Fille des Gefifleidens von einer Er-
krankung derselben abhiingen. Er hat auch bei der Autopsie von drei
an Atheromatose gestorbenen Menschen eine Vergrifierung der Neben-
niere mit rundlichen Vorspriingen auf der Oberfliche gefunden, die er
als intraglandulire Adenome oder als knotige Hyperplasie ansieht (S. 147).
Die wesentlichste Verfinderung aber ist nach seiner Angabe das Auf-
treten von Spongiozyten oder von spongitsen Zellen in der Rinden-
substanz.

Die Kennzeichen, welche fiir die suprarenale Form der Arterio-
sklerose charakteristisch sein sollen, lauten: Arteriosklerose, die meh-
rere Gefillgebiete betroffen hat, unter diesen meist die Aorta; gleich-
zeitiges Vorhandensein einer dauernden permanenten arteriellen Hyper-
tension, zugleich mit Herzhypertrophie; bisweilen auch Stérungen, die auf
eine Mitbeteilignng der Niere hinweisen, miglicherweise gleichzeitiges
Auftreten von Symptomen, die fiir eine erhdhte Titigkeit der Nebennieren
sprechen, wie akutes Lungenodem, Glykosurie.

In jedem Falle aber diirfte, wie ich schon oben bemerkt habe,
das disponierende Moment fiir die Arteriosklerose in einer unzureichenden.

1) Josué, Traité de 'artériozelérose. Paris 1909,
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bisweilen familiiren Anlage der Vasa nutritia der einzelnen Organe und
Organsysteme, speziell des Gefillsystems liegen. Je nach der unter
solehen Verhiltnissen einwirkenden Schidlichkeit wirde die Anlage
frither oder spiiter als eine mangelhafte sich erweisen und die pathologisch-
anatomischen Folgezustinde herbeifithren. In diesen Rahmen wiirde dann
auch die bei miglichster Vermeidung aller Sehiidlichkeiten erst im spiiten
Lebensalter zutage tretende Erkrankung verstindlich sein und in der Tat
als eine physiologische Abniitzung aufgefalit werden kinnen.

Nicht weniger grofi wie beziiglich der Genese sind die Meinungs-
versehiedenheiten iber das funktionelle Verhalten der Gefibe
unter dem Einflusse der Krankheit; geht doeh nach Ansieht mancher
Autoren sogar eine funktionelle Storung der Gefiifle dem Leiden voraus.

Virchow ') sah als Ursache der entziindlichen« Verinderung der Gefili-
intima mit Hayer und Dittrick die Zerrung und Dehnung der Arterienhiiute
an; doeh hielt er es filr wabrscheinlich, dali anBerdem noch ein inneres,
vielleicht sehr oft ein  dyskrasisches Moment bestehen mag, welches die
Disposition abgibt.

Trauvbe (1. e. S. 161) betrachtete »die Sklerose des Aortensystems nicht
g0 wie frither als die Ursache einer Hypertrophie des linken Ventrikels,
sondern lodiglieh als ein Produkt der abnormen Spannung des Aortensystemse.
Diese Ansieht iiber das Verbiltnis von Sklerose und abnormer Spannung des
Aortensystems  wiirde nach Trauwbe sogar noch mehr Anspruch auf ihre
wahrscheinliche Richtigkeit erbeben diirfen, wenn wirklich, so wie Stenfouse-
Kirfees behauptet, auch in den Fiillen von Nierenschrumpfung und Herz-
hypertrophie hinfig Sklerose des Aortensystems angetroffen wiirde.

Frinkel?) geht von der Erwiigung auns, dab solehe Fille gar nieht
selten sind, in welehen trotz des Bestehens einer permanenten und bisweilen
sehr betrichtlichen Spannungserhihung wiihrend des Lebens bei Arterio-
sklerotikern die Sektion verhiltnismiliig geringfiigige Veriinderungen an den
Gefiillen ergibt, alzo die Drockerhdbhung im  Aortensyvztem, wenigstens in
solechen Fillen, nieht einfach von einer Dehnbarkeitsabnahme der Gefillwiinda
abgeleitet werden kann., Er fihrt die Steigerung des Gefilldruckes einesteils
auf zu geringe kirperliche Bewegung bei lippiger Lebensweise und daraus
regultierendem abnormen Fettansatz, andernteils auf eine mehr sitzende Lebens-
weise zurilek. In solchen IYillen {reten Erscheinungen auf, die als Ausdrnck
einer Stanung im Pfortadersystem gedeutet werden kénnen, von wo aus eine
Riickwirkung anf das Verhalten des grofien Kreislaufes ausgeiibt werden kann,
Als anders geartet betrachtet er die Einfliisse bei der arbeitenden Bevilkerung.
Hier bildet, wie von englisehen Autoren behauptet wird, der AlkoholmiBbrauch,
verbunden mit iibermiiliigen Muskelanstrengungen, das hanptsiichlichste dtio-
logisehe Moment der Arteriosklerose. Alle diejenigen Momente, welche er-
wiesenermalien begiinstigend anf die Entwicklung der Arteriosklerose ein-
wirken, fithren also zunfichst eine Steigerung des (Grefilidruckes herbei.

) Virchow, Gesammelte Abhandlungen, 8. 505.
3) Frinkel, Uber die klinischen Erscheinungen der Arteriosklerose und ihre Be-
handlong. Zeitschrift fir klin, Medizin, 1884, Bd. 4, 8, 1.
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Wenig giinstig fiir die Annahme einer Steigerung des Gefil-
druekes sind die Untersuchungen von Feff. V) Er hat meiner Meinung nach
einwandfrei nachgewiesen, dal weder beim Menschen noch im Tierexperiment
gine dauernde Uberfiilllung des Gefiillsystems eine Massenzunahme des Herzens
auszulosen vermag. Er sechlieft mit Recht daraus, dall aueh die Arbeit des
Herzens bei Plethora keine grilers als bei normaler Fillung des Gefifisystems
zn sein brauecht; denn danernde Mehrleistung wiirde znr Hypertrophie filhren.

Ferner erklirt Frdnkel®), daf bei Arteriosklerose mit gesteigertem
GefiBdruck und Herzhypertrophie ein schwer unterdriickbarer Puls besteht
und oft aunech Sehlingelung der sicht- und fiihlbaren mittelgrofen Arterien.
Dabei ist die Pulswelle nicht selten abnorm hoeh und von hiipfender Be-
schaffenheit. Die Karotiden und Kubitalarterien bieten die Erscheinung des
Schlagens, so dall nicht ohne Berechtigung Litten von einer Psendoaorten-
insuffizienz spricht.

Bomberg erklirt, daB der Blutdruck in siimtlichen Kérperarterien steigt, wenn
die denselben beherrschenden Arterien des Unterleibes hochgradig erkrankt sind.

v. Basch®) nimmt an, dal eine latente Arteriosklerose besteht, wenn
eine Blutdrucksteigerung ohne nachweisbare arteriosklerotische Erkrankung
innerer Organe vorhanden ist

Weleche physikalisehen und anatomisehen Verinderungen
liegen dieser, sagen wir vorliufig, erhohten Spannung zugrunde?

Marchand*) sagt: >Im reifen Alter werden die Arterien (besonders die
Aorta und ihre Hanptiste) weniger dehnbar, aber ihre Elastizitit wird groler,
hauptsiichlich infolge der Verdickung der Intima, aber auch der Media. Noeh
mehr verliert die Arterie als Ganzezs durch Sklerose an Dehnbarkeit, was oft
genug mit dem Verlust von Elastizitit verwechselt wird. Tatsiichlich wird
_ dieselbe Verdnderung von dem einen Autor physikaliseh ganz riehtig als Ver-
mehrung der Elastizitit, von dem anderen als das Gegenteil, als Abnahme
der Elastizitit bezeichnet. Diese funktionellen Stérungen kinnen sich je nach
den anatomischen Verinderungen im einzelnen auferordentlich verschieden
gestalten; so kann bekanntlich aueh die sklerotische Arterie infolge des
Sehwundes ihrer Media allzemein oder lokal dauernd iiberdehnt, erweitert, in
anderen Fillen dagegen allgemein oder stellenweise verengt sein. Solehe Ar-
terien werden sich dem Bluidruck gegeniiber wie sehlaffe, nieht kontrahierte
Arterien verhalten.« Er erinnert an die oft enorm erweiterte und geschlingelte
Arteria basilaris, bei der eine Verengerung durch Kontraktion (und dadurch
bedingte Regulierung des Blutzuflusses) ganz ausgesehlossen erscheint.

Romberg®) erklirt, »dab die fiir den Kreislauf wichtigste Veriinderung
sklerotischer Arterien ibre verminderte Dehnbarkeit ist. Jede Arteriosklerose®)

) Hefl, Kinstliche Plethora und Herzarbeit. Deutsches Archiv fiir klin. Medizin.
1509, Bd, 95, 8. 482,

) Friinkel, Arteriosklerose. Eulenburgs Realenzyklopidie. IV. Aufl. Bd. 1, 8. 838,

) o, Baseh, Die Horzkrankbeiten bei Arteriosklerose. Berlin 1901,

4) Marchand, Uber Arteriosklerose. Verhandlungen des Kongresses fiir innere
Medizin. Wiesbaden 1904, 8. 34.

5) Romberg, Uber Arteriosklerose. Verhandlungen des Kongresses fiir innere
Medizin, Wiesbaden 1904, 8. 60.

) Romberg, Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der BlutgefiBe. Stuté-
gart 1908.



16

vermindert die Dehnbarkeit der erkrankten Arterie. Die Arterie wird linger.
Sie verlauft geschlingelt. Die griferen und mittleren Arterien werden auch
weiter; die kleineren dagegen durch die Intimawncherungen verengert, unter
Umstinden vollig verlegte (5. 403). »Eine dehnbare Arterie wirkt wie der
Windkessel eines Pumpwerkes. Sie unterhilt einen dauvernden Fliissigkeits-
strom. In einer vollig starren Arterie mull das Herz allein die Vorwirts-
bewegung des Blutes besorgen. Eine so extreme Verinderung kommi kaum
vor. Die verminderte Dehnbarkeit sklerotischer Arterien bildet aber bereits
ein deutliches Hindernis fiir den Blntstrome (8. 409).

Strasburger') sagt: »Die Elastizitit der Aorta nimmt zu mit wach-
sendem Alter, ebenso ihr Durchmesser. Die Aorta wird einfach dureh den
Blutdruck passiv gedehnt. Den griliten Elastizititsverlust findet man vom
6. Jahre ab, demniichst in den Vierzigerjahren; es steht dies mit dem Hin-
setzen der Arteriosklerose in Verbindung, «

Eine scheinbar in sich selbst sehr widerspruchsvolle Anschanung ver-
treten Thoma und HKifer.?) Die Priifung der physikalischen elastischen
Eigenschaften der Gefiwand bei Zugrundelegung der auf anatemischem
Wege festgestellten Stadien der Arteriosklerose hat ihnen ergeben, dal bereits
g einer Zeit, in welcher nur das Auftreten einiger Fettflecke in der Intima
des Aortensystems ecine Andeutung der sich entwickelnden Stérung gibt, die
Arterienwand sich in ihren physikalischen Verhiltnissen verindert zeigt. Die
Intima der untersuchten Gefilistrecke lilit ebenso wie die anderen GefiiBhiute
keine Spur irgend einer anatomischen Veriinderung erkennen, aber die Ela-
stizitit der Gefibwand ist geringer und wunvollkommener geworden. Das
Gefiib dehnt sieh stirker bei gegebenem Druek und kehrt nach Aufhiéren
dez letzteren weniger vollkommen zn seiner fritheren Weite zuriick.

An dem Orte der physikalischen Untersuchung, wo bereits die ersten
Spuren der Arteriosklerose vorhanden sind, hat die Elastizitit der Gefillwand
eine weitere betrichtliche Abnahme erfahren und sie ist aine sehr unvoll-
kommene geworden:; das untersnchte Gefill wird beim Ansteigen des Binnen-
druckes ganz erheblich erweitert, und zwar in allen Richtungen. Es erfolgt
nicht nnr eine Zunahme der inneren Durchmesser, das Gefil verlingert sich
auch erheblich und erfilirt dabei, da seine Endpunkte ebenso wie im menseh-
lichen Kérper unverriickbar sind, eine sehr betrichtliche Verkriimmung
(Sehlingelung sklerotischer Arterien). Nach dem Abfsll des Binnendruckes
kehrt es nur in sehr unvollstindiger Weise auf seine urspriingliche Weite
zuriick.

Mit der weiteren Entwicklung der Arteriosklerose findert sich dieses
Yerhalten, Die Elastizitit nimmt wieder zu und wird eine relativ vollkom-
menere, bis schlieilich bei den hoheren Graden der Erkrankung das Gefil
weniger dehnbar, also von griferer und zugleich von vollkommenerer Ela-
stizitit ist als normal. »Man diirfte nieht fehlgehen,« meinen Zhoma und
Kéfer, sdab das Auftreten des Bindegewebes in der Intima den maBgebenden
Faktor darstellt, welcher die in den mittleren und spiiteren Stadien der Arterio-

Yy Strasburger, Uber den Einflub der Aortenelastizitit auf das Verhiltnis
swischen Pulsdruek und Schlagvelumen des Herzens. Deutsches Archiv fiir klinische
Medizin. 1907, Bd. 91, 8. 378.

%) Thoma und Kifer, Uber die Elastizitit gesunder und kranker Arterien. Ar-
beiten des Pathologischen Institutes der kaiserlichen Universitit Dorpat, Jahrg. 1889,
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sklerose auftretende Vermehrung der - Elastizitit der GefiBwand, ihre Upaus-
dehnbarkeit und den Pulsus tardus erzeugt.«

Ein aufklirendes Licht auf den SchluBsatz der obigen Darstellung
wirft die aus der gleichen Schule hervorgegangene Mitteilung Bregmanns.')
Seine vergleichenden Messungen haben ergeben, dal im allgemeinen die
Durchmesser der Gefdllichtungen bei der Arteriosklerose griller werden und
mit dem Grade der Arteriosklerose an Gribe zunehmen., Bei der Aa. brachia-
lis, axillaris, subelavia, poplitea, femoralis, iliaca externa last ecich diese
Tatsache mit Deutlichkeit feststellen.

