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Vorwort. 
Untersuchungen iiber das Tonusproblem im besonderen der Hohl­

organe haben mich schon vor Jahren zum Begriff "Tonuskrankheit" 
gefiihrt. Seine Begriindung hat sich durch die Feststellung ergeben, 
daB es Krankheiten gibt, deren Wesen in einem pathologischen Ver­
halten des Tonussubstrates im Sarkoplasma gelegen ist. Es hat sich 
ferner gezeigt, daB in heterogenen Krankheiten in diesem Veranderungen 
vor sich gehen, die in entscheidender Weise in den Veriauf eingreifen. 

In zahlreichen Mitteilungen habe ich Experimentelles und Klinisches 
veroffentlicht, das mir geeignet schien, das Verstehen der Tonusveran· 
derungen, von welchen hier die Rede ist, zu unterstiitzen. Wiederholt 
hat man mir nahe gelegt, meine einschlagigen Arbeiten zusammenzu· 
fassen. In den letzten Jahren haben sich Momente ergeben, die mich 
bestimmen, dieser Anregung Folge zu Ieisten. Die vorliegende Schrift 
bringt neben einem allgemeinen Uberblick nur einen Abschnitt aus 
diesem Gebiet, die Tonuskrankheiten der Kreisiauforgane, darunter 
weitere Ergebnisse meiner Studien. 

Meinen Ausfiihrungen Hegen eigene Beobachtungen zugrunde und 
bringe ich von diesen vor, was mir geeignet erscheint, die weitere 
Entwicklung dieses Teiles der pathologiscben Biologie zu fordern. Eine 
abschlieBende Darstellung kann icb bei dem gegenwartigen Stand meiner 
Kenntnisse nicht bieten, doch auf nicht gelOste Fragen aufmerksam 
machen. Mir ist es darum zu tun, meinen Grundgedanken darzulegen 
und ihn den Erwagungen des Praktikers naher zu bringen. Es erscheint 
mir das im Interesse der Kranken und ihrer Behandlung gelegen. 
Diesem Bestreben entsprechend war ich bemiiht, den Umfang dieser 
Arbeit tunlicbst einzuengen. Trotzdem habe ich manche Wiederholung 
wegen der leichteren Verstandigung nicht vermieden. 

Die erste Anregung zu meiner Arbeitsrichtung habe ich in meiner 
Lehrzeit im Institut fiir allgemeine und experimentelle Pathologie der 
Wiener Universitat bei Professor STRICKER empfangen. Nachdem ich 
das Gliick hatte, Jahrzehnte lang in einer selbstandigen Stellung mit 
reichem Krankenmaterial zu wirken, hat sich meine experimentelle 
Schulung in Zusammenhang mit der Krankenbeobachtung und der 
autoptischen Befunde fruchtbar erwiesen. 



VI Vorwort. 

Der Vorstand des pathologischen Institutes des Allgemeinen Kranken­
hauses Prof. R. MARESCH und sein Stab haben mich dUrch Befunde und 
Praparate gefordert. Doz. G. GUIST hat es mir ermoglicht, die Grund­
lagen meiner Forschungen zu erganzen und zu sichern. Zur Illustration 
hat ermir wertvolle Abbildungen iiberlassen, sowie Prof. H. PLENK 
zwei solche aus dem Kapillargebiet der HirngefaBe. Den genannten 
Herren bin ich dank bar verpflichtet und nicht zuletzt meinen engeren 
arztlichen Mitarbeitern. 

Wien, im Dezember 1933. 

Der Verfasser. 
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Allgemeiner Teil. 
Begriffsbestimmung. 

Die Tonuskrankheiten der Kreislauforgane sind die von Haus aus 
funktionellen pathologischen Zustande des Plasmas ihrer kontraktilen 
Zellen. Von den beiden Funktionen dieser Zellen und den ihnen ent­
sprechenden Elementen steht das Sarkoplasma hier im Vordergrund als 
Trager der tonischen Funktion. Sie tritt in einer, von der Bewegung, 
der kinetischen Funktion abhangigen Form, die in den physiologischen 
Beziehungen ihre Erklarung hat, oder auch selbstandig zutage. 

Allgemeine Biologie des Tonus. 
Der Tonus ist eine Erscheinung der lebenden Zelle und daher eines 

jeden lebenden Gewebes, die seine Leistungsfahigkeit und Ansprechbar­
keit ausdriickt. Der Tonus ist sonach ein wichtiges Merkmal des Lebens. 
Da die Organe aus verschiedenen Zellelementen zusammengesetzt sind, 
die an der Gestaltung ihres Tonus mehr oder weniger Anteil haben, ist 
es eine Zellformation, die fur den Tonus fUhrend ist, wie im Muskel die 
Muskelzelle. Das Substrat des Tonus ist in den Organen, je nach ihrem 
Aufbau und ihrer Aufgabe verschieden. 

Eine einheitliche Begriffsbestimmung des "Tonus" fehlt in der 
Physiologie, und namhafte Physiologen der neuen Zeit sind ihr aus dem 
Wege gegangen (E. H. STARLING, ABDERHALDEN u. a.). Die offensicht­
liche Unsicherheit uber diesen Begriff ist nicht zuletzt darauf zuriick­
zufuhren, daB die Bezeichnung Tonus auch fUr Erscheinungen gebraucht 
wird, deren Beziehung zum Tonus ungeklart ist. Merkwlirdigerweise ist 
es ein Begriff, der vielen gelaufig zu sein scheint, ohne sich uber sein 
Wesen Rechenschaft zu geben. 

Die Begriffsbestimmung des Tonus, die ich hier vorbringe, ist eine 
allgemeine. Mit Bezug auf ein bes£immtes Organ bedarf sie einer speziellen 
Anpassung. Das gilt auch fUr den Muskeltonus, der uns hier interessiert. 
Der "Tonus" war auch der alteren Medizin gelaufig, doch wurde er aus­
schlieBlich auf den Muskel bezogen, ohne daB der Begriff klar festgelegt 
worden ware. In der neuen Zeit ist die Schwierigkeit dadurch gesteigert 
worden, daB "Tonus" auch fur andere Gewebe und deren Funktionen 
angenommen wurde. 

Pal, Tonuskrankheiten. 1 



2 Begriffsbestimmung. Allgemeine Biologie des Tonus. 

In den einzelnen Organen, aber auch im ganzen Organismus kommen 
voriibergehende, aber auch anhaltende Veranderungen im Tonus vor. 
Sie konnen sich in physiologischen Grenzen bewegen, konnen sie aber 
auch sinnfallig iiberschreiten. Der Tonus kann ein pathologischer werden, 
ohne daB sich scharfe Grenzen der Norm gegeniiber angeben lieBen. 
Ganz gleichgiiltig, ob diese Ereignisse als primare oder sekundare zu 
werten sind, haben wir mit Krankheiten des Tonus bzw. seines Substrates 
zu rechnen. 

Dem Tonus in den Organen nachzugehen, ist eine sehr schwierige 
Aufgabe. Immerhin gibt es in manchen Geweben Kennzeichen, die uns 
einen Einblick in seine quantitativen Veranderungen ermoglichen. Das 
ist in den Muskeln der Fall. Die folgenden Ausfiihrungen beschiiftigen 
sich mit der Biologie der unwillkiirIichen Muskeln. 

Mit Riicksicht auf den Kreislaufapparat ist der Begriff Muskel 
genau festzustellen. Es kommt hier nicht nur das Gewebe in Betracht, 
das gemeinhin als Muskel bezeichnet wird, also nicht nur der Herzmuskel 
und die glatten Muskeln der GefaBe, sondern die kontraktilen Zellen 
iiberhaupt. Zu den erwahnten Formationen gehoren auch die Rouget­
zellen oder Perizyten (K. W. ZIMMERMANN) des Endapparates des GefaB­
rohres. Sie unterscheiden sich im Aufbau wie in ihrer Arbeitsart und 
Reaktionen von den glatten Muskelzellen der Arterien und Venen, denen 
sie sich angliedern. Wenn ich diese Plasmaart gleichfalls als Sarkoplasma 
bezeichne, so bestimmt mich dazu der Umstand, daB auch sie das Substrat 
des Tonus dieser kontraktiIen Zellen sind und eine entsprechende Inner­
vation haben. 

Urspriinglich waren es vornehmlich die glatten Muskeln, die mich 
beschaftigten. Die so gesammelten Erfahrungen habe ich fiir den Kreis­
laufapparat beniitzt. Dementsprechend will ich im Interesse der Ver­
standigung die physiologische und pathologische Biologie der glatten 
Muskeln meinen weiteren Erorterungen als Einfiihrung zu dem Haupt­
thema vorausschicken. 

Die glatte Muskelzelle hat in den verschiedenen Geweben ihre Eigen­
tiimlichkeiten, die nicht zuletzt mit ihren Aufgaben und ihrer Anordnung, 
auch mit ihren Nebenbeziehungen in Zusammenhang stehen. Gerade diese 
sind besonders verwickelte, je nach dem Verlauf und der Art der gelegent­
lichen Unterbrechung 'oder Reizung, ihrer zu- und abfiihrenden Nerven 
oder Storung ihrer Zentren. Auf diesem Gebiete allein schon sind unsere 
Kenntnisse noch nicht ausreichend, um den erforderlichen Einblick in 
die normalen und pathologischen Vorgange zu ermoglichen. 

Das Leben in der Muskelzelle gibt uns ein BiId von den verschiedenen 
Momenten, die auf den Wechsel der Ereignisse EinfluB iiben konnen. 
Beobachten wir die glatte Muskelzelle im lebenden Gewebe oder in 
frisch herausgeschnittenem, so sieht der Zellinhalt fast homogen aus. Erst 
spater treten in diesem Substrat langsverlaufende Fibrillen auf. Das sind 
die kontraktiIen Elemente der Muskelzelle, die neben dem Kern in ihrem 
iibrigen Inhalt, in dem Sarkoplasma eingebettet sind. 

In der Muskelzelle sind sonach zwei Elemente zu unterscheiden, 
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denen zwei trennbare Funktionen entsprechen. Die Trager der einen 
sind die Fibrillen. Ihre Leistung au£ert sich in Verkiirzung und Ver­
langerung (Erschlaffung). Das ist die kinetische Funktion. DaB sie auch 
einfach stillstehen kann, darf hier nicht unerwahnt bleiben. Die andere 
ist die tonische und im Sarkoplasma gelegen, das in meinem Sinn das 
Tonussubstrat bildet. Die beiden Komponenten der Muskelzelle stehen, 
wie schon die mikroskopische Untersuchung lehrt, in einem innigen 
Zusammenhang zueinander. Die Beobachtung der Zelleistung, ihr An­
sprechen auf pharmakodynamisch wirksame Agentien und im besonderen 
ihre pathologischen Wandlungen lassen nicht nur erkennen, daB die 
beiden Komponenten der Muskelzelle zwei trennbare Funktionen be­
sorgen, sondern daB sie unter gewissen Bedingungen ihren physiologischen 
Zusammenhang verlieren und eine Dissoziation eintritt. 

Der kolloide Teil der Zelle bildet in den meisten Hohlorganen die 
eigentliche Grundlage, was wir bei der Abtastung ihrer Wand unter den 
Fingern haben. Mit Bezug auf die kontraktile Natu:r der Gewebe kommt 
hier zunachst nur der Ruhezustand der Zellen in Betracht. Da die Fibrillen 
bei ihrer aktiven Bewegung Arbeit leisten, so bediirfen sie auch eines 
Betriebsstoffes, des sen Beschaffung und Abgabe im Sarkoplasma vor 
sich geht. Die Richtigkeit dieser Annahme geht aus Beobachtungen 
hervor, die im weiteren Verlaufe meiner AusfUhrungen vorgebracht 
werden. Vor allem ergibt sie sich schon daraus, daB bei jeder erh6hten 
Inanspruchnahme der Zelle ihre Innenspannung und tastbare Resistenz 
zunimmt, wahrend bei herabgesetzter Funktion das Gewebe an Harte 
abnimmt und auch ganzweich werden kann. 

Diese Wandlungen zeigen an, daB im Sarkoplasma physikalische 
Veranderungen vor sich gehen, die Beachtung verlangen. Sie lassen in 
physiologischen, wie namentlich in pathologischen Phasen wichtige 
Phanomene erkennen. Die Muskelzellen haben einen Ruhetonus, der 
unter gewissen Einfliissen eine Steigerung, unter anderen eine Abnahme 
erfahrt. Diese Erscheinung kann ein voriibergehendes Ereignis sein, kann 
auch ein anhaltendes bleiben. Dementsprechend kann der Ruhetonus 
ein normaler oder ein pathologischer sein, was fUr die Beurteilung des 
Muskelzustandes im Einzelfalle von Belang ist. 

Der Ruhetonus erfahrt seine Wandlungen unter gewissen Einfliissen, 
die in den Organen je nach ihrem Aufbau und ihrer Aufgabe manche 
Besonderheiten aufweisen. 1m allgemeinen sind es humor ale bzw. hamato­
gene Agentien, zu welchen auch die Ernahrungsbedingungen geh6ren, 
die sich geltend machen, und funktionelle Momente. Hier stehen im 
V ol'del'grund die Beziehungen der Fibrillen, der eigentlichen kontraktilen 
Bestandteile del' Muskelzelle, zum Sarkoplasma. Der ausl6sende Vorgang 
kann an den Fibrillen direkt einsetzen oder geht von ihren Nerven aus. 
Es gibt aber noch neurogene Erregungen, die an das Sarkoplasma direkt 
herantreten, wie das im Rahmen des pathologischen Geschehens sich 
feststellen lieB. 

Die neurogenen Anlasse werden den glatten Muskeln im Parasympa­
thicus und dem Sympathicus zugefiihl't. Der Angl'iffspunkt dieser Nerven 

1* 



4 Begriffsbestimmung. Allgemeine Biologie des Tonus. 

in der Muskelzelle ist in den verschiedenen Organen nicht der glei­
che. Es liiBt sich das im Experiment und auch bei therapeuti­
schen MaBnahmen am Menschen bei der paravertebralen Injektion 
nachweisen. 

Eine besondere Quelle von Reizen, die sich auf die Muskeln der 
Hohlorgane auswirken, sind die, die von der Innenwand der Organe aus­
gehen. Sie haben ihre spezielle Bedeutung im Kreislaufapparat. 

Obwohl dio Fibrillen es sind, die im physiologischen Bereich die 
Bewegung ausmachen, ist das nicht immer der Fall. Es gibt Bewegungs­
vorgange, an welchen die Fibrillen nicht oder nur passiv beteiligt sind. 
Ehe ich diese Erscheinung weiter zergliedere, muB ich die Stellung und 
Aufgaben des Sarkoplasmas erortern und aus der Vorgeschichte des 
Gegenstandes einiges vorbringen. Ausfuhrliche Geschichte des Tonus 
ist in einer Studie von F. H. LEWY zu finden. 

JOR. MULLER hat die Ansicht vertreten, daB der Muskel, worunter 
immer der willkurliche gemeint war, zwei Lebenserscheinungen aufweist: 
die Bewegung und eine zweite, vom Zentralnervensystem abhangige 
dauernde Euegung. BRONDGEEST hat, ebenfalls fur den quergestreiften 
Muskel, am Frosch den Nachweis erbracht, daB der Muskel nach Durch­
trennung seiner motorischen Nerven eine zweite Innervation erkennen 
laBt, die an einer gewissen Haltung zu ersehen ist. Auch beim glatten 
Muskel gibt es analoge Verhaltnisse, nur sind sie erheblich verwickelter. 
Das Studium dieser Angelegenheit wird hier dadurch erschwert, daB in 
der Innervation der glatten Muskeln der Hohlorgane Momente sich 
zeigen, mit welchen nicht gerechnet wurde. Dahin gehoren besondere 
Nerven fur das Tonussubstrat, die eine Steigerung des Tonus und seine 
Hemmung und damit seine trophische Verfassung, Hypertrophie und 
Atrophie zu beeinflussen vermogen. 

1882 haben Mosso und PELLACANI eine grundlegende Beobachtung 
mitgeteilt. Sie fanden, daB die Harnblase, mag sie voll oder leer sein, 
einen Druck von Null aufweisen kann. v. GRUTZNER hat (1903) daraus 
geschlossen, daB die kontraktile Muskelzelle neben der Kontraktion eine 
Fahigkeit besitzen musse, die es ihr ermogliche, in jeder beliebigen Lage 
still zu stehen und die Spannung Null anzunehmen. NOYONS und 
v. UEXKULL haben (1911) diesen Vorgang Speuung genannt und als 
Funktion des Tonus. aufgefaBt. Sie haben den Weg als das MaB der 
Verkurzung, die Harte als das der Speuung bezeichnet. 

Die von Mosso und PELLACANI beschriebene Erscheinung gehort 
nur zum Teil zum Tonusproblem. Das Sinken des Innendruckes in der 
Harnblase bei jeder Einstellung auf Null ist durch Stillstellung oder 
Ausschaltung der kinetischen Funktion in den Muskelzellen bedingt 
und nicht primar durch ihren Tonus. Der Druck in einem Hohlorgan, 
der nicht durch eine besondere Betriebskraft unterhalten wird, ist 
von dem Verhalten der Fibrillen abhangig. Bei einer genauen Be­
trachtung dieser Erscheinung ergibt sich, daB hier zwei Phanomene 
auseinanderzuhalten sind: die Stillstellung und die Erschlaffung der 
Fibrillen. 
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Die Stillstellung del' Fibl'illen dul'ch Hemmung allein hat auf den 
Tonus der Wand des Hohlorganes keinen EinfluB, wie sich das an der 
Harnblase zeigt. Werden die Fibrillen durch Agentien gelahmt, die zu­
nachst nul' die Fibrillen ang.reifen, wie das in de.r "Papaverinl'eaktion" 
der Fall ist, so tritt bei normalem Bestand del' Beziehung zwischen Fibrille 
und Tonussubstl'at del' Muskelzelle eine Erweiterung des Lumens ein. 
Diesel' Effekt, von dem noch im speziellen Teil die Rede ist, fallt dann 
aus, wenn del' Tonus bereits wesentlich erh6ht und eine Dissoziation ein­
getreten ist, d. h. das Vel'haltnis del' Fibrille zum Sarkoplasma ist nicht 
mehr das physiologische. 

Harte im Ruhezustand des Organs ist derzeit die einzige M6g1ichkeit, 
uns uber den erh6hten Tonus seiner Muskeln zu orientieren. Das gilt 
auch fUr die Hohlorgane, die zu einem betrachtlichen Teil fUr den 
tastenden Finger nicht erreichbar sind. Immerhin bieten sich, nament­
lich im Kreislauforgan, Abschnitte, die del' Betastung zuganglich und zur 
Beobachtung zu verwerten sind. Allein nul' die Untersuchung del' Wand 
bei Ausschaltung des etwa bestehenden Innendruckes gibt uns die 
Grundlage zur Beurteilung del' Innenspannung ihrer Muskelzellen. 

Die jeweilige Spannung in del' Muskelzelle hangt von zwei Faktoren 
ab: vom Zustand des Sarkoplasmas und von dem Verhalten del' Fibrillen. 
Jede Quellung im Sarkoplasma steigert die Spannung in del' Zelle, die 
sich dementsprechend harter erweist. Obwohl diese Erscheinung haufig 
Tonuszunahme bedeutet, ware es verfehlt, jede Zunahme an Resistenz 
in del' Wand eines im Ruhezustand befindlichen Hohlorgans ohne weiteres, 
wie das insbesondere in den Arterien del' Fall ist, als Tonussteigerung 
aufzufassen (vgl. S. 49). Wenngleich ich die Tonuszunahme in del' glatten 
Muskelzelle als Quellung bezeichne, so ist das nul' eine Annahme, um diese 
Erscheinung zu erklaren. Es gibt eine Art del' Quellung, wie wir das vom 
Herzmuskel del' Beriberikranken wissen (AALSMEER und WENCKEBACH), 
bei del' nicht nur keine Tonuszunahme und keine el'h6hte Al'beitsfahigkeit 
vorliegt, sondern eine sinnfallige Abnahme del' Leistung sich entwickelt. 

Erfahl't del' nol'male Tonus eine Steigerung, so wird das Organ 
hypertonisch. In del' Phase, in del' die Feststellung des Hypertonus 
leicht erkennbar ist, haben die Muskelzellen bereits eine erhebliche Zu­
nahme an Innenspannung erfahren. Das ist fur die richtige Beul'teilung 
del' Sachlage von Belang, denn es kann schon lange Hypertonus bestehen, 
ohne daB del' Beobachter das herausfindet. Nicht mindel' sind die 
Schwierigkeiten beim Hypotonus. Da sind manchmal ganz geringe Untel'­
schiede wichtig. In manchen Organen, wie namentlich im Verdauungs­
trakt, ist es ublich, die Hypotonie als Atonie zu bezeichnen. Das wirkt 
sich in del' Therapie ungiinstig aus. Grundsatzlich hat die Bezeichnung 
eines krankhaften Zustandes auch seinem Wesen zu entsprechen. In del' 
Pathologie des Darmes gehen die Fehler so weit, daB eine Stillegung, 
selbst wenn sie mit einem Hypertonus zusammenhangt, als Atonie dar­
gestellt wird. 

Die wirkliche Atonie kann nul' in einem Zustand gegeben sein, in 
welchem die Muskelzellen uber kein funktionsfahiges Tonussubstrat 
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Abb. 1. Kaninchen-Carotis, normal. 

Abb. 2. Kaninchen-Carotis, nach Baryt­
Einwirkung. 

verfiigen. Dazu kommt es 
durch Aufhebung der Er­
nahrung del' Zelle, abel' 
auch auf neurogenem Weg, 
wie beim Ileus paralyticus 
(vgl. . G. A. WAGNER, A. 
MAYER). 

Die Ursachen der pa­
thologischen Verfassung 
des Tonussubstrates kan­
nen rein artliche sein, also 
nul' ein Organ betreffen, 
sie kannen ein ganzes Sy­
stem odeI' nur Teile des­
selben in Mitleidenschaft 
ziehen, wie das im Kreis­
laufapparat vorkommt. Es 
gibt auch Ursachen allge­
meiner Natur, und unter 
ihnen auch solche, die auf 
Erbanlage zUrUckzufiihren 
sind. Diesel' Gesichtspunkt 
allein zeigt, wie umfang­
reich das Forschungsgebiet 
ist, das wir hier betreten. 
Mag es vorerst noch so un­
klar und schwierig erschei­
nen, es ist der Weg, del' zur 
Lasung wichtiger Probleme 
del' pathologischen Biologie 
fiihrt und fiir die weitere 
Entwicklung der Pathologie 
und Therapie von Belang 
ist. Del' Tonus ist das 
Lebensproblemder Gewebe. 

Tonus hat auch das 
ausgeschnittene Gewebe, 
insofern es entsprechend 
untergebracht wird, behalt 
es eine Zeitlang eine ge­
wisse Ansprechbarkeit, die 
dem lebenden Gewebe zu­
kommt, daher die Bezeich­
nung "iiberlebendes Ge­
webe". In pharmakologi­
schen Untersuchungen hat 
sich seine Verwendung als 
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wertvoll erwiesen, wenngleich seine Reaktionen nicht ohne weiteres 
denen im lebenden Organismus gleichzustellen sind. Was als Muskel. 
tonus gewohnlich angefiihrt wird, entspricht nach meiner Anschauung 
nicht dem Tonus, sondern Erscheinungen, die durch den Tonus be· 
dingt sind. Raltung, Dehnbarkeit u. dgl. sind nicht mit Tonus iden­
tisch, sondern Folgen des Tonuszustandes, d. h. durch den Tonus 
moglich oder bedingt. 

Man muB sich auch die Frage vorlegen, ob die erhohte Resistenz, 
die eine funktionelle Erscheinung und der Ausdruck einer Tonuszu­
nahme ist, in allen Fallen gleicher Natur ist. Fiir die Verhaltnisse im 
Kreislaufapparat hat diese Angelegenheit ihre spezielle Bedeutung und 
wird an entsprechender Stelle auseinandergesetzt. 

Von der sonstigen erhohten Resistenz der Muskelzelle ist die Form 
zu trennen, in der durch akute Verkiirzung der Fibrillen das Sarko­
plasma komprimiert wird, wie das im Kramp! der Fall ist. Der Innendruck 
in der Zelle kann da eine derartige Steigerung erfahren, daB der Kern der 
Zelle, wie man das im mikroskopischen Bild sieht, zusammengedriickt 
wird (s. Abb. 1 und 2). Die Resistenz, die unter dieser Bedingung tastbar 
wird, ist auch eine Folge der mit der Verkiirzung der Fibrillen auftretenden 
Veranderung im Tonussubstrat, denn Verkiirzung der Fibrillen allein 
macht, selbst wenn das Lumen des Organes dabei verstreicht, keine 
erhebliche Erhohung der Resistenz und keine Kompression des Zell­
kernes. Die Tonussteigerung ist, wie auch da ersichtlich, ein von dem 
Verhalten der Fibrillen trennbar biologischer Vorgang. Die Fibrillen sind 
in ihrer Beweglichkeit yom Tonus nicht unabhangig. Die durch das Ver­
halten des Sarkoplasmas bedingte Innenspannung vermag einen EinfluB 
auf die Beweglichkeit der Fibrillen zu iiben, die eine Regulierung bedeuten 
kann. Dieser EinfluB kann ein voriibergehender sein, aber auch zu einem 
anhaltenden oder bleibenden Zustand fiihren. 

Die Rerabsetzung des Tonus steigert die Beweglichkeit der Fibrillen 
in der Muskelzelle, wobei ihre Arbeitsleistung geringer wird. Zur Be· 
griindung dieser These kann ich auf Untersuchungen hinweisen, die ich 
bereits 1893 und 1895 mitgeteilt habe. Sie sind am Diinndarm ausgefiihrt 
und haben gezeigt, daB unter Ausschaltung der Innervation die Beweg­
lichkeit des Darmes, nach Ablauf der durch den Eingriff gesetzten Reiz­
phase, bedeutend zunimmt .. Bei der Betastung erweist sich das Organ 
hypotonisch, doch nicht tonuslos, zumal die intramuralen Ganglien­
apparate erhalten sind. 

Nimmt die im Ruhezustand bestehende Sp~nnung zu, so wird die 
Beweglichkeit der Fibrillen eingeschrankt. Es kann das soweit gehen, 
daB schlieBlich die Moglichkeit der Bewegung aufgehoben wird und ein 
fixierter Zustand sich einstellt. Rier haben wir es mit einer wirklichen 
Sperre zu tun, die auch eine bleibende werden kann. Das wichtigste 
Merkmal der erhohten tonischen Sperre ist, daB das betroffene Gebiet 
auf gewisse physiologische Reize, wie der Offnungsreflex, nicht mehr 
reagiert. Auch die pharmakodynamischen Effekte sind auf der Rohe 
dieser Zustande nicht mehr zu erreichen. Diese bleibende Sperre wird 
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schlieBlich eine fixierte, die auch vom Zwischengewebe unterhalten wird. 
Das ist das Wesentliche des permanenten Kardiospasmus und des Pyloro­
spasmus. Die Muskeln verhalten sich da sogar wie Tumoren und ist die 
Durchgangigkeit des Organes nur durch mechanische Behandlung wie 
Dehnung oder auf operativem Wege zu erreichen, wo nicht durch physi­
kalische Methoden der Hypertonus noch beseitigt werden kann. 

Die Veranderungen, die in der Muskelschicht der Arterien zu an­
haltenden Zustanden fUhren, und speziell die, welche zur Starre fUhren, 
werden im speziellen Teil besprochen. 

Dauernde Sperre tritt in den ubrigen Hohlorganen dort auf, wo 
vorubergehende vorkommt. Es betrifft das die Abschnitte, an welchen 
gr6Bere Massen von Muskelzellen in einer gewissen Anordnung angehauft 
sind, wie bei den Sphinkteren. Diese Art von Muskelgruppen sind auch 
als Tonusmuskeln bezeichnet worden. Man hat sie mit Muskeln verglichen, 
die sich bei Muscheln vorfinden und sie sperren. Diese Sperrmuskeln 
hat man als glatte Muskeln angesehen, doch ist von H. PLENK gezeigt 
worden, daB nicht aIle langsgestreifte, sondern darunter auch quer­
gestreifte, also willkurliche Muskeln sind. Meine Erklarung der Sperre 
weicht ubrigens von der herrschenden Auffassung der sogenannten 
Sperrfunktion abo 

Sphinktermuskeln besitzen physiologischerweise die Fahigkeit, bei 
Aufh6ren der kinetischen Erregung bzw. Stillstehen der Fibrillen in 
einer gewissen Anordnung zu verharren, in der das Lumen des Sphinkters 
geschlossen ist. Arbeit wird da nicht geleistet, weil die Fibrillen sich im 
Ruhezustand befinden. Die Erklarung fur dieses Verhalten der SchlieB­
muskeln ist in der Anordnung ihrer Zellen sowie des Zwischengewebes 
und in der Einstellung ihres Tonussubstrates gelegen. Die Reaktionen 
der Sphinktermuskeln sind anders geartet wie die der Muskeln in den 
ubrigen TeileJ). des Hohlorganes. Mittel, die direkt oder indirekt angewendet 
die Fibrillen lahmen, heben den SphinkterschluB nicht auf, er wird aber 
sofort aufgehoben, wenn die gesamte zufuhrende Innervation unter­
brochen wird. Hier tritt auch die Trennung zwischen Lahmung der kineti­
schen Funktion und Aufhebung der tonischen Innervation zutage. 

AuBerhalb des Bereiches der SchlieBmuskeln stellt sich bei Lahmung 
der Fibrillen eine Erschlaffung der Wand und daher Erweiterung ein. 
Es ist das dadurch beqingt, daB Lahmung der Fibrillen den Anspruch 
an Tonus aufhebt. Diese physiologische Beziehung h6rt, wie bereits er­
wahnt, auf, wenn das Tonussubstrat aus irgend einem Grund hyper­
tonisch geworden ist. • 

Gesteigerte Resistenz des Muskelgewebes ist das Merkmal seines 
erh6hten Tonus, seiner Hypertonie und eingeschrankter Beweglichkeit. 
Hinsichtlich des Tastbefundes einer erh6hten Harte ist mit Rucksicht 
auf die GefaBe zu bedenken, daB nicht jede Harte ein Zeichen eines 
hohen Tonus ist. 

Ein wichtiger Beleg fur die Stellung des Sarkoplasmas in der Muskel­
zelle ergibt sich ferner damus, daB Hypertrophie nur dann zustande 
kommen kann, wenn die beteiligten Muskelzellen einer Tonussteigerung 
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fahig sind. Hypertrophie geht iiber Hypertonie, wie Hypotonie zur 
Atrophie fiihrt. Wirklich hypotonische Menschen bekommen keine 
Hypertrophie unter Bedingungen, unter welchen normotonische sie be­
kommen. Mit alldem stimmt iiberein, daB die Hypertrophie nicht, wie 
man friiher geglaubt hat, auf einer Vermehrung der Muskelzellen, sondern 
wie das FR. TANGL am Herzen nachgewiesen hat, auf einer VergroBerung 
der einzelnen Zellen beruht. Die echte Hypertrophie ist die Folge einer 
erhohten Inanspruchnahme der Enel'giequelle der einzelnen Muskelzelle. 
Gewohnlich erfolgt sie durch eine regulierende erhohte Inanspruchnahme, 
doch gibt es Hyper­
trophien, del'en Zu­
standekommen auf di­
rekte Einfliisse auf das 
Tonussubstrat zuriick­
zufiihren sind. 

Die Ansammlung 
des Betriebsstoffes ent­
zieht sich noch unserer 
physikalischen Kon­
trolle (A. FROHLICH 
und H. H. MEYER), 
wahrend die Bewegung 
an verschiedenen 01'­
ganen elektrographisch 
zu verfolgen ist (A. 
TSCHERMAK). 

Kontl'ahieren sich 
die Fibrillen in den 
Muskelzellen aktiv, so 
nehmen sie die Energie­
quelle entsprechend in 
Anspruch. Auf diesem 
Wege kann eine Erho­
hung der tastbaren Re­

Abb. 3. Kaninchen-Carotis unter Papaverin­
Wirkung. 

sistenz sich einstellen. Die Verengerung an und fiir sich ist abel' nicht 
die Ursache der Erscheinung. v. GRUTZNER hat darauf aufmerksam ge­
macht, daB bei del' Verengerung der Hohlorgane die Verkiirzung der 
. einzelnen Muskelzellen den Grad del' Verengerung nicht herbeifiihren 
kann, den wir haufig da entstehen sehen. Die hochgradige Verengerung 
kommt erst dadurch zustande, daB eine Umschichtung del' Muskel­
zellen stattfindet, wobei sie sich iibereinander verschieben. Die Zahl 
del' Zellschichten wird dadurch erhoht, del' Durchmesser der Wand del' 
Hohlorgane verbreitert (s. Abb. 1 und 3). 

Nur bei der aktiven Kontraktion wird Arbeit geleistet und ist das 
Tonussubstrat aktiv beteiligt. Bei einer passiven Kontraktion ist das 
nicht del' Fall, wie auch das Elektrogramm lehrt. Die passive Verengerung 
ist die Verkleinerung des Lumens eines Hohlorganes, wenn die Wand 
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ohne kinetischen Reiz seinem schwindenden Inhalt folgt, wie z. B. die 
Arterienwand bei einer Blutung, die Harnblase bei ihrer Entleerung 
durch einen Katheter. Die Wand des Organes tritt gewissermaBen auto­
matisch in einen Zustand der Ruhe, der aber nach P. SCHULTZ nicht von 
seinen Muskelzellen, sondern vom Zwischengewebe angestrebt wird. 
Betasten wir unter diesen U mstanden ein solches Hohlorgan, so konnen 
wir feststellen, daB in der Wand trotz der von v. GRUTZNER geschilderten 
Umschichtung der Zellen eine Erhohung der Resistenz nicht statt hat. 
Ganz anders ist die Sachlage beim Krampf, bei dem gleichzeitig eine 
Verkiirzung der einzelnen Zellen und Tonuszunahme eingetreten ist. 

Die von v. GRUTZNER gefundene kulissenartige Uberschichtung der 
Zellen laBt auch eine andere Beziehung der Zellen zueinander erkennen, 
die bei aktiver und auch passiver Bewegung sich vollzieht. Es betrifft 
das einen Zusammenhang der Zellen untereinander, der unabhangig von 
der aktiven Verkiirzung der Fibrillen sich auswirkt, wie das bei der er­
wahnten passiven Verengerung in Erscheinung tritt. 

Hinsichtlich der hypertonischen Dauerstellung der glatten Muskeln 
sei hier nochmals kurz bemerkt, daB hier die Einstellung der Muskelzellen 
auch auf das Verhalten des Zwischengewebes mit der Zeit EinfluB nimmt, 
so daB an der Immobilisierung z. B. der hypertonischen SchlieBmuskeln 
auch das Zwischengewebe einen Anteil hat. 

Mit den bisher besprochenen Formen sind die Bewegungserschei­
nungen in den Hohlorganen nicht erschopft. Es gibt noch einen Be­
wegungsvorgang, der insoweit er die Fibrillen betrifft, ebenfalls ein passiver 
ist. Diese Bewegungsform ist die tonische Bewegung. Zu meiner Auf­
fassung dieser Bewegung haben mich experimentelle Untersuchungen 
am Darm gefiihrt. Bei diesen habe ich namlich, wie bereits erwahnt, 
gefunden, daB der Darm nach Ausschaltung des Sympathicus erschlafft. 
Nach Ablauf der, durch den Eingriff gesetzten Reizphase stellt sich eine 
erhohte Beweglichkeit ein und hat periphere Vagusreizung einen ge­
steigerten Erfolg. Das ist eine hyperkinetische Reaktion, die durch den 
hypotonischen Zustand der glatten Muskeln begiinstigt ist. Reizt man 
nach Durchschneidung der Vagi die peripheren Nn. splanchnici, so tritt 
Hemmung der spontanen Bewegungen (Pendelbewegungen) ein, gleich­
zeitig eine besondere Bewegungserscheinung. Sie erstreckt sich auf den 
Diinndarm gleichmaJ3ig, und zwar systolisch oder diastolisch. Diese 
Bewegung habe ich daher als "tonische" bezeichnet. Sie bedeutet trotz 
der erhohten Resistenz der Wand auch in der systolischen Kontraktion' 
nicht Krampf. Die tonische Bewegung in den GefaBen wird noch im 
speziellen Teil erortert. 