Nach Silbermann®) ergaben Messungen des Anfangsteiles der Aorta
ascendens 2—3 cm oberhalb der Seminularklappen als mittleren Durchmesser
in Millimetern:

bei 6 Fillen bei § Fillen bei 9 Fiillen
ohne pathologische mit Spuren pathologischer mit mehr oder weniger
Veriinderungen Bindegewebsverdickung an  hochgradiger Sklerose
einzelnen Stellen
26°3 27-1 34-37

Roy?) hat bei sklerotischen Aorten durch Belastung entsprechender
Querstreifen aus der Aorta festgestellt, dal die Dehnbarkeit hier betrichtlich
herabgesetzt war im Vergleich mit Aorten jugendlicher Personen. Die zum
Versuche beniitzten Stellen waren frei von Kalkeinlagerungen.

Die Unklarheit in der Auffassung des rein physikalisch-physiologischen
Verhaltens der arteriosklerotischen Gefibe ist am besten von Marchand ¥) ge-
kennzeichnet worden. Er sagt: »Herr flomberqg erklirt, dad die fiir den Kreislanf
schiidlichste Verdnderung sklerotischer Arterien ihre verminderte Dehnbarkeit
ist. Dadurch setzt er sich in Gegensatz mit Thoma; denn dieser betrachtet
-ja gerade als die Wurzel des Ubels die abnorme Dehnbarkeit in den Anfangs-
stadien der Arteriosklerose und erklirt die Abnahme der Dehnbarkeit in den
spateren Stadien infolge der Verdickung der Intima fir die Korrektur jener
Schidigung, was ja auch bis zu einem gewissen Grade, wenn auch nicht in
g0 grofem Umfange, wie Thoma meinte, berechtigt erseheint. Die Schidigung
der Zirkulation beruht vielleicht weniger auf der Abnahme der Dehnbarkeit,
als vielmehr auf der geringeren Vollkommenheit der Elastizitit; denn diese
Eigenschaft, durch welehe die ansgedehnte Arterie wieder anf ihr urspriing-
liches Volumen zuriickgeht, ist besonders wiehiig fiir die normale Blutbe-
wegung. Ubrigens gilt dies bekanntlich fiir die Aorta und die fibrigen Ar-
terien in sehr verschiedenem Grade, denn bei den letzteren hat die Kontrak-
tilitit eine groBere Bedeutung firr die Regulierung der Strimung.«

Wihrend von den bis hierher zitierten Autoren wenigstens
angenommen wurde, dall das funktionelle Verhalten der Gefilie

1) Bregmann, Ein Beitrag zur Kenntnis der Angiosklerose, Diss. Dorpat 1890,
Arbeiten des pathologischen Institutes Dorpat, Jahrg. 1890,

*) Silbermann, Die diffuse Sklerose der Aorta, Diss. Dorpat 1891, und Thoma,
Anatomische und pathologisch-anatomiseche Arbeiten aos den Jahren 18911899,
Magdeburg 1899.

%) Roy, Journal of physiology, t. 1II, 1881, pag. 125. Zitiert nach v. Frey, Die
Untersuchung des Pulses. Berlin 1892, 8, 138,

) Marchand, Verhandlungen des Kongresses fiir innere Medizin. Wiesbaden
1904, 8. 176,

Aunfrecht. Arteriosklerose, 2
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an das Leiden selbst gekniipft sei, erklirt Huchard: sDie erhihte
arterielle Spannung (I'hypertension artérielle) ist die Ursache
der Arteriosklerose; sie geht mehr oder weniger lange Zeit der Ent-
wieklung versehiedener Krankheiten (Herzleiden, arterielle Nephritis) voraus. Die
arterielle Spannung ihrerseits aber ist anf den Zustand des peripheren arteriellen
Systems, auf den Spasmus der kleinsten Arteriolen und der Kapillaren zuriick-
gufithren. Demgemil folgen aufeinander: der arterio-kapillire Spasmus, die
arterielle  Hypertension, die arterielle Sklerose, die viszerale Sklerozes
(3. b6).

»Aueh bei der Herzsklerose!) beginnt die Krankheit an den peripheren
Arteriolen. Infolge ihirer Erkrankung, infolge der obliterierenden Endarteri-
itis werden sie ein Hinderniz filr das Herz und die Zirkulation: also erste
Ursache der erhohten arteriellen Spannung. In gleicher Weise betroffen
(ézalement atteintes) sind die grolben Arterien, darunter die Aorta. Unter
dem Einflusse dieser Lision verlieren sie ihre Elastizitit, welche eines der
michtigsten Hilfsmittel der Zirkulation ist, und ihre Kontraktilitit bleibt dann
ungeziigelt (sans frein): zweite Ursache der arteriellen Hypertension. Von
Aniang an aber fiilrt die Arteriosklerose zu einem mehr oder weniger all-
gemeinen Krampfzustand (état spasmodique) des ganzen arteriellen Systems:
dritte Ursache der Erhdohung des Gefalldruckes.«

Die Theorie Huchards wurde bekimpft von Lanceraux, Hayem,
Chantemesse, Potain. Letaterer sagt: »Die Veriinderung der Gefiille ist sicher
dag Primire, die Hypertension erst ihrve Folge. «

Seheffer?) erklirt: :Die sklerbzen oder atheromatisen Veriinderungen
sind ausschlieflieh die Folge der Einwirkung von Giften oder verschiedenen
Toxinen auf die Gefiliwinde. Aber unabhingig von ihrer sklerogenen Fihig-
keit kimnen diezelben als Vasokonstriktoren wirken (Adrenalin, Blei, Tabak,
alimentire Toxine) oder im Gegenteil gefiliersehlaffend (Typhustoxin, Tuberkel-
toxin).« Er gibt aueh zu, daB die Hypertension, wenn sie besteht, die Ent-
stechung der sklerdosen Veriinderungen begiinstigt und die fonktionellen
Storungen steigert. Aber die permanente Hypertension sieht er als Folge
und nieht als Ursache der Arteriosklerose an,

Nenerdings behauptet Josué®), dal es Fille gibt, wo ein Stadium der
Prasklerose zu existieren scheint, das ist bei der suprarvemalen Form der
Arteriosklerose. Denn die suprarenale Hyperplasie, welche die Hypertension
bedingt, ist aneh im gleichen Falle die Ursache der arteriellen Lésionen.
Diese suprarenale Hyperplasie scheint bisweilen primiir zn sein und ist dann
gweifellos eine Folge toxischer oder infektioser Agentien und besonders der
renalen Autointoxikation. Sie filhrt zur Erhohung der arteriellen Spannung
und nach einer gewissen Zeit zu sklerdsen Lisionen der Arterien. Dann
cann man  bisweilen den Entwicklungsgang feststellen, den manche Autoren
vielleicht zu Unrecht als ganz allgemein anseben.

Begziiglich der Widerstandsvermehrung in der Peripherie
des Gefilisystems ist folgendes zu beriehten:

1y Huchard, 1. c. 1899, pag. 56, 71, Huchard, l. e, pag. 442,

) Seheffer,  L'artérioscléirose. Nouvelle théorie pathogénique. Traitement par le
gilicate de soude. Arch. gén. de med. 1908, Juni, Nr. 6, pag. 337,

¥y Josué, |. . pag. 209,
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Gerhardt") fand bei Bestimmung der Grile der Pulsamplitude bei
Nephritis und Arteriosklerose mit Drucksteigerung der Maxima auch
die Minima hiéher als beim Gesunden, wihrend die Differenz
gwisechen Maximum und Minimum bhierbei zumeist griller als
beim Normalen war. Dieses seltene Verhiltnis ist deshalb bemerkenswert,
weil es in gewissem Gegensatze steht zn der Annahme, dal Widerstands-
vermehrung in der Peripherie die Ursache der Drueksteigerung bildet; denn
in diesem Falle wiire doch wohl infolge des erschwerten Blutabflusses nach
den Venen hin eine langsame Entleerung der Arterien und damit eine lang-
samere, somit bei gleicher Schlagfolge minder ergiebige Abnahme des Drockes
zu erwarten.

Dehio*) hat festgestellt, dab beim arbeitenden Menschen die mini-
malen pulsatorischen Blutdruockwerte viel weniger ansteigen als die maxi-
malen, und er hilt es fiir moglich, daf sie zuweilen gar nicht steigen und
sogar tiefer liegen kinnen als beim rohenden Menschen. Wenn demnach bei
der Arteriosklerose, so lange das Herz kriiftiz arbeitet, grofe Pulse bestehen
und der maximale Blutdruck, wie die zahlreichen Untersuchungen mit den
verschiedenen Sphygmomanometern lehren, erhoht ist, so darf daraus nicht
gefolgert werden, dall der mittlere Blutdruek, aunf den es fiir die Blot-
zirkulation in erster Linie ankommt, in demselben MaBe erhdht ist.

Sawada®) bezeichnet auf Grund der Untersuchungen bei 206 Fiillen
von Arteriosklerose mit dem nach v Recklinghausen verbesserten Riva-
HRoceischen Sphygmomanometer als sicher erhiht alle Drucke, die 130 mm Hg
und dariiber betragen, als nicht sicher erhoht, als gesteigert, als Greng-
falle Werte von 120 hbis 129mm, als normale Werte die unter 120 mm
liegenden. -

: Unter 43 Sklerosen mit Herzschwiiche fand er 28 mit normalen
Werten, 6 Grenzfille und 10 Fille mit erhohtem Druek, und zwar mit einer
164 s erveichenden Ansnahme zwischen 120 und 150 mm,

Zwei Drittel der Fille mit erhihtem Druck zeigien eine Akzentuafion
des zweiten Aortentones. Die Drucksteigerung fiibersehritt bei ihnen meist
140mm Hg. Noch hiufizger aber fand sich bei ihnen ein akzentuierter
aweiter Aortenton ohne eine in der Art. brach. nachweisbare Drucksteigerung.

Zu sehr instruktiven, fir die Klirung der einschligigen
Fragen wertvollen Ergebnissen gelangte Rotermund. 4) Mit Zugronde-
legung der Angabe Sawadas, daB jeder Druek unter 120 mm Hg als nor-
mealer Arteriendruck, die Werte von 120 bis 129 mm als Grenzfille und
Jeder Druck, der 130 mm iibersteigt, als erhéht anzusehen sind, stellte er
beziiglich des Verhiiltnisses zwischen Kapillardruck und Arteriendrnek fest,
dall sder Kapillardruck in dem Mabe sich verringert, wie der Grad der Arterio-

—

Yy Gerhardt, Verhandlungen des Kongresses fir innere Medizin. Wiesbaden
1904, 8. 166.

*) Delio, Verhandlungen des Kongresses fiic innere Medizin, Wieshaden 1904,
5. 167.

) Sawada Blutdruckmessungen bei Arteriosklerose. Deuntsche med. Wochen-
sehrift. 1904, Nr. 12, 8. 425.

%) Botermund, Uber den Kapillardruek, besonders bei Arteriosklerose, nebst Be-
merkungen iiber den Blutdruck bei Arteriosklerose. Inaugural-Dissertation. Mar-
burg 1904,

0%
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sklerose steigt. Sklerose beeintriichtigt den Zuflub zum Kapillargebiet der
Haut infolge der verminderten Elastizitit und Sehlingelung des Gefilies,

wohl aueh der Verengerung des GefiBlumense.
Doch lassen sich auch noch andere Sehlubfolgerungen an seine objektiv

gegebenen Daten kniipfen.
Bei sechs chlorotischen Miidehen bestand:

Arteriendruck : 92 95 98 116 113 104
Kapillardruck : 20 18 24 23 24 32
also Quotient: 46 D3 4-0 46 50 33

bei einem Falle von:
Uleus ventric. Dilatat. cordis Enteroptose  Uleus ventr.

Arteriendruck: 95 95 97 94
Kapillardruck: 26 24 27 29
also Quotient: 33 4-0 36 32
bei Arteriosklerose dritten Grades:
Arteriendrnek: 162 142 136 100 96 137 100
Kapillardruck: 22 20 18 15 18 17 14
also Quotient: 73 Tl T e AhS 80 71

Bei 5 Nephritikern, die sich unter den von ihm untersuchten Arterio-
sklerotikern fanden, waren:

Arteriendruck : 131 135 252 168 182
Kapillardrnck : 45 42 40 40 37
alzo Quotient: 3 32 58 42 ]

Der letztere hohe Diruek in den Kapillaren weist nach Ansicht Rotermunds
darauf hin, daB der Druoekverbranch in den mittleren und kleinen Gefifen
kein abnorm grofier zein kann, Wiire die Drucksteizerung im Bereiche der
grofien GefiiBe bedingt, so miifte der Energieverlust dortselbst ein so grolier
sein, daB der Kapillardruck jedenfalls keinen erhéhten, vielmehr nur einen ver-
minderten Wert aufweizen konnte. Es bliebe mithin als Ursache der Druek-
steigerung in den Kapillaren im wesentlichen die Annalime einer Verstirkung
der Vis a fergo iibrig, eine Vermehrung der Arbeitsleistung des Cor.

Wer von dem Inhalt der obigen Exzerpte Kenntnis genommen
haben sollte, der wird mit mir zu der Ansicht kommen, dafl eine grifere
Verwirrung in der Auffassung des Wesens der Gefiifibeteiligung bei der
Arteriosklerose in physikalisch-physiologischer Beziehung kanm denkbar
ist. Es dirfte nicht iiberfliissig sein, eine kleine Bliitenlese vorzufithren.
Unter anderen erkliren :

Traube: »Durch den Inhalt des Gefifies wird eine erhiohte Spannung
der Gefilwand herbeigefihrt. «

Friinkel: »Die erhohte Spannung ist nicht von einer Abnahme
der Dehnbarkeit abhingig: alle die Sklerose begiinstigenden Momente
fiihren eine Steigerung des Gefildruckes herbei.=

Marchand: »Im reifen Alter nimmt die Dehnbarkeit der Arterie
(Aorta) ab, aber ihre Klastizitit wird grioBer. Noch mehr verliert die
Arterie als ganzes durch Sklerose an Dehnbarkeit.«
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Strasburger: »Die Arterie verliert bei Arteriosklerose an Elastizitit.«

Romberg: »Jede Arteriosklerose vermindert die Dehnbarkeit.«

Thema: »In den Anfangsstadien ist das Gefil weniger elastisch
nnd dehnbar; in hoheren Graden der Sklerose weniger dehnbar und von
vollkommenerer Elastizitit als normal.«

Huchard: »Unter dem Kinflub der Arteriosklerose verliert das
Gefil (die Aorta) die Elastizitit.«

Aus diesem Labyrinth fithrt nor der Ariadnefaden, der sich an
die Vasa vasorum als Ausgang des Prozesses ankniipfen liBt. Es liegt
klar auf der Hand, dali eine unzareichende Leistung dieser Vasa vaso-
rom, gleichviel, ob dieselbe mit zunehmendem Alter zutage tritt oder
durch toxische respektive infektidse Schiidigungen herbeigefithrt wird,
viel zeitiger funktionell wahrnehmbare, als nutritiv sichtbare Stérungen
verursacht. Aber die funktionelle Storung mull an eine Storung der
Ernihrung der Gefiflwand gekniipft sein; diese braucht eben anfangs
mit unseren Hilfsmitteln nicht nachweisbar zu sein. Besteht also in sehr
frithem Stadium der Arteriosklerose eine erhohte Spannung (Hypertension)
der Gefifle, dann braucht diese keineswegs ein Vorliufer des Leidens,
sondern nur ein frihes Symptom desselben zu sein. Die Annahme
Huchards, daB die Hypertension ein Vorliuferstadium der Sklerose ist,
wiirde sich schon durch diese Erwigung allein eriibrigen. Sie lifit sich
aber auch tatsichlich widerlegen. Huchard nimmt an, dal die Hyper-
tension auf einen Krampf der kleinsten Arteriolen und Kapillaren zuriick-
zufiibren ist. Diese Annabme aber ist mit den Ergebnissen der Unter-
suchungen von Gerkardt, Dehio und Rotermund gar nieht in Einklang
zn bringen. Vergleichen wir das von letzterem angegebene Druckver-
halten in den Gefifien und Kapillaren bei Arteriosklerotikern mit dem-
jenigen bei Nephritikern, so zeigt sich, dall bei ersteren der Kapillar-
druck ein weit geringerer ist als bei letzteren, also von einem Krampf
in den kleinsten Arteriolen und Kapillaren keine Rede sein kann.
Warum der Quotient bei der Arteriosklerose ein so hoher ist, das soll
erst weiterhin erortert werden.

Erst infolge der unzureichenden Leistung der Vasa vasorum,
welche anfangs mit einer entziindlichen Verinderung der Adventitia
dieser Gefifle verbunden ist — wie ich in der oben zitierten Unter-
suchung festgestellt habe — stellt sich eine Ernihrungsstorung der
GefiBwand ein, welche zuniichst zur Quellung der Intima mit Kernzertriim-
merung und Kernschwund und auBerdem in der Media zum Zerfall der
glatten Muskelfasern fithrt, an den sich die Bildung der atheromatésen
Herde anschlief.

Kann aus einer solchen anatomischen Varinderung etwas anderes
resultieren, als ein mehr oder minder hochgradiger Verlust der Ela-
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stizitit und eine grifere Dehnbarkeit der Gefillwand? Also priizis ausgedriickt:
Abnahme der FElastizitit und Zunahme der Dehnbarkeit sind
die eharakteristischen physikaliseh-physiologisehen Zeichen
der Gefillwandverdinderung bei der Arteriosklerose. Diese Eigen-
schaften bleiben dem Gefile von Anfang bis zu Ende des Leidens. Eine
Anderung dieser Eigenschaflen kann nicht eintreten, weil die Bildung
von Kalkplatten keine Elastizititsvermehrung herbeifiihren kann, und weil
nenes Bindegewebe, das solchem Zweck dienen konnte, tberhaupt nicht
gebildet wird. Wenn aber dureh anatomische Untersuchungen festgestellt
werden kann, dall in den hochsten Graden die Gefilwand weniger dehn-
bar ist, so muB doch darauf hingewiesen werden, dafl die Gefifwand
sehon in vivo eine so hochgradige Dehnung erfahren und in mortno
zum Teil beibehalten hat, daB nunmehr Belastungsversuchen nichts mehr
zu leisten itbrig bleibt.

Mit der Verringerung der Elastizitit und der Zunahme der Dehn-
barkeit aber scheint der bei der Arteriosklerose so hiiufige und fir die-
selbe charakteristisehe volle, harte Puls schwer vereinbar zu sein. Aber
das ist nur seheinbar. Denn von jener Hypertension der Arterien, wie
Huchard meint, oder, wie wir uns deutseh ausdriicken miissen, von einer
erhohten Spannung der Arterienwand ist gar keine Rede. Nicht aus diesem
Grunde ist der Puls voll und hart. Es handelt sich anfangs gar nicht
um eine erhohte Spannung der Arterienwand, sondern um eine erleich-
terte Dehnung, die ja selbstverstindlich ist bei Abnahme der Elastizitiit
und bei Zunahme der Dehnbarkeit. Die Arterie kann unter diesen Be-
dingungen gegen die Triebkraft des Herzens den normalen Widerstand
nieht leisten, der seinerseits von grofiter Bedeutung fiir die wellenformige
Forthewegung des Blutes mit Hillfe der Gefilwiinde ist. Die erleieh-
terte Dehnung der Arterienwand aber ist es, die zur Ville
und Hirte des Pulses fithrt. Wie betrichtlich diese erleichterte
Dehnung ist, das geht aus den obigen Zahlenangaben Rotermunds iber
den Arteriendruek und den Kapillarendruck bei Arteriosklerose dritten
Grades und aus dem daraus berechneten Quotienten hervor.

Diese Auffassung erhilt eine besondere Bestitigung dureh Fille,
wo der Anfangsteil der Aorta gleichzeitig oder wesentlich von dieser
Debnbarkeit betroffen ist. Wie Litten zuerst gesagt hat und ich dureh
oftere Beobachtung bestitigen kann, kommt es bei der Aortensklerose
vor, dafi der Puls voll, hart und »sehnellend« ist wie bei Aortenklappen-
insuffizienz. Da die Untersuchung soleher Fille ergibt, dafi die Aorta-
klappen vollkommen schlufifihig sind, kann ein soleher Puls nur dadureh
entstehen, dall die vom Herzen in die Aorta mit jeder Systole geworfene
Blutmenge gleichzeitiz mit dem Schlull der Aortaklappen riickliufig eine
bochgradige Dehnung des Anfangsteiles der Aorta erzengt und damii
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einen Raum schafft, der dem Volumen des bei Aortaklappeninsuffizienz
in den Ventrikel zuriickstromenden Blutes entspricht.

In einem etwas weiter ansgebildeten Stadium des arteriosklerotischen
Leidens kommt aber ein Faktor hinzu, der aktiv zur Erhéhung der Ville
und Hirte des Pulses beitriigt. Wie schon gesagt, ist mit dem Verluste
an Elastizitit der Arterien ein wichtiger Faktor fir die Blutbewegung
eingesehriinkt, niimlich die wellenfirmige Fortbeforderung des Blutes
durch die eigene Leistung der Gefifiwinde. Soll also die Blutzirkulation
keine Einschrinkung erfahren, dann mufl eine erhohte Leistung des
Herzmuskels eintreten. Es kommt zu einer Hypertrophie des linken Ven-
trikels und diese mul gleichsam in einem circulus vitiosus wieder die
Hiirte und Volle des Pulses erhihen. Daraus erklirt es sich leicht, daB
erhohte Anspriiche an die Herztitigkeit bei Arteriosklerotischen die
Hiirte und Volle des Pulses steigern und dal absolute Ruhe diese Eigen-
schaft des Pulses unmerklich machen kann. Darum darf es auch nicht
wunder nehmen, dal bisweilen, zumal wenn nicht alle peripherischen
Korperarterien untersucht werden, eine Vergrolerung der Herz-
dimpfung als erstes Zeichen der Arteriosklerose zur Beobach-
tung kommt. Ich besitze Notizen iiber ein paar Patienten, bei denen ich
vor langer Zeit nur eine solche VergroBerung gefunden habe, und als sie
nach etwa zehn Jahren wieder meinen Rat einholten, die ausgesprochenste
Arteriosklerose feststellen konnte.

Bei der nunmehrigen Erirterung der klinischen Krschei-
nungen glanbe ich mir, in Anbetracht der Verschiedenheit der Sym-
ptome, je nach der mehr oder weniger hervorstechenden Beteiligung der
zu den einzelnen Organen gehirigen Gefillgebiete, eine Beschrinkung
anferlegen und nur die durch Aorten- und Koronararteriensklerose be-
dingien Erseheinungen schildern zun sollen, zuniichst, weil ich in der
Lage war, in pathologisch-anatomischer ebenso wie in klinischer Be-
ziechung auf diesem Gebiete eingehendere Beobachtungen zu machen,
sodann aber, und das ist wohl wichtiger, weil die Erkrankung dieser
Abschnitte am allerhiinfigsten vorkommt.

Huchard') hat in seiner tabellarischen Ubersicht iiber die Hiufig-
keit der arteriellen Lokalisation der Sklerose in erster Reihe den Areus
aortae, in zweiter Reihe die Aorta aseendens, in dritter die Arteriae
coronariae genannt.

Dafi diese drei Stellen in der Hiufigkeitsskala obenan stehen,
michte ich nach meinen Erfahrungen bestitigen, aber ich wilrde im An-

Y) Huchard, Traité clinigue des maladies de eeur et de 'aorte, Paris 1899,
tome [, pag. 207,
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schinf an FRokitansky') die Aorta aseendens in die erste, den Arcus
aortae in die zweite Reihe stellen.

Genauere Zahlen gibt Edgren.?) Er hat nach seiner, 124 Fille
von Arteriosklerose der verschiedenen Gefibbezirke umfassenden Statistik
in der 3. und 4. Gruppe die leichteren heziehungsweise schwereren
Fille aufgefiihrt, bei welchen die Aorta und das Herz betroffen waren.
Ihre Zahl betriigt 8 und 68, im ganzen 76, also 61°, der Ge-
samtzahl.

Nun méchte ich auch vom klinischen Standpunkte aus empfehlen,
die Symptome, welehe von der Aortensklerose abhingen, ge-
sondert von denen der Arteriae coronariae zu erortern. Ich bin
der Ansicht, dall eine solche Trennung sich trotz der dfteren Kombi-
nation beider Verinderungen durchfithren lillt und wohl dazu beitragen
kann, frithzeitig die Krankheit zu erkennen und dementsprechend thera-
peutische Malnahmen zu treffen.

Anf diesem Wege ist Curschmann®) vorangegangen. Er sagt mit
Recht: »DaB die Sklerose der Brustaorta bei fehlenden oder doech be-
deutungslosen Verinderungen der Aorta abdominalis sowie der groBen,
mittleren und kleinen Korperarterien auf lingere Zeit, ja sogar bis zum
Tode fiir sich bestehen und dann eine Anzahl recht bezeichnender
kliniseher Erscheinungen machen kann, ist bisher meines Wissens wenig
betont.« Die fiir diese Ansicht geltend gemachten Punkte werden weiterhin
in Betracht zu ziehen sein.

Wenn die Aorta allein oder wenigstens hauptsichlich
betroffen ist, sind die subjektiven Beschwerden anffallend gering. Die
Patienten, meist Minner, haben das 50. Lebensjahr erreicht oder iiber-
schritten, Doch kommt die Arteriosklerose, vor allem die Aorten- und
Koronararteriensklerose bei Frauen keineswegs so selten vor, wie hinfig
angenommen wird. Die Patienten sehen in der Mehrzahl, zumal in An-
betracht ihrer Wohlbeleibtheit, anffallend blaB aus, wie schon Cursch-
mann beobachtet hat (. e. 8. 251). Doch kann eine solche Blisse, die
zuweilen einen lividen Farbenfon annimmt, auch bei sehlanken, hageren,
langanfgeschossenen Minnern vorkommen, ebenso wie umgekehrt Korper-
fulle und gutes Anssehen bestehen kimnen; obwohl letzteres seltener der
Fall ist.

Die Ursache der hiufiz auffallenden Blisse, die rein empirisch als
mangelhafte Blutbereitung aufgefalit werden kann — da meines Wissens

") Bokitansky, Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie. IIL Aufl. Wien
1856, Bd. 2.

) Edgren, Die Arteriosklerose. Klinische Studien. Leipzig 1808,

) Curschmann, Die Sklerose der Brustaorta und einige ihrer Folgezustinde.
Arbeiten aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. Leipzig 1893,
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Untersuchungen hieriiber nicht existieren — diirfte gegenwirtiz schwer
feststellbar sein, zumal wenn nur eine Sklerose der Aorta besteht. Die
Annahme, dal die Verringerung der elastischen Kraft der Aorta sich auf
die Stromung in den zu den blutbereitenden Organen fihrenden Arterien
nachteiliz geltend macht, kinnte ich nur als eine rein hypothetische hin-
stellen.,

Ihres blassen Aussehens wegen aber kommen die Patienten kaum
jemals in die #rztliche Behandlung. Die meisten sehen sich veranlalit,
irzlichen Rat einzuholen, entweder weil sie zeitweilig an Schwindel
leiden, oder weil sie abnorme Sensationen in der Herzgegend
haben, die meist nur in leichtem Drueckgefiih]l bestehen. Die Unter-
suchung muf natiirlich ergeben, ob die Aorta und das Herz einen
Befund bieten, der diese Symptome mit einer Arteriosklerose in Zusam-
menhang zu bringen gestattet. Bei Bestehen von Schwindel lige nach
sorgfiltigem AusschluB anderer Ursachen die Berechtigung vor, eine
gleichzeitig vorhandene Sklerose der Basalarterien zu dingnostizieren.

In jingster Zeit habe ich auch fir die Vermutung einen Anhalts-
punkt gefunden,.dal wohl in einzelnen Fillen zur Neurasthenie ge-
rechnete Erscheinungen als Zeichen einer vorhandenen Disposition zur
Arteriosklerose angesehen werden kinnen. Im Jahre 1892 konsultierte
mich der damals 17 Jahre alte Schiiler B. wegen hiiufiger Kopfschmerzen
und niichtlicher Erregungszustinde, die ihn zu lantem Schreien zwangen.
Iech konstatierte eine Verbreiterung der Herzdimpfung und systolisches
Blasen iiber der Herzbasis. Sechs Jahre spiiter fand ich die Herzdimpfung
noch immer vergriofert, aber kein Geriusch. Zwalf Jahre spiter, im Jahre
1904, konsultierte er mich wiederum wegen nichtlicher Erregungs-
zustiinde. Das Herz war innerhalb normaler Grenzen. Im Jahre 1908 waren
bei dem nun 33 Jahre alten Manne Herz- und Aortendimpfung betriicht-
lich verbreitert, der Puls irrezuliir.