Beziiglich der einschlagigen Literatur und der speziellen Versuchs­
bedingungen sei hier auf meine Arbeiten verwiesen. In diesen habe ich 
u. a. die Hemmung von der tonischen Bewegung abzuleiten versucht. 
Meine weiteren Studien haben mich gelehrt, daB es eine von diesem 
Bewegungsphanomen unabhangige Hemmung gibt, und zwar eine 
Hemmung der Bewegung und eine der tonischen Innervation. Der richtige 
Beweis fiir die einfache Hemmung ist die Sistierung der Darmbewegung 
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im Moment der Eroffnung der Bauchhohle, eine Frage, mit der ich mich 
(1891) experimentell beschaftigt hatte, nachdem sie mir am Operations­
tisch aufgefallen war. Die ganze Angelegenheit ist fiir meine Auseinander­
setzung uber die Tonuskrankheiten der GefaBe von Belang, weil meine 
Darmversuche lehren, daB akute Tonussteigerung in den Muskeln der 
Hohlorgane selbst bei Hemmung der Bewegung eine Kontraktion -
also eine Verengerung aus16sen kann. Es kommt das auch im Bereich 
der Arterien vor und ist hier fUr die Krampffrage in diesen von besonderer 
Bedeutung. 

Der Kramp! ist ein hoher Erregungszustand der Muskelzellen, der 
beide ihrer Funktionen betrifft. Er geht aus einem Reiz hervor, der uber 
die Fibrille das Tonussubstrat in erhohtem MaBe in Anspruch nimmt. 
Wir haben es mit einer Verkurzung hypertonischer Muskelzellen zu tun. 
Dabei kann die eine oder die andere der erregten Funktionen auf die 
Gestaltung des Krampfes EinfluB nehmen. So kommt es, daB wir zwei 
Hauptformen des Krampfes begegnen. Die eine ist eine hyperkinetische 
Form, bei der Bewegung vorherrscht, wie z. B. in den wogenden Krampfen 
im Verdauungskanal. Sie sind da meistens absteigend (katastaltisch) 
gerichtet, konnen aber auch aufsteigend (anastaltisch) werden. Die 
anderen sind die tonischen Krampfe, denen wir namentlich dort begegnen, 
wo reichlich Muskelmassen liegen, wie u. a. in den Sphinktern, dem unteren 
Abschnitt des Colon descendens und Rectum, in den Urogenitalorganen 
und auch im GefaBsystem. 

Krampf gibt es auch im Bereich physiologischer Vorgange. Sobald 
aber Krampfempfindung sich einstellt, ist die Grenze des Physiologischen 
iiberschritten. B. O. PRIBRAM halt den Krampf dann fUr pathologisch, 
wenn die Bewegungen unkoordinierte sind und die Weiterbeforderung 
des Organinhaltes behindern. 

Die vollstandige Verengerung eines Hohlorganes bedeutet an und 
fur sich noch nicht Krampf. Mit Rucksicht auf die Deutung gewisser 
Durchleuchtungsbilder am Verdauungstrakt muB das hervorgehoben 
werden. Zum Krampf gehort eine, durch eine hochgradige Verkurzung 
der Fibrillen ausgeloste hohe Resistenz der betroffenen Organabschnitte. 
Das ist allerdings eine Bedingung, von deren Vorhandensein wir uns am 
Organ im richtigen Zeitpunkt mcht immer uberzeugen konnen. In den 
meisten Hohlorganen ist der Krampf von Empfindungen begleitet. Sie 
sind nicht immer mit Schmerz identisch. Steigern sie sich zum Schmerz, 
dann ist es noch strittig, ob er in der Wand der Hohlorgane entstanden ist, 
z. B. Kompressionsschmerz, der durch den Bewegungsvorgang ausge­
lost wird. 

Bekanntlich kann es im Zusammenhang mit Kontraktionsvorgangen 
zur Uberdehnung und Uberstreckung der Hohlorgane und durch heftige 
Bewegung zur Zerrung schmerzempfindlicher Nerven wie die am Darm 
in den Mesenterien kommen. Namentlich im Bereich der Bauchorgane 
werden Schmerzsensationen als Krampf angesprochen, die mit Be­
wegungsvorgangen gar nichts zu tun haben. Wir mussen zwischen den 
Zeichen des Krampfes und den Erscheinungen, die er sekundar auslost, 
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unterscheiden. Der. Kranke ist das oft nicht imstande und kann durch 
seine Deutung und Lokalisation den Beobachter irrefiihren. In dieser 
Richtung ist im Rahmen der GefiiBkrampfe viel zu sagen. 

Eine Sonderstellung im Krampf nimmt die KoZik ein. Sie ist etwas 
Besonderes und wurde als ein heftiger Schmerz oder als bewegter Krampf 
im Bauch definiert. Die Kolik ist nach meiner Begriffsbestimmung ein 
anfallsweise auftretender hyperkinetischer Krampf eines Hohlorgans, 
das sich seines Inhaltes entledigen will. Zur Kolik kommt es, wenn sich 
der Fortbewegung des Inhaltes ein funktionelles oder ein organisches 
Hindernis entgegenstellt. Bei Fortbestand eines solchen Hindernisses 
kann es durch die hyperkinetische Erregung zu einer dauernden Hyper­
tonie und Hypertrophie in dem oberhalb des Hindernisses gelegenen 
Organabschnitt kommen. Das ist eine sekundare Hypertonie. Durch sie 
kann ein Ausgleich in dem Sinne stattfinden, daB durch die Kraft der 
hypertonisch gewordenen Muskeln das Hindernis genommen wird und 
die Beschwerden nachlassen oder auch aufhoren. Beispiele dieser Art 
finden wir beim Kardiospasmus, Pylorospasmus bei verschiedenen 
Stenosen. Kommt die Anpassung nicht zustande, dann ergibt sich proxi­
mal eine Uberdehnung und eine Hypotonie, unter Umstanden sogar eine 
Atonie und Atrophie. 

Kolikartige Vorgange sind auch in den Arterien angenommen worden. 
NOTHNAGEL hat von GefaBkolik gesprochen, wovon noch an anderer Stelle 
die Rede ist. 

Der Schmerz in der Kolik ist, obwohl er allgemein als wesentlich 
angenommen wird, nur ein sekundares Moment. Er kann auch an ent­
fernten Stellen entstehen und die Kolik unter Symptomen verlaufen, 
die nicht im betroffenen Organ lokalisiert werden. Hier ist auch zu er­
ortern, ob der Schmerz nicht auch durch Uberdehnung der Organe aus­
ge16st werden kann. NOTHNAGEL war der Ansicht, daB das nicht der 
Fall sei. Er verwies auf den Meteorismus, bei dem zwar ein unangenehmes, 
auch schmerzhaftes Spannungsgefiihl entstehen kann, aber niemals 
ein Kolikschmerz mit seinem charakteristischen Geprage. Allein in Zu­
sammenhang mit einer Kolik konnen Schmerzen entstehen, die durch 
Uberdehnung bedingt sind, wie das in der Gallenblase zu beobachten ist. 
Der Kranke vermag sie von dem Kolikschmerz nicht zu unterscheiden. Die 
Begleiterscheinungen einer Kolik sind nicht immer dieselben und hangt 
auch viel von der Art und Heftigkeit des Anfalles abo 

Kolik und Kolikschmerz sind zwei Erscheinungen, die sich nicht 
decken. Der Schmerz und der treibende Krampf stehen in keinem obliga­
torischen Verhaltnis zueinander. Es kann jemand, der keine Schmerz­
empfindung hat, aus irgendeinem Grunde eine Kolik haben. So kann 
eine Nierenkolik, wie ich mich mehrfach iiberzeugt habe, auch ohne 
Schmerz verlaufen. Es kann die Durchtreibungsphase bis zum Abgang 
des Konkrementes ohne Schmerz vor sich gehen. Dabei konnen die 
bekannten reflektorischen Zeichen, wie Erbrechen, Bauchspannung, 
Stuhlhemmung, sehr ausgesprochen sein. 

Besonders zu stellen ist die BZeikolik, die eine Kombination von 
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GefaBkrampf und Darmkrampf ist. Die Bezeichnung "Kolik" ist hier 
schon deshalb nicht zutreffend, weil wir es da nicht mit einem hyper­
kinetischen, sondern einem tonischen Krampf zu tun haben. 

Eine Erscheinung von besonderer Bedeutung, die in· den Rahmen 
der Tonuskrankheiten gehort, ist die Krampf- oder Anfallsbereitschaft. 
Unter speziellen Bedingungen, die je nach dem Organ verschieden sind, 
entwickelt sich eine ausgesprochene Bereitschaft zu Anfallen, die sich 
.in Krampf ausdrucken. Diese Art von Attacken sind wenigstens die 
bekannteren, wahrend es auch, und nicht einmal selten, gegenteilige 
akute Zustande gibt. Nur sind sie weniger bekannt, weil man ihnen nicht 
die notige Aufmerksamkeit zugewendet hat. 

Die Anfallsbereitschaft erstreckt sich gewohnlich auf ein bestimmtes 
Gebiet, wie z. B. auf die Bronchien, kann sich auf Teile eines Organs 
erstrecken, wie z. B. die Koronararterien. Worauf es hier ankommt ist, 
daB die Anfallsbereitschaft in den verschiedenen Organen pathogenetisch 
nicht gleichartig zustandekommt. In einem groBen Teile der Falle ist 
diese Bereitschaft nur im Erfolgsorgan gelegen. Ihre Deutung als Neurose, 
worunter man eine besondere Ansprechbarkeit der entsprechenden 
Nerven versteht, bedarf einer Richtigstellung. Es ist das Wesentliche 
nicht in der Reizbarkeit der Nerven oder deren Zentren gelegen, sondern 
in den pripheren Bedingungen in dem Zustand des Organs. In instruktiver 
Weise lassen sich diese Verhaltnisse bei dem Asthma nervosum oder 
bronchiale zeigen, wo das auslosende Moment zwar haufig, was aber 
durchaus nicht immer zutrifft, in einem allergischen Zustand des Organs 
angenommen wird (vgl. UFFENHEIMER). 

Ahnliche Anfallsbereitschaft gibt es auch in den GefaBen, z. B. bei 
der Angina pectoris. Als Grundlage der Krampfbereitschaft verlangen 
schon wegen der Intensitat der Krampfe die Reize besondere Beachtung, 
die von der Innenflache der Organe ausgehen. Als Beispiel sei hier auf 
den Tenesmus bei Mastdarmentzundung verwiesen oder den Krampf 
der Arterien infolge des Eintretens eines Embolus. Allein die Quellen 
der Anfalle konnen auch auBerhalb des Organs gelegen sein, d. h. von 
den Nervenzentren aber auch reflektorisch zu den Organen gelangen. 

Wie schon vorhin bemerkt, besteht der Anfall nicht immer in 
Krampf, er kann auch in Erweiterung, auch in Erschlaffung bestehen. 
In jeder solchen Bereitschaft sind die Komponenten in den Nerven wie 
in den Muskeln zu sondieren. Mit Bezug auf die Muskeln sind Organe, in 
welchen Muskeln in ungleicher Richtung verlaufen, in ihrer Funktions­
storung getrennt zu beachten, wie z. B. im Darm, wo es Ring- und Langs­
muskeln gibt, deren Aktion ungleich, sogar eine entgegengesetzte sein 
kann. Krampf der Langsmuskeln allein macht Erweiterung, Krampf der 
Ringmuskeln Verengerung (S. EXNER). 

SchlieBlich ist auch noch einiges von der Hemmung und von der 
Lahmung zu sagen. 

Der Begriff Hemmung ruhrt von H. E. WEBER her, der im Vagus 
den Hemmungsnerv des Herzens entdeckt hat. PFLUGER hat dann im 
Splanchnicus den Hemmungsnerv des Darmes gefunden. Es ist biologisch 
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bemerkenswert, daB der Vasokonstriktor der Koronararterien der Hem­
mungsnerv des Herzens ist und der Vasokonstriktor der Darmarterien 
der Hemmungsnerv des Darmes. 

Worin der Mechanismus der Hemmung liegt, ist meines Wissens 
bisher nicht klar. In meinen Untersuchungen bin ich zu der Auffassung 
gelangt, daB jede Funktion auch ihre Hemmung hat. Fiir die Erklarung 
klinischer Komplexe und pharmakodynamischer Effekte erscheint mir 
das notig. Es bietet uns die Moglichkeit, gewisse Erscheinungen zu er. 
klaren, wie die Reizungsatonie des Ileus paralyticus, den Mechanismus 
der Vasodilatation und den der Nitritwirkung. Doch liegt nicht jeder 
GefaBerweiterung eine Tonushemmung zugrunde. 

Die Wirkung der Nitrite und Nitrate ist nach dem gegenwiirtigen 
Stand unserer Kenntnisse als Tonushemmung erklarbar. In dem Effekt 
dieser Erscheinung ist mit dem Umstand zu rechnen, ob das betreffende 
Hohlorgan, das unter dieser Wirkung seinen Tonus verliert, einen inneren 
Druck hat oder nicht. Einige Besonderheiten lassen sich da an den Ge­
faBen beobachten. Die Tonusabnahme allein bringt die Wand des Hohl­
organs nicht zur Erweiterung und die Fibrillen nicht zur Erschlaffung. 
Ob die Fibrillen der glatten Muskelzellen durch die Nitrite auch direkt 
entspannt werden, muB ich dahingestellt lassen. 

Aus dem Gesagten ergeben sich Einzelheiten, die uns mahnen, 
auch die Lahmung der Muskelzelle in zwei Komponenten zu zerlegen, 
in die Lahmung der Fibrillen der kinetischen Funktion und die der 
tonischen, wie das schon aus der Erorterung der Sphinkterfunktion 
hervorgegangen ist. 

Es ist klar, daB die Lahmung der Fibrillen nicht mit Tonuslahmung 
gleichbedeutend ist und daB die Lahmung der Fibrillen bei einer hyper­
tonisch eingestellten Muskulatur im Bereich der Hohlorgane eine Auf­
hebung der normalen kinetischen Reflexe bedeutet, ohne Reaktion des 
Tonussubstrates. 

Die an den verschiedenen Hohlorganen ausgefiihrten Studien bringen 
die folgenden Grundziige fiir die Betrachtung der mit Sti:irungen des 
Tonus zusammenhangenden Erscheinungen: 

Das Substrat des Muskeltonus ist im Sarkoplasma der Muskelzelle 
gelegen. Die Erregung dieses Teiles der Muskelzelle kann durch Erregung 
der Fibrillen erfolgen ·oder unabhangig von diesen direkt yom Nerven­
apparat (tonische Innervation). 

Die Erregung des Tonussubstrates bzw. seine Zunahme engt die 
Fibrillen in ihrer Beweglichkeit ein, so, daB diese kontraktilen Elemente 
auch unbeweglich werden konnen. 1st dieser Zustand ein bleibender, dann 
ist es eine hypertonische Einstellung, die in eine Starre iibergehen kann. 
In diesem Zustand hat das Zwischengewebe mit der Zeit einen Anteil 
an der Fixation der Muskelzellen. 

Die Verminderung der Leistungsfahigkeit des Tonussubstrates 
steigert die Beweglichkeit der kontraktilen Elemente: Hypotonie, Hypo­
dynamie. Der Tonus ist aufgehoben: Atonie, absolute Adynamie. Mit 
Bezug auf die Bedingungen ergeben sich Tonusveranderungen beim 



Begriffsbestimmung. Allgemeine Biologie des Tonus. 15 

Krampf durch maximale kinetisch-tonische Erregung und Verkiirzung. 
Von dieser zu trennen ist die tonische Bewegung, das ist eine Verengerung, 
die unter rascher Tonuszunahme entsteht. 

Das Sarkoplasma hat EinfluB auf die Beweglichkeit der Fibrillen 
und vermag daher die Bewegung zu regulieren. 

AuBer den aktiven gibt es nichtaktive Bewegungen in den Hohl­
organen, die ohne Verbrauch an Betriebsstoff ablaufen. 

Anhang. 

Uber Tonusstorungen der wiUkiirlichen Muskeln. 
Analoge St6rungen wie in den unwillkiirlichen Muskeln gibt es 

auch in den willkiirlichen. Auch da begegnen wir Vorgangen, welche die 
Trennung zwischen kinetischer und tonischer Funktion erkennen lassen, 
und Krankheiten, die durch hypertonische, und solche, die durch hypo­
tonische Zustande gekennzeichnet sind. Sie k6nnen akute, voriiber­
gehende oder auch anhaltende, auch von der Bewegung unabhangige 
sein und zu Hypertrophie oder Atrophie fiihren. 

Manches wird in den Krankheiten der willkiirlichen Muskeln unserem 
Verstandnis nahergebracht, sobald wir die Ereignisse im Sarkoplasma 
auf Grund der Unterscheidung der beiden Funktionen, wie ich sie 1919 
vorgebracht habe, betrachten (vgl. LENAz). Unter den krankhaften 
Erscheinungen hypertonischer Art sind u. a. zu erwahnen die THOMSEN­
sche Krankheit, ferner gewisse eigenartige Muskelhypertrophien. 

Auch Reflexe, also akute Phanomene, gibt es in den quergestreiften 
Muskeln, die vielfach als Krampf qualifiziert werden, aber tonische 
Reflexe sind. Zu ihnen geh6rt das Verhalten der Bauchmuskeln in der 
Nierenkolik und die sie begleitende eigenartige charakteristische Ge­
staltung des Bauches in diesen Anfallen. Sie zeigen da, wo sie im Zu­
sammenhang mit schmerzhaften Vorgangen sich einstellen, Beziehungen 
zu den hyperalgetischen Reflexen (MACKENZIE}.Ihrem Wesen nach 
sind sie nicht viszeromotorische Reflexe, sondern viszerotonische, die 
mit anscheinend kinetischen Zeichen einhergehen. Die Bewegungs­
phanomene, die sich zeigen, geh6ren in das Gebiet der tonischen Bewegung, 
wie sie sich an den unwillkiirlichen Muskeln der Hohlorgane feststellen 
lassen. Zu diesen Erscheinungen geh6ren die als viszeromotorischer Reflex 
der Interkostalmuskeln gedeuteten Begleiterscheinungen der Angina 
pectoris, auch die allgemein bekannten, als "defense musculaire" be­
zeichneten Phanomene an den Bauchmuskeln. Auch an anderen K6rper­
stellen sind solche Reflexe zu finden. KNoTz hat solche tonische Reflexe 
als Ausdruck einer Halbseitenabwehr dargestellt und teleologisch auf­
gefaBt. Manche Formen des Lumbago und durch SenkfuB bedingte 
pathologische Verhalten gewisser Muskelgruppen, wie bei der Scoliosis 
ischiadica, ferner bei der Meralgia paraesthetica des Musculus vastus 
externus beruhen auf hypertonischer Einstellung und nicht auf Krampf. 
Ausdruck pathologischer Zustande des Sarkoplasmas sind verschiedene 
hereditare und erworbene Formen des Tremor. 
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Unter den hypotonischen Zustanden lassen sich unschwer allgemeine 
und ortliche unterscheiden. Sie sind neurogenen oder hamatogenen Ur­
sprungs. Unter den neurogenen sind solche, in welchen die Degeneration 
des peripheren Neurons die unmittelbare Ursache der pathologischen 
V organge im Sarkoplasma ist. In anderen fehlt diese Veranderung in 
den Nerven und sind es andersgeartete Beziehungen, die zur Dystrophie 
fiihren. In dieser Beziehung bemerkenswert sind die im Zusammenhang 
mit Gelenks- und Knochenerkrankungen auftretenden Atrophien, die 
als Inaktivitatsatrophien gedeuten werden. 

In der Reihe der hamatogenen Hypotonien finden wir allgemeine 
Adynamien in febril-toxischen Infektionskrankheiten, ferner bei der 
ADDISONschen Krankheit, von der noch im speziellen Teil die Rede ist, 
da sie sich auf die willkiirlichen und die unwillkiirlichen Muskeln er­
streckt. 

Ein groBer Teil der hierher gehorigen Fragen und auch die vorherr­
schende Auffassung ist in der Studie von F. H. LEWY dargestellt. 

Die chemisch-physikalischen V organge in den q uergestreiften 
Muskeln sind schon lange Gegenstand eingehender Untersuchungen. Die 
Losung der Fragen ist schwierig, weil die Vorgange, die zu den sinn­
falligen Erscheinungen fiihren, verschiedener Art sind. 

Allgemeine Therapie der Tonuskrankheiten der Hohlorgane. 
Die Zergliederung der Tonuskrankheiten hat ergeben, daB sie ver­

schiedener Genese sein konnen. Die V organge, die in den Muskelzellen 
auftreten, konnen durch Momente herbeigefiihrt werden, die in der 
Zelle direkt zur Geltung gelangen, oder von solchen, die auf dem Wege 
der Nerven ausgelost werden. Es gibt unter ihnen Schadlichkeiten, die 
iiber die Fibrillen auf das Tonussubstrat wirken, und solche, die das 
Tonussubstrat direkt angreifen. Der Behandlungsplan hat sich demzufolge 
in den einzelnen Fallen nach der Erforschung der Grundlagen der Krank­
heit einzurichten. Dabei sind neben den gegebenen Zustanden in der 
Muskelzelle ihre Innervationsschaden in Betracht zu ziehen und zu 
bedenken, daB sowohl der Parasympathicus wie auch def Sympathicus 
mit ihren Zentralapparaten auf den Tonus EinfluB haben. 

Gegenstand der Behandlung bilden akute und bestandige Zustande, 
die mit akuter oder anhaltender Hypertonie oder Hypotonie bis zur 
Atonie einhergehen. Die Behandlungsmethoden miissen entsprechend 
eingestellt werden, weil das Vorgehen gegen einen akuten Zustand, also 
einen Anfall anders einzurichten ist wie gegen Dauerzustande. Es ist auch 
zu erwagen, ob durch eine ortliche EinfluBnahme auf ein Organ oder 
durch allgemeine MaBnahmen der Erfolg anzustreben ist. 

Da die Tonuskrankheiten urspriinglich funktioneller Natur sind, 
so ist ihren neurogenen Quellen nachzugehen und ihr, eventuell hormonal 
oder durch Stoffwechselveranderungen bedingtes Entstehen zu priifen. 
In vielen Fallen kann eine sorgfaltige individuelle Analyse einen Erfolg 
bringen. 
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Bei regionaren Storungen in den Hohlorganen ist dort, wo Krampf 
in Erscheinung tritt, namentlich die Innenflache des Organs zu prufen, 
da sie haufig del' Ausgangspunkt del' Zustande ist, wie beim Tenesmus 
odeI' an del' Kardia, wo Ulcera den ersten AniaE zur Entwicklung von 
hypertonischen Zustanden geben. 

Die dauernden hypertonischen Einstellungen del' glatten Muskeln del' 
Hohlorgane fiihren zu Veranderungen in dem Zwischengewe be, die del' nicht 
mechanischen Therapie absoluten Widerstand leisten. Erfolge sind doch 
nul' dort zu erwarteI'l, wo eine solche Fixation noch nicht eingetreten ist. 

Bei Verdacht auf psychischer Genese ist del' psychothera peutische 
Weg einzuschlagen. Namentlich ist das dann del' Fall, wenn Krampf­
bereitschaft odeI' iiberhaupt Anfallsbereitschaft besteht. Sie beruht oft 
auf einer besonderen Verfassung des Organs, doch kann in Kombination 
mit del' richtigen psychischen Einwirkung del' Erfolg del' Behandlung 
gefordert werden. Nach del' Psychotherapie stehen die diatetischen und 
physikalischen Methoden im V ordergrund. Die richtige Ernahrung vermag 
oft die krankhafte Reizbarkeit herabzusetzen und Besserung odeI' selbst 
Heilung zu begunstigen. 

Unter den physikalischen Methoden ist die Anwendung del' Warme 
in ihren alten und neuen Methoden wertvoll, zumal sie den Tonus herab­
zusetzen vermag, wie wir das schon lange vom Verdauungsapparat 
und auch von den Arterien Fieberkranker wissen. Fiir die Behandlung 
von Krampfzustanden ist sie oft ausreichend, da es geniigt, einen Kompo­
nenten des Krampfes auszuschalten, odeI' zu schwachen, um den Krampf 
und den begleitenden Schmerz aufzuheben. Viel Neues hat in diesel' 
Beziehung die Diathermie gebracht, wie auch die Warmestrahlen bietenden 
Apparate. 

Unter den physikalischen Methoden sind die hydro- bzw. balneo­
therapeutischen geeignet, mitzuhelfen, wie das in Thermal-, Gas- und 
Schlammbadern del' Fall ist. Doch ist nicht zu iibersehen, daB dabei 
del' Wechsel del' Umgebung, die Ausschaltung aus dem Kreis del' gewohnten 
Erregungen, die geanderte Stimmung, del' EinfluB auf die Psyche wesent­
lich mitwirkende Faktoren sein konnen. 

Del' Praktiker erwartet zu viel von del' Anwendung von Arznei­
mitteln. Del' Markt ist,insbesondere gilt das fiir die Tonuskrankheiten 
des Kreislaufapparates, mit· neuen und vielverheiBenden Mitteln uber­
flutet. Allein die Tonuskrankheiten haben ihre eigene pathologische 
Pharmakologie. 

1m allgemeinen sei hinsichtlich del' Richtlinien hier kurz das folgende 
ausgefuhrt. Ausfiihrlicher sind diese Fragen im speziellen Teil erortert. 
Fur die Herabsetzung des hohen Tonus stehen zwei Wege offen: im 
akuten V organg, also im Krampf die Lahmung odeI' Schwachung del' 
Fibrillen del' Muskelzelle (Papaverinreaktion) odeI' die Tonushemmung 
(Nitl'itwirkung). In vol'geschrittenen Phasen wird erst die ersterwahnte 
Reaktion unwirksam, dann erst die zweite. Es gibt also eine Grenze, an 
del' die Wirkung del' beiden Gruppen auch in ihrer Kombination sich 
nicht mehr einstellt. Das ist in fixierten Zustanden del' Fall. 

Pal, Tonuskrankheiten. 2 
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Ein weiterer Weg ist die Lahmung der zufuhrenden Nerven, wie 
die des Parasympathicus durch Atropin beim Magen oder Darmkrampf 
doch ist er nicht zuverlassig. Beim fixierten Tonus versagt er. Das gleiche 
gilt fiir die Reizung von Hemmungsnerven z. B. im Verdauungskanal. 
Auch dieses Unternehmen ist bei den genannten fixierten Zustanden 
wirkungslos. So daB in diesem Zeitpunkt an gewissen Stellen mitunter 
noch Diathermie sonst nur passive Dehnung oder ein chirurgischer Ein­
griff helfen kann. 

In den hypotonischen Zustanden hat das medikamenti:ise Eingreifen 
nur in transitorischen Zustanden Erfolg. Da die Hypotonie meist in 
einem Nachlassen der energetisch-kinetischen Leistung besteht, so sind 
die Mittel heranzuziehen, die auf dem Weg der Erregung der kontraktilen 
Elemente die mogliche Leistung in der Energiequelle, im Tonussubstrat 
anregt. 1m Verdauungstrakt kommen dafur die den Parasympathicus 
erregenden Korper, wie das Physostigmin, das Cholin u. a. in Betracht. 
Fur die yom Sympathicus innervierten Gebiete, wie fUr die Arterien, 
sind die Sympathicotropen hier heranzuziehen. Mit Bezug auf den An­
griffspunkt der Mittel ist es ganz gleich, ob sie zentral oder peripher oder 
an beiden Stellen angreifen, da es immer nur auf die Ansprechbarkeit 
des Tonussubstrates ankommt. Nur sind bei der Anwendung im Einzel­
falle die eventuellen Gefahren dieser Medikation zu bedenken wie z. B. 
beim Adrenalin. 

Wegen seiner haufigen Anwendung in Krankheiten gewisser Hohl­
organe erscheint es mir am Platze, aus den Ergebnissen meiner Studien 
der Opiumalkaloide hier einiges vorzubringen. Das Opium enthalt zwei 
Gruppen von Alkaloiden, deren Wirkungsart zu unterscheiden, praktisch 
von Belang ist. Die beiden Gruppen sind: die Morphiumgruppe (Phen­
antren) und die Papaveringruppe (Isochinolin). Das Morphium und die 
ihm verwandten Korper wirken, soweit sie hier in Betracht kommen, 
also abgesehen von dem narkotischen Effekt auf die glatten Muskeln 
und besonders auf die der Sphinkteren. Sie steigern akut deren Tonus 
und sperren auf diesem Wege die Organe. Darin besteht der erste Haupt­
effekt im Darm an den SchlieBmuskeln. Man kann sich beim Tier und 
auch beim Menschen graphisch mittels Ballonschreibung, ubrigens im 
Mastdarm durch digitale Untersuchung davon uberzeugen. 

Den gleichen Effekt zeigt u. a. der Pylorus (v. d. VELDEN) unter 
Morphin, ferner der Sphinkter der Harnblase, der seinen Anteil an glatten 
Muskelzellen betrifft. Auch die Wirkung auf den Sphinkter iridis ist 
wahrscheinlich gleicher Genese und daher die enge Pupille bei groBeren 
Morphingaben. Der Angriffspunkt der zweiten Komponente des Opiums, 
der Isochinolinalkaloide, sind die kontraktilen Elemente in der Muskel­
zelle, die Fibrillen, die sie vorubergehend lahmen (Papaverinreaktion). 
Insofern sie den Tonus herabsetzen, geht das uber die Fibrillen und ist 
ein sekundarer Effekt. Morphin und seine Derivate und Papaverin und die 
gleichartig wirkenden Verbindungen sind funktionell Antagonisten. Fur 
die von mir entwickelte Tonuslehre war es wesentlich, daB das Opium 
mit seinem Gehalt an Isochinolinalkaloiden fast die gleiche Wirkung 
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hat, wie Morphin. AIlein die Lahmung der Fibrillen vermag den durch 
das Morphin im Opium erhohten Tonus der Sphinktermuskeln nicht 
aufzuheben. Diese pharmakodynamische Erscheinung bestatigt, daB 
hier zwei verschiedene Funktionen zu trennen sind. Es ist das u brigens 
ein Beispiel, das mich auf die notwendige Beachtung der Unterschiede 
zwischen normaler und pathologischer Reaktion aufmerksam gemacht hat. 

Fur manche Organe ist die Blockierung ihrer sympathischen Nerven 
durch die para verte brale Inj ektion ein erfolgreicher Weg, um eine Ent­
spannung zu erzielen. Diese Injektion hat auch einen Wert fur die Lokali­
sation mancher Beschwerden und daher fur diagnostische Zwecke. 
Ubrigens bringt sie in gewissen Gebieten auch eine Blockierung der 
sensiblen Bahnen und damit allein eine wohltuende Schmerzstillung. 
DaB sie unter Umstanden dadurch, daB sie die objektive Sachlage ver­
schleiert, auch gewisse Gefahren hat, ist zu bedenken. 

Die paravertebrale Injektion bringt auch einen Hinweis auf die 
Trennung der beiden Funktionen der Muskelzelle. Wenn wir im FaIle 
eines Gallenblasenkrampfes im rechten 9. und 10. Dorsalsegment eine 
paravertebrale Injektion mit Novokain ausfiihren, so kommt es zu einer 
Blockierung des schmerzempfindenden Nerven und nachweislich zu 
einer Entspannung der Gallenblase, obwohl ihre kinetischen Nerven, die 
im Vagus verlaufen, nicht getroffen werden. Dei" Effekt ist der Blockierung 
der tonischen Nerven zuzuschreiben. 

Ein therapeutisch interessanter Erfolg ist der der Lumbalanasthesie, 
wie er von G. A. WAGNER, A. MAYER beim Ileus paralyticus angegeben 
wird. Es spricht dafur, daB die Ursache dieses furchtbaren Zustandes 
in einer Reizung von tonushemmenden Zentren bzw. Nerven gelegen ist. 

2* 



Spezieller Teil. 
Allgemeine Gesichtspunkte. 

Pathologischer Tonus kann in allen Teilen der Kreislauforgane auf­
treten und das Herz sowie die GefaBe betreffen und ein voriibergehendes 
Vorkommnis oder ein Dauerzustand sein. Die Tonuskrankheit kann den 
ganzen Kreislaufapparat umfassen, wahrend in anderen Fallen nur 
Abschnitte oder Teilstrecken ergriffen sind. Sie kann die Kreislauf­
organe allein betreffen, kann aber zu einer Allgemeinerkrankung des 
Organismus geh6ren. Da gibt es Formen, in welchen das Sarkoplasma 
der gesamten kontraktilen Zellen, auch die der willkiirlichen Muskeln, 
beteiligt erscheinen. 

Jede dieser Typen hat eigentiimliche Krankheitsbilder. Insofern 
sich dabei Veranderungen im Bau der beteiligten Organe eingestellt 
haben, ergeben sich auch charakteristische anatomische Formationen, 
in welchen das Primare und das Sekundare unterschieden werden will. 
In jedem FaIle sind die mit dem Tonus zusammenhangenden Vorgange 
besonders zu beachten. 

Wahrend man friiher unter der Vorherrschaft der pathologischen 
Anatomie gewohnt war, aIle Erscheinungen iiber das Krankhafte im 
Kreislaufapparat dem Leichenbefund zu iiberlassen, ist in den letzten 
Dezennien, unbeschadet der Wertung der anatomischen Befunde, das 
funktionelle Moment zur Geltung gelangt. Auf diesem Wege hat sich 
unser Wissen iiber die GefaBkrankheiten vertieft und geradezu eine 
Umwalzung ergeben. 

Eine der Hauptstiitzen der Wandlungen ist die Erkenntnis, daB 
der Wandtonus einen entscheidenden EinfluB auf die Entwicklung und 
Gestaltung einiger besonders haufigen Krankheiten iibt. Es hat sich 
gezeigt, daB Tonusveranderungen allein die Ursache und Grundlage von 
Krankheiten der Kreislauforgane sein k6nnen, wie ich das seit 1909 
vertrete. Unsere Kenntnisse iiber das Wesen dieser Veranderungen sind 
noch geringe. Das Erforschen der einschlagigen Fragen ist schon deshalb 
schwierig, weil weder die Atiologie dieser Krankheiten, noch ihre Patho­
genese eine einheitliche ist. Wir wissen aber, daB es funktionelle Vorgange 
sind, aus welchen die krankhaften klinischen Erscheinungen und auch ge­
wisse anatomische Kennzeichen hervorgehen. Die Deutung vieler Befunde 
und ihrer Beziehungen zu altbekannten Prozessen hat sich geandert. 
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Wie schon eingangs beruhrt, hat del' Kreislaufapparat drei Arten 
von kontraktilen Elementen. Fur das Studium der physiologischen, wie 
fur das der pathologischen Vorgange ist zu erheben, wie sich diese For­
mationen zueinander stellen, d. h. wie sich Herz, Arterien und Venen 
und das arterielle und das venose kapillareEndgebiet in den verschiedenen 
Tonuskrankheiten des Kreislaufapparates verhalten. Die Abgrenzung 
der Endstrecken des GefaBrohres ist fUr die Tonusfragen von praktischer 
Bedeutung, weil die Abschnitte pharmakodynamisch verschieden rea­
gieren. Uber diese Angelegenheit will ich mich hier nul' kurz fassen, da 
sie an einer spateren Stelle noch erortert wird. 

Die Arterie reicht so weit als das arterielle GefaBrohr glatte Muskeln 
hat. Diese Muskelzellen reagieren auf Papaverin und auf alle Agentien 
mit gleichem Angriffspunkt mit einer Lahmung del' Fibrillen. 