Das Bedeutsame dieses Falles aber liegt darin, dalf sein Vater nnd
einer seiner beiden Onkel zwischen dem 50. und 60. Lebensjahre an
Aortensklerose gestorben sind, der andere Onkel jetzt schwer daran erkrankt
ist; seine einzige Tante viiterlicherseits gleichfalls ausgesprochene Symptome
von Aortensklerose bietet und ibhr Sohn, jetzt 36 Jahre alt, gleichfalls
an beginnender Arteriosklerose leidet. Alle Genannten waren beziehungs-
weise sind in meiner Behandlung.

Die subjektiven Beschwerden bei der Aortensklerose kinnen i
ganzen und grofien jahrelang recht gering sein. Dementspreehend kommen
die Patienten auch selir selten in einem frithen Stadium in Behandlurg.
In einem solchen frihen Stadium findet man aber hinfig nichts weiter
als eine Verbreiterung der Herzdimpfung.



Dal die Aortensklerose dazu fithrt, hat schon Hasenfeld') hervor
gehoben. Er sagt: =Die Arteriosklerose fithrt nur dann zu einer Hyper-
trophie des linken Ventrikels, wenn die Splanchnikusarterien oder die
Aorta oberhalb des Zwerehfelles hochgradig erkrankt sind. Die
Arteriosklerose der iibrigen Gelilgzebiete scheint diesen Einfluf nieht zu
inbern. flirsch 2) stimmt Hasenfeld hei.

Aunf diese in den Anfangsstadien der Arteriosklerose feststellbare
Verbreiterung der Herzdimpfung diirfte bisweilen weniger Gewicht gelegt
werden, als reeht ist. Freilich kann auch je nach der Lebensweise, je nach
mehr oder weniger intensiven Einwirkungen von Schiidlichkeiten (Alkohol.
Nikotin, hinfige lukullische Geniisse, sportliche Leistungen) ein Weehsel
in der Grofe der Herzdimpfung, sogar ein Riickgang bis zur Norm
statthaben.

Die Tatsache, dab eine Verbreiterung der Herzdimpfung hesteht, ist
fiir sich allein jedoech noch nicht als Beweis fiir das Bestehen oder rich-
tiger filr den Beginn einer Arteriosklerose anzuselien. Vor allem ist das
Vorhandensein eines Nierenleidens auszuschliefen, weil dieses gleichfalls
zur Vergrollerung der Herzdimpfung filhren kann. Im Beginn der
chronischen Aortensklerose besteht keine Nierenaffektion. Wohl aber
kann eine solche sich im Verlaufe jener hinzugesellen, oder bei akuter
allgemeiner Arteriosklerose gleichzeitig anftreten. Ferner kinnen bei jiingeren
Individuen akute Herzdilatationen nach groben kirperlichen Anstrengungen
auftreten, die bei einiger Schonung leicht zuriickgehen. Also dirfen wir
hiehstens bei dlteren Personen nach Aussehluff dieser Ursachen den
Verdacht hegen, dall die perkutorisech nachweisbare Verinderung des
Herzens mit einer beginnenden Aortensklerose im Zusammenhange steht.

In Anbetracht der verschiedenen, gegenwiirtic zur Bestimmung
der Herzgrenzen angewendeten Perkussionsmethoden habe ich daranf
hinzuweisen, dal die jahrzehntelange Anwendung der mittelstarken Per-
kussion — deren Priizisierung Moritz¥) zu verdanken ist — zur Fest-
stellung der relativen Herzgrenze nicht ohne weiteres zu verwerfen und gegen
die Fiwald-Goldscheidersche Schwellenwertsperkussion oder die Fbsteinsche
Tastperkussion einzutausehen ist. Erklirt doch aueh Zveupel!) nach
erimdlicher Untersuchung der drei verschiedenen Perkussionsmethoden:
S 1 Hm;euji:id, Uber die Herzhypertrophie bei Arteriosklerose nebst Bemerkungen
itber die Herzhypertrophie bei Schrumpfniere. Deutsches Arvchiv fir klinisehe Meadizin,
1897, Bd. 59, S, 193

¥y Hirsch, Uber die Beziehungen zwischen dem Herzmuskel und der Korper-
musgkulatur. Dentsches Arehiv filr klinische Medizin, 1900, Bd. 68, 8. 339,

¥y Moritz, Methoden der Herzuntersuehung. Deutsehe Klinik. Bd. 4, 2. Abt.,
8. 453,

) Treupel, Der gegenwirtize Stand der Lehre von der Perkussion des Herzens.
Miinchener medizinisehe Woehensehrift. 1907, Nr. 20, 8, 972; Nr. 21, 8. 1037.
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»Bs lassen sich mit diesen Methoden die Grenzen des Herzens fast in
jedem Falle so genau feststellen, dal man eine individuelle Herzfigur
erhilt und imstande ist, nach bestimmter Richtung das Herz auszu-
messen. «

Iech glanbe also unter Berufung auf langjihrige Einibung, an der
Methode der mittelstarken Perkussion festhalten zu diirfen, zumal da ich
wiederholt in der Lage war, die mit Hilfe derselben festgestellten
Herzgrenzen durch die Orthodiagraphie als zutreffend erweisen zu
konnen.

Um die Bestimmung der relativen Herzdimpfun g auszufiithren,
perkutiere ich abwechselnd von der absoluten Herzdimpfung nach rechts
beziehentlich nach links oben und von der rechten Lunge beziehungs-
weise vom Oberlappen der linken Lunge nach der absoluten Herzdimpfung
hin mif einem je naeh der Dieke der Thoraxwand mehr oder weniger
kriftigen Ansehlage, bis der entsprechende Schallunterschied zwischen
Lunge und dem von ihr bedeckten Herzabschnitt gefunden ist. Zur
Sicherung dieser Grenzbestimmung lege ich schliefilich den Plessimeter-
rand unter einem Winkel von etwa 25—30° auf die betreffende Stelle,
so daB bei leichtem Eindriicken der Haut und des Unterhautgewebes
das Plessimeter in der Breite von einigen Millimetern aufliegt, und per-
kutiere auf diesem Abschnitt. Der Schallunterschied tritt dann um so
sicherer hervor.

Da es sich aber im Anfangsstadium der Aortensklerose nur um
eine mifige Zunahme der relativen Herzdimpfung zu handeln braucht,
bedarf es der Feststellung, weleches Mal iiberschritten sein muf,, wenn
eine Grifenzunahme des Herzens angenommen werden soll, und welche
Mafe hierbei in Betracht zu ziehen sind. Streng genommen miiiten nach
den neueren orthodiagraphischen Untersuchungen (Zreupel, Moritz u. a.)
festgestellt werden: 1. der Lingsdurchmesser, 2. der Medianabstand,
nach rechts, 3. nach links, 4. der obere Querabstand, 5. der untere
Querabstand. Aber bei der alltiglichen praktischen Ausfiihrung diirfte
eing solehe Griindlichkeit schwer einzuhalten sein. Es seheint mir nach
Feststellung des Zwerchfellstandes der weiteste Abstand vom rechten
Sternalrand nach rechts und der grofite Hochstand nach links oben mit
Beniitzung der Rippen als Anhaltspunkte auszureichen. Ich habe stets
unter den angegebenen Verhiltnissen eine Dimpfung, die um mehr als
1Y/, em den rechten Sternalrand iiberschreitet und nach links oben den
oberen Rand der dritten Rippe erreicht, fir den Beweis einer, wenn auch
geringgradigen Herzvergroferung gehalten. Ich darf diese Mafangabe
um so mehr fir zutreffend halten, weil nach Dietlen') die Sternalbreite

—

) Dietlen, Uber Grifie und Lage des nmormalen Herzens. Deutsches Archiv fiir
klinische Medizin. 1906, Bd. 88, 8. 69.
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3:5—36 cm betrigt und von Moritz') der Medianabstand des Herzens
nach rechts (von der Mitte des Sternums gemessen) auf 3'5—4'5cm an-
cegeben ist, also nach Abzug der halben Sternalbreite als hiochstes Mali des
den rechten Sternalrand iiberragenden Herzteiles 1'7—2'7 em bleiben. Die
MaBangabe von 2'7 em aber bezieht siech auf Menschen mit grofiem
Kirperbau.

Aueh npach Fombergs Angaben diirfte die von mir angenommene
Grenze der mnormalen relativen Herzdimpfung zutreffen. Er sagt?): »Bei
Erwachsenen beginnt die absolute Herzdimpfung am linken Sternalrand,
die relative verlauft derselben im allgemeinen bei normaler Ausdehnung
der Lungen parallel 256—4em von ihr entfernt. Nach links und oben
reicht die absolute Dimpfung bis zur 4. Rippe oder bis zum 3. Inter-
kostalraum. «

In absonderlichem Gegensatz zur Vergrollerung der Herzdimpfung
steht die Tatsache, daB beim Vorbhandensein derselben der Spitzen-
stoB entweder nur undeutlich oder, was noch viel hiufiger der Fall ist,
gar nicht fiahlbar ist, und zwar weder in sitzender noch in liegender Korper-
haltung. Huchard fithrt die Schwiiche des Spitzenstolies darauf zuriick,
»dall die Herzfaser ihre kontraktile Kraft verloren hat infolge der de-
generativen Verinderungen, von denen sie befallen ist«. Diese Erklirung
halte iech nieht fir zutreffend. Das Symptom des abgeschwichten oder
fehlenden Herzstofies kommt in einer so frithen Zeit des Leidens vor,
dal von einer Degeneration des Herzmuskels noch keine Rede sein kann.
Dabei ist wohl zu beachten, dafi hier nur von der Sklerose der Aorta
und nicht von derjenigen der Arteriae coronariae die Rede ist, an
welche sich freilich sehr leieht schon in frithem Stadium degenerative
Zustinde des Herzmuskels anschliefen konnen.

Wenn trotz einer Vergrifierung der Herzdimpfung — die als das
Zeichen einer Volumszunahme angesehen werden kann — der Spitzen-
stofl nieht fihlbar ist, so erklirt sich das nur aus der von mir?®) im
Ansehluf an Senac und DLakr gegebenen Krklirung tber die Entstehung
des Herzstofies. Iech habe an der angegebenen Stelle zn erweisen gesucht,
dali an der Entstehung des Spitzenstofes hauptsiichlich die durch die
systolische Blutfiillung bedingte Streckung des Aortenbogens heteiligt
ist. Zu einer solchen Streckung aber ist vor allem die Elastizitit der
Aortenwand erforderlich. Da dieselbe durch den sklerotischen Prozel
herabgesetzt ist, mufl der Spitzenstofl abgeschwiicht oder unmerklich werden,

1) Deutsche Klinik. IV, 8. 493.

%) Romberg, 1. c. 8. 20.

3y Aufrecht, Uber den Herzstol. Dentsches Archiv fiir klinische Medizin. 1877,
Bd. 19, 8. 567.
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Hiermit hingt auch eine nicht unbetrichtliche Labilitit des
Herzens (Traube, Curschmann) zusammen. VeranlaBi man den in der
Riickenlage befindlichen Patienten, sich auf die linke Seite zu legen,
dann riickt das durch die vorhergehende Perkussion an der normalen
Stelle erwiesene Herz so stark nach links, dal man nun erst den
SpitzenstoB, aber in der vorderen Axillarlinie, bisweilen noch weiter
nach hinten fiihlt.

Diese perkutorisch und palpatorisch feststellbaren Abweichungen
von der Norm erhalten eine wertvolle diagnostische Stiitze durch die
Auskultation. Unter normalen Verhiltnissen sind die zweiten Tone iiber
der Pulmonalis und iiber der Aorta an Stirke nahezn gleich: bei Stau-
ungen im kleinen Kreislauf, also am hinfigsten bei Mitralklappenerkran-
kungen, ist der zweite Pulmonalton lauter als der zweite Aortenton. Bei der
Aortensklerose verhiilt es sich umgekebrt; der zweite Aortenton ist
lauter als der zweite Pulmonalton. Diese Verstiirkung ist nicht allein
iiber den Aortaklappen, also im zweiten rechten Interkostalraum, sondern
auch oft genug iiber der Basis des Herzens, also in der Mitte des Ster-
nums, etwa in der Hohe des dritten Interkostalraumes hirbar, hier bisweilen
sogar deuntlicher als iiber der Aorta selbst. Dieser verstirkte Ton hat
oft eine ganz besondere Klangfarbe. Einzelne Male dhnelt er in abge-
sehwiichtem Grade dem Ton des auf die Tenne aufsehlagenden Dresch-
flegels: er ist »tonende, hinfiger »klingende.
~ Bittorf fithrt den zweiten klingenden, musikalisehen oder metallischen
Aortenton, den man aufierordentlich hiufig hort, auf Verinderungen der
Elastizitiit der Aortenwand zurick. Er sagt: »Das Klingen, d. h. die
Klangfarbe eines Tones ist von der Zahl und Hihe der Obertiine ab-
hiingig. Anderseits wirken vollkommen elastisch gespannte Membranen
als starke Dampfer, besonders fiir leise und hohe Obertine. Der zweite
Aortenton wird normalerweise durch die elastische Aortenwand selbst
gedimpft, wir vernehmen daher nur die Intensitit und annihernde Hohe
der Sehwingungen der Semilunarklappen. Durch die Abnahme der
Elastizitit und ihrer Vollkommenheit, also schon frithzeitig wird die Dimp-
fung des Tones unvollkommen und dadureh die Klangfarbe, vielleicht auch
die Tonhahe reiner hirbar, d. h. der Ton wird klingend, musikalisch. Even-
tuelle Vermehrung und Spannung der Semilunarklappenfliche (Cursch-
mann) kinnen nur auf Intensitit, vielleicht aueh auf die Hohe, nicht
auf die Klangfarbe von EinfluB sein, wodurch wir auch sonst, z. B. bei
Aortensklerose mit gesteigertem Blutdruck, eine Akzentuation hioren
respektive entstehen sehen. Voraussetzung fiir das Klingen ist, daB die
Elastizititsinderung gleichmiBig oder annihernd auf grofere Strecken
die Aortenwand befillt, da sicher unregelmiBige Elastizititsinderungen
hiheren Grades die Fortleitung der Obertone nicht erméglichen. Im letz-
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teren Falle hiort man anscheinend einen eigenartigen dumpfen zweiten Ton.
Denselben hort man mitunter anch bei hochgradigerer diffuser Sklerose,
obwohl auch hier meist ein klingender zweiter Ton zu hioren ist, weil nun
die Elastizitit wohl zu groli ist, um als Dimpfer fir hohe Tone wirken
zu kinnen.

Es ist also der zweite klingende Ton der Ausdruek besonders der dif-
fusen Elastizitiitsverinderung in frithen, mittleren und aueh spiiteren
Stadien mit gleichzeitiz bestehender oder fehlender Erweiterung der
Aorta. «

Eine sehr prizise Ansichtiiber die Modifikation des zweiten Aortentones
hat vor allen Huchard geinfert. Doch mub ich vorweg bemerken, daB
er meiner Meinung nach zu Unrecht das Vorkommen dieser Veriinderung
mit der reinen Erhthung der Spannung im arteriellen Gefillsystem in
Zunsammenhang bringt und »die erhohte arterielle Spannungs als Ursache,
als vorgiingiges (préeoce) Symptom der Arteriosklerose und der arte-
riellen Kardiopathie ansieht (Bd. I, 8. 445), wihrend ich die erhdhte
Spannung nur als Zeichen einer griferen Dehnbarkeit der Gefibwand
infolge sehon vorhandener Arteriosklerose gelten lassen kann.

Sehen wir von dieser idtiologischen Meinungsverschiedenheit ab,
dann lilt sich wohl voll und ganz das unterschreiben, was Huchard
iiber Wesen und Bedeutung des zweiten klingenden Tones iiber der
Aorta sagt: »Der diastolische Widerhall (le bruit elangorenx) ist einfach
eine Modifikation in der Intensitit und Tonart des zweiten Herztones;
seine klingende oder metallische Eigenschaft geht ans der Modifikation
seines Klanges hervor und ist fast immer das Zeichen nicht nur einer
ehronisechen Aortitis, sondern iiberhaupt einer zylindrisehen Dilatation
der Aorfa.«

Diese Dilatation der Aorta ist wahrscheinlich aneh sehon in
einer fritheren Zeit der Aortensklerose die Ursache des Auftretens eines
diastolisehen Geriusehes dber der Aorta oder itber der Mitte des
Sternums. Die normalen Aortaklappen reichen eben nicht zu, um fir
das erweiterte Lumen der Acrta noch suffizient zu sein. Ein sklerotischer
Prozefi an den Aortaklappen selbst liegt aber dann nicht vor. Dies be-
weist die Tatsache, dab ein solches diastolisches Geriiuseh nach einiger
Zeit vollstiindig sehwinden kann, sei es spontan, sei es unter dem Ein-
finsse hygienischer und therapeufischer Mafinahmen. In ersterem Falle
milssen die Aortaklappen eine Dehnung erfahren haben, durch welche
sie fiir das erweiterte Lumen suffizient werden. Fir einen solechen Vor-
gang spricht ein im Jahre 1869 von mir mitgeteilter Falll), in welehem
eine infolge primiirer Endaortitis valvalaris aufgetretene hochgradige

1) flr:j';'rﬂfif, Ein Fall von geheilter Aortaklappeninsuffizienz. Berliner klinische
Wochensehrift. 1869,
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Aortaklappeninsuffizienz vollstindig geheilt war, und zwar, wie die Auntopsie
ergab, nach giinzlichem Verlust einer ganzen Klappe, durch ausreichende
Dehnung der beiden tibrigen Klappen. Zwei analoge Fiille hat Senator?)
verbffentlicht.

Bei zweckmiibigem hygienischem und therapeutischem Vorgehen
durfte eine bis zu einem gewissen Grade sicher erreichbare Besserung
der elastischen Krifte der Aortenwand zur Wiederherstellung der Suf-
fizienz der Aortaklappen aunch ein gutes Teil beitragen.

- Curschmann sagt (1. c. 8. 2585): »Dall bei zunehmender Dilatation
des Klappenringes relative Insuffizienz der Aortaklappen mit den ihr zu-
kommenden physikalischen Zeichen allmiblich sich entwickeln kann, ist
eing bekannte Tatsache.« Er fiigt aber auch den beherzigenswerten Satz
hinzu: »Betonen miochte ich nur, was weniger hervorgehoben zu sein
scheint, dal in einzelnen Fiillen der definitiven Insuffizienz ein Stadium
vorausgeht, wo man tagelang das Gerdusch vermifit und abwechselnd
damit wieder zeitweilig deutlich hirt.« Ieh habe einmal in meiner
Praxis die Unkenntnis dieser Tatsache, die mich bei dem Fehlen jeg-
licher sonstigen Erscheinungen von seiten der Zirkulationsorgane auf
Grund einer einzigen Konsultation das Herz fiir gesund erkliren lief,
mit einer empfindlichen Kritik meiner Leistungen biiflen miissen; zumal
da ein anderer Arzt kurze Zeit vorher das Geriusch gehirt hatte.

Eine irreparable Insuffizienz der Aortaklappen infolge
Sklerose dieser Klappen selbst diirfte mit Sieherheit wohl dann diagnostiziert
werden konnen, wenn auller den erwihnten Zeichen, die fiir eine Skle-
rose der aunfsteigenden Aorta sprechen, ein lantes diastolisehes Geriiusch
bei vollem, hartem, schnellendem Radialpuls vorhanden ist. Es kommt
vor, dall das Schnellen des Radialpulses nicht am Sehlufl der durch die
Herzsystole erzengten Radialpulswelle, sondern vor dem Schlusse der-
selben gefithlt wird.

Anders liegen meist die Bedingungen fiir ein systolisches Geriiusch
oder fir ein systolisches zusammen mit einem diastolischen Geriusch
iiber den Aortaklappen. Ein systolisches Geriiusch iiber denselben kann
gwar ohne organische Verinderungen der Klappen selbst vorkommen,
nimlich in solchen Fillen, wo der Anfangsteil der Aorta stark dilatiert
ist, s0 daB der normale Ansatzring der drei Aortaklappen insgesamt zu
dem dilatierten Anfangsteil der Aorta sich verhilt wie ein durch
Klappenentziindung verengter Ansatzring zu der normal weiten Aorta;
also in beiden Fillen analoge Bedingungen fiir die Entstehung des
systolischen Gerdiusehes gegeben sind. Wenn aber gleichzeitig ein
systolisches und ein diastoliches Geriiusch besteht, dann diirfte avs-

‘) Senator, Uber einen Fall von gebeilter Aortaklappeninsuffizienz. Therapie

der Gegenwart. Juni 1901,
.
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nahmslos eine bis zur Sklerose gediehene Klappenerkrankung die Ur-
sache sein.

Es liegt aber auch auf der Hand, daB ein rein systolisches Gerinseh
nicht ausschliefilich durch die eben erwiithnte Erweiterung der Aorta ascendens
erzengt zu sein braucht, dall demselben auch eine Sklerose der Klappen
zugrunde liegen kann. Die Unterseheidung aber diirfte nicht leieht sein.
Am ehesten spricht fiir eine sklerotische Starre der Klappen eine Ande-
rung in der Klangfarbe des systolischen Geriusches. Esist in diesem
Falle bisweilen sehrill oder pfeifend, '

Zu kombinierten Herzfehlern, also zu einer Beteiligung der Aorta-
klappen und der Mitralklappe kann es kommen, wenn der sklerotische
ProzeB von der linken Aortaklappe auf die vordere Mitralklappe iiber-
greilt. Ifuchard hat diesen Prozel eingehend erirtert.

Diesen, wesentlich duoreh die Sklerose des aufsteigenden Bogens der
Aorta bedingten klinisechen Zeichen gesellen sich sehr hiiufig auch solehe von
seiten des Areus aortae hinzu. Das wichtigste ist die Dimpfung bei der
Perkussion des Manubrium sterni. Diese Dimpfung kann das Manubrium
nach rechts oder links iiberschreiten. Sie kann natiitlich nur durch eine
Erweiterung des GefiBlumens verursacht sein. Da diese wesentlich vom
Druck des Blutes herrithrt, kann es, wie hier gleich bemerkt sein soll,
nicht wunder nehmen, wenn der Befund bei der Autopsie nicht ganz
dem durch Perkussion festgestellten Verhalten entspricht. Bei den Toten
brancht die atheromatise Aorta nicht viel weiter zu sein als eine nor-
male, weil nach dem Fortfall des Blutdruckes die Elastizitit der Aorta
wohl in allen Fillen noch ausreichend grofl ist, um wenigstens eine
milige Retraktion zu ermiglichen.

Sehr tberzeugende Bilder erhilt man in solchen Fillen durch die
Rintgenuntersuchung. Iomberg') sagt: »Im Rontgenbilde duflert sich die
Aortensklerose in einem starken halbkreisformigen Hervortreten des
obersten Abschnittes des Aortenbogens an der linken Seite des Gefil-
schattens. Er zeigt deutliche Pulsation. Der Mittelschatten im ganzen wird
dadurch bei den gewihnlichen Veriinderungen nicht beeinfluft. Erst bei
den hoheren Graden, dieohne seharfe Grenze indas spindelfirmige Aneurysma
iibergehen, wird der Mittelsehatten aueh nach reehts verbreitert.«

Bittorf*) sagt: »Bel bestehender Aortensklerose fand siech meist in
der Hohe etwa des zweiten bis dritten rechten und ersten bis zweiten
linken Interkostalraumes rechts und links vom Sternum diesem ansitzend
ein wechselnd grofler, pulsierender Schatten von Kreisabschnittform, links
meist griller als rechts.

W&ﬂg, I e 8. 414,

%) Bittorf, Jur Symptomatologie der Aortensklerose. Deutseches Archiv fir
klinische Medizin. 1904, Bd. 81, 8. 67.
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Auskultatoriseh bekundet sich die Erweiterung des
Aortenbogens dadurch, daf iiber dem Manubrium sterni der zweite
Aortenton dentlich hirbar ist, nieht selten deuntlicher und lauter als iiber
der Aorta. DaB hierfir die Anniherung der Aorta an die vordere Thorax-
wand nicht ohne Belang ist, geht haunptsiichlich daraus hervor, dall man
bisweilen eine systolische Erschiitterung beim Auflegen der Hand auf
das Manubrium sterni fihlt.

Aueh spricht fir eine Raumbeengung im Mediastinum durch die
Erweiterung der Aorta das oftere Gedunsensein der Supraklavi-
knlargegend.

Oberhalb der Aorta und ither dem Manubrium sterni ist gelegent-
lich ein systolisches Gerdiusch horbar, das eine helle Klangfarbe hat.
Wahrseheinlich ist dann durch den atheromatdsen Prozel eine ungleich-
mifige Ausbuchtung der Aorta in ihrem aufsteigenden Schenkel oder in
ihrem Bogen vorhanden.

Die Auskultation des Riickens, zumal links von der Wirbelsiule,
sollte nie unterbleiben. Man hort daselbst bisweilen sehr deutlich den fort-
geleiteten zweiten Herzton, weit seltener auch ein systolisches Gerdusch. Ob
dies ein Zeichen atheromatiser Erkrankung des absteigenden Bogens der
Aorta ist, weill ich nicht; ich habe keine Gelegenheit gehabt, in solchem
Falle die autoptische Feststellung zu machen.

Znletzt, aber nicht als unwesentliches Symptom, miissen die Ver-
inderungen an den peripherischen Gefillen in Betracht gezogen
werden. lhre Beteiligung an dem sklerotischen Prozeli ist von zweierlei
Art. Sie konnen Abnormititen aufweisen, die von den krankhaften Ver-
inderungen der Aorta selbst abhingen, also bei Erkrankungen des
Arcus aortae Karotis und Subklavia mit ihren Verzweigungen; die Gefiibe
der Unterleibsorgane und die Iliacae mit ihren Fortsetzungen bei Er-
krankungen der Aorta thoracica oder abdominalis. Die andere Art ist
abhiingig von der eigenen Krkrankung der peripherischen Gefille.

Erstere Art ist charakterisiert durch den Palsus differens. Er ent-
steht nach v, Ziemssen') vorwiegend durch Verengerung des Ostiums der
betreffenden Gefilistimme, weleche in den allermeisten Fillen aus der
sklerosierenden Endarteriitis hervorgeht; kann aber selbstverstindlich auch
einer schlitzformigen Verengerung des Ostiums durch den aneurysmatischen
Prozef seine Entstehung verdanken.

Sehr eingehend hat Curschmann die Frage des Pulsus differens
behandelt, d. h. diejenige Form, die nicht auf peripheren Verinderungen
beruht, sondern diejenige, welche auf sklerotische Prozesse in der Gegend

) v. Ziemssen, Uber den Pulsus differens und seine Bedentung bei Erkran-

kungen des Aortenbogens. Deutsches Archiv fiir klinische Medizin. 1890, Bd. 46,
8. 28b.

Aufreeht. Arteriosklorose. 3
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der Ausmiindungsstellen der grofien Gefille aus dem Aortenbogen zu
beziehen ist. Er hat vnter 19 Fillen von Sklerose der Brustaorta achtmal
einen Pulsus differens verzeichnet, mehrmals unter Beteiligung nur eines
Gefilistammes, z. B. der Subelavia sinistra, gelegentlich aber auch unter
Fehlen oder wesentlicher Herabminderung des Pulses im Gebiete von
zwel oder drei der hier in Betracht kommenden grollen Gefille. Besonders
erwiihnenswert ist der von ihm beschriebene Fall, wo sbei kaum ge-
stirtem snbjektivem Befinden« an beiden Karotiden keine Spur von Pul-
sation zu entdecken war und auch der rechte Radialpuls fehlte. Nachdem
ein halbes Jahr spiter der Tod in einem Anfalle von Angina peetoris
eingetreten war, fanden siech bei der Sektion die Mindung des Truneus
anonymus und die linke Karotis inmitten von derben Kalkplatten und
ulzerierten Stellen vollkommen verlegt.