Wo die glatten Muskelzellen aufhoren, folgt die Arteriole (Pra­
kapillare) und dann zunachst del' arterielle Schenkel del' Kapillare. In 
diesel' Endstrecke wird die Kontraktion des GefiiBrohres von Perizyten 
besorgt. Die Perizyten oder Rougetzellen sind Zellen, die sich mit ihren 
Fortsatzen zusammenziehen. Sie reagieren nicht auf Papaverin. Die 
Hautkapillaren erweitern sich nicht unter Papaverin, doch kann, wenn 
ein Krampf in den Praarteriolen durch Papaverin gelost wird, das Kapillar­
gebiet sekundar eine starkere Durchblutung erfahren. Die Arteriolen 
und Kapillaren werden durch Nitrite erweitert, auf die auch die Pra­
arteriolen reagieren. Die gleiche Grenzbestimmung gilt nach meiner 
Anschauung auch fUr die venose Endstrecke. 

Del' Ubergang von den Praarteriolen zu den arteriellen Kapillaren 
ist wahrscheinlich nicht in allen GefaBgebieten gleich, ebenso del' des 
venosen Schenkels del' Kapillaren in die Venen, d. h. Bau und Lange 
der Arteriolen und Venolen haben in den verschiedenen Geweben ihre 
Besonderheiten. 

Das Hervorheben del' tonischen Vorgange in del' Wand del' Kreis­
lauforgane ist nicht als eine Unterschatzung del' Funktion del' Vaso­
motoren zu deuten. Eine Wertung del' kinetischen Leistungen verlangt 
aber eine Beachtung ihrer Energiequellen. In allen Erwagungen ist neben 
den Bewegungsvorgangen auch del' jeweilige Zustand des Sarkoplasmas 
in Betracht zu ziehen. Es ergeben sich hier Einblicke in die Art und den 
Verlauf del' Arbeit und, wie sich im Bereich des Pathologischen gezeigt 
hat, Verschiebungen del' physiologischen Beziehungen del' beiden Funk­
tionen zueinander, sowie die Moglichkeit besondere Krankheiten ab­
zugrenzen. 

Die Mikroskopie hat, insoweit es die funktionelle Starung betrifft, 
wenig Entscheidendes gebracht, doch hat sie fur die Kenntnis von An­
ordnung und Bau namentlich der kontraktilen Zellen wichtiges Material 
geliefert und durch die Erforschung del' sekundaren Veranderungen in 
den Geweben die ErschlieBung del' Pathogenese der einschlagigen Krank­
heiten gefordert. Eine wesentliche Hemmung in den Fortschritten der 
Lehre liegt sicherlich darin, daB die mikroskopische Technik es noch 
nicht erm6glicht, den feinen Aufbau del' Muskelzellen und seine patho-
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logischen Wandlungen zu beurteilen. Die Kleinheit des Objektes ist die 
Ursache dieser Liicke. 

Es ist bei der kritischen Priifung der Einzel£iiJle erschwerend, daB 
Kombinationen pathologischer Vorgange so haufig vorkommen und 
selbst genaues Studium der Anamnese und del' Einzelheiten des Verlaufes 
die richtige Zergliederung des Falles nicht immel' moglich macht. Meine 
AuBerungen stiitzen sich deshalb auf einwandfreie, nicht komplizierte 
FaIle, denn nur auf dieser Unterlage erschien es mir moglich, in die 
Zusammenhange der Erscheinungen im Leben, sowie in ihre Beziehungen 
zu den Befunden am Leichentisch hineinzuleuchten. Dabei ist zu be­
denken, daB agonale V organge die richtige Beurteilung der Verhaltnisse 
sttiren konnen. 

Die Anlasse zu pathologischen Veranderungen im Tonus der KIeis­
lauforgane konnen endogener und exogener N atur sein. Sie konnen in 
Kreislauforganen selbst, also peripher gelegen, oder durch neurogenen 
EinfluB herbeigefiihrt sein. AuBerdem sind es mechanische Anlasse, die 
zu einem sekundaren, regulierenden Eingreifen der tonischen Funktion 
fiihren. 1m Verlaufe der Kreislaufstorungen blldet die Frage nach primar 
oder sekundar noch immer einen der strittigen Punkte in der Auffassung. 

Unter den Tonuskrankheiten des Kreislaufapparates gibt es auf 
Erbanlage beruhende neben erworbenen Krankheiten, die bei demselben 
Individuum zusammentreffen konnen. DaB solche FaIle den Verlauf 
beeinflussen, ist in manchen klar, in anderen naheliegend, ohne daB 
jedesmal diesbeziiglich strikte Beweise zu erbringen waren. 

Die Feststellung, daB in gewissen Formen der Krankheiten eine 
Erbanlage zugrunde liegt, hat das Verstehen dieser Prozesse erleichtert, 
ihre Behandlung vorlaufig noch nicht giinstiger gestaltet, immerhin 
neue Richtlinien eroffnet. Es gibt jedenfalls Tonuskrankheiten, die als 
konstitutionelle zu bezeichnen sind, doch ist es nicht berechtigt,. sie 
ohneweiters als einen Tell einer gleichsinnigen pathologischen Konstitu­
tion des gesamten Organismus hinzustellen. 

Die Tonuskrankheiten der Kreislauforgane auBern sich in diesen 
selbst und sind da zu verfolgen. Daneben konnen aber Allgemeiner­
scheinungen hervortreten und auch ortliche, die nur Organzeichen sind. 
Diese Verhaltnisse bediirfen einer besonderen Aufmerksamkeit. 

Die GefaBstorungen konnen auch auf die Funktion einzelner Organe 
dermaBen iibergreifen, daB das Krankhafte in diesen das Krankheitsbild 
beherrscht und fUr das Primare und Wesentliche des pathologischen 
Zustandes gehalten wird. Das ist speziell bei gewissen Nierenkrankheiten 
der Fall gewesen. Aus diesem Beispiel allein geht schon hervor, welchen 
EinfluB die durch Beachtung des Tonus zutage getretenen neuen Gesichts­
punkte auf die Entwicklung der pathologischen Biologie bereits genommen 
haben. 

In der Fortfiihrnng dieser Studien sind sonach die Tonusverande­
rungen in den GefaBen von ihren Folgen in den Organen und den da 
vorkommenden Krankheiten auseinander zu halten. Es sind akute, 
veranderliche, von anhaltenden und bleibenden Tonuserscheinungen zu 
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unterseheiden. Dabei sind die Phasen des Prozesses sowie aueh individuelle 
Eigenheiten zu beaehten. Aus all dem ist zu ersehen, wie kompliziert das 
Gebiet ist und daB es hier noch vieles zu ersehlieBen gibt. 

Behufs leiehterer Orientierung in den zunaehst folgenden Ab­
sehnitten sehalte ieh hier eine allgemeine Einteilung der Tonuskrank­
heiten der Kreislauforgane, zu der ich gelangt bin, ein, wenngleieh sie 
in weiterer Folge erst ihre Begrundung findet. 

Einteilung. 
Die Tonuskrankheiten des Kreislaufapparates lassen sieh naeh ver­

schiedenen Gesichtspunkten einteilen. Vor aHem sind zu unterseheiden 
Hypertonie und Hypotonie. Jede dieser beiden hat hereditare und er­
worbene Formen, von welehen man die ersten als konstitutionelle auf­
fassen kann. Beide k6nnen sich insoferne kombinieren, als sieh zu heredi­
taren erworbene Tonuskrankheiten gesellen. Die erworbenen sind transi­
torisehe oder anhaltende. 

Ein weiterer Einteilungsgrund betrifft den Umfang der Krankheit. 
Demzufolge sind zu trennen Tonuskrankeiten des gesamten Kreislauf­
apparates von solchen, in welchen primar nur ein Teil wie die Arterien 
oder die Venen beteiligt sind. Dazu kommen regionare Krankheiten. 

Man kann andere Gesichtspunkte wahlen und damit kleinere Ein­
heiten gewinnen, wie das H. KAHLER fur die Hypertonie versueht hat. 
Ob das im gegenwartigen Zeitpunkt zu vertreten ist, ist nieht Gegenstand 
meiner Ausfuhrungen. 

A. Hypertonie. 
1. akute Hypertonie: 

1. kinetisehe Form (spastisehe GefaBkrisen); 
2. tonische Form: 

II. permanente Hypertonie: 
1. primare permanente Hypertonie der Arterien; 

a) hereditare; 
b) erworbene; 

2. allgemeine Hypertonie des Kreislaufapparates (toxogene Form) 
3. regionare und sekundare Hypertonien. 

B. Hypotonie. 
1. Allgemeine Hypotonie des Kreislaufapparates: 

1. hereditare; 
2. erworbene; 

akute, 
bleibende. 

II. Regionare Formen. 

Die Tonuskrankheiten der Venen sind nieht gesondert gestellt, da 
mir fur eine solehe Darstellung noeh die Grundlagen fehlen. 
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Normale und pathologische Biologie. 
Ein normaler Betrieb im Kreislaufapparat ist nur dann moglich, 

wenn die erforderlichen Betriebsstoffe, ihr Ursprungsmaterial wie ihre 
Bereitstellung in allen Abschnitten gegeben sind. Die Statte dieser Ver­
arbeitung ist das Sarkoplasma, in diesem werden, wie bereits besprochen, 
die kontraktilen Elemente der Muskelzellen, die Fibrillen mit Energie­
material versehen und auch die Re"serven gesammelt. Die Wandlungen, 
die sich im Sarkoplasma bei den Ubergangen in pathologische Zustande 
vollziehen, sind uns zwar wenig bekannt, doch lassen gerade die in den 
Tonuskrankheiten auftretenden Merkmale erkennen, daB es zunachst 
physikochemische V organge sind, die da vor sich gehen. Wie sich diese 
in den akuten Ereignissen zu den bleibenden Veranderungen verhalten, 
dariiber sind wir noch nicht unterrichtet. Das aridert aber nichts an der 
Moglichkeit durch das Sammeln objektiver Zeichen die Kenntnisse 
zu fordern. 

Die allgemeinen Gesichtspunkte sind fUr aIle Muskelarten und 
ebenso fiir die verschiedenen des Kreislaufapparates giiltig. In diesem 
ist es wichtig, nicht nur die Quellen der erhohten oder verminderten 
Inanspruchnahme der Energie zu suchen, sondern auch den Wandlungen 
ihrer Beschaffenheit nachzugehen. Auf diesem Wege haben sich Anhalts­
punkte ergeben, die es moglich machen, verschiedene Typen der Patho­
genese aufzudecken, womit auch die Behandlung neue Richtlinien ge­
wonnen hat. Dabei ist immer auf die Unterscheidung zwischen primar 
und sekundar und auf die Beziehungen zu dem Gesamtorganismus und 
zu den einzelnen Organen zu achten. 

A. Das Herz. 
Der Tonus des Herzmuskels ist eines der kompliziertesten Probleme 

der Biologie. AIle energetischen Leistungen des Herzens hangen von 
dem Zustand seines Sarkoplasmas abo Dieses bestimmt seine Arbeits­
fahigkeit, daher in gewissem Umfang auch seine Ansprechbarkeit auf die 
Erregung seiner Nerven und hat EinfluB auf die Schlagfolge und die 
Reizleitung. Wahrend die Bewegung durch die Elektrographik eine 
verfeinerte Kontrolle erfahren hat, ist die Entwicklung des Energie­
materials unseren Untersuchungen noch verschlossen. Wir haben nur 
indirekte Merkmale zur Verfiigung und keine exakte Orientierung ii ber 
den Tonus des Motors. Seine Leistungen konnen durch Veranderungen 
beeintrachtigt werden, an welchen das Herz in allen Teilen beteiligt ist, 
durch solche, die einzelne Abschnitte des Herzens betreffen, oder durch 
das Auftreten von herdformigen Prozessen. Die letztgenannten beiden 
sind Anpassungen an bestehende Krankheiten und daher sekundarer N atur. 

Der Herzmuskel bedarf zu jeder Herzbewegung immer wieder­
kehrend eine Menge von Energie. Ihre Ansammlung und Bereitstellung 
fallt, wie man das durch Betastung der Herzkammer im Experiment 
erheb~n kann, in die Anspannungszeit. Es ist das die Phase, in der die 
Kammerwand harter wird, d. i. unmittelbar vor dem Einsetzen der 
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Systole. Erhohte Leistungen des Herzmuskels konnen durch organische 
Veranderungen im Herzmuskel, der Klappen, durch das Verhalten der 
GefaBe oder auch von seinen Nerven verlangt werden. Solchen An­
forderungen kann der Muskel nur dann entsprechen, wenn sein Tonus­
substrat fahig ist, den erforderlichen Betriebsstoff zu liefern. Man hat 
fruher von Reservekraft gesprochen. Die Beschaffung solcher Reserven 
gehort zu den Leistungen des Tonussubstrates. Seine pathologischen 
Wandlungen entstehen aus verschiedenen Anlassen, die humoralen Dr­
sprungs und durch Ernahrungsveranderungen bedingt sein konnen, aber 
auch von den Nerven aus ausge16st werden konnen. Die erhohten An­
spruche fuhren zur Hypertonie der Zellen und mit der Zeit zu ihrer 
Hypertrophie. Dem entspricht die Feststellung, daB der Hypertrophie 
nicht eine Vermehrung der Muskelzellen, wie das FR. TANGL nachgewiesen 
hat, sondern eine Erstarkung der einzelnen Zellen zugrunde liegt. Dauernde 
verminderte Inanspruchnahme dagegen fiihrt zur Herabsetzung des 
Tonus und zur Atrophie. 1m iibrigen gibt es infektios-toxische Einfliisse 
und reine Ernahrungsstorungen des Herzmuskels, die seinen Tonus 
herabsetzen. 1m hohen Alter geht das gewissermaBen im Rahmen des 
physiologischen Abbaues vor sich. 

1m allgemeinen ist im Gegensatz zu alteren Zeiten die Anschauung 
vorherrschend, daB die Hypertrophie des Herzmuskels eine Anpassungs­
erscheinung ist und somit durch eine sekundare Hypertonie herbeigefiihrt 
wird. Man hat friiher allerdings in manchen Fallen die Herzhypertrophie 
als eine primare Erscheinung aufgefaBt und ihr das Entstehen des Hoch­
druckes zugeschrieben. Diese Annahme hat zur Aufstellung einer "idio­
pa thischen" Herzhypertrophie gefiihrt. 

Wir haben immerhin Grund eine primare H ypertrophie des Herzens 
anzunehmen, d. h. eine Hypertonie und konsekutive Hypertrophie, die 
primar nicht durch Anpassung entsteht, sondern eine den Vorgangen in 
der Peripherie des Kreislaufapparates koordinierte Erscheinung ist. Das 
ist bei der Hypertonie der Fall, die ich als toxogene bezeichne. Auch in 
einzelnen Formen der anhaltenden nervosen Tachykardie ist eine ahnliche 
Begrundung der Herzhypertrophie zu erwagen. 1m iibrigen ist, soweit 
ich den Gegenstand iiberblicke, die Herzhypertrophie sekundarer Natur. 

Zur Hypertrophie des Herzmuskels fiihren auch ortliche entziindliche 
Veranderungen, also bei der herdfOrmigen Myocarderkrankung. Hier 
hat der normal gebliebene Teil des Herzmuskels Defekte, die durch die 
erkrankte Strecke sich einstellen, auszugleichen. Diese kardiogene Hyper­
trophie wird zwar bestritten (FAHR). Sie kommt selten vor, aber ich kenne 
sie aus einer alten Tradition der Wiener Schule und habe keinen Grund 
an dieser Deutung zu riitteln. Die gewohnliche Form der kardiogenen 
Hypertrophie ist die bei den Klappenfehlern. Ihre Verteilung und An­
ordnung gibt uns bei richtiger Betrachtung Aufschliisse iiber die Ver­
schiebung der Herzarbeit in den einzelnen Herzabschnitten je nach der 
Art der Klappenstorung (E. KIRCH). Diese pathologischen Verhaltnisse 
weiter zu schildern, erscheint mir hier nicht notig. Es ist nur zu er­
wahnen, daB in Herzabschnitten, die weniger reichlich mit Muskeln 
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ausgestattet sind, bei erhohten Anforderungen diese Muskeln hypertro­
phisch werden und deutlich hervortreten. Anderseits kann dort, wo der 
Muskel infolge der Klappenerkrankung weniger in Anspruch genommen 
wird, sich Minderwertigkeit und Atrophie ergeben, wie das bei der Mitral­
stenose in dem Muskel der linken Kammer vorkommt. DaB sich dement­
sprechend bei ihr die Druckverhiiltnisse im groBen Kreislauf gestalten, 
ist deshalb zu bemerken , weil es Mitralstenosen mit hypertonischen Ar­
terien und anhaltendem hoheren Blutdruck gibt. 

Nachdem Herzhypertrophie nicht ohne AnlaB entsteht, ist auch 
die Annahme einer "idiopathischen" Herzhypertrophie unhaltbar 
geworden. Sie hat ihre Aufklarung in der primaren permanenten arte­

Abb. 4. Primare Hypertonie. Exzentrische 
Hypertrophie des linken Herzens (siehe Kran­

kengeschichte Fall I). 

riellen Hypertonie gefun­
den. 

Unter den Herzhy­
pertrophien stehen im 
V ordergrund des Interes­
ses die des linken Ventri­
kels, zumal er den Blut­
druck beherrscht. Die Ge­
stalt der Hypertrophie 
ist bekanntlich nicht in 
allen Fallen die gleiche 
und schon lange her wird 
eine exzentrische und eine 
konzentrische unterschie­
den. Es ist auch dieMei­
nung ausgesprochen wor­
den (u. a. v. ROMBERG, 
J. C. ROTHBERGER), daB 
diese Trennung unnotig 
ware. Nehmen wir kli-
nisch und anatomisch 

reine FaIle zur Beurteilung dieser Angelegenheit, so erfahren wir, daB die 
beiden grundverschiedenen Herzformen gar nicht Nebensache sind, son­
dern den ungleichen Kreislaufmechanismus in den GefaBkrankheiten 
bezeugen und verstandlich machen. 

Vor allem mussen wir von der Tatsache ausgehen, daB jede Hyper­
trophie ein Zeichen der Leistungsfahigkeit des Muskels ist und die neben 
der Hypertrophie bestehende Erweiterung der Kammer an diesem 
Gesichtspunkt nichts andert. Sie beweist nur, daB der betreffende Herz­
abschnitt eine groBere Blutmenge gegen einen erhohten Widerstand zu 
bewaltigen hatte. Bei schluBfahigen Aortenklappen besagt die exzen­
trische Hypertrophie des linken Herzens, daB es bei entsprechendem 
ZufluB groBen peripheren Widerstanden gegenuber gearbeitet hat. 
E. KIRCH hat die Gestalt der linken Kammer, wie wir sie typisch bei der 
primaren permanenten Hypertonie finden, als "tonische Dilatation" 
bezeichnet und die Dilatation, die durch relative Schwache des Herz-
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muskels auftretende hypotonische Form der "myogenen Dilatation" 
gegeniiber gestellt. Auch der urspriinglich hypertrophische Herzmuskel 
kann durch iibermaBige 1nanspruchnahme oder Erschopfung seines 
Energiematerials aus irgendeinem Grunde in eine solche Dilatation 
iibergehen (s. Abb. 4). Er ist dann nicht mehr geniigend leistungsfahig 
und gerat in Dekompensation. Das ist bei der primaren Hypertonie nicht 
selten der Fall und fiihrt zu einer Belastung des kleinen Kreislaufes, des 
rechten Herzens, dann der Venen und wird an der Stauungsleber und 
Atemnot kenntlich. Solche Ereignisse bereiten sich bei der primaren 
Hypertonie allmahlich vor und muB in jedem FaIle auf dieses Moment 
geachtet werden, da es sich sehr friihzeitig einstellen kann. Die recht­
zeitige Entlastung des kleinen Kreislaufes ist eine wichtige Aufgabe der 
Behandlung. 

Der Ubergang der tonischen Dilatation in eine myogene kann in 
akuter Weise durch Uberanstrengung, durch Infektion und allgemeine 
;Ernahrungsstorung herbeigefiihrt werden, kann sich aber auch allmahlich 
im Rahmen einer Kachexie und auch im hohen Alter entwickeln. 

Das Verhaltnis des Herzens zu den GefaBen ist in den beiden Haupt­
formen der Hypertonie verschieden. Bei der primaren Hypertonie der 
Arterien liegt in diesen der AnlaB zum Hochdruck. Die Hypertonie und 
daher auch die Hypertrophie des linken Herzens entwickelt sich da 
langsam unter mannigfachen Schwankungen, die auch im Blutdruck 
Ausdruck finden. Das vollzieht sich in den einzelnen Fallen ungleich 
und wird auch durch Komplikationen beeinfluBt. Es sei auch hier betont, 
daB Hochdruck fiir den Bestand einer Hypertonie der Arterienwand 
nicht das unerlaBliche Merkmal ist. Die Vorstellung, daB Hypertonie einen 
in allen GefaBgebieten einheitlichen Zustand bedeutet, ist unzutreffend. 

Wir sind lange nicht so weit, urn den Zustand des Herzmhskels 
im Einzelfalle auch nur annahernd mit Sicherheit zu beurteilen. Sehen 
wir doch Herzen, die uns nach allen Merkmalen leistungsfahig erscheinen, 
plOtzlich versagen. Die Anpassung des Herzens an die peripherischen 
Vorgange pflegt in den Friihstadien eine ausreichende, wenn auch 
wechselnde zu sein. 1st das Herz auf die gegebenen Widerstande genau 
eingestellt, so kann jede Verschiebung in diesem Verhaltnis storen und 
ebenso die Drucksteigerung wie die Senkung dem Kranken fiihlbar 
werden. Die Anderung der Blutverteilung ist oft die unmittelbare Quelle 
schlechteren Befindens des Kranken. 

Liegt die Ursache des pathologischen Zustandes nur in erhohten 
Widerstanden in den Arterien, so ist die Folge eine exzentrische Hyper­
trophie des linken Ventrikels. Das Herz sieht in den ausgesprochenen 
Fallen aortal konfiguriert, verlangert und zugespitzt (entenleibformig) 
aus. Bei der Durchleuchtung laBt sich das meist sehr gut erkennen, doch 
begegnet die Darstellung der Herzspitze' wegen ihrer Stellung zum 
Zwerchfell oft genug betrachtlichen Schwierigkeiten, die auch uniiber­
windbar sein konnen. 

Auch in der Leiche findet man in den unkomplizierten Fallen 
dieser arteriellen Hypertonie und der exzentrischen Hypertrophie in 
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del' Regel die linke Kammer erweitert, die Herzspitze zugespitzt und 
neben der Hypertrophie relativ verdunnt, die Papillarmuskeln abge­
plattet. Fur die exzentrische Hypertrophie ist aber nicht das Lumen 
der Kammer, sondern die Konfiguration del' Spitze der linken Kammer 
kennzeichnend. Es kommt namlich vor, daB sich der Herzmuskel der 
linken Kammer wahrscheinlich sub finem zusammenzieht. Das steht 
mit besonderen Bedingungen im Zusammenhang, wie Weite der A!;>rta 
ascendens, agonale Lahmung der peripherischen GefaBe (GefaBtod). 
Die Hypertrophie des rechten Ventrikels ist bei der exzentrischen Hyper­
trophie eine sekundare, durch ein Stromungshindernis im kleinen Kreis­

Abb. 5. Konzentrische Hypertrophie 
des Herzens (siehe Krankengeschichte 

Fall III) . 

lauf, an dem die Hypertonie der 
Lungenarterien vielleicht auch 
einen Anteil hat, bedingt. DaB 
in beiden Ventrikeln myogene 
Dilatation entstehen kann, be­
darf keiner weiteren Erorterung. 
FR. M UNK und auch VOLHARD 
haben die Ansicht ausgesprochen, 
daB die exzentrische Hyper­
trophie der primaren Hypertonie 
aus einer konzentrischen her­
vorgehe. Nach meinen Beobach­
tungen an jugendlichen, sicheren 
primaren Hypertonien kann ich 
das nicht bestatigen. Es wider­
spricht eine solche Annahme der 
Pathogenese der konzentrischen 
Hypertrophie. 

Ein anderes Bild finden wir 
bei der reinen vorgeschrittenen 
toxogenen Hypertonie. Hier ist 
die Herzspitze im Bogen abge­
rundet und erscheint bei der 
Durchleuchtung plump und das 
Herz fast kugelformig (s. Abb. 5). 
In der Leiche ist die Wand der 

linken Kammer sehr verdickt und auch die Spitze des Herzens, die Papil­
larmuskeln sind hypertrophisch und rund. Das Lumen der Kammern, 
hauptsachlich der linken, ist gewohnlich enge, wo nicht myogene Dila­
tation eingetreten ist. Auch der rechte Ventrikel ist konzentrisch hy­
pertrophisch, doch ist diese Formation durch passive Dilatation vor 
dem Tode haufig geandert. )Vird eine primare Hypertonie, also ein ex­
zentrisch hypertrophisch linkes Herz von einer toxogenen Hypertonie be­
fallen, so wird die ursprungliche Form nicht verandert. 

Die konzentrische Hypertrophie des linken Herzens bleibt eine kon­
zentrische, insolange in dem hypertrophischen Herzmuskel nicht Ver­
anderungen auftreten, die eine myogene Dilatation veranlassen. Aber 



auch dann zeigt das 
Herz die charakteris­
tische Konfiguration 
bei del' Durchleuch­
tung. Die Spitze des 
Herzens kann unter 
solchen Bedingungen 
ganz betrachtlichhin­
ausriicken, wofiir ich 
hier Beispiele an­
fiihre (s. Abb. 6 u. 7). 
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Die exzentrische 
Hypertrophie des lin­
ken Ventrikels bei 
del' einen Form der 
Hypertonie, die kon­
zentrische bei der an­
deren sind Ausdruck 
verschiedener Patho­
genese und Blutver-

Abb. 6. Betrachtliche my ogene Dilatation einer 
konzentrischen Hypertrophie (siehe Krankenge­

schichte Fall II) 

teilung. Bei der toxogenen 
Hypertonie ist del' gesamte 
Kreislaufapparat hypertonisch 
und enge. Das Herz ist nicht 
hypertrophisch wegen der pe­
ripheren Widerstande. Die 
Blutverteilung ist eine ganz 
andere. Die Hypertrophie des 
linken Herzens ist hier primar 
nicht durch die Hypertonie 
der Arterien bedingt, also keine 
sekundare. Sie ist eine dem pa­
thologischen Zustand in den 
Arterien koordinierte Erschei­
nung und entsteht gleichzeitig 
aus derselben Ursache. Sie ist 
eine erworbene Krankheit. 
die in relativ kurzer Entwick­
lung alle Teile des Kreislauf­
apparates erfaBt und bald ihre 
Merkmale zeigt. Beziiglich des 
kleinen Kreislaufes fehlen noch 
sichere Anhaltspunkte, doch 
ist daran nicht zu zweifeln, 
daB auch seine GefaBe betei­

Abb. 7. Herzerweiterung bei toxogener kon­
zentrischer Hypertrophie. (Siehe Abb. 5, 

Krankengeschichte Fall IlL) 

ligt sind. EI'l ist dabei nicht zu iibersehen, daB sie weniger muskelstark 
sind als die des groBen Kreislaufes. 
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Ein wesentliches Moment, das die beiden Typen der Hypertonie 
noch besonders unterscheidet, ist die konzentrische Hypertrophie des 
rechten Herzens. Auf diese Erscheinung wurde immer hingewiesen, ohne 
eine ErkHirung fUr sie gebracht zu haben. EHRENFRIED ALBRECHT hat 
betont, daB sie auf mechanischem Wege nicht zu erklaren ist. Ihre Er­
klarung ist aber darin gelegen, daB der toxische Reiz, der dem Kreislauf­
apparat die Gestalt gibt, auch das rechte Herz trifft und hypertrophisch 
macht (vgl. R. GEIGEL). Gleichzeitig nimmt die Hypertonie der verengten 
Venen EinfluB auf die Blutzufuhr zum Herzen und vermindert die Blut­
menge, die in den kleinen Kreislauf und in das linke Herz gelangt. Die 
pathologische Kreislauflage ist hier nicht die einer arteriellen Stauung. 
Zu dieser kommt es gelegentlich voriibergehend und nur in beschranktem 
Umfang, wenn eine allgemeine ptessorische Krise auf tritt, d. h. wenn die 
verengten hypertonischen Arterien in Krampf iibergehen. Es tritt, soweit 
es die gegebene Einstellung der Arterienwantl zulaBt, eine akute arterielle 
Stauung hinzu. In diesem Moment hangt alles davon ab, ob der hyper­
trophische linke Ventrikel sich anpassen kann. 1st das Herz widerstands­
fahig, so kommt es bald zu zerebralen Erscheinungen, ist das nicht der 
Fall, so wirkt sich die Storung vorerst im kleinen Kreislauf aus. 

Betrachten wit den klinischen Verlauf der venosen Stauung im 
groBen Kreislauf bei den toxogenen Hypertonien, so ergeben sich auf­
fallige Unterschiede gege:qiiber der kardialen Stauung und speziell auch 
gegeniiber der bei der primaren Hypertonie, wo die Venen keinen wesent­
lichen Widerstand leisten. Bei der kardialen Stauung der toxogenen 
Form entwickelt sich eine passive Erweiterung det Venen und eine 
VergroBerung der Leber viel schwerer. Auch die Beschaffenheit des Haut­
odems ist bei den vorgeschrittenen Fallen eine andere. Die Haut ist 
harter und der Versuch, das Odem durch eine Hautdrainage zu entlasten, 
kann miBlingen. 

Ein nicht weniger bemetkenswertes Kapitel der Tonuskrankheiten 
des Herzmuskels ist seine Hypotonie und vor allem die als Myodegene­
ratio cordis gefiihrte Krankheit. Sie ist sehr haufig eine Verlegenheits­
annahme, die am Obduktionstisch einer Kritik nicht immer standhalt. 
Es gibt gewiB eine Myodegeneration in Krankheiten, die zu allgemeinen 
Ernahrungsstorungen fUhren, doch greift nicht alles, was unter dieser 
Bezeichnung gefiihrt wird, gleich erheblich den Herzmuskel in seinem 
Tonus an. 

In Studien iiber die Phosphorvergiftung habe ich mich mit dieser 
Angelegenheit beschaftigt und da klinisch erhoben, daB die subakute 
Phosphorvergiftung nicht am Herzen stirbt, sondern einen GefaBtod 
erleidet. Bis zum Jahre 1912 war die Phosphorvergiftung bei uns ein 
nicht seltenes Vorkommnis. Seitdem die Herstellung der Phosphorziinder 
eingestellt wurde, kommt sie kaum mehr vor. Die Phosphorvergiftung 
fUhrt zu einer Fettinfiltration des Herzmuskels, wie anderer Organe; 
namentlich auch der Leber. Diese Infiltration des Herzmuskels vermindert 
zunachst nicht seine Leistungsfahigkeit, wie dies auch im Tierexperiment 
erhoben wurde (A. HASENFELD und V. FENYVESSY). Beziiglich der 
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Wertung der Leichenbefunde in den hier in Betracht kommenden Krank­
heiten ist die unmittelbare Todesursache und sind ferner die agonalen 
V organge und die mit dem Stillstehen des Herzens eintretenden Ver­
anderungen in die Erwagungen einzubeziehen. Fur die Beurteilung und 
Analyse noch ungeklarter Prozesse ist eine sorgfaltige Unterscheidung 
der agonalen Ereignisse von den klinischen V organgen erforderlich, 
insbesondere dort, wo nur funktionelle Momente in Betracht kommen. 

In manchen Infektionskrankheiten, die mit anhaltendem Fieber 
einhergehen, wird der todliche Verlauf neb en der GefaBschadigung vor­
wiegend durch die Erkrankung des Herzmuskels entschieden. Sie kundigt 
sich in Verbreiterung des Herzens namentlich im Bereich des rechten 
Ventrikels und Zyanose an. Auch bei chronischen Intoxikationen, wie 
beim Alkoholismus und beim echten Fettherz, ist das der Fall. Das Herz 
versagt wegen der Hypotonie seines Muskels. 

Einem pliitzlichen Versagen des Herzmuskels auf Grund von akuten 
Veranderungen im Sarkoplasma des Herzmuskels durfte u. a. der Tod in der 
Chloroformnarkose zugrunde liegen. 

Der drohende primare Herztod auBert sich perkussorisch in einer 
Zunahme der Herzdampfung. Der GefaBtod, der sich bei einer mangel­
haften Blutzufuhr zum Herzen als Folge einer Erweiterung der maB­
gebenden peripheren GefaBgebiete einstellt, zeigt perkussorisch ein 
verkleinertes oder hinsichtlich seiner GroBe unverandertes Herz. In 
der Leiche findet man beim gewohnlichen primaren Herztod ein blut­
reiches Herz, wahrend der GefaBtod eine wenig gefullte oder sogar leere 
linke Herzkammer aufzuweisen p£legt. 

Ein lehrreiches Bild einer Tonuskrankheit des Herzens erzeugt 
die Avitaminose Beriberi mit der Erweiterung des rechten Herzens, wie 
sie ALsMEER und WENCKEBACH beschrieben haben. Sie bietet einen 
wertvollen Beleg fur die Pathogenese der Tonuskrankheiten, insofern 
sie eine besondere Art der Schadigung des Sarkoplasmas des Herzmuskels 
ist. 

Eine eigenartige Schadigung ist auch die, welche wir im Rahmen 
der ADDIsoNschen Krankheit zu sehen bekommen. Hier ist es, wie an 
anderer Stelle ausgefuhrt erscheint, ein allgemeiner Defekt im Sarko­
plasma der kontraktilen Zellen nicht nur der Kreislauforgane, sondern der 
gesamten Muskulatur, mit dem wir es zu tun haben. Einen wesentlichen 
Ein£luB auf die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels kann der Marasmus 
nehmen. Der senile Marasmus kann das Bild der Grundkrankheit in 
vivo, wie auch im Leichenbefund derart verschleiern, daB es geradezu 
unklar wird. Das habe ich bei der Verfolgung der primaren Hypertonie 
in hohem Alter bei Kranken gesehen, deren primare Hypertonie nicht 
zu bezweifeln war. 

Eine nicht untergeordnete Bedeutung fur den Tonus und die Herz­
arbeit hat selbstverstandlich der Zustand der KranzgefaBe, da sie die 
Ernahrung des Herzmuskels besorgen. DaB die Relationen zwischen 
der Durchblutung der Kranzarterien Tonus und Schlagfolge nicht so 
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einfach liegen, wie man sich das allgemein denkt, beweist eine reiche 
Kasuistik. Sie lehrt, daB wir akute Storungen (Spasmus und Embolie) 
von allmahlich sich entwickelnden Storungen unterscheiden mussen. 
Die durch die Krankheit der Kranzarterien im Herzmuskel hervor­
gerufenen Veranderungen sind ortlicher N a tur. Sie gehoren zu den regio­
naren Hypotonien, wie das im Herzaneurysma der Fall ist. 

Es ist bekannt, daB das Herz auch bei chronischem VerschluB 
beider Kranzarterien trotz schwerer Schadigung im Tonus fortschlagen 
kann, daB aber eine Embolie oder ein Koronarspasmus das Herz unter 
hypertonischer Leistung stillstellen kann. 