Ein dhnlicher Fall ist noch jetzt in meiner Behandlung. Er hetrifft
einen hoheren Beamten, dessen Pensionierung ich vor nunmehr zehn
Jahren wegen Aortensklerose veranlaBt habe. Er besueht mich jetat
noch dfter in meiner Sprechstunde. Seit einem halben Jahre ist an der
rechten Subklavia bis zur Radialis hin und an der rechten Karotis absolut
kein Puls zi fithlen. Es besteht keine Spur von Sensibilitits- oder Mo-
tilititsstirung im rechien Arm. Nur eine Verlegung an der Austritts-
stelle der Art. anonyma aus der Aorta kann die Ursache dieser voll-
stindigen Aunfhebung des Pulses sein.

Die andere Art der Beteiligung der peripherisehen Ge-
fifle ist auf ihre eigene, dem arteriosklerotischen Prozefi zugrunde lie-
gende Erkrankung zuriickzofihren, d. h. auf den infolge der Erkrankung
ihrer Vasa nutritia eintretenden Elastizitiitsverlust. Es braucht durchauns
nicht zur Kalkeinlagerung in ihre Media zu kommen, aber die charak-
teristische Erweiterung der Gefile mit gleichzeitizer Ville und Hirte
des Pulses ist doch vorhanden, jedoch an verschiedenen Gefillen in
verschieden hohem Grade ansgebildet. Nicht selten gesellt sich, zumal
an der Arteria brachialis, eine betrichtliche Schlingelung der Arterie
hinzu. Hier ist eine solche Schlingelung schon ein recht verdichtiges
Zeichen fir das Bestehen oder wenigstens Entstehen einer Arteriosklerose
im Gefille selbst. Die Schlingelung der Arteriae temporales scheint nicht
mit soleher Sicherheit darauf hinzuweisen.

Diese Schlingelung ist wiederum ein Beweis dafiir, dall es sich
bei diesemn Prozefi nur um eine Erschlaffung, aber nicht um eine er-
hiohte Spannung der Gefiliwand handelt. Nur die Erschlaffung der Ge-
fibwand, die entprechend ihrer Zusammensetzong sich sowohl in der
Langsrichtung als auch in der Querrichtung geltend machen mufl, kann
zu einer Dehnung, zur Schlingelung fihren.
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Der Grund aber, warum die Folge der GefiBerschlaf-
lung sich nieht an allen Stellen gleichméBig bemerklich
macht, ist bisher nicht einmal in die Erorterung gezogen worden.
Die einzige dabei in Betracht kommende Deutung, nimlich Huchards
Annahme eines Gefilkrampfes der kleinsten Arterien, erweist sich auch
hier nicht als stichhaltig. Die Gefillerweiterung respektive Schlingelung
miite dann eine ganz gleichmibige sein. Viel berechtigter ist wohl die
Annahme einer schon infolge mangelhafter Anlage unzureichenden Ver-
sorgung der Gefiife mit Arteriae nutritine. Aus dieser mangelhaften An-
lage miissen sich die Konsequenzen nm so leichter ergeben, weil durch
die vorhandene Aortensklerose ein ungiinstiger EinfluB auf die Blut-
zirkulation iiberhaupt ausgeiibt wird. DaB anfierdem eine hesondere Inan-
spruchnahme der betroffenen Korperteile, zumal der Arme, nicht ohne
Einfluf aof die Verinderung der Gefille ist, darf ich wohl vermuten.

Huchard erwihnt als charakteristisches Zeichen der Aortensklerose
das Fihlbarsein der Subklavia oberhalb des Schliisselbeines; hin-
figer noch habe ich die Subklavia unterhalb des Schlisselbeines deutlich
fithlen und in geraderer Richtung als in der Norm naeh der Achsel-
hishle hinziehend feststellen kionnen. Der normale, nach unten stark
konkave Bogen, in welchem die Subklavia zur Achselhdhle hinzieht,
mull also infolge des atheromatosen Prozesses eine Streckung erfahren
haben, so dall das Gefil zwischen dem iulleren und mittleren Drittel
der Klavikula fast geradliniz nach der Achselhohle hinzieht. also
gleichsam in toto nach der Medianlinie hin verschoben ist. Hinfig ist
das Gefili anffallend erweitert und hart, die Strecke der Arteria axillaris
steht dann an Vélle und Hérte der Arteria ecruralis nicht nach. Nieht
immer ist diese Abnormitit beiderseits in gleich hohem Grade vor-
handen.

Ferner ist hiufig die Arteria brachialis erweitert und hoch-
gradig geschlingelt. Im ganzen und groflen findet sich diese Ver-
inderung mindestens ebenso hiufiz wie diejenige der Radialis, und da
eines ohne das andere vorhanden sein kann, ist es ritlich, stets auech
jene zu untersuchen und sich mit der Betastung beider Radiales nicht z
begniigen. Diese ist meist nur voll und hart, aber nichi konstant von
soleher Beschaffenheit. Grolle Ruhe kann dieses Symptom zuriicktreten
lassen. Geschlingelt ist sie seltener als die Brachialis, dafir nm so
hinfiger im vorgeschrittenen Stadium des Leidens der Sitz atheromatoser
Verinderungen, die von jeher den Vergleich mit einer Trachea anserina
nahelegten. Wihrend in solchem Falle zweifellos ein rein sklerotischer
Prozefl vorhanden sein mufi, der sich in nichts von dem der Aorta unter-
scheidet, diirfte die Schlingelung nur als Folge einer Herabsetzung der
Elastizitit, einer groBeren Dehnbarkeit anzusehen sein, welche je nach

2%
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dem Zustande des Herzens (Hypertrophie des Cor, Erregungszostinde
kirperlicher oder seelischer Art, Intoxikation und Alkohol) sich dauernd
oder zeitweilig bekundet.

Die Sehlagfolge des Herzens ist so oft bei der reinen Aorten-
sklerose eine regelmiiflige, dall es fast berechtigt erscheint, anzunehmen,
dali dieses Leiden auf die Regelmiibigkeit der Herztitigkeit keinen Ein-
fluf hat. Ist dieselbe gestort, dann ist wahrscheinlich der Herzmuskel
mittelbar durch die Arteriae coronariae in Mitleidenschaft gezogen, oder
es hat aulierdem ein toxischer Einfluli stattzefunden, und als solchen
glaube ich das Nikotin bestimmt ansehen zu konnen. Reichliches Tabak-
ranchen kann die alleinige Ursache einer irreguliren Herzaktion bei
schon bestehender Aortensklerose sein.

Wie aus dem bis hierher Mitgeteilten ersichtlich ist, fithrt die
Aortensklerose mit und ohne Beteiligung der Aortaklappen zun einer an-
sehnlichen Zahl objektiver Einzelsymptome, wihrend die subjektiven
Symptome eigentlich sehr unbedentende sind. Gerade das Umgekehrte
gilt fiir die reine Sklerose der Arteriae coronariae cordis. Wenn
bisher allgemein angenommen worden ist, daf eine Trennung dieser Ver-
inderung von der Sklerose der Aorta nicht gut zulissig, anch nicht gut
durchfithrbar ist, so mag das bis zu einem gewissen Malle in pathologiseh-
anatomischer Beziehung seine Giiltigkeit haben. Denn es dirften wohl
nar wenige ille von Koronararteriensklerose vorkommen, bei denen
nicht auch in der Aorta Herde von Intimaverdickung und in der
Tiefe beginnende atheromatise Herde vorhanden sind. Klinisch aber lilit
sich ein anssehliefilich anf der Sklerose der Arteriae coronariae beruhendes
Leiden anf Grund der folgenden Symptome diagnostizieren, zumal da die
erwithnten zirkumskripten Herde in der Aorta ohne krankhalte Erschei-
nungen hestehen kinnen,

Die Symptome der Koronararteriensklerose sind nicht so zahlreich
wie bel der Aortensklerose, und was noch mehr sagen will, sie sind
wesentlich subjektive. Die schwersten, zu plotzlichem Tode fithrenden
Fille konnen bis zn diesem Ausgang villic symptomlos verlaufen sein,
wenigstens baben die Betroffenen bis zn diesem Zeitpunkt iber Krank-
heitserscheinungen nicht geklagf, freilich, wie ich vermute, nicht darum,
weil sie ginzlich frei von Beschwerden waren, sondern weil sie der sub-
jektiven Empfindung keine Bedeutung beilegten. Wenn ein Mann,
der das 60. Lebensjahr iiberschritten hat, wihrend einer Rede, die er
in einer grolien Versammlung hilt, plotzlich umsinkt und stirbt, wenn ein
dlterer Herr nach einer physischen Aunstrengung, wie sie die Defikation
mit sich bringt, tot aufgefunden wird, wenn eine Frau ihren im Neben-
bett ruhenden Gatten morgens entseelt findet, so halte ich mieh fiir be-
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rechtigt, anzunehmen, daB hier eine Koronararteriensklerose vorgelegen
hat, die plotzlich zu einer Ischimie des Herzens und zu einer Herz-
lihmuang gefithrt hat.

Aber selbst in Fillen, die jahrelang der irztlichen Beobachtung
unterstellt sind, konnen die subjektiven Beschwerden sich anf ein ein-
zelnes Symptom beschriinken und alle objektiven Zeichen vollkommen
fehlen. Den ersten Fall dieser Art habe ich vor einer langen Reihe von
Jahren zu sehen Gelegenheit gehabt. Er betraf einen 50 Jahre alten
Rechtsanwalt, der seinem anstrengenden Beruf ohne Beschwerde oder
Klage oblag, auch mir, als dem Hausarzt seiner Familie, jahrelang
keing Beschwerde iber sein Befinden geduflert hatte, bis er mir eines
Tages wortlich die Frage vorlegte, was es wohl zu bedeuten habe, dal
er beim Gehen auf ebener Strabe dfter nicht weiter konne, weil er einen
heftigen Druck in der Herzgegend empfinde; wenn er wenige Augen-
blicke stehen geblieben sei, kinne er wieder weitergehen. Bisweilen habe
er in ein Schaufenster gesehen, um nicht wegen seines scheinbar un-
motivierten Stehenbleibens aufzufallen. Daraufhin babe ich eine sorg-
filtige Untersuchung, zumal des Herzens, vorgenommen, aber nichts Ab-
normes feststellen konnen. Der Puls war normal, das Herz innerhalb
der Grenzen eines gesunden, die Tiéne waren rein, weder Aorten- noch
Pulmonaltone verstirkt. Im Lanfe von drei Jahren harte ich die gleiche
Klage immer von neuem. Mein Rat, er mige sich fir einige Zeit von
seiner geschiiftlichen Titigkeit zuriickziehen, wurde nicht befolgt. Das
Leiden erschien ihm nicht so schwer, weil er, abgesehen von dieser
Beschwerde beim Gehen, seiner Titigkeit wie ein (Gesunder obliegen,
anch Gesellschaften mitmachen konne. Eines Abends kehrte er aus einer
Sitzung heim, bei welcher er, nebenbei bemerkt, weder Speisen noch
Getrinke zu sich genommen hatte. Auf der Treppe zu seiner Wohnung
stellte sich plotzlieh heftige Beklemmung ein, er erreichte kaum seine
Wohnung, warf sich daselbst aunfs Bett, klagte nur iiber heftigen Druck
in der Herzgegend, und als ich eine balbe Stunde spiiter eintraf, fand
ich ibn als Leiche,

Soleher Fille habe ich im Laufe der Jahre mehrere gesehen, mit
gleichen subjektiven Beschwerden und ebenso negativem objektivem
Befund. Insbesondere bestand keine Vergriferung der Herzdimpfung.

Auf diese Tatsache hat schon Leyden') hingewiesen. KEr sagt:
»Viel weniger ist der physikalische Zustand des Herzens in bezug auf
das Volumen der Ventrikel oder die Weite der Ostien und Klappen ver-
dndert, als vielmehr die Funktion des Herzmuskels selbst verindert und
beeintrichtigt erscheint,«

L ——

) Leyden, Uber die Sklerose der Koronararterien und die davon abhiingigen
Krankheitszustinde. Zeitsehrift fiir klinische Medizin. 1884, Bd. 7, 8. 495, 530,
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Nur bei einem jiingst untersuchten Falle habe ich aulerdem das
Vorhandensein von Galopprhythmus feststellen kinnen. Ob er nicht ofter
vorkommt, oder ob ich ihn frither nicht beobachtet habe, das mufi ich
dahingestellt sein lassen und spiiteren Untersuchungen anheimgeben,
ehenso die Feststellung, welehe Art von Galopprhythmus dabei besteht;
denn nach den neuesten Untersuchungen sind mehrere Arten zu unter-

seheiden.

Blobinsont) teilt die Formen des Galopprhythmus, der am besten an der
Spitze oder in der Mitte der Prilkordialgegend zn horen ist, in die pri-
systolische, protodiastolisehe und mesodiastolische Form, je nachdem der
Extraton an das Ende, an den Begiun oder in die Mitte der Diastole fallt.
Die erstere kommt vor entweder bei kriftizer Herztatigkeit als Muskelton
des hypertrophischen Vorhofes oder bei rascher Herstitigkeit anf der Hohe
ficherhafter Krankheiten, wobei wahrseheinlich eine Verzogernng in der Fort-
leitung des Herzschlages von den Vorhdfen zu den Ventrikeln stattfindet, so
dab der dureh die Kontraktion der Vorhdfe entstandene Ton wvon dem dureh
die Kontraktion der Ventrikel entstehenden sich abgrenzen lilit. In beiden
FFillen scheint der Extraton mehr durch die Vorhofe als durch die Ventrilkel
erzengt zu werden. Der protodiastolische und mesodiastolische Galopprhythmus
ist das Ergebnis eines Extratones in den Ventrikeln infolge einer Kombi-
nation von Zunahme der Menge und der Schnelligkeit des gtrémenden Bluteg
ans den Vorhifen in die leeren Ventrikel mit einem Verlust des Tonus der
Herzmuskulatur.

Aber nieht bei allen Fiillen, wo die Notwendigkeit vorhanden war,
schon nach kiirzeren Wegen auf ebener Erde stehen zu bleiben,
folgte der todliche Ausgang; wiederholt sah ich anch solehe, die giin-
stiger verliefen. Bei entsprechender Behandlung konnten die Patienten
nach einigen Monaten wieder weitere Wege ohne Beschwerde zuriicklegen.
Wie aber eine Besserung zustandekommt, das diirfte wohl nieht leicht
zu sagen sein. Hat die eingehaltene Behandlung geniitzt? Oder hat sich
zum Ersatz fir die durch das atheromatis verengte Gefiall verringerte
Blutzufubr eine Erweiterung kollateraler Gefiilie herausgebildet, dureh
welche der Herzmuskel ausreichend mit Blut versorgt wird? Das letztere
diirfte wohl als das Wahrseheinlichere anzusehen sein und die einge-
haltene Behandlung nur giinstige Bedingungen fiir die allmihliche Aus-
bildung eines solehen Kollateralkreislanfes gesetzt haben.