Hinsichtlich der Beziehung der Herznerven zu dem Herzmuskel­
tonus lassen unsere Kenntnisse noch viel zu wiinschen iibrig. Das Herz 
hat durch einen intramuralen Nervmuskelapparat namentlich in bezug 
auf die Beweglichkeit eine gewisse Selbstandigkeit. Das Herz schlagt 
bei einer entsprechenden Durchblutung, auch wenn es von seinen zu­
fiihrendenNerven losgelost ist. Immerhin wird es yom Parasympathikus 
und dem Sympathikus in entgegengesetzter Richtung beeinfluBt. Beide 
haben Beziehung zum Tonussubstrat. Soweit sich dies beurteilen laBt, 
ist der Parasympathikus, der Hemmungsnerv, derjenige, der an das 
Tonussubstrat direkt herantritt, wahrend der kinetische Nerv, der 
Sympathikus, auf dem Wege der kontraktilen Elemente eine erhohte 
Leistung des Sarkoplamsas, also indirekt, in Anspruch nimmt. Auf die 
Analogie zum Verdauungskanal ist schon eingangs hingewiesen worden. 

Es ware noch ein bemerkenswertes Moment zu erwahnen, das die 
Beziehung des Tonussubstrates zur Schlagfolge beleuchtet, und das ist 
die Extrasystole. Damit eine ausgiebige Herzkontraktion erfolgt, ist 
nicht nur der kinetische Reiz, sondern auch das Vorhandensein entspre­
chenden Energiematerials erforderlich. Bei einem normal schlagenden 
Herz ist dieses Verhaltnis in einer bestimmten Zeitfolge gegeben. Der 
Herzmuskel bedarf einer gewissen Zeit, um den notigen Energiestoff 
fiir die Kontraktion des Herzens bereitzustellen. Tritt aus irgend einem 
Grund der kinetische Reiz zu friih ein, so wird sich ein dem in diesem 
Zeitpunkt vorhandenen Energievorrat entsprechender Erfolg einstellen. 
Dagegen wird bei dem nachsten, im richtigen Moment einsetzenden Reiz 
ein groBer Effekt sich ergeben, da die nunmehr zur Verfiigung stehende 
Menge an Energie inzwischen eine relativ groBere geworden ist, als sonst 
bei einer Herzkontraktion in normaler Folge gegeben zu sein pflegt. 
DaB dann auch die Lange des Weges, den die Muskelfaser zuriicklegt, 
in Erscheinung tritt, ist nicht ohne Belang. Inwieweit diese Erklarung 
auch die Allorhythmien in einem anderen Lichte erscheinen laBt, soIl 
hier nicht weiter ausgefiihrt werden. 

Gewisse Aktionsstorungen im Herzmuskel, wie u. a. das Flimmern 
und das Flattern, sind Zeichen pathologischer Vorgange im Sarko­
plasma. Diese Zuverlassigkeit der Wirkung gewisser Agentien auf diese 
Arrhythmien geben Anhaltspunkte fiir weitere Studien der patholo­
gischen Pharmakologie des Herzmuskels, in der es noch manches zu 
erschlieBen gibt. 
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Ein wichtiges Kapitel, in dem die Hypertonie und Hypertrophie des 
Herzens die Aufmerksamkeit auf sich lenkt, ist der EinfluB der sportlichen 
Betatigung, wie iiberhaupt der korperlichen Arbeit auf den Tonus der 
Kreislauforgane. Die physischen Anstrengungen nehmen da nicht so 
sehr die kinetische Funktion in Anspruch wie die tonische. In der Be­
trachtung der Fragen von dieser Seite werden neue Gesichtspunkte 
durch Bewahrung vor unnotigen Schaden sich niitzlich erweisen. 

In der klinischen Beobachtung tritt die Trennung der kinetischen 
von der tonischen Funktion des Herzmuskels, insofern man darauf achtet, 
am kranken Herzen und namentlich in seiner Reaktion auf Herzmittel 
deutlich hervor. Auch in der experimentellen Forschung haben sich dies­
beziiglich Hinweise gefunden (E. GEIGER und A. JARISCH). 

Anhang. 

Krankengeschichten. 

Fall 1. Primare Hypertonie. - Friihzeitiges Klimakterium durch 
Operation. - Hirnblutung in der rechten Hirnhalfte mit Durchbruch 
in die Seitenventrikel. - Sekundare Drucksteigerung nach Eintritt 
des Insultes. - Obduktionsbefund. 

B. H-d, 46 J. alt, Witwe, Pensionistin. - Aufgenommen 8. V. 1931. 
Gestorben 15. V. 1931. 

Anamnese: Vor 7 Jahren Exstirpation beider Adnexe wegen Pyosalpinx. 
Seither Menopause. Oktober 1930 akute Sehstorung und Kopfschmerzen. 
Vor 6 Monaten plOtzlich vorubergehend Schwache der linksseitigen Extremi· 
tiiten. 

Aus dem Befund: Groil, mittelkraftig, blail, keine Zyanose. Herzspitze 
in der vorderen Axillarlinie, hebend, verbreitert, Herzlange (Orthodiagramm) 
15,3 cm, der 2. Aortenton sehr akzentuiert. Radialarterien hypertonisch 
beiderseits, r > 1. Blutdr. R. R. 260/140 mm. 

Augenbefund (Doz. GUIST): Zahlreiche Blutungen, Arterien stark ver· 
dickt, Venenwand normal, korkzieherartige Schlangelung der feinen Venen. 
Gunn. 

Harn: Wenig Eiweiil, Sediment: Hyaline, fein und grobgran. Zylinder. 
RN 37 mg %. WaR. neg. 

In den folgenden Tagen sinkt der Blutdruck auf 220/120, P 90, R 22. 
15. V. vorm: Dr. 220/120. 16 Uhr: Nach einer Aufregung Parese der linken 
Extremitaten und des linken Mundfazialis. Links: Babinski und Oppenheim 
pos. Heftiges Erbrechen, Pupillen enge, reagieren nicht, Hemianopsie, Druck 
hOher als 290, Gesicht gerotet, P 120, drahthart. Venenpunktion 300 ccm 
abgeflossen. Druck auch nachher iiber 290 mm. 17 Uhr: Atemstillstand, 
Exitus. 

Aus dem Obduktionsbefund (Doz. A. FELLER): Die Dura mater des 
Gehirns stark gespannt. Die Hirnwindungen beider Groilhirnhemispharen 
stark abgeplattet, die Sulci verstrichen. Die weichen Hirnhaute zart, mailig 
blutreich. Die basalen Hirnarterien durch Einlagerung von verfetteten 
atherosklerotischen Plaques geringgradig wandverdickt. In der Gegend der 
rechten Stammganglien eine uber ganseeigroile, zur Ganze mit schwarzen 
Blutkoagulis erfUllte Hohle, welche mit den mittleren Partien des rechten 
Seitenventrikels in Kommunikation steht, die Hinterflache des Linsenkerns 

Pal, Tonuskrankheiten. 3 
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sowie die seitlichen Teile des Thalamus zerstort und sich mit ihrem groBten 
Anteil im Meditullium des linken Scheitel· und Hinterhauptlappens aus­
breitet. Samtliche Hirnkammern mit frischen und schwarzen Blutkoagulis 
prall erfiillt. Ein etwa linsengroBer Blutungsherd zwischen den Nuclei rubri 
und eine ebenfalls linsengroBe apoplektische Zyste in der Mitte des linken 
Putamen. Der Herzbeutel weit, reichlich klare Fliissigkeit enthaltend. Das 
Herz bedeutend groBer als die Leichenfaust. Die Herzspitze yom linken 
Ventrikel gebildet. Das Cavum des linken Ventrikels maBig weit, gegen die 
Herzspitze spitz zulaufend. Das Fleisch sehr fest und blaBgrau. Die Koronar­
gefaBe gestreckt und zart. Unversehrter Klappenapparat und zarte Aorta. 

Patholog.-anatom. Diagnose: Haemorrhagia cerebri recens regionis 
ganglii trunci hemisphaerii dextri in ventriculum lateralem dextrum pro­
grediens subsequente haematocephalo interno. 

Hypertrophia excentrica cordis ventriculi sinistri ex hypertonia. Angio­
angiolosclerosis renum. Defectus operativus vetustus adnexum. 

Diese Beobaehtung, die ieh mit Riieksieht auf das Herz (s. Abb. 4) 
hier vorbringe, ist in versehiedener Beziehung sehr lehrreieh und wird 
in weiteren Absehnitten erwahnt. Die beiden folgenden Krankenge­
sehiehten betreffen FaIle von Glomerulonephritis mit konzentriseher 
Hypertrophie und Herzerweiterung in spaterer Phase. 

Fall II. Chronisehe Glomerulonephritis. - Myogene Erweiterung 
des typiseh konzentriseh hypertrophisehen Herzens um 7 em (Rontgen­
bild). - Obduktionsbefund. 

T. Rob., 29 J. alt, Maschineningenieur. - I. Aufnahme 28. II.-8. V. 
1931. 

Anamnese: Mit 16 Jahren Scharlach. Seit vorigem Jahr Kopfschmerzen 
und Ofters Erbrechen. 23. XII. 1930-17. I. 1931 Grippe. 20. II. plotzlich 
Verschlechterung des Sehvermogens. Aufgenommen in der Augenklinik Prof. 
LINDNER, von da iibernommen wegen Glomerulonephritis. 

Aus dem Befund: BlaB; Herz: Spitze im 5. JCR in der Mamillarlinie, 
SpitzenstoB hebend und verbreitert, Langsdurchmesser (Orthodiagramm) 
11,4 cm, Blutdruck RR 200/115 mm Hg., Arterien eng, hart, RN 38, Chole­
stearin im Blut 286 mg %. 

Harn: Menge 800-1200 ccm, sp. G. 1009-12, Esb. 7-10%0; Sediment: 
Leukozyten, Erythrozyten, feine und grob granulierte Zylinder. 

Augenbefund (Doz. GUIST): Papillengrenzen verwaschen, GefaBe zeigen 
Begleitstreifen, verstreute Blutungen und weiBe Herde. Arterienwand ver­
dickt, Venen geschlangelt. Toxogene Hypertonie. 

Therapie: Packung. Unter der Behandlung sinkt der Blutdruck auf 
165/105 mm. Esb. 5%0. Vor der Entlassung Blutdr. 190-225/130-140. 

II. Aufnahme 29. VII. 1931. Nach der Entlassung wieder Beschwerden. 
Herzspitze in der vorderen Axillarlinie im 6. JCR, Druck 220/140, Herzlange 
(Orthodiagramm): 31. VII. 16,5 cm, 26. VIII. 17 cm. Blutdr. 230/140. 
Riintgenbild s. Abb. 6. 

Harnmenge: 800 ccm, sp. G. 1009-1013, Esb. 31/2-140/00' im Sediment: 
Leukozyten und Erythrozyten, viele feine und grob granulierte Zylinder, 
RN 1. VIII. 98 mg %, ~4. IX. 76, 29. X. 158, 8. XI. RN im Blut 174 mg %, 
im Serum 212. 

IJdeme nehmen zu, Hautdrainage erfolglos. Unter Erscheinungen der 
Uramie und kardialer Dekompensation Exitus am 10. XI. 1931. 
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Aus dem Obduktionsbefund (Doz. Dr. H. CHIARl) gebe ich die 
Beschreibung des Herzbefundes wieder. 

Das Herz zweimal so groB wie die Leichenfaust, die runde Herzspitze 
vom linken Ventrikel gebildet. Das Herz wird durch einen Frontalschnitt, 
der durch die Herzspitze geht, eroffnet. Dabei zeigt sich die Kammerwand 
links an der Basis auf 2 cm verdickt, wahrend sie sich an der Herzspitze 
auf 8 mm verdunnt. Rechterseits sind die entsprechenden MaBe 1 cm bzw. 
5 mm. Der rechte Vorhof weit, Trikuspidalklappe zart. Die rechte Kammer 
weit und wandverdickt. Subendokardial finden sich im rechten Herzen 
einzelne kleine, frische Blutungen. Pulmonalklappe o. B. Linker Vorhof aus­
geweitet, die Mitralklappe zart. Die linke Kammer etwas weiter als ge­
wohnlich, ihre Lichtung betragt quer 31/ 2 cm. Papillarmuskel an der Mitralis 
hypertrophisch, rund, nur der zum marginalen Segel hinziehende leicht ab­
geplattet. Aortenklappe o. B. Das Myokard blaBblaurotlichbraun, sehr derb, 
auf dem Durchschnitt einzelne kleine, graue Schwielen zu sehen. Die Koronar­
gefaBe zart, nur in den peripheren Asten einzelne kleine Verfettungsherde. 

Anatomische Diagnose: Nephrocirrhosis secundaria. Hypertrophia cordis 
ventriculi utriusque, imprimis sinistri. Pericarditis uraemica. 

Histologischer Befund (Ass. Dr. HAMPERL): Sekundare Schrumpfniere. 

Diese Beobachtung ist insofern von Interesse, weil eine Verbreiterung 
des Herzens unter myogener Dilatation urn 7 cm in der wiederholten 
orthodiagraphischen Aufnahme festgestellt wurde. Die Herzgestalt war 
auch dann noch in vivo (Abb. 6), als auch am Leichentisch die der 
toxogenen Herzformation. 

In einem anderen Fall war diese VerandeTung im Rontgenbilde 
festgehalten worden. 

Fall III. Chronische Nephritis und Bleiintoxikation. Konzentrische 
Hypertrophie des Herzens mit spaterer Erweiterung bei unveranderter 
Gestalt. Zwei Rontgenaufnahmen. Tod in chronischer Uramie. Ob­
duktions befund. 

K. Gustav, 22 J. alt, Hilfsarbeiter, in einer Akkumulatorenfabrik mit 
Blei beschaftigt. 

Aus der Anamnese: Mit 14 Jahren Scharlach, konnte 80 Kilo stemmen. 
I. Aufnahme 27. XI. 1930-21. III. 1931. 
Aus dem Befund: BlaB, Gesicht leicht gedunsen, konzentrische Hyper­

trophie des Herzens (s. Abb. 5 und 7), Langsdurchmesser 11,5 cm. 2. Aortenton 
akzentuiert, dumpf klingend. Arterien hart, spulrund, Venen enge. Keine 
venose Stauung. RR 190-150/90. 

Blutbefund: 2,68 Millionen rote, 7000 weiBe Zellen, Sahli 65, keine 
getupfelten roten Blutkorperchen, RN 80 mg %, Cholestearin im Blute 
278 mg %. 

Augenbefund (Doz. GmsT): Tortuositas vasorum. 
Ham: Menge 100 ccm, sp. G. 1010, Esb. 2%0' im Sediment fein und grob 

granulierte Zylinder. 
Therapie: Warme Packung. Bei der Entlassung RR 150/85, subjektives 

W ohlbefinden. 
II. Aufenthalt 23. XI.-27. XII 1931. Seit 10 Tagen Schmerzen in der 

rechten Nierengegend. 
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Befund: Keine Odeme. RR 150/65, Harnbefund wie fruher, bei der 
Entlassung RR 140/80. 

III. Aufenthalt 2.-29. I. 1933. September 1932 bei der Arbeit zu­
sammengesturzt, dann durch einen Monat in Krankenhauspflege. 

Aus dem Befund und Verlauf: BlaB, weder Zyanose noch Odeme. Herz 
groBer, konzentrisch hypertrophisch, Liingsdurchmesser 14 cm, RR 170/100 
bis 110/60. Harn: Menge 100-300 ccm, sp. G. 1010-20, Esb. 8-18%0' 
RN 214-260 mg %. 

Unter Fortschreiten der chronischen Uriimie. Exitus am 29. I. 1933. 
Obduktionsbefund (Doz. H. CHIARI) ergab: Nephritis chronica. Enteritis 

uraemica, oedema hepatis et cerebri. Hypertrophia cordis totius et dilatatio 
cordis. Cicatrices parietis arteriae pulmonalis et aortae probabiliter e ruptura 
sanata. 

Histologisch: Chronische Nephritis. 

Die Ruptur der groBen GefaBe diirfte durch eine Uberanstrengung 
beim Stemmen (s. oben) eingetreten sein. 

B. Gefa6e. 
1. GroBer Kreislauf. 

Die Innervation der GefaBe und der GefaBtonus. 

Die Innervation der GefaBe ist keine so einfache, wie sie nach den 
Ergebnissen der experimentellen Physiologie angesehen wurde. Mit 
den verengernden und erweiternden Nerven ist das Problem nicht er­
schopft, um so weniger, als selbst der Mechanismus der Vasodilatation 
noch strittig ist. Ebenso wie die Funktion der GefaBnerven bedarf die 
Frage nach ihren Zentren weiterer Erhebungen. 

Die Angelegenheit betrifft Grundfragen der Innervation der GefaBe. 
Sie haben bisher in der Physiologie wenig Beachtung gefunden, weil 
ihre Bedeutung sich erst in den Krankheiten des Kreislaufapparates 
ergeben hat. Mein Interesse fUr diese Dinge hat sich in Studien der 
akuten und anhaltenden funktionellen Vorgange in den Arterien ein­
gestellt. Ihre Ergebnisse sind die GefiiBkrisen (1903, 1905 usw.) und die 
Hypertonie (1909) und die Hypotonie (1922) der GefaBe. Dabei hat 
sich gezeigt, daB funktionelle Zustande in den Muskelzellen insofern sie 
bestandig werden, im Kreislaufapparat von weitgehenden organischen 
Veriinderungen gefolgt sein konnen. 

Drei Faktoren bestimmen bekanntlieh den Blutdruck: die Leistung 
des Herzens, die Menge des Blutes und die Widerstiinde in den peri­
pheren GefiiBen, d. h. die Mogliehkeiten der Blutverteilung. Alle diese 
Momente konnen gesondert Sehwankungen unterliegen. Ceteris paribus 
entseheiden die Arterien den Blutdruck. Immerhin miissen in der Analyse 
des Blutdrueks Herz und GefiiBapparat einander gegeniibergestellt 
werden. JAKOB HENLE hat bereits gesagt, daB das Herz das Blut in die 
Arterien wirft, die Blutverteilung be sorgen die GefiiBe. Es ist das, was 
man heute Selbststeuerung der GefiiBe nennt. Man hat ihnen aueh eine 
Selbstiindigkeit zugesproehen (HASEBROEK, M. MENDELSOHN, HAUFFE). 
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Der Blutdruck ist der Effekt der Blutverteilung, an der mannigfache 
Komponenten Anteil nehmen. Der Entwicklung der Kenntnisse iiber die 
Blutbewegung und die Innervation der GefiWe entsprechend, sind aIle 
Veranderungen, die sich im Blutdruck auBern, der Leistung der Vaso­
motoren zugeschrieben worden. Die Grundlagen dieser Kenntnisse sind 
durch die Arbeiten von C. LUDWIG und seiner SchUler iiber die Bedeutung 
des splanchnischen GefaBgebietes und dessen EinfluB auf die Blut­
verteilung geschaffen worden. Sie sind aus Untersuchungen iiber die 
Erfolge der Reizung von Nerven in angiokinetischer Beziehung hervor­
gegangen. 

Ein weiteres Ergebnis der Forschungen C. LUDWIGS und seiner 
Schiiler (DITTMAR, OWSJANIKOW u. a.) war die Entdeckung des groBen 
medullaren GefaBzentrums. Ihr reihen sich die hoher und tiefer gelegenen 
Zentren der Vasomotoren (GOLTz, STRICKER u. a.) sowie die peripher 
in den sympathischen Ganglien gegebenen Umschaltstellen (LANGLEY, 
FRANQOIS-FRANCK u. a.) an. AIle diese durch das Experiment am physio­
logischen Tier und den Nachweis von vasodilatatorischen Zentren im 
Gehirn und Riickenmark von GOLTZ u. a. gefundenen Zentren und ihre 
mannigfachen Reflexbeziehungen haben sich bereits fiir die Analyse 
der klinischen Beobachtungen wertvoll erwiesen. Was wir auf diesem 
Wege erfahren haben, betrifft die Bewegungsvorgange. Fiir die Beur­
teilung der pathologischen Ereignisse geniigt die Beriicksichtigung der 
einen Funktion nicht. 

Die noch vorherrschende Meinung, daB die Schwankungen im 
Blutdruck und in der Blutverteilung nur von den Vasomotoren abhangig 
sind, entspricht nicht den tatsachlichen Verhiiltnissen. 1m erregungs­
freien Kreislauf sind die Vasomotoren und ihre Erfolgsorgane, das sind 
die Fibrillen in den MuskelzeIlen, nicht in Aktion, sie sind nur in Bereit­
schaft. An der Gestaltung der Blutverteilung und daher auch an dem 
Ablauf der Blutbewegung hat der Tonus der GefaBwand einen erheblichen 
Anteil. Der maBgebende EinfluB des Sarkoplasmas als Tonussubstrat 
ist erst durch die Beobachtung der pathologischen Vorgange in den 
Muskeizellen aufgedeckt worden. Es ist daher begreiflich, daB die Physiolo­
gie an diesen Dingen, wenn auch nicht vorbeigegangen ist, doch sie 
nicht richtig erfaBt hat. 

Wir haben in den Muskeizellen mit der kinetischen und tonischen 
Funktion zu rechnen. Beide stehen zwar physiologisch in einem innigen 
Zusammenhang, doch konnen sie auch getrennt hervortreten. So kann 
unabhangig von der leichter kontrollierbaren kinetischen Funktion die 
schwerer verfolgbare tonische vorherrschen. Es gibt eine Dissoziation 
der beiden, die im GefaBsystem mit Riicksicht auf ihr hiiufiges Eintreten 
besonders wichtig ist. 

Vor der Blutdruckmessung war bereits der Ausdruck Tonus fiir die 
Spannung der Arterien, gebrauchlich, doch im gleichen Sinne wie Tension, 
daher auch die Bezeichnung gewisser Blutdruckapparate als Tonometer. 
Schon von WALDENBURG ist (1880) auf Unterscheidung der Beschaffen­
heit der Wand von dem Blutdruck hingewiesen worden. Es ist gelegent-
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lich auch von Hypertonie als Muskelzustand und von seinem EinfluB 
auf die Blutdruckmessung (R USSELL) in Zusammenhang mit Kontraktion 
die Rede. Noch immer werden Tonus und Tension fur identische Begriffe 
gehalten und man glaubt, mit diesem Irrtum weiter rechnen zu miissen. 
Wenn auch manche Autoren dabei verbleiben wollen, ist bei allen Schwie­
rigkeiten mit einer tunlichsten Scheidung der Begriffe im Interesse der 
Entwicklung dieser pathologischen Probleme vorzugehen. Die Tension­
der Blutdruck - ist ein physikalisches Phanomen, wahrend der Tonus 
eine biologische Erscheinung ist. 

Vor der Messung des Blutdrucks wurde er durch Palpation der 
Arterien geschatzt, bis eirizelne, wie namentlich FR. RIEGEL, mit der 
Sphygmographie den akuten hohen Blutdruck vom niedrigen zu trennen 
gelehrt haben. Unter der Kontrolle der Messung hat sich bald gezeigt, 
wie wenig verlaBlich die palpatorische Druckschatzung ist. v. BASCH 
hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei dieser Untersuchung die Weite 
der Arterien eine Quelle von Irrtiimern ist. Der Druck in weiten Arterien 
wird iiberschatzt, der in engen unterschatzt. Als die Blutdruckmessung 
aufkam, war die Verwertung der neuen Erfindung zunachst darauf ge­
richtet, den palpatorisch geschatzten Druck mit dem Ergebnis der Messung 
zu vergleichen. Die Erfindung von v. BASCH, das Sphygmomanometer 
(1880), hat nicht den Eindruck gemacht, den man hatte annehmen miissen. 
Systematisch geiibt wurde seine Methode hauptsachlich in Frankreich 
von POTAIN und seinen Schulern (VAQUEZ u. a.). Die Methode ist aller­
dings mit einem Fehler behaftet, iiber den viele nicht hinweggekommen 
sind. Sie war auf das Tastgefiihl aufgebaut, das sehr bald ermiidet 
und subjektive Momente die Messung unzuverlassig machen. 

Eine allgemeine Verbreitung hat die Blutdruckbestimmung erst 
durch die Methode von RIVA Rocer (1896) und die von GARTNER (1899) 
gefunden. Leider ist die letztere, die so viele Vorteile fiir die klinische 
Untersuchung hat, in der Nachkriegszeit in Vergessenheit geraten. 
Meine Studien iiber die GefaBkrisen waren nur durch die einfache Art 
und die Geschwindigkeit der einzelnen Messungen moglich und ausfiihr­
bar; der Umstand, daB die Methode von GARTNER eine optische ist, 
ist von groBem V orteil. 

Alle indirekten Messungsmethoden (vgl. A. HORNER, 1913) haben 
Fehlerquellen, die in der Technik wie auch am Objekt der Messung ge­
legen sind. Es gilt das ebenso fur die erwahnten, wie fur die oszillato­
rischen (Federmanometer, dem Apparat von PACHON, Oszillometer von 
PELLER u. a.) und die auskultatorische nach KOROTKOFF. Inwieweit 
die Verfeinerung der Abstufung durch mein Sphygmoskop (1906) oder 
die Apparate von PACHON, von J. PLESCH (Tonoszillograph) und den 
jiingsten von H. v. RECKLINGHAUSEN und KELLER (Grypotonometer) 
Vorteile haben, das auszufuhren ist hier nicht am Platze (vgl. O. PECZE­
NIK). 

Der tonischen Innervation nachzugehen, ist nicht so leicht. Nichts­
destoweniger gibt es eine Reihe von Beobachtungen, welche die selbstan­
dige tonische Innervation der GefaBe zum mindesten an den Arterien 
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erkennen lassen. Der tonische Zustand der Arterien - es gilt dies iibrigens 
auch fUr die Venen - laBt sich in vivo nur durch die Betastung erheben 
und verfolgen. Untersuchungen am Lebenden lassen sich daher nur 
an den tastbaren GefaBen ausfUhren. Am einfachsten sind diese Vor­
gange dort kennenzulernen, wo erhebliche Tonusschwankungen in 
Frage kommen. 

Zur Verstandigung iiber die tonische Innervation der Arterien ist 
es unerlaBlich, die wichtigsten Grundphanomene zu kennen und bei 
ihrer Zusammenfassung von der Hypertonie der Arterien auszugehen. 
Der erh6hte Tonus der GefaBe driickt sich in einer erh6hten Resistenz 
(Harte) der GefaBwand aus. Sie kann von den Fibrillen bzw. von den 
kinetischen Nerven eingeleitet werden, wie dies im Krampf der Fall 
ist. Verengerung der Arterie an und fUr sich macht keine erh6hte Resi­
stenz, wohl aber der Krampf, dem eine erh6hte Erregung der kinetischen 
und der tonischen Funktion zugrunde liegt. 

Wird die kinetische Funktion durch Stillstellung der Fibrillen aus­
geschaltet, ohne sie zu lahmen oder zu sperren, dann bleibt die Resistenz 
der Wand bestehen. Die GefaBe erweitern sich unter dieser Bedingung 
bei gleichbleibendem Innendruck nicht. Es entspricht das dem von 
Mosso und PELLACANI in der Harnblase gefundenen Verhalten und 
meiner diesbeziiglichen Aufklarung (s. S. 4). 

Bei Lahmung der Fibrillen (Papaverinreaktion) unter normalen 
Verhaltnissen wird das GefaB weiter, insoweit der Tonus der Muskel­
zellen durch kinetischen Reiz herbeigefiihrt war. Befindet sich das 
Sarkoplasma in einem fixierten hypertonischen Zustand, so folgt der 
Lahmung der Fibrillen keine Erweiterung. Bei fixiertem Hypertonus 
kann die Muskelzelle nicht erschlaffen. 

Chronische Tonussteigerung, die sich allmahlich entwickelt, kann 
ohne Verengerung des GefaBlumens vor sich gehen. Es gibt weite hyper­
tonische Arterien, die man haufig bei der primaren Hypertonie findet. 
Diese neurogenen oder direkten Steigerungen des Tonus der GefiiBwand 
sind der durch erh6hten Innendruck bedingten Tonuszunahme nicht 
gleichzustellen, da diese ohne NerveneinfluB vor sich gehen kann. Ein 
besonderes hierhergeh6riges Phanomen ist das rasche Auftreten einer 
Hypertonie mit Verengerung der GefaBe ohne Krampf. Diese Erscheinung, 
die fur die toxogen bedingte charakteristisch ist, habe ich als tonisches 
Bewegungsphanomen bezeichnet. Es entsteht in kurzer Frist, kann 
anhaltend bestehen bleiben und hat nicht die Merkmale des Krampfes. 
Die Artel"ien sind da enge, spulrund, hart und leicht reizbar. 

Wie sich in dieser tonischen Bewegung die Fibrillen verhalten und 
die analogen Verschiebungen der Zellen wie bei der aktiven Bewegung 
zustande kommen, dafiir kann ich keine bestimmten Angaben machen, 
doch eine Erklarung vorbringen, die ich fiir zutreffend halte. Der Be­
wegungsvorgang, der sich in einer sinnfalligen Verengerung des GefaB­
rohres auswirkt, wird durch eine Behinderung und dadurch verkiirzte Stel­
lung der Fibrillen herbeigefUhrt, die eine Folge der erh6hten Innenspannung 
im Sarkoplasma ist und, solange die toxogene Hypertonie besteht, anhalt. 
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Der Bestand einer tonischen gesonderten Innervation hat sich im 
Zusammenhang mit Pulsuntersuchungen als typischer Befund bei zere­
bralen Insulten in gewissen Gebieten ergeben. Es ist das eine von mir 
als zerebral bedingte tonische Pulsdifferenz (1920) beschriebene Er­
scheinung (s. auch "Gehirn"). 

Ein anderes Phanomen, das ebenfalls die Trennung der tonischen 
Innervation von der kinetischen durch einen Reflex zeigt, will ich hier 
schildern, nachdem ich es urspriinglich an der gleichen Stelle (1920) 
beschrieben habe. Sie betrifft den Nachweis eines tonischen Reflexes, 
der iiber eine im GefaBzentrum in der Medulla oblongata gelegene Zentral­
stelle geht. 

AnlaBlich der Blutdruckmessungen mit der Armmanschette und 
gleichzeitiger Betastung der Arterie der anderen Seite habe ich bemerkt, 
daB wahrend der Kompression der Arterie brachialis in der nicht ge­
sperrten Arterie eine Erhohung der Resistenz der GefaBwand sich ein­
stellt. Diese Erscheinung ist von keiner vasomotorischen Reaktion be­
gleitet. Sie erstreckt sich nicht nur auf die gegenseitige Armarterie, 
sondern ist auch an gut untersuchbaren anderen Arterien zu finden. 
Kinetische Reizzeichen treten nicht auf, insolange bei der Untersuchung 
nicht briisk vorgegangen wird und Schmerzen ausgeli:ist werden. Dann 
kann auch Drucksteigerung erfolgen, die eine Beteiligung des splanchni­
schen GefaBbezirkes erkennen laBt. Bei normotonischen und namentlich 
jungen Menschen ist dieser Reflex sinnfallig, nur bedarf es der Ubung, 
um ihn zu erkennen. Bei Hypertonikern ist er haufig besonders deutlich, 
wahrend er bei den konstitutionell Hypotonischen kaum feststellbar 
ist. Besonders leicht demonstrierbar ist er bei primaren Hypertonikern, 
wenn sie nach Insulten eine zerebral bedingte halbseitige Hypotonie 
haben. Macht man bei einem solchen Kranken den geschilderten Kom­
pressionsversuch, so zeigt sich, daB der Reflex ebenso von der hyperto­
nischen Seite wie umgekehrt erhalten ist (s. auch S. 55). 

Wie sich in Untersuchungen von O. PECZENIK ergeben hat, lassen sich 
diese tonischen Differenzen mit dem Grypotonometer auch graphisch fest­
stellen. 

Dieser tonische Reflex hort auf, wenn die Ansprechbarkeit der 
Medulla oblongata abnimmt, z. B. bei hochgradigem Hirnodem. Das 
groBe tonische Zentrum ist nach meinen auch anatomisch kontrollierten 
Befunden im groBen Vasomotorenzentrum enthalten, jedoch da gesondert 
ansprechbar. Ein dirigierendes tonisches Zentrum ist in der GroBhirn­
rinde, und zwar in den Zentralwindungen gelegen. Beweis dessen hebt 
die Unterbrechung der Bahn unter diesem Zentrum den Tonus der Ge­
faBe auf der Gegenseite auf. 

Tritt im Gehirn an der Stelle der Unterbrechung oder an einer 
distalen Stelle der angiotonischen Bahn ein neuer Reiz auf, so meldet 
sich dieser mit einer Tonuserhohung auf der hypotonischen Seite. Bei 
starkerem Reiz, der nicht nur die angiotonischen Nerven, sondern auch 
die Vasomotoren trifft, kann es da auch zum Krampf kommen. Das 
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Auftreten des Hypertonus auf der kontralateralen Seite ist in solchen 
Fallen das pramonitorische Merkmal eines Nachschubes. Solche Ereig­
nisse habe ich wiederholt zufallig beobachtet und meine Deutung hat 
sich als richtig erwiesen. 

Die geschilderte Hypotonie der Arterien auf der dem Insult ent­
gegengesetzten Seite ist in manchen Fallen eine bald voriibergehende 
Erscheinung, wahrend sie in anderen bestehen bleibt. Das ist diagnostisch 
wertvoll, weil sie es, wie erwahnt, ermoglicht, langst iiberstandene 
Insulte zu erkennen. Wiederholt war ich durch den Bestand einer zere­
bralen Pulsdifferenz in der Lage, einen vorausgegangenen Insult fest­
zustellen und die fehlenden anamnestischen Daten nachzuholen. Das 
Anhalten einer solchen Pulsdifferenz hangt mit der Lage, Natur und 
Ausdehnung des Insultes zusammen. 

Sind die zerebralen Insulte beiderseitige und betreffen sie die angio­
tonischen Nerven, so kann auf beiden Seiien nach Ablauf der Reiz­
phase der Wandtonus in den tastbaren Arterien (Art. radialis, femoralis) 
derart sinken, daB die friiher bestandene Resistenz schwindet, d. h. 
bei einer Hypertonie diese palpatorisch an den Arterien nicht diagnosti­
zierbar ist. Trotzdem kann der Blutdruck ein erhohter bleiben, solange 
der Tonus der splanchnischen Arterien, der yom groBen GefaBzentrum 
abhangt, durch die zerebrale Vision nicht betroffen ist und der vorhandene 
Tonus der GefaBe geniigt, um den Druck zu halten. Bei dieser Gelegen­
heit zeigt sich aber, daB an dem Widerstand der GefaBwand das Zwischen­
gewebe einen Anteil hat. 

Bei den zerebralen Insulten sind die hypotonischen Arterien mit­
unter enge ein Zeichen, daB die Vasokonstriktoren nicht gelahmt sind. 
Den Tonus ersetzen sie nicht. Es ist das daraus zu schlieBen, daB vor 
dem Insult geschlangelte - auch gansegurgelartige - und hypertonische 
Arterien der Extremitaten den Hypertonus und die Schlangelung ver­
lieren. Das beweist, daB die AbfluBbedingungen in den Arteriolen giinsti­
gere geworden sind, zumal der hohe Blutdruck durch einen zerebralen 
Insult im Bereich der angiotonischen N erven, d. i. in den Stammganglien 
und in der Strecke Hirnrinde bis zur Briicke, nicht herabgesetzt wird. 

Eine Angelegenheit ist hier noch zu erortern, die das Verhalten 
des Blutdrucks bei den zentralen Insulten betrifft. Bei paralleler Blut­
druckmessung auf beiden Seiten kommt es da sehr haufig vor, daB auf 
der hypotonischen Seite ein erhohter Druck sich ergibt (DuRIG, v. RECK­
LINGHAUSEN). Dieses Messungsergebnis beruht unzweifelhaft auf einem 
durch die Messung bedingten Fehler. Nach Herabsetzung des Wandtonus 
hatte man auf der hypotonischen Seite eine der verminderten Resistenz 
der Wand (vg1. DE VRIES-REILINGH) entsprechende niedrigere Druckzahl 
zu erwarten. Physikalisch ist im iibrigen auf beiden Seiten ein gleich 
hoher Druck anzunehmen. H. v. RECKLINGHAUSEN hat in seinen Studien 
diese merkwiirdige Diskrepanz zum Gegenstand seiner Untersuchungen 
mit dem Grypotonometer gemacht (vg1. PECZENIK, 1. c. S. 129). 

Das Auftreten der Hypotonie auf der kontralateralen Seite ist nicht 
das Maximum an Tonusschaden, der sich bei solchen Insulten einstellen 
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kann. Ein weiteres Merkmal der Hypotonie ist das Auftreten von 
Odemen. Sie konnen bekanntlich ganz betrachtliche Dimensionen an­
nehmen, wenn der Kranke auf der betroffenen Seite liegt. Sie bezeugen, 
daB nicht nur die Arterien, sondern auch die anderen Strecken des GefaB­
rohres durch den Insult hypotonisch geworden sind, weil sich Durch­
lassigkeit eingestellt hat. Das ist an und fUr sich kein giinstiges Symptom, 
doch kann es bei Milderung der zerebralen Lasion auf gesteigerte Fliissig­
keitsabfuhr schwinden. 

SchlieBlich ist noch ein Zeichen der Durchlassigkeit der feineren 
Venen bei der primaren Hypertonie gelegentlich zu beobachten. Es 
ist das Auftreten punktfOrmiger Blutungen bei Anlegen einer Stauungs­
binde. Sie lassen die nicht hypertonische Beschaffenheit der post­
arteriellen Strecke der GefaBe erkennen (vgl. Kapillaren S. 65). 

Stauung, Stase und Blutverteilung. 
Storungen in den AbfluBbedingungen sind in den Tonuskrank­

heiten von besonderem Belang. Sie konnen Ursache und Folge solcher 
Krankheiten sein. In beiden Abschnitten des Kreislaufes, im arteriellen 
wie im venosen, gibt es Stauung. Hergebrachterweise wird unter Stauung 
die venose gemeint, wie sie aus ortlichen Anlassen entsteht, weit haufiger 
aber kardialen Ursprungs ist oder durch Vorgange im kleinen Kreis­
lauf hervorgerufen wird. In diesen Fallen sind sie allgemeiner Natur. 
Dabei kommt es darauf an, ob die Venen primar an der Tonuskrankheit 
beteiligt sind. Hypertone Venen setzen, wie das bei der toxogenen 
Hypertonie der Fall ist, der Stauung Widerstand entgegen und erschweren 
das Zustandekommen der venosen Stauung schon dadurch, daB sie den 
ZufluB zum rechten Herzen in engen Grenzen halten (vgl. Herz). Die 
Kreislaufverhaltnisse sind da besondere. Es kann nicht so leicht zur 
venosen Stauung kommen wie bei der primaren Hypertonie. Bei dieser 
sind die Venen an der Hypertonie primar nicht beteiligt, womit das 
oft friihzeitige Auftreten der Stauung und Zyanose seine Erklarung 
findet. Begreiflicherweise sind sie erst voriibergehende oder schwankende 
Phanomene, ehe sie dauernde werden und zu Erscheinungen von seiten 
der Leber, der Nieren und zu Odem fiihren. Die Stauung in den passiven 
Venen ruft in den Muskeln der Venenwand zwar zunachst durch den 
Seitenwanddruck eine, Tonuszunahme hervor. Die tastbare erhohte 
Resistenz der Venenwand, die sich ergibt, wird durch Uberdehnung 
bald belanglos. 

Ebenso wie in den Venen gibt es auch eine Stauung in den Arterien, 
auf die ich in meinen Studien der pressorischen GefaBkrisen geraten 
bin. Man konnte glauben, daB arterielle Stauung und Hochdruck zwei 
gleichbedeutende Begriffe waren, doch ist dem nicht so. Stauung kann 
in den Arterien unter verschiedenen Bedingungen entstehen. Mitunter 
ist sie eine ganz lokale Erscheinung, die sich nur auf eine Arterie erstreckt, 
wie z. B. so haufig in den temporalen Arterien. Dadurch, daB sie in 
einem groBen GefaBgebiet auf tritt, kann sie allgemeine Merkmale hervor­
rufen. 
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Wird eine Arterie verengt oder gesperrt, oder buBt ihre Endstrecke 
an Weitbarkeit ein, so entwickelt sich oberhalb der Enge eine Stauung. 
Als akuter Vorgang wirkt das Ereignis als Reiz auf die Wand der proxi­
malen Arterienstrecke, die eine akute Tonuszunahme erfiihrt. Dabei 
wird die Arterie, soweit es diese Erhohung des Tonus zulaBt, dUl"ch den 
gehemmten AbfluB passiv erweitert. Bei Dauersperrung fuhren diese 
Vorgange zu Erweiterung kollateraler Wege, gleichzeitig aber oberhalb 
der Sperre zu einer bleibenden Hypertonie, auch Myohypertrophie in 
der Arterienwand. Das ist eine sekundare Hypertonie (s. S. 145), die be­
sonders deutlich bei der 1sthmusstenose zusehen ist (vgl, H. VIERORDT, 
O. REICHEL, EDELMANN und MARON, TH. LEWIS u. a.). 

Die akute Sperrung einer groBeren Arterie hat im physiologischen 
Betrieb hochstens eine. rasch vorubergehende Drucksteigerung zur Folge 
und ist, selbst wenn sie eine Arterie erster Ordnung betrifft, kaum von 
Bedeutung, da sie rasch ausgeglichen wird. Derartige Versuche sind viel­
fach am Tier unternommen worden, um das Entstehen des anhaltenden 
Hochdruckes zu erkliiren, doch ist das auf diesem Wege nicht gelungen. 

Verlegung der Aorta und die infolgedessen auftretende arterielle 
Stauung fiihrt zu einer miichtigen Drucksteigerung, einer passiven arte­
riellen Hyperamie in den oberhalb gelegenen GefiiBgebieten und einer 
Erweiterung des linken Herzens. In der experimentellen Pathologie 
ist die Sperrung der Aorta thoracica zum Studium der Folgen der akuten 
Steigerung der peripheren Widerstande und deren Ruckwirkung auf 
den kleinen Kreislauf verwertet worden (WALLER, WELCH, v. BASCH u. a.). 
Fur die Klinik kommt die akute Verlegung der Aorta kaum in Betracht. 
Die chronische Verengerung ist in Gestalt der 1sthmusstenose bekannt. 

Der arterielle Blutstrom kann akut durch Kramp! der feinen Arterien 
in einem GefaBgebiet gehemmt werden. Dieses Ereignis kommt beim 
Menschen vor und haben wir im Tierexperiment Einblick in diese Vorgange 
gewonnen. Ihr Effekt ist begreiflicherweise von dem GefiiBbezirk ab­
hiingig und von der Ausdehnung des GefiiBkrampfes. Tritt in einem 
Bezirk ein Arterienkrampf auf, so konnen seine Folgen im engeren Kreise 
ausgeglichen werden oder es iindert sich die Blutverteilung, allein nur 
nach der Dignitiit des GefiiBgebietes auch der Blutdruck. Bei der Beur­
teilung dieser Dinge darf man nicht ubersehen, daB Krampf nicht immer 
eine Sperrung des Blutstromes bedeutet. 

Besonders zu beachten ist ubrigens, wie sich der Krampf in der 
Arterie gestaltet. Der Krampf kann so verlaufen, daB das Endgebiet, 
der Arterie zuerst hochgradig verengt wird. Da kommt es zur Stauung 
im Stamm dieser Arterie, wie das gleich geschildert werden soIl. Dieses 
Verhalten der proximalen Arterienstrecke entwickelt sich nur dann, 
wenn in der Aorta ein zureichender Druck vorhanden ist. 1st dem nicht 
so, so kann sich die ganze Arterie yom Abgang von der Stammarterie 
derart verengern, daB sie in ihrer ganzen Strecke pulslos wird. Diese 
Verhiiltnisse ergeben sich bei niedrigem Druck, wie ich das in einem be­
sonders instruktiven Fall geschildert habe, in welchem ich auch die 
Stase auf der anschlieBenden venosen Strecke beschrieben habe (s. S. 123). 
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Einen Einblick in die arterielle Stauung gibt ein Versuch, den ich 
zur Beleuchtung der Ereignisse in den abdominellen angiospastischen 
GefiWkrisen in meinen Mitteilungen wiederholt angefiihrt habe. Offnet 
man den Bauch eines entsprechend narkotisierten Tieres und betrachtet 
das Mesenterium und den Darm, so findet man, die Arterien der Mesen­
terien geradlinig und in normaler Pulsation. Injiziert man intravenos 
Adrenalin oder reizt man beide peripheren Stiimpfe der Nervi splanchnici, 
wird der Darm blaB, wahrend gleichzeitig die Mesenterialarterien intensiv 
pulsieren und eine Schlangelung erfahren. Diese Arterien fiihlen sich 
jetzt erheblich harter an. Dieses Verhalten erklart sich daraus, daB die 
GefaBe sich ihres Inhaltes gegen die Kapillaren nur schwer oder gar 
nicht entledigen konnen. Es ist das ein lokales Ereignis, das nach meinen 
klinischen Beobachtungen und therapeutischen Versuchen auch als die 
Ursache der in den abdominellen angiospastischen Krisen und in analoger 
Weise in anderen GefaBbezirken heftige Schmerzen auszulOsen vermag. 
Das Entstehen dieser Schmerzen ist dabei nicht nur von der Intensitat 
der arteriellen Stauung, sondern auch von der Empfindlichkeit der peri­
arteriellen Nerven abhangig. Diese Erscheinung findet in den abdomi­
nellen und den pektoralen spastischen Krisen ihre nahere Besprechung. 

Der Adrenalinversuch bietet keine Analogie fUr die rein abdominelle 
arterielle Stauung. Er bietet nur die einfachste Versuchsbedingung. 
Den rein abdominellen arteriellen Stauungszustand erzeugt die Reizung 
der peripheren Nn. splanchnici. Hingegen kommt es unter der Adrenalin­
wirkung, da fast das ganze arterielle Gebiet in Spasmus tritt, rasch zu 
einer allgemeinen arteriellen Stauung, deren Riickwirkung in der Aorta 
auch am Menschen beobachtet wurde (WENCKEBACH). Das AusmaB 
dieser Stauung in diesem Fall wird aber dadurch gesteigert, daB der 
Adrenalineffekt nicht nur ein einfach mechanischer ist, wie er sich durch 
die gestorten AbfluBbedingungen ergibt. Er wirkt sich besonders dadurch 
aus, daB das Adrenalin die Aorta ascendens und die Kranzarterien des 
Herzenserweitert. Das hat zu Deutungen gefUhrt, die bei der Besprechung 
der Angina pectoris vorgebracht werden. 

Bei den abdominellen GefaBkrisen ergibt sich unter dem Krampf 
der Baucheingeweidearterien eine entsprechende Blutverteilung in den 
Ausweichgebieten. Es wird damit vor allem die Aorta und der linke 
Ventrikel belastet, dann die Arterien des muskulokutanen Gebietes und 
des Gehirns. 

So wie im splanchnischen Gebiet Angiospasmus auftrit~, stellen sich 
gewisse kompensatorische Vorgange ein, die den Hochdruck dampfen 
(v. BASCH, FRAN<;l0IS-FFRANCK). Das Blut flieBt in das muskulokutane 
Gebiet nicht, wie nach dem sogenannten Dastre-Moratschen Gesetz 
angenommen wurde, infolge von peripherer Vasodilatation, sondern 
nach BA YLISS rein durch Verdrangung ab, so wie das auch nach dem Gehirn 
der Fall ist (PH. KNOLL), wo eine passive arterielle Hyperamie sich einstellt. 

Untersuchen wir bei den splanchnischen angiospastischen Anfallen 
die peripheren Arterien vom Beginn bis zum Ende des Anfalls, so finden 
wir eine mit der Drucksteigerung einsetzende Tonussteigerung der 
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Wand der tastbaren peripheren Arterien. Die FiiIlung der Arterie wird 
geringer, ohne daB Merkmale eines GefaBkrampfes sieh bemerkbar maehen 
wiirden. Das sind Verengerungen, die mit dem akut steigenden Tonus 
zusammenhangen. Mit dem Ablauf des Anfalls hort diese Hypertonie 
auf. 1m allgemeinen ist eine Drueksteigerung nur dann moglieh, wenn 
aIle Absehnitte des arteriellen Kreislaufs diesen Druck halten. Das 
hangt vor allem yom Wandtonus der Arterien abo Einen gewissen unter­
stiitzenden Anteil diirfte bei weiten Arterien dem als elastiseh bezeieh­
neten Teil des Zwisehengewebes zufallen. Ob iibrigens diese Bezeiehnung 
wirklieh zutreffend ist, wurde bezweifelt (C. STERNBERG). Jedenfalls 
tragt das elastisehe Gewebe zum Widerstand der Arterienwand bei. 

Die akute arterielle Stauung hat eine Riiekwirkung auf das linke 
Herz, das dureh den plotzliehen hohen Widerstand belastet wird. Alles 
hangt dann davon ab, wie weit der Herzmuskel gegen ein solehes Er­
eignis geriistet ist. Die Lage kann fiir ein normales Herz eine sehwierige 
werden, aber nieht minder fiir ein hypertrophisehes, wobei es bei diesem 
auf die Art seiner Hypertrophie ankommt. 

lnsolange das Herz leistungsfahig ist, sind fUr die Folgen die Mog­
liehkeiten der Blutverteilung entseheidend. Vermag der linke Ventrikel 
die regulierende Kraft nieht aufzubringen, dann greift die arterielle 
Stauung iiber den linken Vorhof auf den kleinen Kreislauf iiber, urn 
sehlieBlieh in einer venosen Stauung im groBen Kreislauf sieh auszu­
wirken. Dann kann der Blutdruek noeh hohe Zahlen aufweisen. 1st 
das linke Herz leistungsfahig, so geht die arterielle Stauung zu Lasten 
der Ausweiehsgebiete weiter, vor allem des Gehirns und der Nieren. 
Weitere Einzelheiten sind in den pressorisehen Krisen erortert. 

AuBer der akuten arteriellen Stauung gibt es eine anhaltende, 
aueh bleibende bei der primaren Hypertonie. Diese Stauung maeht sieh 
versehieden geltend, je naeh der Rasehheit und der In- und Extensitat, 
mit der sieh diese Hypertonie entwiekelt. Die exzentrisehe Hypertrophie 
des linken Ventrikels ist eine Folge der primaren arteriellen Hypertonie. 
Bei der vollentwiekelten und unkomplizierten toxogenen Hypertonie 
besteht im Kreislaufgleiehgewieht keine arterielle Stauung, daher aueh 
keine exzentrisehe Hypertrophie des linken Herzens. Nur in pressorisehen 
GefaBkrisen (s. oben) , die bei ihr haufig vorkommen, kommt es voriiber­
gehend aueh zur arteriellen ·Stauung. Die Blutverteilung ist aber bei 
der Art der Hypertonie eine andere wie bei der primaren Hypertonie. 
Der Anfall wirkt sieh bei der toxogenen Hypertonie meist im Gehirn aus, 
wenngleieh aueh hier der hypertonisehe Zustand der GefaBe einen ge­
wissen Widerstand bietet. 

Der rote Hoehdruek von VOLHARD, der iibrigens nieht in jedem FaIle 
von primarer Hypertonie da ist, hangt mit der permanenten arteriellen 
Stauung zusammen. Jede Sehlangelung der Arterien ist im Grunde 
genommen der Ausdruek einer arteriellen Stauung, die aueh nur eine 
relative sein kann. 

SAHLI hat eine gewisse Art der venosen Stauung als Hoehdruek­
stauung bezeiehnet. Diese Art der Stauung, die naeh SAHLI bei Arterio-
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sklerose und chronischer Nephritis vorkommt und mit Hochdruck zu­
sammenhangen solI, hat die auffallige Eigenschaft, mit Hebung der 
Herzarbeit durch Digitalis (WENCKEBACH) oder, wie ich sehr haufig 
gesehen habe, nach einer ausgleichenden reichlichen Diurese unter Ab­
fall des iiberhohen Blutdruckes eine ausgesprochene Besserung zu er­
fahren. WENCKEBACH hat diesen ganzen Erscheinungskomplex als 
Uberdruck im Venensystem erklart, der nicht als Hochdruckstauung, 
sondern als Stauungshochdruck zu bezeichnen ware. 

Nach meiner Ansicht gibt es beides. Um aber diese Frage im Einzel­
falle richtig zu erledigen, muB man die Grundkrankheit im GefaBsystem 
klar feststellen. Wir haben friihzeitig "venose" Stauung bei der primaren 
arteriellen Hypertonie mit Hypertension, nicht bei der reinen Arterio­
sklerose im Sinne der pathologischen Anatomen und nicht bei der toxo­
genen Hypertonie. Die venose Stauung der primaren Hypertonie ist 
die Folge der arteriellen Stauung. AuBerdem gibt es eine Drucksteigerung, 
die durch die venose Stauung herbeigefiihrt ist und dem Begriff Staunngs­
hochdruck entspricht. Sein Entstehen ist auf eine Hemmung des Blut­
stromes aus der arteriellen Strecke der Kapillaren zuriickzufiihren. 
Es entwickelt sich dabei ein erhohter Seitenwanddruck in den Arterien, 
der ihren Wandtonus steigert. Wir begegnen dem bei der Hypertonie, 
aber auch bei Nichthypertonikern. Zu dieser Hypertonie besondere 
Genese kann iiberdies ein Kohlensaurereiz noch zur Steigerung des 
Tonus beitragen. 

Eine Stauung ergibt sich ferner auch dann, wenn der Tonus der 
GefaBwand relativ oder absolut fiir den Seitendruck zu gering ist. Dabei 
kann es zu einer Verlangsamung des Blutstromes kommen, die QueUe 
verschiedener ortlicher Storungen werden kann. Solche Vorkommnisse 
gibt es in den Arterien, wenn ihre Wand, sei es primar oder infolge Er­
krankung ihrer Nerven, gelitten hat. Haufiger ist das eine Erscheinung 
im Bereich der Venen, in welchen Hypotonie der Wand oder organische 
Veranderungen (Phlebitis, Varizen) zu Kreislaufstorungen den AnlaB 
geben. 

Eine besonders bemerkenswerte Erscheinung ist das Bild des er­
schwerten Abflusses in den Endgebieten durch hypertonische Ein­
stellung, Verengerung oder Sperre durch Spasmus. Zwei Typen machen 
sich da bemerkbar. Bei dem einen zeigt sich eine Stromverlangsamung 
in der peripheren venosen Strecke, die sich in der tiefen Zyanose auBern 
kann, bei dem anderen tritt leichenblasse Farbung auf. 1m ersten Fall 
bildet nur die peripherste arterielle Strecke das Stromhindernis, daher 
Stase in der venosen, im zweiten besteht Spasmus in der arteriellen und 
venosen Strecke, wie z. B. beim toten Finger. 

Hinsichtlich des splanchnischen GefaBbezirkes und im besonderen 
der Nieren sind noch einige Momente vorzubringen. Der splanchnische 
Ge/ii(3bezirk setzt sich aus zwei trennbaren Gebieten zusammen, wie 
sich das klinisch deutlich feststellen laBt. Es ist das Pfortaderwurzel­
gebiet, d. i. das intraperitoneale, das andere ist der retroperitoneale 
Bezirk, in dem die Nieren das Hauptorgan sind. Beide Bezirke werden 
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von den Nn. splanchnici innerviert. Unter Reizen, welche die Nn. 
splanchnici treffen, wie das gewohnlich im Tierexperiment geschieht, 
reagieren sie wohl gleichsinnig, doch ist das beim Menschen oft nicht 
der Fall und ihr Verhalten sogar ein entgegengesetztes. Es spricht das 
dafur, daB die Zentren dieser GefaBgebiete getrennte sind. Daraus er­
geben sich weitere Anhaltspunkte fur die Beurteilung mancher Hoch­
druckerscheinungen. 

Fur die Analyse der Blutverteilung kommt nicht nur die Trennung 
der beiden GefaBbezirke, sondern der einzelnen Gebiete im Bereiche 
des Pfortaderwurzelgebietes und das Verhalten des Leberkreislaufes in 
Betracht. Meine experimentellen Arbeiten beschaftigten sich mit diesen 
Fragen, und zwar eine mit IKALOWICZ ausgefiihrte iiber die Kreislauf­
verhiiJtnisse in den Unterleibsorganen (1887). An diese anschlieBend 
habe ich Untersuchungen iiber die Innervation der Leber (1888) aus­
gefiihrt und den hemmenden EinfluB der Splanchnikuserregung auf die 
Durchblutung der Leber berichtet. Einzelheiten dieser Ergebnisse, die 
Hinweise auf den Anteil der Milz, des Verdauungstraktes wie anderseits 
der Niere an der Blutverteilung enthalten, will ich hier nicht weiter 
erortern. Eine eigenartige Form der pathologischen Blutverteilung er­
gibt sich im akuten Drucksturz, derals Schock bezeichnet wird. Seine 
Quelle sind Kreislaufvorgange besonderer und nicht immer gleicher 
Art. 

Die uns hier interessierende Form ist das Eintreten einer akuten 
abdominellen Plethora, an der ebenso aktive wie passive, kinetische 
und tonische Vorgange einen Anteil haben. Auf diesem Gebiete sind 
die Arbeiten von H. MAUTNER und E. P. PICK iiber Lebervenensperre 
hervorzuheben, denen sich in letzter Zeit viele Arbeiten angeschlossen 
haben (GOLLWITZER-MEIER und GELHAAR u. a.). 

FUr die Analyse der Kreislaufsvorgange in den Bauchorganen ist 
noch ein dritter GefaBbezirk von Bedeutung, der zu wenig beachtet 
wird und doch eine Sonderstellung einnimmt. Es ist das Gebiet der 
Beckenorgane, das zum mindesten in der Pathologie des Menschen haufig 
sich bemerkbar macht. Ais Beleg fur meine Auffassung kann ich auf 
eine experimentelle Untersuchung hinweisen, die ich mit A. E. THAYER 
(1887) ausgefiihrt habe. In dieser Arbeit ist nachgewiesen, daB es im 
Riickenmark Zentren gibt, die in den Beckenorganen GefaBerweiterung 
auslOsen. 

Fur die Entwicklung mancher ortlicher Anderungen der Blutver­
teilung kommen nicht nur neurogene Reizeffekte, sondern auch ortlich 
auftauchende und einwirkende Stoffwechselprodukte in Frage. Es sind 
dies hauptsachlich proteinogene Amine, wie Histamin, Cholin (Azetyl­
cholin), Adenosin u. a., auf die in neuester Zeit hingewiesen wird. Dieses 
noch neue, an Hypothesen reiche Gebiet hat noch keine positive Fassung. 
Es sind Substanzen, die GefaBerweiterung machen, an welchen das 
Tonussubstrat betroffen ist. Sie haben auch ortliche und elektive Wir­
kungen, von welchen mir auffallig erscheint, daB sie auf die Bildung der 
roten Blutkorperchen EinfluB haben. 
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Auch mit der Feststellung dieser im Kreislauf sich auswirkenden 
Substanzen sind die Quellen der pathologischen Blutverteilung nicht 
erledigt. Einen wichtigen EinfluB vermag der aus dem Tierexperiment 
wohlbekannte Nn. depressor (C. LUDWIG u. CYON) auf die Blutverteilung 
zu iiben (vgl. A. TSCHERMAK). 

Das Eingreifen des Depressor habe ich in einzelnen kritischen Zu­
standen erhoben, in welchen der PuIs bzw. die Arterienwand Zeichen der 
Hypotonie aufwies, doch ist die Zahl meiner Beobachtungen zu klein, 
urn mehr zu sagen, als ich bei ihrer Beschreibung angegeben habe. Mit 
dem Tonus der sogenannten Blutdruckziigler und ihren EinfluB auf 
den GefaBwandtonus beim Menschen habe ich mich aus Griinden, die 
ich hier nicht anfiihre, nicht viel beschaftigt. 

Die Blutverteilung ist in neuerer Zeit von verschiedenen Seiten 
iibersichtlich dargestellt worden, so von FR. KAUFFMANN, W. R. HEss, 
B. FISCHER-WASELS u. a. 

Wie aus diesen Arbeiten hervorgeht, ist der Stand unseres Wissens 
auf diesem Gebiet noch wenig befriedigend. Es kann das auch nicht 
leicht anders werden, da so viele Momente auf die Kreislaufvorgange 
im Einzelfalle EinfluB nehmen. Darunter steht nicht zuletzt, wie die 
Pathologie lehrt, der Zustand des Sarkoplasmas der GefaBmuskeln und 
seine Reaktionslage. DaB da auch yom Nervensystem nicht abhangige 
Veranderungen mitwirken, bildet fiir den gesuchten Einblick in diese 
Vorgange ein erhebliches Hindernis. 

Die Bedingungen, die zur Stauung fiihren, konnen auf die Blut­
verteilung EinfluB iiben. Sie bestimmen labile und stabile Faktoren. 
Der labile Zustand wird hauptsachlich von den VasomotOl'en, der angio­
kinetischen Innervation beherrscht, der stabile von demTonus der GefaB­
muskeln unterhalten. 1m physiologischen wie im pathologischen Zustand 
gibt es eine Stabilitat, in welcher der kinetische Innervationsmechanismus 
wenig oder kaum eingreift und das Herz den Betrieb beherrscht. Die 
V orstellung, daB immer die Vasomotoren in Aktion sind, bedarf einer 
Richtigstellung, die eigentlich durch die Experimente von BAYLISS 
angebahnt ist, mit welchem das DAsTRE-MoRATsche Gesetz widerlegt 
wurde. An dem maBgebenden EinfluB des splanchnischen Gebietes auf 
die Blutverteilung (C. LUDWIG) wird auch dann nichts geandert werden, 
wenn wir den Kreislaufbetrieb nicht nur yom Gesichtspunkte del' kine­
tisch en GefaBinnervation betrachten. Man muB auch mit dem GefaB­
tonus rechnen lernen. Es mag das noch so schwer fallen und ein fiber­
gehen dieses lebenswichtigen Faktors in den Erwagungen einfacher 
erscheinen, aber richtig ist es nicht. 

Ergibt sich aus irgend einem Grund eine erhebliche Anderung in 
der Blutverteilung, so werden nunmehr neubelastete Arterien durch den 
Zuwachs an zuflieBendem Blut an Tonus zunehmen. An diesem Vorgang 
miissen die Vasomotoren nicht beteiligt sein. Am einfachsten liegen diese 
Dinge bei den Angiospasmen im Bereich der splanchnischen Arterien. 
Da sind es, wie schon beriihrt, die Ausweichgebiete, die herangezogen 
werden, und zwar zunachst das muskulokutane Gebiet, das sinnfallig 
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an Tonus zunimmt, dann der zerebrale GefaBbezirk und auch die Nieren. 
Sie verhalten sich passiv. Eine gewisse Anderung tritt ein, sobald der 
linke Ventrikel nachliWt und die Stauung auf den kleinen Kreislauf 
ubertragen wird. Die in weiter Folge auftretende allgemeine venose 
Stauungund Stauungshochdruck (WENCKEBACH) ist eine nicht rein 
angiotonische Angelegenheit und soH hier nicht weiter zergliedert werden. 
BezugIich der Verhaltnisse im kleinen Kreislauf siehe diesen Abschnitt. 

Arterien. 
In den Tonuskrankheiten der Kreislauforgane hat sich die Auf­

merksamkeit auf das Verhalten der Arterien konzentriert. Es ist das der 
Teil des Kreislaufapparates, der sich durch Betastung und, wie man 
geglaubt hat, durch Blutdruckmessung leicht beurteilen und verfolgen 
laBt. Die Betrachtung der Tonuskrankheiten yom Gesichtspunkt der 
Arterien aHein, hat sich als nicht zureichend erwiesen und verlangt gerade 
diese Erkenntnis, das Verhalten und die SteHung der Arterien in den 
Tonuskrankheiten einer besonderen Auseinandersetzung. 

Fur den Tonus der Arterienwand sind ihre Muskeln maBgebend. 
Fur die Widerstandsfahigkeit der Arterien kommt auch die Beschaffenheit 
des Zwischengewebes in Betracht. 

Schon unter physiologischen Bedingungen bestehen Unterschiede 
im Au£bau der Arterien verschiedener Bezirke, die mit ihrer Aufgabe 
und SteHung im Kreislaufbetrieb in Zusammenhang gebracht werden. 
Dieser Gesichtspunkt ist in neuester Zeit in der Histologie der Arterien 
zur Geltung gelangt, wie das aus der DarsteHung von· SCHAFFER, BEN­
NINGHoFF u. a. hervorgeht. Die muhevoHen Untersuchungenund ihre 
wichtigen Ergebnisse sind noch lange nicht ausreichend, um die zahl­
reichen offenen Fragen der pathologischen Biologie zu befriedigen. Die 
Schwierigkeiten sind schondarin gelegen, das Normale in den ver­
schiedenen Lebensaltern und seine Wandlungen im £ortschreitenden 
Alter in den GefaBbezirken zu bestimmen. Das bisher VorIiegende laBt 
erkennen, daB physiologische Leistungen in dem Au£bau der GefaBwand 
zum Ausdruck kommen. Verwickelt wird dieses Problem durch das Ein­
greifen funktioneller Zustandsanderungen und ihrer Folgen, ferner durch 
das Auftreten organischer Veranderungen neben solchen, die dem Altern 
zuzuschreiben sind. Es gilt das ebenso fur die Hypertonie wie fur die 
Hypotonie der Wand. 

1m Vordergrund meiner Untersuchungen stand von jeher der Hyper­
tonusder Arterienwand, der sich unabhangig yom Blutdruck in einer 
erhohten Resistenz ausdruckt. DieseErscheinung beruht auf dem Ver­
halten der Muskelzellen, insolange nicht organische Veranderungen 
hinzugetreten sind oder der hypertonische Zustand nicht ein fixierter 
geworden ist. An diesem ist oft nicht mehr die Muskelzelle allein, sondern 
das Zwischengewebe mitbestimmend. Die Hypertonie der MuskelzeHen 
fiihrt in der Arterienwand ebenso wie in jedem anderen Gewebe zu ihrer 
Hypertrophie. In gewissen Typen der Hypertonie tritt infolgedessen 
schon makroskopisch am Querschnitt die Muskelschicht hervor. 

Pal, Tonuskrankheiten. 4 
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Bei der Betastung hypertonischer Arterien in vivo ergeben sich 
Unterschiede, die unaufgeklart waren, die ich auf ihre Xtiologie und 
Genese zuriickfiihre, womit sie verstandlich werden. Hypertonie der 
Arterien entwickelt sich als akute Erscheinung im GefaBkrampf, als 
anhaltender Zustand in zwei Formen. DaB der permanente Hochdruck 
in zwei Gruppen vorkommt, ist von lange her bekannt. Nur galt als 
MaBstab der Blutdruck und war, wo der Ausdruck Hypertonie gebraucht 
wurde, Hypertension gemeint. 

Die Hypertonie der Arterienwand erscheint in den zwei Gruppen 
in verschiedener Stellung: in der einen als Krankheit fUr sich, d. i. die 
primare Hypertonie der Arterien, in der anderen als Teil einer Hypertonie 
der gesamten Kreislauforgane, d. i. die toxogene Hypertonie. In beiden 
kommt es auch zu Hoch&uck, doch ist dieser keineswegs obligatorisch. 
In der rein arteriellen Hypertonie kann der Hypertonus, insofern er auf 
einer hereditaren Anlage beruht, schon in jugendlichem Alter nachweis bar 
sein. Es wird das wenig beachtet, doch ist dem so. Es entwickelt sich da 
in der Regel ganz allmahlich eine Erschwerung des Abflusses in der 
terminalen arteriellen Strecke, dem sich die proximale und dann das 
linke Herz anpaBt. 1m wesentlichen ist es eine durch den Hypertonus 
bedingte herabgesetzte Weitbarkeit (STRASBURGER), die sich geltend 
macht. Eine Verengerung ist nicht erforderlich, selbst bei betrachtlicher 
Drucksteigerung nicht. Doch ist dieser Vorgang nicht in allen GefaB­
bezirken gleich intensiv. Wir haben es mit einer chronischen arteriellen 
Stauung zu tun, die eine gewisse Analogie zur akuten zeigt. Diese Stauung 
ist die unmittelbare Ursache der Drucksteigerung der primaren perma­
nenten Hypertonie und tragt auch dazu bei, den Wandtonus zu erhohen, 
solange es nicht zu einer definitiven Fixation gekommen ist. In friiheren 
Phasen kann man sich von dem EinfluB des Seitenwanddruckes auf den 
Wandtonus iiberzeugen, wenn man diesen bei ausgeschaltetem Blut­
strom priift. 

Die Arterien sind bei der primaren Hypertonie meist mittelweit, 
auch iibermittelweit, das entspricht dem Entwicklungsgang dieser GefaB­
krankheit. Auch die mikroskopischen Befunde an den Arterien in den 
vorgeschrittenen Fallen bieten Merkmale, die dieser Entwicklung ent­
sprechen. K. DIETRICH ist den Veranderungen der muskulosen Arterien 
nachgegangen und betont auch bei den jugendlichen Hypertonikern, 
daB die Arterien erweitert sind. Die Elastica intima und das kollagene 
Gewebe ist iiberwuchert, dabei die innere Muskelschicht rUckgebildet 
und die auBere hypertrophisch. Besonders ausgepragt habe ich diese 
Bilder bei der Myofibrose gefunden. Zur auffalligen Weite der Arterien, 
die bei den primaren Hypertonikern vorkommt, tragen auch Alters­
veranderungen bei, die sich infolge der Art der Kreislaufstorung hier 
friihzeitig einzustellen pflegen. 

Bei den ausgebildeten toxogenen Formen sind die Arterien enge, 
spulrund und besonders hart. Das beruht auf der relativen Raschheit 
mit der sich die Hypertonie der Muskelzellen in der Wand des ganzen 
GefaBrohres entwickelt, wodurch es auch zur Verengerung und einer 
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Art von Starre kommt. Meist sind es jiingere Menschen, die diese Krank­
heit befallt. Die Muskelschicht habe ich hier ganz gleichmaBig verdickt 
gefunden, was der Entwicklung der Ereignisse entspricht. 

1m Querschnitt der Leichenarterie sind die hypertonischen Arterien 
an dem klaffenden LUmen bei Fehlen makroskopischer Veranderungen 
an der Intima zu erkennen. Bei der toxogenen ist das Lumen enger und 
die Muskelschicht hebt sich als solche im Querschnitt oft deutlich abo 
Besonders ist das bei der Blei- wie bei der Kupfervergiftung zu sehen. 

Durch Einlagerung in die Muskelschicht, wie die von MONCKEBERG 
beschriebene Mediaverkalkung kann auch der Tonus der betroffenen 
Strecke der Arterie leiden. 1m iibrigen sind organische Erkrankungen der 
Arterienwand, sowie ihrer Nerven geeignet, ihren Tonuszustand zu be­
einflussen. SelbstverstandIich kommt es auf die Art der Krankheit 
und ihre Lokalisation an. Es gibt entziindliche Vorgange, trophische 
Storungen, Reiz- und Lahmungserscheinungen und kann es unter Fort­
schreiten der Prozesse zum VerschluB des Lumens eventuell durch 
Thrombosierung und deren Folgen kommen. In dieses Gebiet gehoren 
die Claudicatio intermittens, die Endarteritis obliterans, die sogenannte 
Thrombangitis Buerger, Morb. Raynaud, Erfrierung. 

Einen besonderen Symptomenkomplex bildet der Eintritt eines 
Embolus in eine Arterie. Das EinschieBen eines Embolus in eine Arterie 
hat im distalen Abschnitt zunachst einen Krampf zur Folge, der das 
Lumen verschlieBt. Das ist auch dann der Fall, wenn der Embolus sehr 
klein ist und nicht einmal das Lumen ausfiillt. Dieser GefaBkrampf 
kann den Eindruck eines Spasmus machen, wie einer, der nicht auf 
diesem Wege entstanden zu sein scheint. Dieser Spasmus kann so­
gar so abklingen, daB man an gefahrdrohende Folgen nicht denkt, 
bis nach einiger Zeit eine unzweideutige Thrombose der betreffenden 
Arterie die urspriingliche Grundlage erkennen laBt. Derartige Ereignisse 
werden haufig fiir urspriingliche Thrombosen gehalten, sie sind es aber 
nicht. Die Emboli sind oft so klein und bald so verandert, daB sie bei 
der anatomischen Untersuchung in der Thrombenmasse nicht heraus­
zufinden sind. 