Eine sehr befriedigende Aufklirnng iiber diesen fraglichen Punkt gibt
Huchard.*) Er sagt: »Wenn die Lisionen der Arteriac coronariae zur Kardio-
sklerose und weiter zu aneurysmatischen Erweiterungen und zu Herzrupturen
fiithren., so kommen doeh aueh zahlreiche Fiille vor, wo sie keinen Einflub
auf den Herzmuskel ausiiben. Das erkliirt sich aus zweierlei Umstinden:
Erstens aus der Permeabilitiit der Coronariae, zweitens aus dem Vorhanden-

1)y Hobinson Canby, Galopprhythmus of the heart. Bulletin of the Ayer clinical
Laboratory of the Pennsylvania hospital. Dezember 1908, Nr. &, pag. 72

) Huchard, Maladies du ceur et de I'Aorte. Paris 1899, tome I, pag. 226.
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gein supplementirer Gefille unter normalen Verhiltnissen oder aus der Ent-
wicklung soleher wihrend des pathologischen Zustandes.

Erstere, die fortdanernde Permeabilitit der Coronariae, trotz schwerer
Veriindernngen ihrer Wand, ist eine bekannte Tatsache; man trifft hiiufiz bei
Greisen die Atheromatose dieser Gefile zugleich mit einer Erweiterung ihres
Lumens. Die Veriinderung der Coronariae, selbst wenn sie hochgradig ist,
kann keinen Einflub anf das Myokard haben, wenn sie nicht zur Sklerose
und Obliteration des Gefilles filhrt, und es ist weniger die Veriinderung der
grofien Zweige der Herzgefile, als diejenige ihrer feinen Veriistelungen, die
imstande ist, die sklerofischen Verinderungen der Organe herbeizufiihren.

Wenn ferner Beobachtungen mitgeteilt werden, wo selbst die voll-
stiindige Obliteration eines wichtigen Zweiges der Arteriae ecoronariae keine
Lision des Herzmuskels zur Folge gehabt hat, so erklirt sich das aug dem
Umstande, daf die ungeniigende Zufuhr von Blut zum Herzmuskel gleichsam
eine Anregung zur Entwicklung supplementirer Arteriae coronariae gibt.
Diese Arterien, welche schon von Vieussens erwiihnt worden sind, finden
sich gewdhnlich in der Nachbarschaft einer der Coronariae, meist der hinteren,
und bestehen aus feinen Arteriolen, die meist von der Ursprungsstelle des
Stammes der Coronarias selbst ausgehen und sich im Feiteewebe an der
Basis dez Herzens ausbreiten. Gewihnlich aber finden sich eine oder zwei,
selten mehr, die direkt aus der Aorta hervorgehen.

Die Angaben Huchards sind nenerdings dureh die Untersuchungen
von Spalteholz und Hirsch') sowie von Jamin?) bestitigt worden. Die
ersteren haben nachgewiesen, dall beim Hunde die Koronararterien dicht
unter dem Perikard oder in den oberflichlichen Schichten des Myokards
aubllerordentlich reiche Anastomosen bilden und dalf auch am menschlichen
Herzen nach ihrer Untersuchungsmethode zahlreiche: Anastomosen, gribere
und feinere, an der Oberfliche oder dicht vnter ihr sichibar sind, die sich
im Prinzip genau so verhalten wie beim Hunde. Jamin konnte mit Hilfe
seiner Injektionsversuche makroskopiseh Verbindungen zwisehen den Zweigen
einer Koronaria und zwischen den Verzweigungen beider Hauptarterien unter-
einander beobachten. Diese Anastomosen erméglichen es, dureh Injektion nur
einer Koronaria auch die Hauptiste der anderen zu fiillen. Doch ist dies
vieht immer in gleicher Weise miglich, da anech schon bei normalem Ver-
halten individuelle Differenzen maBgebend sind. In einigen Fillen von Ver-
engerung eines Koronarostiums dureh atheromatose Verindernngen ist es ihm
gelungen, ein Ubertreten der Injektionsfliissigkeit aus einem Koronargebiet in
das andere zu beobachten. In diesen Fillen ist von vornherein zt erwarten,
dali intra vitam schon eine Erweiterung und eine Bahnung in den ana-
stomotischen Verbindungen durch den Blutstrom stattgefunden hat.

Den eben geschilderten Fillen von ausschlieBlich das Krankheits-
bild beherrschender Koronararteriensklerose, die nur zu einer Art von
Claudicatio intermittens cordis fiihrt, reihen sich solche an, wo bei fehlender
oder nur sehr geringer, kaum sicher feststellbarer Vergriferung des
Herzens heftigere Storungen sowohl allgemeiner als aueh &rtlicher

Y) Spalteholz und Hirsck, Koronarkreislanf und Herzmuskel, anatomische und
experimentelle Untersuchungen. Verhandlungen des 24, Kongresses fiir innere Medizin.
Wieshaden 1907, 8. 520.

*) Jamin, Zur Pathologie der Koronararterien. Ebenda, S. 523.
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Natur voranfgehen. Lange Zeit vorher kimnen rheumatoide Schmerzen
in den Armen oder in den Beinen, woehenlang anhaltende Sehmerzen
in den Krenzwirbeln mit Druckempfindlichkeit derselben und mit der Un-
fihigkeit, sich hochzurichten, voraufgegangen sein. In einem meiner Fille
waren vorithergehend heftige neuralgische Beschwerden mit dem Gefiihl
von Taubsein in den Unterextremititen aufgetreten. Monate, aber auch
ein paar Jahre vor der Katastrophe haben die Patienten das Gefiihl
schweren Krankseins, allgemeiner korperlicher Unriistigkeit. Da objektiv
nichts nachzuweisen ist, kommen sie in den Verdacht der ﬁhertreihung,
oder Franen in den der Hysterie. Ausnahmslos aber klagen solche
Patienten  iiber abnorme Sensationen in der Herzeegend. Sie sprechen
die Befiirchtung ans, herzleidend zu sein; sie klagen bisweilen iiber Herz-
klopfen, ohne dab eine Erhohung der Pulszahl oder eine Verinderung
am Herzen nachweisbar wire. Eine Patientin, bei der die hauptsich-
lichsten der hier geschilderten Beschwerden bestanden, édngstigte sich
und ihre Angehiorigen mehrere Jahre lang durch die Fureht vor einem
Herzleiden und vor einem plotzlichen Tode; sie fiberstand in dieser Zeit
eine Cholelithiasis mit Gallenblasensechwellung ohne Operation; eines Tages
kommt sie an den Kaffeetiseh und ruft: »Mein Herz, mein Herz!< fillt
um und ist tot.

Nun ist freilich zu beachten, dall sclche reinen Fille nicht die
Mehrzahl darstellen, dall hiunfiger einerseits eine Komplikation mit hoeh-
gradiger Aortensklerose, anderseits mit myokarditischen Verinderungen
das Symptomenbild verwirren kinpen. Die erstere Komplikation kann
nur zu einer Kombination mit den die Aortensklerose charakterisierenden
Symptomen fithren, und beim Vorhandensein des geringsten unter diesen,
z. B. eines verstirkien zweiten Aortentones, die Diagnose sichern; letztere
diirfte mehr dureh Unregelmibigkeiten des Pulses und Erscheinungen
von Herzsehwiiche sieh kundtun. Wahrscheinlich liegt eine soleche schon
den geschilderten Fillen von Fureht vor dem Herzleiden und von Todes-
fureht zugrunde.

Gleiches dirfte fiir die Fille von sogenannter Angina peectoris
eelten. Das Charakteristische derselben liegt in dem anfallsweisen Anf-
treten von Beklemmungszustinden, welche meist von den Patienten selbst
zum Herzen in Beziehung gebracht werden, zumal da sie einen mehr
oder weniger unertriglichen Druck daselbst empfinden. Das Atmen wird
ihnen schwer, ohne daB die Passage fiir die eingeatmete Luft gestort
wiire, die Herzaktion ist meist duberst frequent, der Puls klein; das Aus-
sehen ist blal. Bisweilen treten exzentrische Schmerzen, zomal in den
Armen, vor oder wihrend des Anfalles ein.

Reine Sensibilititsstorungen (Gefithl von Taubsein in einem Arm
bis in die Finger hinein, Prickeln in denselben) kommen auch bei
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reiner Aortensklerose vor. Dal dieselben nur von der Leistung der zu-
fithrenden Arterien abhiingen, hat mich eine Beobachtung gelehrt, bei
welcher ieh durch milige Kompression der Arteria axillaris das Gefiihl
von Taubsein im Arme hervorrufen konnte.

Die Anfille von Angina peectoris konnen verschieden hiufig anf-
treten und von verschieden langer Dauer sein, eine halbe Stunde, aber
auch mehrere Stunden lang anhalten, In letzterem Falle kann ohne
zeitiges Eingreifen allmihlich Somnolenz und im Ansehluf daran der
Exitus letalis eintreten,

Nicht selten wird das reine Symptomenbild der Angina pectoris
durch katarrhalische Erseheinungen auf der Lunge und durch Sehall-
verkiirzung an einzelnen Stellen derselben kompliziert.

Aueh in betreff der Therapie beschrinke ich mich auf die
durch die Aortensklerose und die Koronararteriensklerose bedingten Krank-
heitserscheinungen.

Hygienisch-didtetische Verordnungen nehmen besonders bei ersterer
die wichtigste Stelle ein. Therapeutische Malbnahmen sind nuor insofern
am Platze, als durch dieselben dazu beigetragen werden soll, eine Stei-
gerung des Prozesses hintanzuhalten.

In erster Reihe steht die moglichste Wahrung der Korper-, Geistes-
und Gemiftsruhe. Bei Patienten, die dem Arbeiterstande angehoren, ist
nach Moglichkeit eine Berufstifigkeit zu empfehlen oder zu suchen, die
in dieser Beziehung die geringsten Anspriiche stellt. Eine der auf-
filligsten Beobachtungen — und sie ist tatsiichlich richtig — ist der
Niedergangz der korperlichen Riistigkeit bei Arbeitern, die eine Aorten-
sklerose haben, wenn sie infolge eines Unfalles lingere Zeit ihre Bernfs-
titigkeit haben unterbrechen miissen. Die Folgen ihres Unfalles kiinnen
geschwunden sein, aber die volle Arbeitsfihigkeit kehrt nicht wieder.
Es ist fast, als ob ununterbrochene Arbeit die Folgen der Aortensklerose
nicht so frith anftreten liefe.

Auch sportliche Leistungen jeglicher Art sind zu untersagen.

Die geistige Titigkeit braucht, zumal bei Sklerose der Aorta nur
dann eingesehrinkt zu werden, wenn sie mit allzu langer Beschiftigung
am Studiertiseh oder im Comptoir verbunden ist. Die berufliche Titig-
keit iiberhaupt aufzugeben, das sollte nur bei vorgesehrittenen Fillen
oder bei ernsten subjektiven oder objektiven Erscheinungen gefordert
werden. Dagegen ist mit allem Nachdruck auf die tunlichste Vermeidung
von Gemiitserregungen hinzuweisen. Die ernste Betonung, daf hierdurch
sehwerer Schaden herbeigefithrt werden kann, ist hénfiz nicht ohne
Erfolg und Nutzen.
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In sonstigcer Beziehung tue ich am besten, zuniichst die Worte
Rombergs zu wiederholen. Er sagt: »Der GenuB alkoholischer Getrinke
ist stets auf sehr geringe Mengen, die nur zno den Mahlzeiten genossen
werden diirfen, zu beschriinken und erregharen und nervisen Personen
oanz zu verbieten. So wenig also vollige Abstinenz prinzipiell bei jeder
Arteriosklerose notwendig erscheint, so ist es doch bekannt, wie oft
man nur dureh ihre Anwendung das Ubermal vermeiden kann. Fir
Kaffee und Tee, fiir den Tabak gilt fihnliches. Auch hier ist an sich
nur das Ubermall schidlich. Wie ungiinstig speziell ein zu reichlicher
Tabakgenafi wirkt, siecht man an den so hiufigen Fillen mit nachweis-
baren sklerotischen Verinderungen am Herzen, bei denen alle Beschwerden
mit Aufgabe des Rauchens oft fiir lange Zeit schwinden, und die deshalb
so leicht fiir reine Tabakvergiftungen gehalten werden. Zwei bis drei
leichte Zigarren tiglich dirfen wohl meist als unschiidlich bezeichnet
werden. Zigarette und Pfeife sind dagegen wegen ihrer viel ungiin-
stigeren Einwirkung stets zu verbietene (flomberg, 1. ¢. 8. 424),

Wer aber das Rauchen lassen kann, der sollte es ginzlich unter-
lassen; wer iberhaupt nieht rauncht, der setzt sich einer Schiidigung
weniger aus,

Fin dhnliches Urteil lilit sich tiber Kaffee und Tee fiillen. Diesen
Genubmitteln gegeniiber verhalten sich nicht wenige idltere Menschen
recht refraktir, und das hingt bisweilen mit der Arteriosklerose zu-
sammen. Sie haben spontan die Empfindung, daB ihnen das eine oder
das andere oder beides nieht bekommt, daf der »Magen es nicht ver-
trigte= oder »ihr Kopf eingenommen wirde, sie setzen dann den Genul}
ans, Gelegentlich wird der Arzt gut tun, sich iiber den Grund dieser
scheinbaren Idiosynkrasie durch eine Untersuchung zu orientieren.