Die richtigen und grundlegenden Phanomene der Tonusverande­
rungen an den GefaBen, ihre Steigerung oder Verminderung sind an den 
tastbaren Arterien durch die Palpation zu erfassen. Das Abtasten der 
Arterien, im besonderen der Radialarterie, ist einer der altesten Teile 
der Krankenuntersuchung. Mit der Entwicklungder Pathologie de:r 
Kreislauforgane sind neue Momente aufgetaucht, die auf diesem Wege 
zu erheben sind. Sie betreffen die Beschaffenheit der Wand, d. h. deren 
Tonus, sowie ihrer organischen Veranderungen, ferner den Blutdruck 
(Tension) und die Blutverteilung. Vor der Blutdruckmessung war diese 
palpatorische Untersuchung der Arterien eine der wichtigsten Stiitzen 
der Beurteilung der Kreislaufverhaltnisse. Sie war dementsprechend 
auch sorgfaltig geiibt. Seit der Blutdruckmessung ist sie vernachlassigt, ob­
wohl sie an Wert nicht eingebiiBt und nach meinen Untersuchungen an Be­
deutung gewonnen hat. Sie laBt die Tonuskrankeiten der GefaBe erkennen. 

4* 
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Die palpatorische Priifung begegnet Schwierigkeiten, die an der 
Arterie liegen konnen, aber auch am Untersucher. Leicht ist es, die aus­
gesprochenen Erhohungen des Tonus oder seine Verminderung zu be­
merken. Doch habe ich gezeigt, daB die sogar bedeutenden Unterschiede 
zwischen der Resistenz von zwei Arterien, wie sie sich typisch nach 
gewissen Insulten einstellen, nicht beachtet werden. Jedenfalls bedarf es 
einer Einiibung des TastgefUhls, um diese diagnostisch wertvollen 
Befunde zuerheben. 

Die noch immer weitverbreitete Ansicht, daB der Tonus der Arterien 
im allgemeinen an dem Blutdruck zu erkennen ist, mag bei fliichtiger 
Betrachtung einleuchten, bei naherer Priifung er~eist sie sich als nicht 
richtig. Die Gleichstellung und Verwechslung von Tonus und Tension 
ist der Fehler, der die Entwicklung der Lehre von der Hypertonie und 
Hypotonie der Arterien hemmt und die Richtlinien fiir ihre Behandlung 
verschleiert. Wollen wir uns da zurechtfinden, so miissen wir den ganzen 
Komplex in seine Teile zerlegen und von den Grundlagen ausgehen. 

Der Tonus der Arterienwand ist eine tastbare Erscheinung und in 
gewissem Umfang objektiv kontrollierbar. Bei der Untersuchung des 
Pulses hat man, abgesehen von der Fiillung der Arterie den Ablauf der 
Pulswelle, ihre Form und ihren Rhythmus erhoben und gleichzeitig sich 
ein Urteil iiber die GefaBspannung zu bilden gesucht. Zu den besonderen 
Merkmalen gehort der Verlauf der Arterien und die tastbaren Ver­
anderungen der Wand. Die pathologische Erscheinung hinsichtlich des 
Verlaufs ist die Schlangelung. Sie bezeugt, daB der Druck in der Arterie 
die Elastizitat deL" Wand uberwindet und die Arterie uberstreckt. 

Fur das Entstehen deL" Schlangelung in den Arterien sind vor allem 
die Bedingungen fiir den AbfluB des Blutes in dem Endgebiet der be­
treffendenArterien maBgebend. Ihre Starung kann eine funktionelle, 
auch eine organische sein. Sie kann eine vorubergehende oder eine an­
haltende, dabei schwankende oder bleibende sein. 

Auch in den normalen Arterien stellt sich beim akuten Uberschreiten 
einer gewissen Druckhahe Schlangelung ein. Es kommt das in den pressori­
schen GefaBkrisen vor. 1m Tierexperiment ist die Erscheinung nach 
Adrenalininjektion oder Reizung beider Nn. splanchnici besonders ein­
drucksvoll an den Mesenterialarterien zu sehen. Sie waren die Grundlage 
der Beschreibung de'r Zustande, die ich als "arterielle Stauung" be­
zeichnet habe. 

Der akuten Schlangelung liegt akute Drucksteigerung im Zusammen­
hang mit erschwertem AbfluB, eventuell Angiospasmus zugrunde. Sie 
verschwindet, sobald der Druck in der Aorta sinkt oder der Spasmus gelast 
wird. Besteht der Spasmus auch im proximalen Teil der Arterien oberhalb 
der Praarteriolen oder eine hypertonische Enge, dann vermag sie die 
Dehnung zu verhindern. Aus diesem Grunde ist Schlangelung der Arterien 
bei der toxogenen Hypertonie relativ selten. 

Die anhaltende Schlangelung findet zum Teil durch V organge in 
der akuten ihre Erklarung, doch kommen noch besondere Momente in 
Betracht, die speziell fUr die primare Hypertonie von Bedeutung sind. 
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Auch die bleibende Schlangelung ist durch erschwerten AbfluB des 
Blutes herbeigefiihrt. Diese besteht da anhaltendund kommt zur Geltung, 
wenn die proximale Strecke der Arterien funktionell nicht mehr in Ord­
nung ist, wie das bei den Altersveranderungen der Fall zu sein pflegt. 
Diese Angelegenheit ist geeignet, in die Grundlagen der primaren Hyper­
tonie weiteren Ein blick zu bieten. 

Noch immer begegnet man der Ansicht, daB die Hemmung des 
Blutstromes in den Endgebieten der Arterien bei der primaren Hypertonie 
durch Krampf bedingt ware. Wie schon KREHL betont hat, gibt es keinen 
solchen Dauerkrampf. Befinden sich die Praarteriolen, auf diese kommt 
es an, in hypertonischer Einstellung, so verursacht sie eine Herabsetzung 
ihrer Weitbarkeit. Diese bildet ein Stromhindernis, das ganz erheblich 
sein kann, ohne daB eine wesentliche Verengerung gegeben sein miiBte. 
Ausgesprochene Enge oder gar "Krampf" in den Praarteriolen und 
Arteriolen findet in der postarteriellen Strecke in einer Stase und ent­
sprechender Zyanose Ausdruck. Solcher Stase begegnen wit als Dauer­
erscheinung in vorgeschrittenen Fallen der primaren Hypertonie, vor­
wiegend in einzelnen GefaBbezirken, nicht im allgemeinen. 

An dem Zustandekommen der Schlangelung haben der Blutdruck, 
die Widerstandsfahigkeit der Arterienwand und die Beschaffenheit des 
umgebenden Gewebes Anteil. Eine gewisse Hohe des Blutdrucks, wo 
nicht bereits vorgeschrittene und fixierte Wandveranderungen bestehen; 
muB vorhanden sein, urn eine Schlangelung zu unterhalten. Sperrt man 
die geschlangelte Arterie proximal ab, so wird die Schlangelung geringer, 
sie kann auch verschwinden. Das gleiche geschieht, wenn aus irgend 
einem AnlaB der Blutdruck betrachtlichsinkt. 

Auch die Umgebung der Arterien kann die Entwicklung der 
Schlangelung begiinstigen. Die leicht beweglichen Arterien sind zur 
Schlangelung besonders befahigt, so z. B. die Temporalarterie oder die 
Radialarterie. Aus den anatomischen Befunden ist bekannt, daB die 
Milzarterie haufig geschlangelt ist. Besonders begiinstigt wird aber die 
Schlangelung durch Altersveranderungen in der Arterienwand und durch 
ihre Krankheiten. 

Mit Bezug auf den Tonus stehen hier die Altersveranderungen im 
Vordergrund, weil sie speziell bei der Hypertonie sich auffallend bemerk­
bar machen. Die Ursache dieser Erscheinung diirfte unter den gegebenen 
Bedingungen in der Ahniitzung der Arterienwand durch den Seiten­
wanddruck gelegen sein. Diese Abniitzung scheint in erster Reihe das 
Zwischengewebe zu treffen. Die Muskelzellen sind es nicht, da alters­
veranderte Arterien, ohne irgendwelche Einlagerungen aufzuweisen, ihre 
Harte behalten. 

Bei den Altersveranderungen der groBeren Arterien yom musku­
laren Typ sinkt, wie eben begriindet, zunachst nicht der Tonus der 
Muskelzelle. Er nimmt auch in den Praarteriolen, die noch wirkliche 
Muskelzellen enthalten, nicht abo In dieser Beziehung habe ich einige 
bemerkenswerte Beweise vorzubringen. Nimmt der Tonus in den Muskel­
zellen der Arterien ab, so sind an dieser Veranderung auch die Praarteriolen 
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beteiligt. Bei Eintritt dieser relativen Hypotonie und wahrend ihrer Dauer 
werden die AbfluBbedingungen giinstigere und die Schlangelung ver­
schwindet oder nimmt abo 

Das instruktivste Beispiel dieses Phanomens bietet die nach gewissen 
zerebralen Insulten eintretende Hypotonie der Arterien auf der dem Herd 
entgegengesetzten Seite. Die Hypotonie ist bier eine Folge der Unter­
brechung der zerebralen tonischen Innervation. Einen weiteren Beleg 
bietet die Einwirkung von Warme auf das terminale Endgebiet der 
Arterien. Legt man die Hand eines Hypertonikers, der eine ausgesprochene 
Schlangelung der Radialarterien hat, in Wasser, das auf Korpertemperatur 
(zirka 360 bis 370 C) erwarmt ist, so sinkt in der Regel der Wandtonus. 
und die Schlii.ngelung nimmt abo Bei Abktihlen der Hand kehrt der 
friihere Zustand sofort zuriick. Bei anhaltendem Fieber kann man das. 
gleiche beobachten, sowie bei Krankheiten die GefaBhypotonie erzeugen, 
wie die hamatogenen Adynamien. 

Die Schlangelung ist eines der Friihsymptome der Altersveriinderungen. 
der primiiren Hypertoniker. Diese geschlangelten Arterien sind, wie 
schon vorhin ausgefiihrt, resistent. Sie zeigen bei der Betastung neben 
der Hiirte feine, aber auch grobe Unebenheiten, deren hochster Grad 
die "Gansegurgel" ist. Als Ursache der Gans.egurgel wird meist Kalk­
einlagerung angenommen. Das stimmt nicht, denn wir finden diese De­
formation ohne Kalk und es laBt sich feststellen, daB die Gansegurgel 
friiher da ist wie die Kalkeinlage. 

Bei einer 85jiihrigen Frau waren infolge eines zerebralen Insultes die· 
rechtsseitigen Arterien der oberen und unteren Extremitat hypotonisch und 
nicht geschHingelt, dagegen die linksseitigen giinsegurgelartig, hart und ge' 
schlangelt. Bei der histologischen Untersuchung im Institut Prof. MARESCH 

fand sich in den Arterien der oberen Extremitaten kein Kalk, in denen der 
unteren reichlich Kalk. 

Diese harten Arterien alterer Menschen werden vielfach als "Alters­
hypertonie" bezeichnet. Diese Bezeichnung ist nicht am Platze, da wir 
es nicht mit einer im Alter erworbenen Hypertonie zu tun haben. Es gibt 
keine Altershypertonie in diesem Sinne, sondern nur alte Hypertoniker. 

Eine einfache Methode der Palpation ermoglicht es, uns uber diese 
Dinge Klarheit zu verschaffen. Sie ist auch geeignet, ebenso tiber die Ursa­
chen der Schlangelung der Arterien zu orientieren, wie einen Einblick in die 
Beschaffenheit der Arterienwand zu geben. Zu diesem Behufe ist die 
betreffende Arterie, wie ich vorgeschlagen habe, proximal und distal 
abzuklemmen und das dazwischenliegende Stuck zu untersuchen. Bei 
der Radialarterie ist anch die distale Abklemmung des GefaBes erforder­
lich, weil sie auch auf dem Wege des Arcus palmariS ZufluB erhalt. Am 
einfachsten ist es, die Untersuchung so auszufiihren, daB man mit dem 
Zeigefinger und dem vierten Finger die Arterie sperrt und mit dem Mit­
telfinger das Arterienrohr betastet. Unter diesen Bedingungen hort, wie 
erwahnt, wo die Schlangelung vom Blutdruck unterhalten wird, die 
Schlangelung auf oder wird geringer und kann auch die gansegurgelartige 
Arterie ihre Kennzeichen verlieren. 
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Diese Art der Untersuchung kann auch so durchgefuhrt werden, daB 
man den Hauptstamm, also hier die Brachialarterie, mit einer Gummi­
binde oder Manschette sperrt. Man hat dann die weit langere distale 
Strecke fur die Abtastung zur Verfugung. In sebr instruktiver Weise 
habe ich die Betastung der Armarterien bei einem Kranken vornehmen 
konnen, der hypertonische Arterien hatte (primare Hypertonie) und 
einen VerschluB der linken Subclavia durch einen Thrombus bekam. 
Die harten Arterien waren hier pulslos und hart, wie die auf der rechten 
Seite. 

Bei Ausschaltung des Blutstromes und daher des Blutdrucks ist 
es moglich, die Beschaffenheit der Wand zu prufen. Wir sind so in der 
Lage, die erhobte Resistenz der Arterienwand, ihre Harte, ihre Kalk­
einlagerungen festzustellen und Altersveranderungen zu beurteilen. Eine 
wichtige vitale Reaktion laBt sich ferner mit der geschilderten Unter­
suchung verfolgen. Das ist der EinfluB des Blutdrucks auf den Tonus 
der Arterienwand. Schaltet man den Blutstrom aus, so vollzieht sich 
eine eben merkliche Veranderung an der Arterie. Es verscbwindet der 
Teil der Spannung, der durch die Einwirkung des Seitenwanddrucks 
unterhalten wird. Die normotoniscbe und die hypotonische Arterie 
erfahrt dabei eine derartige Entspannung, daB sie sich geradezu dem 
Tastgefuhl entzieht. Die hypertonische zeigt ein anderes Verhalten. Sie 
bleibt dem Grade der yom Seitenwanddruck unabhangigen Tonus­
erhohung entsprechend tastbar. 

Wechselnde Schlangelung einer Arterie, auch solche der beider­
seitigen Radialarterien, habe ich bei zerebralen Zustanden, namentlich 
in Zusammenhang mit zerebralen Insulten vielfach beobachtet. Dadurch, 
daB ich Wert darauf lege, die beiderseitigen Arterien abzutasten, bin 
ich zu einer bemerkenswerten Beobachtung gelangt, in welcher ich ein 
rasch wechselndes Verhalten der beiderseitigen Radialarterien fand. 
Diese Erscheinung war nicht auf einen zerebralen Zustand, sondern 
reflektorisch von den Bauchorganen ausgelost. 

Fall IV. Ein 55jiihriger Laborant wurde wegen heftiger Schmerzen im 
Bauch aufgenommen. Der Befund einer lokalisierten Darmsteifung ver­
anlaBte mich, den Kranken sofort dem Chirurgen zu ubergeben. Bei der 
ersten Betastung der Arterien fand ich die rechte Radialis hypertonisch, 
geschliingelt und weit, dagegen die linke enger, weniger tonisch und nicht 
geschlangelt. Es ist das ein verschiedenes Verhalten der beiderseitigen 
Arterien, wie wir es sonst bei zerebralen Insulten finden. Als ich die Be­
tastung kurze Zeit darauf wiederholte, war der Befund ein genau entgegen­
gesetzter, d. h. die linke Arterie weit hypertonischer und geschlangelt. Blut­
druck 100/60 mm Hg. Dieses wechselnde Verhalten der Arterien konnte ich 
bei dem Kranken noch einige Male feststellen. Eine weitere Beobachtung 
der Arterien war nicht moglich. • 

Der chirurgische Eingriff ergab Perforation eines Duedenalgeschwurs. 
Die Darmsteifung war, wie sich bei der Nekropsie (Doz. A. FELLER) zeigte, 
durch eine yom Colon transversum ausgehende Adhasion, die zur rechten 
Bauchwand zog, bedingt. Es bestand eine akute Peritonitis. 1m Gehirn war 
bis auf geringes Odem keine Veranderung sichtbar. 
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Es ist der einzige Fall, in dem ich bisher diese Beobachtung machte. 
Eine Erklarung der wechselnden Erscheinungen an den Arterien diirfte 
darin gelegen sein, daB reflektorische Einfliisse sich geltend machten, 
die von zwei verschiedenen Stellen in den Bauchorganen abwechselnd 
sich auswirkten. 

Eine besonde,re Form der Schlangelung mit Erweiterung ist die der 
Bauchaorta. Ich habe sie nur bei abdominellen GefaBkrisen der Tabiker 
mit tastbarer Bauchaorta gesehen und habe aus der bogenformigen 
Verschiebung der erweiterten Bauchaorta nach links den SchluB auf 
pressorische GefaBkrisen und einer Mesaortitis ("Aortite abdominale" 
von POTAIN und von TEISSIER) gezogen. Es hat sich das in jedemFalle 
meiner Beobachtung bisher bestatigt. Am deutlichsten war dieses Merk­
mal bei tabischen Frauen mit Enteroptose zu finden. Die Ausbiegung 
kann eine standige werden, ist jedoch in den Hochdruckphasen deutlicher 
und die Bauchaorta dabei erweitert und meist sehr druckempfindlich. 

Die organischen Veranderungen an der Bauchaorta verlangen noch 
ein genaueres Studium mit Riicksicht auf ihre Beziehungen zu den 
abdominellen GefaBkrisen (s. S. 99). Es ist da ebenso wie an der Aorta 
ascendens auf die Beschaffenheit der Miindungen der abgehenden Arterien 
zu achten. Bemerkenswert erscheinen mir die bei der Mesaortitis der 
aufsteigenden Aorta sehr haufig vorkommenden Veranderungen in der 
Adventitia (MARESCH). Sie finden sich auch in der gleichen Krankheit 
der Bauchaorta. Hier haben sie wahrscheinlich einen Anteil an der 
Empfindlichkeit der Aorta auf Beriihrung. Die meisten FaIle, die in der 
alteren Literatur als Arteriosklerose der Bauchaorta gefiihrt wurden, 
wie solche auch in meiner Monographie "GefaBkrisen" angefiihrt sind, 
gehoren zur Mesaortitis luica, wie unzweifelhaft die, welche aneurysma­
tische Erweiterungen aufwiesen. 

Die Schlangelung der Arterienwand ist als Krankheitszeichen nicht 
richtig beurteilt worden. Das gleiche gilt auch fiir die Harte der Arterien. 
Harte der Arterien und gar Schlangelung galt als das verlaBlichste Zeichen 
der Arteriosklerose im Sinne der pathologischen Anatomen. Man versteht 
darunter die von LOBSTEIN (1833) beschriebene Arteriosklerose, die 
spater Atherometose (FORSTER) und nach MARCHAND Atherosklerose 
genannt wurde, zu der die noch von MONCKEBERG isolierte Mediaver­
kalkung kommt. Die ,richtige Bezeichnung der Atherosklerose ware 
Intimasklerose, womit auch ihre Trennung von der Mediaverkalkung 
im Sinne von MONCKEBERG ausgesprochen ware. DaB diese Trennung 
begriindet ist, wird zwar noch bestritten. 

1m Interesse der Klinik der GefaBkrankheiten ist es gelegen, schon 
den Befund an der lebenden Arterie mit den organischen Veranderungen, 
die sich weniger in der tastbaren Arterie als an besonderen Teilen der 
GefaBe zu befinden pflegen, nicht zrlsammenzuwerfen. Es ist an der Zeit, 
den Tatsachen Rechnung zu tragen. 

Der Harte, die wir in den Arterien tasten, liegt gewohnlich nicht 
Arteriosklerose, sondern ein urspriinglich funktioneller Zustand, eine 
Hypertonie zugrunde. Die Bezeichnung dieser Harteder Arterie in vivo 
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als Arteriosklerose muB vermieden werden, weil der Ausdruck in der 
pathologischen Anatomie einen Befund bedeutet, der dem tatsachlichen 
Zustand in der Arterienwand in den hier gemeinten so alltaglichen Er­
scheinungen gar nicht entspricht. Um die Bezeichnung Arteriosklerose 
fUr die hypertonische Harte der Arterien zu verwenden, miiBte die Arterio­
sklerose aus den anatomischen Befunden ausscheiden. RUSSELL, FISCHER 
und SCHLAYER u. a., auch ich, haben bereits gefunden, daB palpatorisch 
harte Arterien in der Regel die angenommenen anatomischen Verande­
rungen nicht aufweisen. Anderseits hat sich ergeben, daB ausgesprochene 
Intimaveranderungen in vivo nicht tastbar waren. (FISCHER und 
SCHLAYER). Aus diesen Feststellungen ist weiter der SchluB zu ziehen, 
daB auch dort, wo bei hypertonischen Arterien gelegentlich am Leichen­
tisch Intimasklerose gefunden wird, nicht diese getastet wurde, sondern 
wie in all diesen Fallen die hypertonische Media. Die Betastung der 
Arterien unter Ausschaltung des Blutstromes (s. oben) bietet die Moglich­
keit, in dieser kaum mehr strittigen Angelegenheit zu einer iiberein­
stimmenden Auffassung zu gelangen. 

Bei der Erorterung dieser Frage ist auch die von Belang, wie sich 
die hypertonische Harte von Arterien iiberhaupt zur Intimasklerose 
verhalt. Wir haben es hier ihrem Wesen nach mit verschiedenen patho­
logischen Erscheinungen zu tun, die in den Arterien eine getrennte 
Lokalisation haben. Aus dem bisher Vorgebrachten geht hervor, daB der 
Tastbefund weder fUr noch gegen die Annahme einer Intimasklerose 
zu entscheiden vermag. In bezug auf den Zustand der Aorta, im be­
sonderen der Aorta ascendens, gestattet er gar keinen SchluB. Die Aorta 
kann schwer erkrankt sein, wahrend die peripheren Arterien frei bleiben, 
und umgekehrt konnen die peripheren Arterien gelegentlich Intima­
veranderungen aufweisen, wahrend die Aorta normal ist. Es kommt 
zwar vor, daB Arterien eine Harte aufweisen, die auf Kalkeinlagerungen 
beruht, doch ist das so selten der Fall, daB in diesem Befund nicht die 
Harte der Arterien im allgemeinen ihre Erklarung findet. 

Zwischen der Hypertonie der Arterienwand und der Atherosklerose 
der Aorta besteht iiberdies ein gewisser Antagonismus. In der Nach­
kriegszeit habe ich iibrigens einen auffalligen Riickgang (vgl. auch 
ASCHOFF) der Atheromatose der Aorta bemerkt. 

Nachdem die Hypertonie keine Alterskrankheit ist, so ist aus dem 
Umstand, daB die von lang her wohlbekannte Atherosklerose der Aorta 
ascendens bei der Hypertonie meist fehlt (s. Fall I), zu ersehen, daB die 
Hypertonie die Entwicklung der Atheromatose nicht begiinstigt, wahr­
scheinlich sogar verhindert. DaB die beiden Krankheiten, die Athero­
sklerose und die Hypertonie, mitunter nebeneinander bestehen, verlangt 
im Einzelfall noch eines Studiums. Es diirfte da ein zufalliges Zusammen­
treffen zweier haufiger Krankheiten (FR. KovAcs) vorliegen. Hier sei 
nur noch kurz bemerkt, daB die allgemeine Hypertonie eine System­
erkrankung, wahrend die Atherosklerose eine Herderkrankung ist, die 
sich an bevorzugten Stellen entwickelt und sich auch als Abniitzungs­
krankheit erweist. 

4a 
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Hinsichtlich des Tastbefundes an den GefaBen der halbseitigen 
und der allgemeinen Hypotonie und bei der Hypotension, die auch als 
akuter und als Dauerzustand vorkommt, verweise ich auf die betreffenden 
Abschnitte. 

Bei der Betastung der Arterien ist noch eine Erscheinung bemerkens­
wert, die in gewissen Tonuskrankheiten der Arterien sehr deutlich hervor­
treten kann. Das ist die mechanische Reizbarkeit der Arterien, die sich 
in der Hypertonie bemerkbar macht. Aus diesem Grunde ist es wichtig, 
das Betasten der Arterien vorsichtig, d. h. ohne erheblichen Druck, 
vorzunehmen. Das grobe Zugreifen bei der Betastung einer solchen 
empfindlichen und reizbaren Arterie andert das Verhalten der Arterien­
wand derart, daB sie harter wird, als sie sonst in Wirklichkeit ist. Sie 
kontrahiert sich unter dem mechanischen Insult mitunter krampfhaft. 
Ahnliches ist bei der Kompression solcher Arterien zu beobachten (vgl. 
K. WESTPHAL, JUL. BAUER u. a.). 

Es kommt vor, daB durch zentrale Blockierung der angiotonischen 
N ervenbahnen hypotonisch gewordene Arterien der Hypertoniker durch 
briiskes Anfassen wieder hypertonisch werden und sich sogar die friiher 
bestandene Schlangelung wieder zeigt. Dieser Zustand verschwindet 
wieder, sobald man die Arterienwand sich erholen laBt. 

Differentialdiagnostisch konnen nur aus der vergleichenden Be­
tastung der erreichbaren Arterien sich wertvolle Anhaltspunkte ergeben, 
so z. B. der Art. carotis mit der Radialarterie bei der Mesaortitis und dem 
Aortenaneurysma und besonders bei der Unterscheidung der peripher 
bedingten Pulsdifferenz von der zerebralen tonischen Differenz. In 
ahnlicher Weise kann ein Vergleich der Karotiden und der Radialarterien 
mit der Femoralis die Aufdeckung eines Aneurysmas der Aorta descendens 
ermoglichen, das durch eine Durchleuchtung nicht zu finden ist. 

Die Unterschiede im PuIs und der Arterienwand der beiderseitigen 
Radialarterien bei einer Mesaortitis hat eine andere Grundlage wie die 
bei der zerebral bedingten Pulsdifferenz. Bei dieser ist die Hauptsache 
der Unterschied im Tonus, im ersteren Fall die Fiillung, der zeitliche 
Verlauf des Pulses und weniger der Tonus, der den Unterschied kennt­
lich macht. Bei der peripher bedingten Pulsdifferenz gibt es deutiche 
Unterschiede im Blutdruck der beiden Seiten. 

Die Fiillung der Arterien, gewohnlich erfolgt diese Untersuchung 
nur an den Radialarterien, kann uns Anhaltspunkte fiir die Beurteilung 
der Blutverteilung geben. Auch sie ist mannigfachen Schwankungen 
unterworfen, derea richtiges Erfassen im Einzelfalle von Belang sein 
kann. Die geringe Fiillung der Extremitatenartmien spricht in der Regel 
dafiir, daB die Hauptmasse des Blutes in splanchnischem Gebiete gelegen 
ist, wo nicht diese Enge durch Blutaustritt oder durch besonderes toni­
sches Verhalten des gesamten Kreislaufapparates bedingt ist, wie bei 
der toxogenen Hypertonie. Es konnen auch gewisse Organe groBere 
Blutmengen auBer Betrieb halten (KRONECKER, BARCROFT). 

Der Tonus der Arterienwand ist oft nachweislich ein schwankender. 
Es gibt Schwankungen, die nur das Tonussubstrat betreffen und nicht 
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die Fibrillen, wenngleich man manchmal diese V organge fur primare 
Kontraktionsphanomene, also kinetische Vorgange halten wlirde. Ein­
schlagige besondere Beobachtungen gehen aus der Verfolgung der 
tonischen Reflexe hervor, die mit den Innervationsvorgangen besprochen 
werden. 

Der Arterienkrampf ist unter "Angiospasmus" noch eingehend 
erortert. Eine Bemerkung verdient an dieser Stelle der Tastbefund an 
den FuBarterien. Es ist, wie ich glaube, bereits genugend bekannt, daB 
die Bedeutung der Tastbarkeit der FuBarterien, auch ihr verschiedenes 
Verhalten an den beiden Seiten uberschatzt wird. 

Venen. 
Das Verhalten der Venen ist sehr maBgebend fUr die Gestaltung 

des Krankheitsbildes und des Verlaufes der Tonuskrankheiten. Dieses 
Moment ist in einem wichtigen Punkt unbeachtet geblieben. Die Venen 
sind an den Tonuskrankheiten aktiv oder passiv beteiligt. 

Die wenig aktive Leistung der normalen Venen findet in der geringen 
Masse ihrer Muskellager und dementsprechend auch des Tonussubstrates 
ihre Erklarung. Das rasche, unter Umstanden sagar plotzliche Nachgeben 
bei AbfluBhemmung, sobald das Hindernis der Venenklappen uberwunden 
ist, entspricht dem Aufbau del' Venenwand, uber den wir noch wenig 
unterrichtet sind. 

Man kann im allgemeinen bei spastischen GefaBkrisen auf toxogener 
Grundlage, wie ich es gesehen und beschrieben habe, gelegentlich die 
Venen im Unterhautzellengewebe im Krampfzustand als Schnurchen 
sehen und tasten. Der richtige Einblick in diese V organge ist allerdings 
gewohnlich durch die Beschaffenheit des Unterhautzellengewebes schwer 
moglich. Besonders deutlich habe ich dieses Phanomen bei einer 36jahrigen 
Frau gesehen, die eine primare Hypertonie und dabei eine sehr zarte, 
durchsichtige Haut hatte. Nachdem sie an einer akuten Glomerulonephri­
tis erkrankte, kam es bald zu pressorischen GefaBkrisen von toxogenem 
Typus. In diesen Krisen war der Spasmus der Venen deutlich zu beob­
achten. Die Glomerulonephritis heilte ab und die Anfalle kamen nicht 
mehr zum Vorschein. Nicht nur in akuten toxogenen Hypertonien, 
auch in Fallen von chronischen wie bei sekundaren Schrumpfnieren sind 
solche Venenkrampfe in pressorischen Krisen zu finden. Bei odemfreien 
mageren Kranken sind die gekrampften Venen in der Krise leichter zu 
verfolgen. 

Uber das Verhalten der Venen in tonischer Beziehung sind unsere 
Kenntnisse mangelhafte. Die Wege, die da eingeschlagen werden, konnen, 
wie die blutige Sondierung (BRANDT und KATZ), die Reizbarkeit del' 
Venenmuskeln und ihre Ansprechbarkeit auf gewisse Reize erkennen 
lassen. Die Frage nach dem tonischen Verhalten ist damit nicht gelost. 
Die Beschaffenheit der oberflachlichen Venen laBt sich nach ihrer Fullung 
sowie durch Abtastung bei ausgeschaltetem Blutstrom einigermaBen 
beurteilen. Bei alten Menschen sind die Venen gewohnlich weiter und 
ihre Wand harter. Sie sind auch haufig geschlangelt und weisen oft 

4a* 
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sicht- und tastbare Einlagerungen auf. Die Schlangelung schwindet, wie 
man das leicht an den Venen des Handrtickens findet, wenn man den 
Blutstrom ausschaltet. Bei vorgeschrittenen Wandveranderungen ist 
das weniger der Fall. Bei diesen Untersuchungen ist ein etwa bestehendes 
Hindernis im AbfluB zu beachten. 

Die Venen haben in einzelnen Gebieten Drosselvorrichtungen, die 
mit Muskellagern ausgestattet sind, welche die Venen zu sperren ver­
mogen. Diese Sperrvorrichtungen sind innerviert und reagieren auf 
Reizung ihrer Konstriktoren und auf diesem Wege auch auf gewisse 
Gifte. Die Wirkungen dieser Gifte sind bei verschiedenen Tierarten nicht 
die gleichen. Eine Reihe von Arbeiten aus neuerer Zeit, so die von 
H. MAUTNER und E. P. PICK, haben neue Gesichtspunkte tiber gewisse 
akute Storungen im Kreislauf, an welchen die Pfortader beteiligt ist, 
gebracht. 

Die derzeitigen Kenntnisse uber die Biologie der Venen bietet eine Ge­
samtdarstellung von KL. GOLLWITZER-MEIER. 

Die Venen zeigen in den beiden Grundformen der Hypertonie Ver­
schiedenheiten, an welchen der Tonus ihrer Wand entscheidenden Anteil 
hat. Stellen wir in dieser Betrachtung das Verhalten der Venen in un­
komplizierten, doch ausgesprochenen Fallen einander gegentiber, so 
finden wir das Folgende: Die Venen der Hand des primaren Hypertonikers 
sind bei horizontaler Haltung weit und werden bei Senken des Armes 
weiter und zyanotisch - anders als bei normotonischen Menschen, die 
noch keine Altersveranderungen haben. Die Leichtigkeit, mit der sich 
beim primaren Hypertoniker Stauung in den Venen entwickelt, ist ein 
Zeichen, daB die Venenwand an dem Hypertonus primar nicht beteiligt 
ist. Mit dem Eintreten der venosen Stauung fiihrt der Seitenwanddruck 
in ahnlicher Weise zu einer Tonussteigerung in der Wand der Vene, wie 
das in den Arterien der Fall ist. Zeigen die Venen bei direkter Messung 
einen erhohten Druck auf (BRANDT und KATZ), so ist dieser erhohte 
Druck primar durch Stauung bedingt und nicht ein Beweis fur das Be­
stehen einer primaren Hypertonie der Venenwand. 

Bei der toxogenen Hypertonie sind die Venen enge und hyper­
tonisch. Bei Lagerungswechsel der Hande zeigen sie nicht die auffalligen 
raschen Veranderungen wie beim primaren Hypertoniker, im besonderen 
nicht die Zyanose. Selbst bei ausgesprochener Dekompensation ent­
wickelt sich hier nicht so leicht die venose Stauung, die wir sonst zu 
finden gewohnt sind. Diese auffalligen Unterschiede haben den Aus­
gangspunkt der Trennung der beiden Grundformen gebildet, zu der ich 
gelangt bin. 

1m Bereiche der Venen der primaren Hypertoniker ist die Schlange­
lung haufiger und meist fruher zu finden als in den Arterien. Auch hier 
ist sie Ausdruck der veranderten Druckverhaltnisse und der Stauung. 
Da die Venenwand muskelarm ist, kommt ihrem neuromuskularen Tonus 
keine erhebliche Leistung zu und ist sie schon bei geringer Stauung bald 
tiberdehnt. Bei alteren Individuen tragt die Altersveranderung und die 
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etwa vorhandene Phlebosklerose und Varixbildung, die Insuffizienz del­
Venenklappen wesentlich dazu bei, urn den Tonus durch Uberdehnung 
herabzusetzen. Die tastbare erhohte Resistenz der Venenwand ist auch 
hier nicht ohneweiters als Tonuszunahme zu werten. Sie ist oft durch 
Veranderungen in der Venenwand bedingt, die nicht funktioneller 
Natur sind. 

Sehr interessante Unterschiede zwischen normalem und nichtnor­
malem Verhalten der Vene bietet der Augenhintergrund. Hier haben wir 
durch GmsT eine von Stauung unabhangige Schlangelung der feinsten 
venosen GefiiBe in der Makulagegend kennengelernt. Weitere Aufschliisse 
iiber die Venen in den Hypertonien haben Untersuchungen von W. KOLL­
MANN gebracht, die die Stauungsreaktion nach RUMPEL und LEE DE 
in den Kapillaren betreffen (s. Kapillaren). Die venosen GefaBe der 
ausgesprochen toxogenen Hypertoniker zeigen diese Erscheinung nicht. 
Sie sind hypertonisch und setzen den Kreislaufschwankungen einen 
anhaltenden Widerstand entgegen. Daher sind auch zerebrale Insulte 
von der Art, wie sie bei der primaren Hypertonie ganz gewohnlich vor­
kommen, bei der toxogenen weit seltener. (Vgl. HERXHEIMER und 
SCHULZ und die Statistik aus meinem Material von L. POPPER.) Die 
Kenntnisse iiber den Bau der Venen, die Unterschiede in den ver­
schiedenen Abschnitten ihres Verlaufes und Organen sind noch unge­
niigend, urn sie fiir die Erklarung von funktionellen Storungen und ihrer 
Wandlungen zu verwenden. Das gilt auch fiir die Lungenvenen (s. Asthma 
cardiale). 

Arteriolen und Venolen. 
Von den Arterien zu dem arteriellen Schenkel der Kapillaren fiihrt 

ein Abschnitt des GefaI3rohres, der gemeinhin als Arteriole oder auch als 
Prakapillare bezeichnet wird. Weder iiber die Bezeichnung dieser 
Strecke noch iiber ihre Abgrenzung besteht eine einmiitige 
Anschauung (vgl. REHSHI MIDSUNO). 

Mit der Riicksicht auf die primare Hypertonie scheint 
mir ihre genauere Unterscheidung sehr erwiinscht. Biologisch 
habe ich, wie bereits erwahnt, eine Abgrenzung zwischen Arterie 
und Arteriole in der Papaverinreaktion gefunden. 
Diese hort namlich dort auf, wo die typischen 
glatten Muskeln aufhoreri und die Perizyten 
die kontraktilen Elemente des GefaBrohres sind. 
Die Perizyten sind eine andere Art von kontrak­
tilem Element wie die Fibrillen del' glatten Mus­
kelzellen. Die Arteriole unterscheidet sich von 
del' arteriellen Kapillare durch ihren Aufbau, a)Venole. b) Ateriole. 
worauf ich hier nicht einzugehen habe. Abb. 8 a und b. 

Ebenso wie auf der arteriellen Seite fiihrt Perizyten aus dem Ge­
nach der postarteriellen, also venosen Kapillare hirn (nach PLENK). 
eine postkapillare Strecke zur Vene, wo die 
glatten Muskelzellen einsetzen. Diese Strecke wird als Venole be­
zeichnet. 
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Arteriole und ebenso die Venole sind in den verschiedenen Geweben, 
wie ich vermute, ungleich lang. Ein Unterschied besteht zwischen ihnen 
jedenfalls insofern, als die Arteriole mehr und starkere Perizyten aufweist 
als die Venole, wie das die nach der GOLGI-Methode fixierten Perizyten 
bezeugen, die ich einer Arbeit von H. PLENK entnehme (s. Abb. 8). 

Kapillaren. 
Die Biologie der Kapillaren ist ein noch aussichtsreiches Gebiet 

der Forschung, wie sich das im Bereich der Pathologie zeigt. Es ergeben 
sich da wert volle Anhaltspunkte fur die Beurteilung mancher Prozesse. 
Ganz besonders ist das in den Tonuskrankheiten des Kreislaufapparates 
der Fall. 

Das Schrifttum hat eine Anzahl von Arbeiten gebracht, die als 
Wegweiser und Unterlagen meine Studien gefordert haben. Die wich­
tigsten dieser Arbeiten beschaftigen sich mit der Kontraktilitat der 
Kapillaren, ihre Innervation, ihre Gestalt und Durchstromung. Zu 
diesen kommt auch der Versuch, durch Druckmessungen im Bereich der 
Kapillaren AufschluB uber die Kreislaufverhaltnisse zu erlangen. 

Manche von den Vorstellungen uber die Funktion der Kapillaren 
bedarf einer Richtigstellung. Schon die altere Annahme, daB die Kapillaren 
sich in einem gleichartigen Kontraktionszustand befanden, sowie die 
ihrer Selbstandigkeit einerseits, anderseits die Art ihres Einflusses auf 
den Gesamtblutdruck hat sich als nicht zutreffend erwiesen. So ist auch 
der Wert der Kapillardruckmessung in dem kranken Kreislauf nicht 
nur wegen des Bestehens kurzer Verbindungen zwischen den terminalen 
arteriellen und venosen Strecken gering, sondern weil wir gar nicht fest­
stellen konnen, in welchem Teil des Endgebietes wir den Kompressions­
druck erheben. 

Auch haben die Lymphwege und das Zwischengewebe einen gewissen 
Anteil an dem Zustandekommen dieser Zahlen. Die direkte Messung des 
Druckes in den Kapillaren durch EinfUhrung von Glaskapillaren in die 
HaargefaBe halt diesen Einwenden nicht stand und ist als Methode fUr 
ausgedehnte klinische Untersuchungen nicht verwendbar. 

Drosselung des Blutstromes in den feinsten Arterien setzt den Druck 
in den Kapillaren herab. Erschwerung des Abflusses aus den Kapillaren 
durch venose Stauung steigert ihn. Erweiterung der Kapillaren in groBem 
Umfang und in dominierenden GefaBbezirken ist zwar imstande, den 
Blutdruck herabzusetzen, wenn der Zustrom aus den Arteriolen ein 
entsprechender ist, doch vermag eine Kontraktion, sagen wir Krampf 
der Kapillaren allein einen hohen Druck weder hervorzurufen noch zu 
halten (DuRIG). 

Die EinfUhrung der Kapillardruckmessung in die obligatorischen klini­
schen Untersuchungsmethoden ist demnach nicht zu rechtfertigen. Sie ist 
schon vom Standpunkt des Physiologen (KROGH u. a.) nicht geeignet, ver­
aBliche Anhaltspunkte fur die Beurteilung des K,reislaufes zu geben. Lange 
nachdem die Kontraktilitat der Kapillaren von STRICKER (1867) entdeckt 
wurde, ist bezweifelt worden, daB die Kapillaren innerviert werden. 
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STEINACH und KAHN (1903) haben an der Schwimmhaut des Frosches 
festgestellt, daB die kontraktilen Zellen der Kapillaren (ROUGET, 
S. MAYER) auf Reizung ihrer Nerven mit Kontraktion antworten. In 
toxikologischen und klinischen Beobachtungen, auch nach mikro­
skopisch-anatomischen Untersuchungen ist der Bestand einer Inner­
vation erwiesen. Eine wertvolle Quelle fiir die Beurteilung des Verhaltens 
der Kapillaren ist der von OTFR. MULLER und seiner Schule eingeschlagene 
Weg der direkten Beobachtung der Kapillaren unter dem Mikroskop. 
Sie ist fUr die ErschlieBung der Tonuskrankheiten der GefiiBe von Belang. 
Wenngleich die Ergebnisse dieser Kapillarstudien mehrfach als wider­
sprechende bezeichnet wurden, ist in einwandfreien, richtig beurteilten 
Fallen aus diesen Befunden ein wichtiges Material zu holen. Ein dringendes 
Bediirfnis zur objektiven FortfUhrung dieser Studien ist die photo­
graphische Festlegung des Verhaltens der Kapillaren in den verschiedenen 
erreichbaren Geweben. 

Fiir meine Studien war es eine Grundfrage, wie verhalten sich die 
Kapillaren in tonischer Beziehung in den beiden Hauptformen der Hyper­
tome. DaB die Wand der Kapillare wie jedes lebende Gewebe einen Tonus 
hat, dariiber ist kein Wort zu verlieren. Sie hat einen Tonus ihres Zell­
inhaltes, der dem Sarkoplasma entspricht. Das ist durch ihre Kontrak­
tilitat und durch den Nachweis von Zellen, die diese Bewegung besorgen, 
sichergestellt. Ein Merkmal in dieser Richtung ist auch darin gelegen, 
daB sie, wie der Papaverinversuch zeigt, einem erhohten Zustrom an 
Blut bei erweiterten Praearteriolen widerstehen, wenn sie nicht gleich­
zeitig erweitert werden. 

SHERRINGTON hat (1920) von einer Stellung (posture) der normalen 
Kapillaren gesprochen und KROGH meint, unter Hinweis auf die Unter­
suchungen seines Schiilers VIMTRUP, daB die Muskelhiille der Kapillaren 
einen gewissen Tonus habe. Was die physiologische Kapillare nicht 
erkennen laBt, zeigt deutlich ihr Verhalten in den Tonuskrankheiten. 

Die Betrachtung der normalen Kapillaren unter dem Kapillar­
mikroskop laBt bekanntlich einen arteriellen Schenkel von einem venosen 
unterscheiden. Das laBt schon erkennen, daB der Aufbau der beiden 
Kapillarstrecken nicht der gleiche ist und daher auch ein Unterschied 
im Tonus besteht, d. h. daB das Substrat der kontraktilen Elemente, die 
hier den Muskelzellen entsprechen, in der venosen Kapillare ein quanti­
tativ geringeres ist (s. Abb. 8). 

Dieser Unterschied in dem Bau der arteriellen und der venosen 
Strecke der Kapillaren tritt in dem venosen Teil in GefaBkrankheiten 
scharf hervor, in welchen das normale Verhaltnis im Tonus der beiden 
Strecken eine Abanderung erfahren hat. Der Unterschied im Verhalten 
der venosen Strecken ist oft leicht zu erkennen, wo wir haarnadelformige 
Kapillarschlingen vor uns haben. Er ist aber auch dort zu sehen, wo 
eine netzformige Ausbreitung der Kapillaren besteht. Bei den haarnadel­
formigen Formationen ist die Schlangelung der venosen Strecke, die 
bei primaren Hypertonikern mitunter korkzieherartig wird, leicht zu 
unterscheiden. Bei der netzformigen ist die Weite der venosen Gebiete 
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charakteristisch. Die Kapillarzeichen sind weder in allen Fallen gleich­
artig entwickelt, noch in allen GefaBgebieten nachweisbar. Bei der ent­
wickelten toxogenen Hypertonie fehlen diese Zeichen im venosen Teil. 
Mitunter ist ihre Enge auffallig und an den Schlingen ist die kolbige 
Auftreibung, mit welcher der venose Abschnitt gewohnlich einsetzt, 
enger· oder kaum angedeutet. 

In diesem differenten Verhalten des venosen Schenkels der Kapillaren 
einschlieBlich der Venolen liegt die Erklarung fUr das Zustandekommen 
des roten und blassen Hochdruckes von VOLHARD. Die Rote des roten 
Hochdrucks ist hauptsachlich Ausdruck der erweiterten venosen Strecke, 
wie man das in ausgepragten Fallen an' den Wangen mit einer guten 
Lupe feststellen kann. Dieses Verhalten hangt mit der Hypertonie der 

a) b) 
Abb. 9a und b. Kapillaren am Nagelfalz. 

a) Primare Hypertonie. b) Toxogene Hypertonie. 

arteriellen Strecke der Kapillaren und der arteriellen Stauung zusammen. 
Bei der entwickelten toxogenen Hypertonie sind auch die venosen 
Kapillaren oft enge, daher die Blasse der Kranken. Das typische Aussehen 
trifft sehr haufig zu, doch kann es nicht als ein zuverlassiges Symptom 
bezeichnet werden. Bei primaren Hypertonikern ohne renale Er­
scheinungen und sehr hohem Druck kann das Zeichen "roter Hochdruck", 
ebenso bei der toxogenen Hypertonie das blasse Aussehen fehlen. Bei 
jugendlichen Kranken dieser Type habe ich wiederholt ein rates Gesicht 
gefunden. 

1st die arterielle Strecke sehr resistent und verengt, so entwickelt 
sich in den venosen Kapillaren eine Stase, die sich durch Zyanose kennt­
lich macht. LaBt man auf ein solches Gebiet, z. B. im Gesicht, eine korper­
warme Kompresse einwirken, so verschwindet die Zyanose und es ent­
steht eine diffuse Rote. Die Warme hat die arterielle Endstrecke entspannt 
und damit die Stase - die nicht Ausdruck einer venosen Stauung war -
fiir die Dauer des Warmeeffektes aufgehoben (s. S. 54). Ubrigens sind 
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die Befunde nicht an jeder Kapillare und nicht in allen GefaBgebieten 
gleich deutlich. Die U nterschiede im venosen Schenkel sind in den beiden 
vollentwickelten Hauptformen gewohnlich sinnfallig. Sie zeigen ein 
analoges Verhalten wie die NetzhautgefaBe nach GUIST. Dem entsprechen 
auch die Bilder einzelner Autoren, wie die von O. MULLER und G. Hu­
BENER. Nicht alle Schlangelungen der Hautkapillaren sind auf die 
primare Hypertonie zu beziehen. So wie an den NetzhautgefaBen an­
geborene Schlangelungen vorkommen, und da auch in dem Kapillar­
gebiet (Tortuositas) (s. Abb. 19), gibt es auch anormale Kapillarformation 
auf anderen Grundlagen (W. SCHARPFF) und auch in der Haut und 
den Schleimhauten (LIEBESNY). 

DaB die von KYLIN angenommene Capillaropathia universalis das 
Wesentliche eines toxogenen pathologischen Kreislaufkomplexes bilden 
wiirde, ist nicht begrundet. 

Fur die Kapillarfragen von Interesse ware auch eine genauere Ab­
grenzung der Arteriole und der Venole von der eigentlichen Kapillare. 
Wo nur Perizyten die Innervation aufnehmen, haben wir es mit Kapillar­
gebiet zu tun. 

Einen wertvollen weiteren Einblick in das differente Verhalten der 
Kapillaren in den beiden Hauptformen der Hypertonie gibt die Stauungs­
reaktion. Diese Reaktion ist ursprunglich von RUMPEL und LEEDE (1921) 
als eine fur Scharlach und Endokarditis typische beschrieben worden. 
Spater hat sie STEPHAN als Endothelsymptom bezeichnet und eine 
genauere Technik angegeben (SCHRADER). Unter Verwendung dieser 
Methodik hat auf meine Veranlassung W. KOLLMANN systematische 
Untersuchungen durchgefuhrt, wobei sich neue Momente fUr die Beur­
teilung dieser Dinge ergeben haben. 

Die Methode besteht darin, daB nach Anlegung einer Stauungsbinde am 
Oberarm, so daB nur die Venen gesperrt werden, das Auftreten von punkt­
ftirmigen Blutaustritten beobachtet wird. 

Fuhrt man die Stauung in den Kapillaren in der Weise durch, wie 
sie STEPHAN bzw. SCHRADER formuliert haben, so ergibt sich folgendes: 
Bei der primaren (sogenannten essentiellen) Hypertonie treten im Bereich 
des Unterarmes zerstreute punktformige Hamorrhagien auf. KOLLMANN 
hat sie in 65% der Falle erhoben, wahrend bei den entwickelten toxogenen 
Hypertonien dieser Effekt nicht eintritt. Daraus ist zu ersehen, daB der 
venose Abschnitt der Kapillaren bei der toxogenen Hypertonie wider­
standsfahig ist. Bei der primaren Hypertonie ist der venose Abschnitt 
des Kreislauforgans, wie ich erschlossen habe, an der Hypertonie nicht 
beteiligt und hat bei dem Stauungsversuch die Belastung zu tragen. 
Wahrend aber unter physiologischen Bedingungen das gestaute Blut 
in den arteriellen Schenkel nach ruckwarts ausweichen kann, ist das bei 
der primaren Hypertonie durch die Einstellung der terminalen Strecke 
erschwert. Es hangt das naturlich auch vom Grade der hypertonischen 
Einstellung der arteriellen Endstrecke abo 

Liegt schon in diesem Versuch eine Bestatigung des differenten Ver-

Pal, Tonuskrankheiten. 5 
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haltens der venosen Abschnitte in den beiden Grundformen der Hyper­
tonie, so ergibt die Untersuchung unter den besonderen Bed_ngungen, 
die durch den zerebralen Insult geschaffen werden, das Folgende. Tritt 
nach zerebralen Insulten auf der kontralateralen Seite nach Ablauf der 
Reizvorgange eine Hypotonie der Arterien auf und fUhrt man den 
Stauungsversuch in solchen Fallen an beiden Armen parallel durch, so 
zeigt sich, daB auf der hypertonischen Seite die Blutaustritte auftreten, 
wahrend das auf der hypotonischen nicht der Fall ist. Mit dem Wegfall 
der Hypertonie in der arteriellen Endstrecke ist die Riickstauung der ge­
sperrten Blutsaule nunmehr moglich geworden. 

Das Kapillarsymptom von RUMPEL und LEEDE ist, wie aus den 
geschilderten Beobachtungen hervorgeht, hier nicht als Endothelsym­
ptom, sondern richtig als kapillare Stauungsreaktion zu bezeichnen. 
Das Vorkommen der Blutaustritte bei der primaren Hypertonie haben 
schon SCHRADER und namentlich WEISSMANN verzeichnet, ohne den 
Entstehungsmechanismus verstandlich gemacht zu haben. 

Eine ungewohnliche Art des tonischen Kapillarschadens habe ich 
bei einem 54jahrigen Chemiker gefunden. Der Kranke hatte Lues, eine 
Lungentuberkulose mit anhaltender Hamoptoe und anfallsweise Druck­
steigerungen. An der Volarseite beider Hande hatte er hellrote Flecke und 
die Fingerspitzen waren in ihrem ganzen Umfang einschlieBlich des Nagel­
falzes hellrot. Diese Rote verschwand nicht unter Kalteeinwirkung und trat 
bei hoherem Druck besonders intensiv hervor, so daB man aus der Farbung 
seiner Hande ersehen konnte, ob der Druck ein hoherer oder niedrigerer war. 

Mikroskopisch erwiesen sich die Kapillaren erweitert. In korper­
warmen Handbadern verschwanden die roten Flecke in einer gleich­
maBigen allgemeinen Rotung der Haut. Die Ursache der GefaBer­
scheinungen diirfte in der Lues gelegen sein. 

Lymphgefaf3e. 
Auch in den LymphgefaBen sind GefaBe und Kapillaren zu unter­

scheiden. Der Aufbau der Lymphkapillaren ist noch nicht geniigend 
erforscht. Von den LymphgefaBen wissen wir, daB sie Muskelzellen haben. 
Meine Kenntnisse auf diesem Gebiete sind zu geringe, urn Bestimmtes 
angeben zu konnen. Immerhin glaube ich, vermutungsweise das Folgende 
vorbringen zu diirfen. Die LymphgefaBe sind an der primaren Hyper­
tonie der Arterien ebensowenig beteiligt wie die Venen. Dagegen halte 
ich es fUr sehr wahrscheinlich, daB die Muskelzellen der LymphgefaBe 
in der toxogenen Hypertonie hypertonisch sind. Zu dieser Annahme 
veranlaBt mich der Umstand, daB das zur Erklarung der Odeme der 
toxogenen Hypertonien erforderlich ist, zumal das Verhalten der venosen 
Kapillaren unter der Stauung (vgl. KOLLMANN) gegen die angenommene 
Durchlassigkeit der Kapillaren spricht. Die Stauungsreaktion fallt in den 
entwickelten Fallen toxogener Hypertonien negativ aus. Die hypertoni­
schen LymphgefaBe hemmen, wie ich glaube, den AbfluB aus den subku­
tanen Geweben und fordern dadurch die Quellung dieser Gewebe, wobei auch 
die geanderte Zusammensetzung des Serums einen EinfluB haben diirfte. 
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2. Kleiner Kreislanf. 
Die Veranderungen im Tonus der LungengefaBe sind weit sehwieriger 

zu beurteiIen wie die der GefaBe des groBen Kreislaufs, dem die des 
Bronehialbaums angehoren. Jedenfalls fehlt in den LungengefaBen 
bisher die Mogliehkeit, in vivo den Bestand einer Hypertonie oder einer 
Hypotonie in der Art zu verfolgen, wie es in dem groBen Kreislauf 
wenigstens einigermaBen gesehehen kann. Insofern wir im kleinen Kreis­
lauf Erhebungen einleiten, so konnen sie sieh nur auf die Erfahrungen 
stiitzen, die bei der primaren wie der toxogenen Hypertonie an den 
GefaBen des groBen Kreislaufs bisher gemaeht wurden. Es bezieht sieh 
das nieht zuletzt auf den anatomisehen und mikroskopisehen Befund. 
Diesbeziiglieh verweise ieh auf AuBerungen von K. DIETRICH (Magdeburg). 
Das einzige orientierende klinisehe Zeiehen ware in der Akzentuierung 
des zweiten Pulmonaltones gelegen, doeh ist es bekannt, von welehen 
Momenten seine Horbarkeit beeinfluBt werden kann. 

Es sprieht alles dafiir, daB zum mindesten hinsiehtlieh der Tonus­
steigerungen die Wand der GefaBe der Lungen den gleiehen Reaktionen 
unterliegen wie die des groBen Kreislaufs, doeh ist zu bedenken, daB ihr 
Aufbau und speziell ihre Muskelsehieht, auf die es ankommt, eine 
sehwaehere ist. 

DaB die Arterien der Lungen innerviert, und zwar yom Vagus 
verengt und yom Sympathikus erweitert werden, erscheint mir 
siehergestellt. Ebenso sieher ist, daB aueh in diesen GefaBen der 
Seitenwanddruek den Tonus der Wand erhoht. Nur sind hier die Be­
ziehungen zwischen Arterie und Vene nieht die gleiehen wie im groBen 
Kreislauf. 1m besonderen ist der EinfluB der Stauung in den Lungen­
venen auf den AbfluB aus den Arterien ein groBerer, als es in den ver­
sehiedenen peripheren GefaBbezirken der Fall ist. Es liegt das zum Teil 
an dem Quersehnitt des GefaBgebietes, an der Nahe des Herzens und 
an dem Mangel an Ausweiehgebieten. Aueh hier gibt es Krampf in den 
Arterien, wie z. B. in dem als Asthma eardiale bezeiehneten Zustand 
und Stase in den Venen. 

1m Quersehnitt der Arterien sehen wir ahnliches Verhalten wie bei 
den hypertonisehen Arterien im groBen Kreislauf. Aus solehen Daten 
baut sieh die Vermutung auf, daB die Lungenarterien ihrem Muskelbestand 
entspreehend an der primaren Hypertonie beteiligt ist. DaB die Lungen­
gefaBe aueh an der allgemeinen Hypertonie der toxogenen Art mitbe­
troffen sind, scheint mir in dem Verhalten des Lungenkreislaufs in den 
vorgesehrittenen Fallen dieser Krankheit erkennbar. Inwieweit der 
erhohte Tonus der Lungenarterien imstande ist, die Durehblutung der 
Lunge zu ersehweren, dariiber fehlt uns die Mogliehkeit der Orientierung. 
Jedenfalls kann dieses Hindernis mit Ausnahme des Krampfzustandes 
kein bedeutendes sein, wenn es aueh das reehte Herz belastet. Es ist hier 
noeh ein groBes Gebiet fiir ernste Arbeit, das sieh auf aIle Arterien in 
Tonuskrankheiten und Kreislaufstorungen erstreeken sollte, deren 
Meehanismus verstandlich ist. 

5* 
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In meinen experimenteIlen Untersuchungen habe ich erhoben, daB 
die LungengefaBe zum mindesten auf aIle Agentien, die peripherisch an­
greifen, reagieren. Es betrifft ebenso die Papaverinreaktion, wie die 
Sympathikuserregung und auch die Nitritwirkung. Am deutlichsten ist 
das an der isolierten Lunge ersichtlich. Am ganzen Tier wird der Effekt 
der ortlichen Wirkung durch den auf die allgemeine Blutverteilung bei 
manchen dieser Substanzen getriibt. Die Ergebnisse dieser Unter­
suchungen sind auch fiir die Therapie von Wert. 

Eine mit dem Tonus in Beziehung stehende Erscheinung ist ferner 
das Lungenodem, das noch manche offene Fragen aufweist. Das Ent­
stehen des Lungenodems hangt mit der Permeabilitat der LungengefaBe 
zusammen. Der gewohnlichste AnlaB ihres Entstehens ist die Stauung 
im kleinen Kreislauf, die von einer Insuffizienz des linken Herzens aus· 
geht, wie wir das bei der kardialen Dekompensation sehen. Wie aus der 
Art der Entwicklung dieses Ereignisses zu schlieBen ist, kommen hier 
verschiedene Faktoren zur Geltung. So ist mir aufgefaIlen, daB bei 
Hypertonikern bei selbst ausgesprochener Dekompensation Lungenodem 
sich nicht so bald einstellt, wohl aber wenn entziindliche Herde auf· 
treten. 

Am raschesten kommt es zu Lungenodem im AnfaIle von Asthma 
cardiale, wofUr ich eine Begriindung gefunden habe. Sehr rasch kommt es 
zu Lungenodem bei man chen Intoxikationen, wie z. B. bei der Jod. 
intoxikation, die sich nicht nur in den LungengefaBen, sondern auch in der 
Haut durch Odem kenntlich macht und Folge einer erhohten Durch­
lassigkeit der GafaBe sein diirfte. 

Anhang. 
()dem. 

Das Entstehen der Odeme ist ein in mancher Hinsicht strittiges 
Problem. 1m Rahmen der Tonuskrankheiten treten unter verschieden­
artigen Bedingungen Odeme auf. Sie bieten Einzelheiten, die ebenso 
fUr die Pathogenese des Odems, wie fUr die Kenntnis der Tonuskrankheiten 
von Interesse sind. Bei der Entwicklung der Odeme kommt dem tonischen 
Zustand der GefaBe eine Bedeutung zu. 

Wir sehen mechanisch bedingte Odeme vornehmlich bei der primaren 
Hypertonie. Sie sind Zeichen venoser Stauung und Ausdruck kardialer 
Dekompensation. Die Erscheinungen setzen mit Leberschwellung und 
Knochelodem ein, dann folgt Anasarca der unteren Korperhalfte, eventuell 
auch Ascites. Eine andere Art sind die bei der toxogenen Hypertonie auf­
tretenden allgemeinen Odeme, die gemeinhin als nephritische ange­
sprochen werden. Sie sind toxogener Genese und extrarenalen Ursprungs, 
wie dies VOLHARD vertritt, und mit den Odemen der Nephrose nicht 
gleichbedeutend. 

Die toxogene Hypertonie ist nicht nephritischer Genese, und wo sie 
mit Nephritis einhergeht, ist diese eine Kombination, eine zweite 
Krankheit. Gelegentlich kommen unzweifelhafte toxogene Hypertonien 
vor, mit allgemeinen Odemen, die dem Bild einer akuten Glomerulo-
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nephritis entsprechen und daher eine solche anzunehmen veranlassen. 
Allein die Zeichen der Nephritis bleiben aus. Derartige FaIle sind unter 
anderen von H. QUINCKE (1882), MARX und SCHMIDT, NONNENBRUCH 
u. a. beschrieben worden und habe ich solche beobachtet. Der alteren 
Auffassung folgend, wurde da eine etwa vorhandene Retinitis albumin­
uric a als Beweis fiir den Bestand einer Nephritis angesehen. Es ist 
bekannt, daB dieser SchluB nicht berechtigt ist. 

Ein auffalliger Unterschied im Verhalten der Stauungsodeme ist 
bei der toxogenen Hypertonie gegeniiber dem der primaren Hypertonie 
zu beobachten. Bei dieser sind die kardial bedingten Stauungsodeme, 
wenn auch in geringem Umfang, eine nicht selten friihzeitige Erscheinung. 
Die Griinde dafiir liegen in dem Wesen dieser Krankheitsform, bei der 
die Venen urspriinglich an der Hypertonie nicht beteiligt sind. Bei der 
toxogenen Hypertonie dagegen kommt es nicht so leicht zu kardialen 
Odemen, selbst bei nachweisbarer Erweiterung des rechten Herzeni! 
nicht. Sie entwickeln sich auffallend langsam auch dort, wo die charakte­
ristischen allgemeinen Odeme nicht bestehen. 

Eine andere Art der Odeme sind die regionaren, meist halbseitigen, 
die nach zerebralen Insulten auf der Gegenseite des Herdes, auf der 
Hypotonie der Arterien sich eingestellt hat, auftreten. Sie sind durch 
die Durchlassigkeit der GefaBe bedingt. Sie konnen bedeutenden Umfang 
annehmen, aus dem zu schlieBen ist, daB die Hypotonie sich nicht nur 
auf die Arterien, sondern auch auf die anderen Teile des GefiiBrohres 
erstreckt. Damit ist die DurchHissigkeit der GefiiBe, zu der wahrscheinlich 
auch die der LymphgefaBe hinzukommt, erklart. Eine ahnliche Art 
der Odeme gibt es bei der multiplen Neuritis, die ich (1891) beschrieben 
habe. 

Wenn sich bei dieser Art von Odemen zeigt, daB die Hypotonie der 
GefaBe das Entstehen der Odeme besonders begiinstigt, so muB dies 
Bedenken gegen die Annahme erwecken, daB die bei der toxogenen 
Hypertonie auftretenden Odeme durch eine allgemeine Durchlassigkeit 
der feinsten Endabschnitte des GefaBrohres zustande kommen. Das im 
entziindeten Gewebe auftretende Odem ist Folge einer toxisch bedingten 
Hypotonie der GefiiBe, doch besteht bei der toxogenen Hypertonie kein 
solcher Zustand. 

Aus der Stauungsreaktion bei der entwickelten toxogenen Hyper­
tonie ist iiberdies zu ersehen, daB die venosen Kapillaren und Venolen 
der akuten Stauung Widerstand leisten (s. S. 65). Bei den toxogenen 
Hypertonien besteht wahrscheinlich eine Quellung der Gewebe, und eine 
Storung der Resorption (vgl. O. REICHEL, H. EpPINGER), deren Auftreten 
auf das Verhalten der Lymphwege zuriickzufiihren sein diirfte. 

Bei den Hypertonikern gibt es in zwei GefiiBbezirken regionare 
Odeme, deren Erscheinen zu kritischen Phasen der Hypertonie gehort. 
Es ist das Hirnodem und das Lungenodem. Beziiglich dieser Odeme sei 
auf die Abschnitte Gehirn und kleiner Kreislauf sowie Asthma cardiale 
verwiesen. Die kachektischen Odeme, auch das Hungerodem sind toxisch­
hypotonischer Genese und beruhen auf Durchlassigkeit der GefaBe. 
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Uberblicken wir die Odeme, die mit Tonusanderungen in Zusammen­
hang stehen, so ergibt sich das Folgende. Wir konnen drei Gruppen unter­
scheiden. Odeme mit primarer und Odeme mit sekundarer Durchlassigkeit 
der GefaBe, ferner Odeme, in welch en nicht die Durchlassigkeit der GefaBe 
die Ursache des Odems ist. 

Die haufigste Form sind die durch venose Stauung bedingten, in 
welchen die GefaBe sekundar durchlassig werden. Ob auch die Lymph­
gefaBe mitwirken, lasse ich hier unerortert. Klinisch begegnen wir dieser 
Form bei der primaren permanenten arteriellen Hypertonie. Sie ist eine 
gewohnliche Folge der Hochdruckstauung (vgl. S. 46). 

Primare Durchlassigkeit der terminalen GefaBe fUr das Serum haben 
wir bei der regionaren Hypotonie der GefaBe nach zerebralen Insulten, 
welche die angiotonische Bahn der GefaBe unterbrochen haben, ferner 
bei degenerativen Prozessen in den peripheren Nerven (Neuritis, Po­
lyneuritis) und auf tonischer Grundlage u. a. bei Kachexien und dem 
Hungerodem. 

Eine besondere Gruppe bilden die Odeme der toxogenen Hypertonie, 
die nach der vorherrschenden Annahme einer Durchlassigkeit der Kapil­
laren zugeschrieben wird. Die Bedingungen fur das Auftreten dieser 
Odeme sind andere (s. oben). 

Tonuskrankheiten des· Herzens und der GefaBe. 
Das Herz und GefaBe stehen in ihren Leistungen in engem Zu­

sammenhang, doch gibt es Bedingungen, unter welchen das Herz unab­
hangig yom GefaBapparat in seinem Sarkoplasma sich verandert. 1m 
GefaBsystem kann eine solche selbstandige Veranderung ebenfalls auf­
treten, doch bleibt sie nicht ohne EinfluB auf das Herz, sobald groBere 
und wichtige GefaBgebiete befallen sind. 

Das Herz kann durch Erkrankung seiner Klappen und durch regio­
nare Krankheiten seiner Muskeln tonuskrank werden. 1m ubrigen sind 
die einschlagigen Veranderungen Auswirkungen allgemeiner Krank­
heiten des Organismus oder die Folgen pathologischer Ereignisse im 
peripherischen Gebiet des Kreislaufs. Das Verhalten des Herzens ist 
in den Tonuskrankheiten der GefaBe ein wichtiger Faktor, der uns Ein­
blick in die Art der Vorgange und auch entscheidende Richtlinien fUr 
die Therapie gebracht hat. 

Der Anteil der einzelnen Abschnitte des Kreislaufapparates liegt 
nicht immer so zutage, daB er ohneweiters leicht zu erkennen ist. Erst 
in neuester Zeit hat es sich gezeigt, daB die Vorstellung, daB die Grund­
lagen aller pathologischen Erscheinungen auf diesem Gebiete nur in den 
Arterien gelegen sind, nicht zutrifft und dem Verhalten der Venen ein 
wichtiger Anteil zufallt. Von diesem Gesichtspunkte ausgehend, war es 
moglich, Hauptformen zu unterscheiden und zu begrunden, wodurch 
die Lehre von der Pathogenese dieser Krankheiten eine erhebliche Er­
weiterung erfahren hat. Die Untersuchungen haben ferner gezeigt, daB 
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die tonischen Zustande auch in physiologischen Grenzen, besonders aber 
bei pathologischer Sachlage relativ ungleiche und schwankende sein 
konnen, wodurch das erforderliche Gleichgewicht im Kreislaufbetrieb 
beeinfluBt wird. Die Vorgange konnen akute sein und auch anhaltende 
oder bleibende. Sie erscheinen auch in Kombination. DaB das auch dazu 
beitragt, die richtige Beurteilung im Einzelfalle zu erschweren, bedarf 
keiner breiten Auseinandersetzung. 

Wir haben, wie ausgefiihrt, Tonuskrankheiten, die nur die Arterien 
betreffen oder auch nur einzelne ihrer Bezirke, ferner solche des ganzen 
Kreislaufapparates. Dabei miissen wir die Frage, inwieweit auch der 
kleine Kreislauf inbegriffen ist, noch offen lassen, wenngleich Anhalts­
punkte gegeben sind, welche die Annahme begriinden, daB auch seine 
GefaBe ihrem Muskelbestand entsprechend mitbeteiligt sind. AuBer und 
neben den Hauptgruppen gibt es regionare Zustande, unter welchen rein 
sekundare Formen sich befinden. 

In ihren Grundziigen sind die Tonuskrankheiten hypertonische oder 
hypotonische. Bei der Mannigfaltigkeit des Materials ist derzeit nicht 
daran zu denken, AbschlieBendes zu bieten und kann nur von geklarten 
Formen die Rede sein. Wir haben sonach die Hypertonie und die Hypo­
tonie zu erortern und wenden uns zunaehst der Darstellung der Hyper­
tonie zu. Es liegt im Interesse der Verstandigung, bei den weiteren Aus­
fuhrungen von den GefaBen auszugehen, vorher aber die Frage der 
Atiologie und Pathogenese zu erortern. 

Atiologie und Pathogenese. 
Die Quellen der Tonuskrankheiten sind noeh wenig erschlossen. 

Die zahlreichen Arbeiten, die zu diesem Thema gehoren, lassen reichlich 
Lucken unserer Kenntnisse erseheinen, deren Ausfiillung eine Voraus­
setzung der Klarung dieses wiehtigen Teiles der pathologisehen Biologie 
bilden. Auf drei Wegen ist man an diese Fragen herangetreten: auf dem 
des Experiments, der klinischen Kasuistik und der pathologischen Ana­
tomie. Ihre Ergebnisse sind in vielen Punkten widersprechend und scheinen 
noeh unuberbruckbar. Diese Dinge mit ihren Einzelheiten vorzubringen, 
wiirde iiber den Plan dieser Arbeit weit hinausgehen, wo es mir nur um 
den Tonus des Kreislaufapparates zu tun ist. Die Hauptfrage geht 
dahin: wie kommt es zur Hypertonie, wie zur Hypotonie. Am einfachsten 
liegt die Saehe bei den regionaren Tonusveranderungen. Doch sind es nicht 
diese, deren ErsehlieBung die wesentliche Aufgabe der Forsehung ist, 
sondern die allgemeinen Formen. In neuerer Zeit hat die Hypertonie die 
Aufmerksamkeit auf sich gelenkt, obwohl die Hypotonie mit nicht weniger 
Berechtigung ihre Wurdigung verlangt. Beide verbindet derzeit der 
Gedanke, daB ihr Entstehen und Bestehen mit der inneren Sekretion 
zusammenhangt. Vier innersekretorische Drusen werden in dieser Be­
ziehung in Betracht gezogen, die Nebenniere, die Hypophyse, die Keim­
driise und aueh die Schilddruse. 