Mancherlei Nahrungsmittel verdienen quantitativ  eingeschriinkt
oder aus der Speisekarte der Arteriosklerotiker gestrichen zn werden.
Hier lifit sich nur wiederholen, was von den meisten Autoren (seit
Senae) dariiber empirisch festgestellt ist. Es empfiehlt sich im allgemeinen,
die Kost nicht stickstoffreich zu gestalten, also die Anfnahme von Fleisch
und Eiern, zumal wie sie heutzutage in besser situierten Kreisen beliebt
ist. einzuschrinken. Ferner sollten die einzelnen Mahlzeiten nieht allzu
reichlich sein, vielmehr oftere Nahrungsaufnahme in kleineren Quanti-
titen (etwa fiinfmal tiglich) staitfinden. Besonders die Abendmahlzeit
sollte leicht nnd quantitativ gering sein. Nahrungsmittel, die geriuchert
sind, Fleisch, das Hautgout hat, und Kise sind ganz zn meiden. Der
Genul scharfer Saneen und scharfer Gewiirze ist einguschrinken. Huchard
stellte bei einem 40 Jahre alten Manne eine Arteriosklerose fest, deren
Entstehung er darauf zuriickfithrt, dali der Patient seit langen Jahren
enorme Mengen Kaviar genossen hatte. Huchard fithrt auf diese Ursache
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swie auch bisweilen auf den MiBbrauch der Spirituosen und der alko-
holischen Getrinke« das hiufize Vorkommen der Arteriosklerose in
RuBlland zuriick.

Ieh bin vor Jahren von der Schwester eines Arates — die schon
vor ihrer Verheiratung, im 24. Lebensjahre, »sehr nervis, impulsiv und
exzentrisch« war — konsultiert worden; damals litt sie an fast stiindigen
Kopfschmerzen, klagte uber Oppressionszustinde und konnte wegen
dauernder Appetitlosigkeit die naturgemilbe Nahrungsaufnahme nicht ein-
halten. In Anbetracht des Fehlens jedes objektiven Befundes konnte ich
so wie ihr Bruder, zumal da mancherlei traurige Familienereignisse
(Verlust des Gatten) vorausgegangen waren, nur eine Neurasthenie an-
nehmen. Vier Jahre spiter hatte ich wieder einmal Gelegenheit, sie zu
untersuchen und fand eine betriichtliche Verbreiterung der Herzdimpfung,
Einige Wochen spiiter trat infolge einer Apoplexie der todliche Ausgang
im Alter von 49 Jahren ein. Die Autopsie ergab eine iiber das ganze
arterielle GefiBsystem ausgebreitete Arteriosklerose. Hauptsichlich dirfte
dieses in verhiltnismiBig jingerem Alter, freilich auch auf Grund einer
hereditiren Disposition aufgetretene Leiden nach den nachtriglichen
Feststellungen durch den jahrelang fortgesetzten enormen Konsum kiinst-
licher Nahrmittel, besonders von Fleischextrakten verschiedener Art,
bedingt gewesen sein. A

- Als Medikament hat lange Zeit das Jodkali in hohem Ansehen
gestanden und erfreut sich desselben wohl aueh jetzt noch. Die meisten
Autoren, welehe iiber die Therapie der Arteriosklerose geschrieben haben,
sind dafiir eingetreten. Wenn ich hier namentlich Huchard anfithre, so
geschieht es, weil er das diesem Mittel in seinem groflen Werke iiber
die Krankhbeiten der Aorta und des Herzens gespendete Lob in seiner
jingsten Verdffentlichung einschrinkt. Ieh zitiere nach einem wie ich
glanbe ausfiihrlichen Referat, fiige aber noch gleich hinzu, was er iiber
die Anwendung von mancherlei anderen Mitteln gefiulert hat. Er sagt'):
»Zum Schlusse mochte ich noch gegen den Mifbrauch mancher Arznei-
mittel bei Arteriosklerose Einspruch erheben. Zuniichst gegen den Mib-
branch des Jods. Das Jod ist im Beginne des ersten Stadinms fast immer
unndtig und im dritten und vierten Stadium, wenn es sich darum han-
delt, die Herzsehwiiche und die Niereninsuffizienz zu bekimpfen, schidlich.
Es ist also nur verwendbar am Ende des ersten und im Verlant des
zweiten Stadiums. (Zur Aufklirong dieser Empfehlung muf bemerkt
werden, dal Huchard als zweites Stadium der Arteriosklerose ansieht:
ausgesprochene Verinderung der Gefibe des Herzens und der Niere,

1y Hu—c?wrd, Die klinischen Formen der Arteriosklerose. Nach einem Referat auf
dem X. franzisischen Kongref fiir innere Medizin in Genf. Klinisch-therapeutische
Wochenschrift. 19038, Nr. 39, S. 1044,
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fast immer vorhandene Tachykardie und Galoppgeriusehe, Neigung zur
Erweiterang des Herzens und zor Bildung von Odemen.)

Zweitens muB  gegen den MiBbrauch gewisser Sera (Lruneczek)
protestiert werden, welche mehr versprechen, als sie halten kinnen und
eine kostbare Zeit verlieren lassen. Ferner mull gegen die Anwendung
der Hochfrequenzstrome gesagt werden, dall dieselben hochstens den
Blutdrnek herabsetzen, die Krankheit aber unbeeinflufit lassen. Endlich
mufl Protest erhoben werden gegen die mifbriuchliche Anwendung von
Terrainkuren und gegen manche Mineralwasserkuren, die man wahllos
bei allen Herzerkrankungen verordnet. Die Terrainkuren miissen aus der
Therapie der arteriellen Herzerkrankungen vollstindig verbannt werden.
Sie sind irrationell bei einer Krankheit, bei der die Ruhe der Organe
erforderlich ist, schidlich, weil sie die ohnehin schon gesteigerte Herz-
titigkeit erhohen, unmoglich, weil man dyspnoische Menchen nicht zum
(Gehen anbalten kann, und unheilvoll, weil sie nur zu hifig zu einer
Dilatation des Herzens fithren. Ebenso mufi gegen den Mifibraneh der
Kohlensiurebiider Protest erhoben werden, welche heutzutage ohne Wahl
bei allen miglichen Herzerkrankungen verordnet werden. Wiederholt ist
auf die sehweren Schidigungen, ja auf die durch die Kohlensiurebider
eingetretenen plotzlichen Todestille hingewiesen worden.«

All dem, was Huclhard sagt, kann ich nach meinen Erfahrungen
nur beistimmen und auf Grund derselben hiochstens hinzufiigen, dab ich
ganz besonders mediko-mechanische Yornahmen, gleichviel von welcher
Art sie sind und in welchem Grade sie angewendet werden, geradezn
perhorresziere.

Was nun das Jodkali betrifft, so habe auch ich dasselbe.in nicht
wenigen Fillen davernd angewendet. Von einem giinstigen Resultat aber
konnte ich mich nicht tiberzeugen. Ieh stand immer unter dem Eindruek:
es mub angewendet werden, weil es nichts Besseres zibt, und ich wandte
es an, bis ich in der Lage war, eine andere Behandlungsweise ins Ange
zu fassen. Und hierzu bot mir die Untersnchung Rumpfs!) eine Handhabe.

Er ging von dem Gesichtspunkte aus, dal eine Erhohung der
Kalkausscheidung dazu fiithren konne, die Kalkablagerung in den skle-
rotischen Arterien zn verringern oder vielleicht eine schon vorhandene
zu beseitigen und priifte zn diesem Zweek eine Reihe von Medikamenten.
Trotz der auch vom Autor betonten Skepsis schien es mir durchaus zu-
lissig, eines der von ihm gepriiften, nicht als sehr different zu erach-
tenden Mittel mit einem Eisenpriiparat zusammen zu geben. Hierzu ver-
anlafite mich das blasse, animische Aussehen, die leichte Ermiidbarkeit

Yy Rumpf, Uber die Bebandlung der mit Gefillverkalkung einhergehenden
Stérungen der Herztatigkeit, Berliner klinische Woehenschrift, 1897, Nr. 13, 14,
8. 265, 289,
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und die geringe Riistigkeit der Patienten. Hs wiire freilich zweeckmiibig
gewesen, das Blut genauer zu priifen. Aber trotz der bisherigen Unter-
lassung glaubte ich von der Anwendung eines leichten Eisenmittels nicht
absehen zo sollen. Meine Voraussetzung hat sich mir im Laufe der Zeit
bewiihrt. Seit etwa zehn Jahren wende ich, wie ich behaupten zu kénnen
meine, mit recht zufriedenstellendem Erfolg Pillen an nach folgender
Formel :
' Rp. Ferri redueti 30

Natr. earb. sicei 40

P. rad. Liquir. 20

Extr. Liguir. q. s.

ut f. pill. No. LX.

Dreimal tiglich 2 Pillen.

Diese Pillen lasse ieh davernd nehmen, und zwar zwei Monate
lang ohne Unterbrechung, setze dann 14 Tage bis 4 Wochen aus, und so
weiter. Ieh habe ubnter meinen Patienten mehrere, die das Mittel in
solchem Turnus seit drei respektive vier Jahren einnehmen. Einige haben
mir erklirt, es fehle ihnen etwas, wenn sie die Pillen aussetzen.

Bei reiner Aortensklerose mit miBiger Hypertrophie des linken Ven-
trikels respektive Vergriberung der Herzdimpfung, also so lange das
Gefibleiden durech den Herzmuskel befriedigend kompensiert ist, kommt
man bei Einhaltung der erwiihnten hygienisch-didtetischen Verordnungen
mit dem empfohlenen Medikament aus. Solchen, die zu Hause ununter-
brochen titig sind, was sie meist konnen, habe ich in geeigneter Jahres-
geit einen Kurort mit alkalisch-salinischem Brunnen aufzusochen ge-
raten. Wenn aber eine Kompensationssiorung eintritt, so empfehle ich bei
frequenter Herzaktion, gleichviel ob dieselbe irregulir ist oder nieht,
Digitalis anzuwenden. Aber die Frequenz der Ventrikelkontraktionen
darf nicht nach dem Radialpuls, sondern nach der Auskultation des Cor
festgestellt werden. Ich gebe von einem Infusum 1 : 150 mit 30 Syrupus
simplex zweistiindlich einen Efloffel, im Bedarfsfalle drei Flaschen nach-
einander, bis die Herzaktion verlangsamt ist. Die Resultate sind unter
den angegebenen Bedingungen recht ginstige gewesen.

Wenn Sehlaflosigkeit besteht — bei Anwendung der Pillen kommt
sie nur selten vor — kann abends 1 g Antipyrin oder — nach Emp-
fehlung von Herrn Dr. Friedeberg') — 1 g Aspirin gegeben werden,
aber nicht regelmilig. Nur wenn diese Mittel sieh als wirkungslos
erweisen und gleichzeitig mit der Schlaflosigkeit ein empfindlicher Druck
in der Herzgegend besteht, ist zeitweiliz eine Dosis von 15 bis 20 mg

') Empfohlen bei Gelegenbeit der Diskussion iiber dieses Thema in der Magde-
burger medizinischen Gesellschaft.
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Morphium abends intern anzuwenden. In analoger Weise kann vor-
gegangen werden, wenn nachts Oppressionsznstinde vorkommen,

Anders liegen die Verhiiltnisse da, wo eine Koronararteriensklerose
besteht. In Fillen, wo schon das Gehen auf ebenen Wegen erschwert
oder beim Treppensteigen ein ofteres Stillstehen notig ist — die Dia-
gnose von anderen kausalen Momenten ist natiirlich hier nieht zu er-
ortern — empfehle ich ein lingeres Fernbleiben von jeder Titigkeit,
viel Ruhe, wenig Gehen und die davernde Anwendung der Pillen von
Ferrum reductum und Natron earbonicum sieeum, eventuell einen Land-
anfenthalt oder die erwihinte entsprechende Badekur,

Stellen sich aber ohne fdufiere Veranlassung Anfille von Angina
pectoris ein, dann ist das Befinden der Patienten meist ein derartiges,
daB sie das Bett hiiten milssen, in milderen Fillen wenigstens das
Zimmer nicht verlassen diirfen. Bei hiufizer Wiederholung der Anfille
ist jedenfalls Bettruhe und der stindige Gebranch der Pillen indiziert.

Die Kost soll eine leichte sein, Fleiseh nur einmal tiiglich gereicht
werden, vegetabilische Kost nach Belieben gestattet sein. Bei sehr
schweren Fillen aber michte ich mit Huchard fir eine fast ausschlieB-
liche Ernihrung mit Milch plidieren.

In therapeatiseher Beziehung ist von besonderer Wichtigkeit die
Coupierung der Anfille. Hierzu halte ich die subkutane Anwendung des
Morphiums fiir das geeignetste Mittel. Freilich tragen manche Arzte
Bedenken, ein so hercisches Mittel anzuwenden., Zu ihrer Beruhigung
brauche ich mich nicht auf meine eigene Kenntnis zn bernfen; ich kann
mabgebende Autoren anfihren. Frdnkel!) beginnt bei einem ausgespro-
chenen heftigen Anfall von kardialem Asthma mit einer Injektion von
0:01, besser noch von (015 ¢ Morphium hydrochlorieum, welche all-
abendlich bis znm Eintritt der Besserung wiederholt wird, und lifit die
Patienten von einem Infusum herbae Digitalis 1-0 : 200 zweistiindlich
einen Elloffel nehmen.

Auch Huchard (II, S. 158) empfiehlt die Anwendung des Mor-
phiums bei Angina pectoris. Wenn man kein Amylnitrit zur Hand bat
oder dasselbe keinen prompten Hrfolg bringt, muB man zu Morphium-
injektionen greifen; sie beruhigen nicht nur den Sehmerz, sie beférdern
anch die »kontraktile Energie< des Herzens. »Wenn berichtet wird,«
sagt Huchard, »dall in einigen Fillen nach der Injektion von Morphium
plotzlich der Tod eingetreten ist, so handelt es sich nur um ein un-
gliickliches Zusammentreffen. Der plotzliche Tod bei Angina pectoris ist
ein so hilufiges Vorkommnis, dal er nach einer Morphinminjektion
ebenso wie nach Ampylnitriteinatmungen eintreten kann. aber nicht

1y Friinkel, Uber die klinisechen Erscheinungen der Arteriosklerose und ihre
Behandlung, Zeitsehrift fir klinische Medizin, 1882, Bd. 4, 8. 1.
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infolge derselben. Nur wenn die Angina pectoris zu einem asphyktischen
Zustand (rapides Auftreten von Zyanose der Extremititen, der Lippen,
des Gesichtes, der Ohren) fiihrt, kann das Morphium die Schwere des
Anfalles erhdhen und den Tod beschleunigen; dann sind Ather- oder
Kampfer- oder Koffeininjektionen am Platze.

Hoffentlich werden auch andere Arzte bei der hier geschilderten
Behandlung der Aorten- und Koronararteriensklerose befriedigende Hr-
folge haben.