Die herrschende Forschung auf diesem Gebiete beschaftigt sieh, ab­
gesehen von der Suche nach Zentren der GefaBinnervation, hauptsachlich 
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mit der Untersuchung des Blutes auf manifeste oder latente gefiiBwirk­
same Stoffe und mit dem Verhalten der inkretorischen Driisen in funk­
tionelIer Beziehung zueinander unter Beriicksichtigung ihrer organischen 
Veranderungen. In der Priifung der Stoffe konzentriert sich das Interesse 
auf die Reaktion der Vasomotoren und die von iiberlebenden Gewebs­
stiicken, spezielI der GefiiBe. Fast unbekiimmert um die Frage, ob aIle 
Vorgange, die hier beobachtet werden, mit der inneren Sekretion iiber­
haupt und wenn, ob primar oder sekundar, zusammenhangen konnen, 
wird mit einer gewissen V oreingenommenheit alles der inneren Sekretion 
zugeschrieben. Trotzdem Dezennien mit dem Einsetzen der Arbeiten 
iiber die innere Sekretion verflossen sind, sind ihre bedeutsamen Er­
gebnisse fUr die Pathologie der Kreislauforgane noch unklare. Beob­
achtungen, in welchen Erscheinungen von seiten des Kreislaufs erhoben 
wurden, liegen zahlreiche vor, doch ist ihre Beziehung zu den Krank­
heiten der Kreislauforgane unsicher. Es erscheint mir aber in der Be­
achtung der tonischen Vorgange, d. h. des Verhaltens des Sarkoplasmas, 
ein Moment gelegen, das geeignet ist, die Losung obschwebender Fragen 
zu fordern. In der Verfolgung dieses Gesichtspunktes miissen in allen 
Kreislaufvorgangen die kinetische und tonische Reaktion nach Moglich­
keit getrennt werden. Mag diese Trennung im Rahmen des Physiologischen 
schwierig sein, in gewissen krankhaften Prozessen tritt sie deutlich 
hervor und laBt die Bedeutung der tonischen Funktion klar erkennen. 
Es gibt Phanomene, die ohne die tonische Funktion ihre Erklarung nicht 
finden. Vielfach habe ich in meinen pharmakologischen Arbeiten wichtige 
Unterstiitzung in der Verfolgung der Probleme gefunden. Besonders war 
das beziiglich der Hypertonie der Fall, von der ich hier ausgehe. 

1m Laufe der Jahre bin ich zur Erkenntnis gelangt, daB Hypertonus 
in der Wand der Kreislauforgane als Dauerzustand hauptsachlich -
nicht ausschlieBlich in zwei Formen in Erscheinung tritt und das Wesent­
liche besonderer Krankheiten bildet. Diese Krankheitsformen sind 
schon von lange her unterschieden worden, doch habe ich in meinen 
Studien eine bestimmte Grundlage gefunden, die beide miteinander zu 
verbinden scheint und doch ihre Trennung ermoglicht. Aus diesen Mo­
menten sind neue Fragen entstanden, die geeignet sind, in die Genese 
dieser Krankheiten weiteren Einblick zu bringen. 

Unter den Hypertonien sind, wie bereits auseinandergesetzt, eine rein 
arterielIe Form und eine allgemeine, die den gesamten Kreislaufapparat 
betrifft, zu unterscheiden. Beide sind funktioneller Natur. Schwierigkeiten 
hinsichtlich .!tiologie und Pathogenese bereitet die primar arterielIe Krank­
heit. Sie geht, wie die Hauptmasse der Falle lehrt, aus einer ererbten 
Anlage hervor, die unter dem EinfluB von Momenten, die den Tonus 
der Muskeln der Arterienwand zu steigern vermogen, sich weiter ent­
wickelt. Sie ist genetisch zerebral bedingt. 

Bei der Erforschung dieser Krankheit ist auf die Unterscheidung des 
Hypertonus, der auf hereditarer Grundlage entstanden ist, von dem, der 
bei Menschen ohne Anlage durch 'erworbene Einfliisse auftritt und zu 
anhaltender Hypertonie fiihren kann, zu achten. Es ist nicht iiberfliissig, 
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auch hier schon zu sagen, daB solche erworbene Anlasse zur Tonus­
steigerung nicht die Ursache der hereditaren Form der Hypertonie sein 
konnen. 

Die allgemeine Hypertonie der Kreislauforgane ist eine erworbene 
toxogene Krankheit. Ohne meinen weiteren Beweisfiihrungen vorzu­
greifen, will ich hier im Interesse der Durchfiihrung meiner Aufgabe nur 
ein Moment gewissermaBen als Leitfaden in den V ordergrund stellen. 
Das ist das Verhalten des Herzens in diesen Krankheiten. 

1m FaIle des Bestehens eines rein arteriellen Hypertonus zeigt das 
Herz die Zeichen einer tonischen Dilatation der linken Kammer, die 
aus einer sekundaren Anpassung hervorgeht, d. i. die exzentrische Hyper­
trophie. In der zweiten Type besteht dagegen eine konzentrische Hyper­
trophie beider Ventrikel, eigentlich des ganzen Herzens. Von dieser 
letzteren ist es lange her bekannt, daB sie die nephritische Herzgestalt 
ist. DaB diese nicht zur Nephritis, sondern zur toxischen Atiologie (toxo­
genen Hypertonie) gehort, ist nicht Gegenstand der weiteren Erorterung 
an dieser Stelle. 

SoIl von irgend einer angenommenen Ursache der Nachweis gefiihrt 
werden, daB sie einen dauernden Hypertonus hervorzurufen vermag, 
so muB sich, sei es experimentell oder in der klinischen Beobachtung 
unter einwandfreien Bedingungen, eine Herzform ergeben, die einer 
dieser Typen entspricht. Es miiBte in dem einen Fall ein Agens sein, das 
nur auf den arteriellen Kreislauf wirkt und hier in der Form, wie es fiir 
die primare Hypertonie charakteristisch ist, sich auswirkt, in dem anderen 
den ganzen Apparat erfaBt und das Bild der toxogenen Hypertonie er­
geben. 

In dem Umstand, daB im Blut eine Substanz nachgewiesen wird, 
die vasomotorische Wirkung hat, ist der erforderliche Nachweis, daB 
sie die Ursache einer anhaltenden Hypertonie sei, nicht gegeben. Das 
Wesentliche der Hypertonie liegt nicht in den Fibrillen, nicht in der kine­
tischen Funktion, sondern in dem Plasma der Muskelzellen. Das gilt 
fiir die Dauerzustande. 

In letzter Zeit ist von KONSCHEGG nach einer von ZUFRAGIRINI an­
gegebenen Methode eine durch Lipoid inaktivierte Substanz aus dem 
Elute hergestellt worden. Diese Substanz findet sich bei beiden Arten 
von Hypertonikern reichlich und hat auf iiberlebende GefaBstreifen der 
Menschenleiche eine konstringierende Wirkung. So bemerkenswert diese 
Befunde sind, ein Nachweis, daB das Vorhandensein dieser Substanz in 
einem kausalen Zusammenhang mit der primar-arteriellen Hypertonie 
steM, ist damit nicht gegeben. 

Fiir die akuten Hypertonien, die aus einem hyperkinetischen Reiz 
hervorgehen und Hypertension machen, wie in den allgemeinen pressori­
schen GefaBkrisen, kommen andere Anlasse in Betracht. Da ist es, wie ieh 
gleich bemerken will, durchaus moglich, sogar in manchen Fallen sehr wahr­
scheinlich, daB die Angiospasmen durch inkretorische Vorgange herbei­
gefiihrt werden. In jiingster Zeit haben BRANDT und KATZ angegeben, daB 
sie in pressorischen Krisen im Elut Adrenalin naehweisen konnten. 
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Angiospastische Krisen gibt es in den beiden Gruppen, doch unter­
scheiden sie sich derart voneinander, daB an ihrer Gestaltung die Grund­
krankheit zu erkennen ist. Auch das spricht dafiir, daB wir es mit diffe­
renten Krankheiten zu tun haben. Sie haben aber das Gemeinsame, daB 
haufige angiospastische Krisen den Tonus der Arterienwand und den 
Blutdruck unabhangig von der Grundkrankheit erhohen, die im Einzel­
falle vorliegt. 

Die auf diesem Gebiete immer wiederkehrende Frage gilt der Be­
ziehung der Nebenniere zur Hypertonie. Es erscheint mir deshalb hier 
am Platze, zunachst das vorzubringen, was wir von der Stellung der Neben­
nieren zum Tonus und speziell zum GefaBtonus sagen konnen. Bei Er­
orterung dieser Angelegenheit steht an erster Stelle die Frage, welche 
Vorgange konnen fiir die Entwicklung eines Dauerzustandes in Betracht 
kommen. 

Die ersten Kenntnisse iiber Beziehungen der Nebenniere zum ge­
samten Organismus hat uns die Beschreibung der Bronzekrankheit von 
THOMAS ADDISON (1855) gebracht. Als das anatomische Substrat hat 
er bekanntlich organische Veranderungen in den Nebennieren und in 
der Regel durch Tuberkulose gefunden. 

ADDISON hat in dem Krankheitsbilde zwei Zeichen hervorgehoben: 
die Bronzefarbung und die allgemeine Schwache, die sich auf die will­
kiirlichen Muskeln erstreckt. Das leicht FaBbare ist die Farbung, das 
Wesentliche die allgemeine Schwache, die, wie sich erst viel spater gezeigt 
hat, auf die gesamte Muskulatur und auch auf den Kreislaufapparat 
sich erstreckt. 

Die zweite Phase in der weiteren Gestaltung dieser Lehre setzt 
mit den Versuchen der Nebennierenexstirpation ein. Sie wurde zuerst 
von BROWN-SEQUARD (1856) eingeleitet. Aus den experimentellen Unter­
suchungen ist der SchluB gezogen worden, daB die Nebennieren lebens­
wichtige Organe sind. Daran ist nicht zu zweifeln, nur ist die Anschauung, 
daB die Nebennieren unbedingt lebenswichtige Organe sind, nicht zu­
treffend. 1894 habe ich iiber einen Hund berichtet, dem ich beide Neben­
nieren vollstandig entfernt habe und der den Eingriff iiberlebt hat. 
Das Tier wurde nach vier Monaten getotet und bei der Obduktion 
(A. BIEDL) und der histologischen Untersuchung (0. STOERK) haben 
sich keine Reste des Organs, noch im Bereiche des Operationsfeldes 
akzessorische Nebennieren gefunden. Die Entfernung beider Nebennieren 
ist bei verschiedenen Tierarten durchgefiihrt worden und haben Tiere 
den Eingriff iiberlebt. Es spricht das jedenfalls dafiir, daB vikariierende 
Organe den Defekt ausgleichen konnen. Ob das immer akzessorische 
Nebennieren sind, scheint mir noch unentschieden. 

Seitdem OLIVER und SCHAFER die vasokonstriktorische Wirkung 
des Nebennierenextraktes (1894) entdeckt haben, hat dieser und besonders 
nach Reindarstellung der wirksamen Substanz des Adrenalins (TAKAMINE) 
das ganze Interesse auf sich gelenkt. Immerhin wurde auch das Suchen 
nach anderen endogenen Substanzen von ahnlicher Wirkung angeregt 
und hat auch zur Entdeckung der pressorischen. Substanz im Hypo-
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physenhinterlappen gefiihrt. Eine weitere Etappe in dieser Forschung 
hat sich durch Sonderung des Nebennierenmarkes von der Rinde hin­
sichtlich ihrer biologischen Aufgaben ergeben. Es hat sich dabei gezeigt, 
daB die Rinde der Nebenniere eine besondere inkretorische Driise ist. 

Ehe ich auf die weitere Zergliederung der biologischen Beziehungen 
der Nebenniere eingehe, ist das folgende Moment zu besprechen. 

Unter den klinischen Erscheinungen der ADDISONschen Krankheit 
ist die Adynamie die wichtigere. Sie ist es, die den todlichen Verlauf 
herbeifiihrt. Die Pigmentbildung kann auch jahrelang bestehen, ohne daB 
die Adynamie ausgesprochen in Erscheinung treten miiBte. Mitunter 
entwickelt sich dagegen die Adynamie, bei der auch die glatten Muskeln 
der Hohlorgane sehr hervortreten, geradezu subakut. 

Bei der Adynamie im ADDIsoNschen Komplex haben wir es mit 
einer allgemeinen Storung im Sarkoplasma (Tonussubstrat) zu tun. An 
den willkiirlichen Muskeln solcher Kranker sehen wir, daB nicht die 
Beweglichkeit betroffen ist, sondern nur die Kraft. Der systolische Blut­
druck kann sehr gering werden und selbst auf 40 bis 60 mm Hg sinken. 
Auch hier liegt insofern eine Schwache der Fibrillen, d. h. der kinetischen 
Funktion vor, als die Energiequelle im Sarkoplasma versagt. Daher'ist 
auch der Effekt eines angiospastisch wirkenden Mittels unter diesen 
Bedingungen ein geringer. 

In einem meiner FaIle war es ein 35jahriger Mann, den ich ein J ahr 
vorher als groDen, muskelstarken Mann gesehen hatte, der von einer Adynamie 
befallen wurde. Der Zustand wurde als Neurasthenie gedeutet. Er hatte 
keine Hautverfarbung, wohl aber fand ich an der Mundschleimhaut typische 
Pigmentflecke. Der Fall endete nach ganz kurzem Verlauf todlich. 

Das Adrenalin sowie iibrigens die ihm verwandten Substanzen wirken, 
nebenbei bemerkt, auf die Hohlorgiwe nicht unter allen Umstanden ver­
engend. Ihre Wirkung erstreckt sich in den Kreislauforganen nicht nur 
auf die Arterien, sondern auch auf die Venen und Kapillaren. Sonach 
ware anzunehmen, daB, insofern das Adrenalin einen Dauerzustand zum 
Vorschein bringen konnte, dieser der toxogenen Hypertonie am Herzen 
wie an den peripheren GefaBen entsprechen miiBte. Man hat seinerzeit 
schon versucht, die Adynamie des Addison durch Adrenalininjektion 
zu beeinflussen, doch ohne Erfolg. Sobald das Tonussubstrat krank ist, 
kann, wie das meiner Zergliederung der Muskelzellfunktion entspricht, 
diese Medikation nichts niitzen. Eine sehr traurige, wenn auch sehr 
lehrreiche Erfahrung haben wir im Jahre 1918 bei der sogenannten 
spanischen Grippe gemacht. In dieser Krankheit war es eine toxogene 
Adynamie, mit der wir es zu tun hatten, und hat sich die Adrenalin­
einspritzung in allen vorgeschrittenen Fallen als unwirksam erwiesen. 

Dieser pathologische Zustand der Muskeln ist nicht auf Adrenalin­
mangel zu beziehen, da er sich doch auch auf die willkiirlichen Muskeln 
erstreckt. Die Schwache dieser Muskeln, die sich am Dynamometer 
feststellen laBt, und die Art der Funktionsstorung der glatten Muskulatur 
weist klar auf andere Beziehungen zwischen Nebenniere und Sarko­
plasma hin, als diejenigen es sind, die auf Adrenalin oder die ihm ver-
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wandten Substanzen bezogen werden konnten. Eine Adrenalinreaktion 
der willkurlichen Muskeln, die hier in Betracht gezogen werden konnte, 
ist nicht festgestellt worden. 

Das Adrenalin ist ein kinetisch wirkendes Agens, das in seinen 
typischen Effekten die kontraktilen Elemente in der Muskelzelle der 
GefaBwand erregt und auf diesem Wege also indirekt eine Tonuserhohung 
herbeifuhren kann. DaB dieses Nebennierenprodukt direkt das Tonus­
substrat erregt, ist nicht erwiesen. Das gleiche gilt fUr die bisher bekannten, 
dem Adrenalin chemisch verwandten Stoffe. Sie aIle konnen, indem sie 
in wirksamer Form plOtzlich in das Blut gelangen, angiospastische Krisen, 
d. h. akute Hypertonie bei Normotonikern auslOsen. Dauernde Hyper­
tonie und erhohten Blutdruck konnen sie nur nach wiederkehrenden 
solchen Ereignissen herbeifUhren. DaB es gelegentlich Hypertonien dieser 
Genese geben konnte, wird durch einige Beobachtungen wahrscheinlich, 
als deren Grundlage, am Obduktionstisch adrenalinbildende, d. h. chrom­
affine Geschwulste sich gefunden haben. Das sind aber nicht die 
sogenannten Hypernephrome, die eigentlich NierengeschwUlste sind 
(0. STOERK). Fur die Beurteilung solcher FaIle sind nur durch Leichen­
befund verifizierte FaIle heranzuziehen. In meinem eigenen Material habe 
ich zwar sogenannte Hypernephrome, aber keine Beobachtung der erwahn­
ten Art. Vereinzelte FaIle von sogenannten Hypernephromen hatten im 
Leben erhohten Druck, waren aber primare Hypertonien und hatten 
keine angiospastischen Krisen. 

In einem Faile, der eine Frau mit beiderseitiger Lungentuberkulose und 
Endocarditis betraf, fanden sich in beiden Nebennieren chromaffine Tumoren. 
Hypertonie oder eine Andeutung von pressorischen GefaLlkrisen wurden nicht 
angegeben. Die vorhandene Herzhypertrophie entsprach dem Klappenfehler. 

Was bei der weiteren Verfolgung dieser Angelegenheit mir erforder­
lich erscheint, ist eine genaue Feststellung der Vorgeschichte, ferner der 
GroBe und Gestaltung des Herzens, Augenbefund usw., also ein ein­
gehendes Zusammenarbeiten der Klinik und der pathologischen Anatomie. 
Es ware im Zusammenhang mit genauen klinischen Feststellungen u. a. 
zu erheben, wieviel von der Rinde erhalten sein muB, um die Adynamie 
aufzuhalten, ferner das Verhalten der einseitigen zu der doppelseitigen 
Erkrankung speziell beim Addison. 

Die mit den chromaffinen Tumoren zusammenhangenden Hyper­
tonien kommen jedenfalls nur ReIten vor und sind Hypertonien besonderer 
Art (vgl. FR. PAUL). Keinesfalls sind sie geeignet, das Problem der pri­
maren permanenten Hypertonie zu losen, wenngleich ich manche Ana­
logien anerkenne. Der Verlauf der akuten Drucksteigerung ist bei der 
primaren Hypertonie dem unter der Adrenalinwirkung ahnlich. DaB in 
den Fallen von chromaffinen Gewachsen auch die Herzhypertrophie, 
und zwar des linken Herzens gefunden wurde, ohne genauere Beschreibung 
der Herzgestalt, ist noch ein Mangel. Die Annahme, daB hier auch ein 
direkter Reiz auf den Herzmuskel mitwirkend sein durfte (ERB jun., 
G. BAYER) klart die Sache nicht auf. Eine solche Wirkung muBte sich 
in beiden Herzhalften und auch im Verhalten der Venen zeigen. 
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Wenngleich in solchen Fallen das klinische Bild als eine sekundare 
Schrumpfniere - also ein Zustand, den ich als toxogene Hypertonie 
bezeichne - gedeutet wurde, fand sich keine Schrumpfniere, sondern eine 
chromaffine Neubildung. 

Ein solcher Fall wurde von FRANKEL (Freiburg i. B., 1886) beschrie­
ben und zwei von NEUSSER (1897). NEUSSER hat aus diesen Befunden, 
von welchen er den genaueren Obduktionsbefund leider nicht angefiihrt 
hat, als erster es versucht, das klinische Bild einer chronischen Hyper­
funktion der Nebenniere aufzustellen. NEUSSER bemerkte, daB Gehirn­
blutungen bestanden haben, wie sie bei hochgradigen Drucksteigerungen 
der Schrumpfniere vorkommen, daB aber weder in den Nieren, noch in 
den Schlagadern irgendeine Ursache zu finden war. 

Ahnliche Falle von Hypertonie bei Nebennierentumoren liegen von 
ORTH, BIEBEL und WICHELS, OPPENHEIMER und FISHBERG, V AQUEZ, 
DOUZELOT und GERAUDEL, aus neuester Zeit von FR. PAUL, M. GOLD­
ZIEHER u. a. vor. Ihre Gesamtzahl ist gegeniiber der der Hypertoniker 
ohne solche Erscheinungen von seiten der Nebennieren viel zu gering, 
urn anzunehmen, daB chromaffine Tumoren fiir die Pathogenese der 
primaren Hypertonie in Betracht kamen. Uberdies sind sie erworbene 
Schadigungen. 1m iibrigen sei hier auf die Studie von FR. PAUL hin­
gewiesen, die auch eigene Falle bringt. Auf eine Erorterung von Meinungs­
verschiedenheiten kann ich hier nicht eingehen. 

Die Genese der primaren permanenten Hypertonie ist, nach allem, 
was mir iiber diese Krankheit bekannt ist, der bisher besprochenen 
Form nicht verwandt. Alle Versuche, durch endogene Stoffe ihr Ent­
stehen zu erklaren, sind miBlungen. Es sei hier auch an die Arbeiten 
von V OLHARD und seiner SchUler HULSE u. a. erinnert. 

Die primare permanente Hypertonie ist eben keine erworbene 
Krankheit. Es gibt bei dieser Hypertonie Drucksteigerungen, die einige 
Zeit anhalten konnen, so nach groBen apoplektischen Insulten in Zu­
sammenhang mit dem erhohten Hirndruck und der Reizbarkeit der 
Arterien. Dieses Vorkommnis, auf das ich 1909 aufmerksam gemacht 
habe, gibt keinen Einblick in die Grundfragen der Hypertonie, ebensowenig 
die folgenden experimentellen Feststellungen. 

W. KRETSCHMER hat durch Dauerinfusion von Adrenalin einen die 
Dauer dieser Infusion begleitenden Hochdruck erzeugt. W. A. DIXON 
und H. HELLER haben mit Kaolininjektion in die Cisterna cerebello­
medullaris einen nachhaltigen Hochdruck erzeugt, ein Verfahren, mit 
dem man experimentell die Folgen der Belastung der normalen Arterien 
des Tieres studieren kann (Vgl. L. BRAUN, HAMPERL und HELLER). 

Die primare permanente Hypertonie ist zentral neurogen en Ur­
sprungs und hat mit der anderen Type der Hypertonie eines gemein, d. i. 
die erhohte Erregbarkeit der GefaBe, die sich jedoch bei ihr nur auf die 
Arterien erstreckt. Die Art der angiospastischen Zustande ist von der toxo­
genen Form verschieden. Sie zeigen, wie erwahnt, eine gewisse Ahnlichkeit 
mit den Vorgangen unter der Adrenalinwirkung, doch diirfen diese akuten 
Ereignisse mit dem Entstehen der Dauerzustande nicht verwechselt werden. 
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Ein wertvolles Moment, das mit Bezug auf den Muskeltonus in den 
V ordergrund gekommen ist, ist durch die Trennung der Funktion del' 
Nebennierenrinde von der des Markes aufgedeckt worden. SWALE 
VINCENT und A. BIEDL haben seinerzeit die Lebenswichtigkeit del' Neben­
nierenrinde auf Grund von Versuchen angenommen. Klinische Beob­
achtungen verschiedener Natur haben auf Beziehungen der Nebennieren­
rinde zum Tonus del' Arterien hingewiesen. Diese Angelegenheit zu be­
sprechen erscheint mil' am Platze, da sie sich jetzt anders beurteilen laBt, 
als das fruher der Fall war. Eine Voraussetzung fur diese Aussprache ist 
die Trennung der Leistungen von Rinde und Mark der Nebenniere. 

Schon vor 35 Jahren brachten franzosische Autoren einen Gesichts­
punkt vor, der mit del' damals herrschenden Anschauung, die nur das 
Nebennierenmark als Agens gelten lieB, nicht in Einklang zu bringen war. 
Diese Arbeiten sind von H. V AQUEZ und seinen Schulern ausgegangen. 
Sie stammen aus einer Zeit, in welcher der Hochdruck mit del' Adrenalin­
wirkung verknupft wurde und die von mir vertretene Trennung der 
akuten Hypertonie bzw. Hypertension von den anhaltenden Zustanden 
und del' familiaren primaren Hypertonie von der toxogenen noch nicht 
bekannt war. Damals wurde die "Hyperepinephrie" beschrieben. Ein 
Befund, auf den besonders hingewiesen wurde, war der von Adenomen 
in der Nebennierenrinde. In Fallen von Hypertension, in welchen ich 
nach dem Vorhandensein einer Adrenalinreaktion am Froschauge 
(R. EHRMANN) im Harn und im Blut vergeblich gesucht hatte, fanden 
sich bei der Obduktion mitunter solche Adenome. Diese Untersuchungen, 
die ich in Zusammenhang mit den Arbeiten von SCHUR und WIESEL 
gefUhrt hatte, habe ich deshalb aufgegeben. In weiteren Studien habe 
ich gesehen, daB nahezu in allen meinen Fallen, in welchen sich solche 
Nierenrindenadenome fanden, Hypertonie bestand. Der SchluB, daB die 
Adenome die Ursache des Hochdrucks waren, habe ich nicht gezogen. 
Ich bin vielmehr der Meinung, daB das Entstehen dieser Adenome mit 
einer Hyperfunktion der Nebennierenrinde zusammenhangt und als 
eine Folge dieses Zustandes aufzufassen ist. Inzwischen hat die weitere 
Verfolgung der Nebennierenkrankheiten, insbesondere der ADDISON­
schen, auf die Nebennierenrinde als ein Organ hingewiesen, das mit dem 
Tonus der Muskeln in Beziehung zu bringen ware. 

In der ADDIsoNschen Krankheit ist, wie erwahnt, mit Bezug auf 
die Lebensgefahr nicht die Pigmentierung, sondern die Adynamie zu 
betonen. Diese beiden Symptome gehen bekanntlich durchaus nicht 
parallel. Es gibt Addisonkranke, die lange Zeit eine bedeutende Aus­
breitung der Bronzefarbung ohne erhebliche Zeichen der Adynamie 
haben und solche, die bei hochgradiger Adynamie kaum Pigmentation 
zeigen (s. oben). 

Die Obduktionsbefunde von Addisonkranken sind durchaus nicht 
gleichlautend und nicht immer leicht zu deuten, aber ein immerhin 
ansehnlicher TeillaBt erkennen, daB der Bestand del' Nebennierenrinde 
fUr die Adynamie von Bedeutung ist. Auch das Auftreten del' Adynamie 
in infektios-toxischen Krankheiten und ihre anatomischen Befunde in 
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der Nebennierenrinde sprechen fiir die gleiche Erklarung. Hier ist auch 
die von W. KovAcs beschriebene zytotoxische Erkrankung der Neben­
nierenrinde zu erwahnen, von der H. G. WELLS (1930) sechs Faile be­
schrieben hat.1 Ein iiberzeugendes Bild fUr die Beziehung der Neben­
nierenrinde zu den Kreislauforganen bietet die Apoplexie der Neben­
nieren. Uber eine solche Beobachtung aus meiner Station hat E. HITSCH­
MANN (1902) berichtet. 

Als bemerkenswert ist hervorzuheben, daB es bei erhaltener Rinde 
vorkommt, daB trotz Erkrankung des Markes weder die Kraftlosigkeit 
hervortritt, noch die Hypotonie der GefaBe, ferner daB bei typischer 
Pigmentation normaler und sogar erhohter Blutdruck bestehen kann. 

Bei einer jedenfails nicht totalen Erkrankung der Nebennieren 
kommt es immerhin vor, daB ein permanenter Hochdruck verschwindet. 
FR. PAUL hat eine in dieser Richtung bemerkenswerte Beobachtung 
beschrieben, die die Knochenmarksbildung in der Nebenniere betrifft. 

Die Kranke hatte klinisch aile Merkmale des Addison mit Hypotension. 
Bei der Obduktion fanden sich die charakteristischen Kennzeichen der pri­
maren Hypertonie. Bei der Tochter der Patientin fand ich eine primare 
Hypertonie, die mich veranlaBte, ihren Familienkrankheiten nachzugehen. 

Ein neues Argument, das fUr die Bedeutung der Nebennierenrinde 
spricht, ist die giinstige Wirkung der Rindenextrakte bei der ADDISON­
schen Adynamie und auch solchen anderer Genese sowie in Kachexien. 
Die Angelegenheit, der ich seit mehr als sechs Jahren nachgehe, ist aller­
dings noch immer zu jung, um Zuverlassiges zu sagen. Die Sachlage ist 
eine schwierige, weil schwankende Faktoren in Frage kommen, die Eigen­
heiten der Krankheitsfaile und der Praparate, die derzeit zu erreichen sind. 

Eine weitere, zwar nicht unbedingt hierher gehorende Angelegenheit 
betrifft die Beziehung der Nebenniere zur Atherosklerose. Auf diesen 
Zusammenhang haben zuerst v. NEUSSER und A. KOLISKO hingewiesen. 
Beziiglich der Auffassung von v. NEUSSER in diesen Dingen muB ich 
darauf aufmerksam machen, daB seine Betrachtungen in einer Zeit 
vorgebracht wurden, in welcher der Begriff der Hypertonie der Arterien­
wand nicht bekannt und die Ansicht herrschend war, daB Hochdruck 
und Arteriosklerose zusammenhangen. v. NEUSSER hat in der Deutung 
der oben genannten Falle . toxischer Reaktionen des Adrenalins an 
eine Beziehung zur Arteriosklerose (Atherosklerose) gemeint, auf die ihn 
der pathologische Anatom A. KOLISKO aufmerksam gemacht hatte, 
gedacht. KOLISKO hat namlich bei jugendlichen Individuen mit Neben­
nierenaffektionen Verdickungen der GefaBe von endarteriitischem Charak­
ter gefunden - ein Zusammentreffen, das NEUSSER nicht als zufalliges 
aufgefaBt hat. 

Diese Beziehungen haben durch die experimenteilen Arbeiten von 
JOSUE eine Begriindung erfahren. JOSUE hat (1903) an Kaninchen durch 
Adrenalininjektion eine Sklerose der Aorta erzeugt, die von verschiedenen 

1 Arch. of. path. 1930, 10, nach einem Bericht von Doz. CORONINI 

Wr. m. W., 1933, S. 713. 
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Autoren mit der Atherosklerose der menschlichen Aorta als identisch 
aufgefaBt wird. Eine nicht geringe Zahl von Arbeiten haben sich mit 
diesem Thema beschiiftigt. 

DaB diese Art des exogenen Adrenalismus auch beim Menschen 
iihnliche Veriinderungen wie beim Tier zu erzeugen vermag, habe ich 
(1921) mit einem Obduktionsbefund von A. KOLISKO illustriert. 

Fall V betraf eine 40jiihrige Frau, die an Asthma bronchiale litt 
und an Adrenalismus starb. KOLISKO hat die Leiche sanitiitspolizeilich 
obduziert. Sein Befund erscheint mir so wichtig, daB ich ihn hier 
wiedergebe: 

Obduktionsbefund einer 40jahrigen Frau: Herz klein, starr, kontrahiert, 
enthalt reiehlieh locker geronnenes Blut in den VorhOfen; Wande von ge­
wohnlieher Dicke, Klappen alle zart, aueh die der Aorta; in dem Aortazipfel 
der Mitralis grolle gelbe Fleeke. Aorta 6,5 em im Umfang, ihre Innenhaut 
unmittelbar oberhalb der Klappen, teilweise aueh innerhalb ihrer Buehten, 
in einer Breite bis zu 1 em unter zaekiger Begrenzung gegen oben verdiekt 
und springt die Verdiekung 2-3 mm vor; Gewebe der verdiekten Stellen 
hart, grauweW; von diesem sklerotisehen Ring zieht ein etwa 4 em langer 
sklerotiseher Streifen an der linken Aortenwand naeh aufwarts. Das linke 
Sehlagkranzaderostium gleiehmallig weit, fallt unterhalb des sklerotisehen 
Ringes, das reehte fallt in den Ring hinein und ist leieht verengt, hier aber 
das sklerotisehe Gewebe verkalkt. Innenhaut der Aorta aseendens sonst zart, 
reehte Kranzsehlagader etwa 1,5 em hinter der Mundung auf einer 1 em langen 
Streeke stark verengt und an den Asten hie und da mit dicken, gelben, kleinen 
Plaques besetzt, welehen entspreehend die Mundungen teilweise etwas ver­
engt sind. Die linke Kranzsehlagader hat an ihrem absteigenden Ast eine 
1/2 em lange verengte Stelle, entspreehend einer plaqueartigen Verdiekung 
der Innenhaut und etwas weiter aufwarts aueh ein hirsekorngroBes Ge­
sehwUrehen der Intima, der horizontale Ast mit hie und da kleinen plaque­
artigen, gelben Intimaverdiekungen. 1m untersten Teil der Kammerseheide­
wand, nahe der Herzspitze, eine kleine graue Sehwiele. 1m Aortabogen einige 
kleine atheromatose Gesehwure und an der unteren Peripherie desselben 
plaqueartige Verdiekung der Innenhaut, entspreehend der Ansatzstelle des 
Lig. fibrosum. Die absteigende Aorta mit zahlreiehen oekergelben, leieht­
erhabenen bis halblinsengroBen Fleeken dieht besetzt und weist einzelne 
kleine atheromatose Gesehwurehen auf. Diese Veranderung geht dureh die 
ganze Bauehaorta hindureh, fehlt aber in den groBen Asten. 

Die Ansicht, daB dieser Befund an der Aorta, dem der gewohnlichen 
Aortensklerose (Atheromatose) entspricht, teile ich trotz mancher AIm­
lichkeit nicht, doch will ich das hier nicht weiter diskutieren. 

Bemerkenswert erscheint mir in dieser einwandfreien Beobachtung: 
"das Herz klein und starr", daraus geht hervor, daB hier ein Zustand 
im Kreislaufapparat, der dem heute bekannten typischen Befund einer 
primiiren Hypertonie der Arterien entsprechen wiirde, nicht bestanden 
haben konnte. Auch das Aussehen der Kranken, die ich einmal unter­
sucht habe, war iibrigens nicht das einer Hypertonikerin. Es kommt fUr 
die Erkliirung nur ein toxogener Zustand in Frage. 

Der toxische Effekt wird unter diesen Bedingungen dadurch herbei-
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gefiihrt, daB in gewissen Abstanden Adrenalin injiziert wird. Ob bei 
jeder subcutanen Injektion stets eine erhebliche Drucksteigerung aus­
gelost wird, ist fraglich. Das Entstehen der sklerotischen Veranderungen 
steht, wie iibrigens einige Beobachter angeben (A. BIEDL und L. BRAUN), 
nicht mit der Drucksteigerung in Zusammenhang. Esist auch nicht etwa 
erwiesen, daB diese Injektionen Angiospasmus in den feinen GefaBen 
der Aortenwand erzeugen, denn das Adrenalin macht eine Erweiterung 
der Arterien des Koronargebietes einschlieBlich der Aorta ascendens. 
Zu diesem Gebiet gehoren wahrscheinlich auch die Vasa vasorum der 
Aorta. Immerhin haben wir eine toxische Reaktion dieser feinen Gefi:iBe 
vor uns. 

In dem Fall, den ich hier angefiihrt habe, war das Herz nicht hyper­
trophisch. In den experimentell durchgefiihrten chronischen Adrenalin­
versuchen findet sich stets auch eine teils auf Hypertrophie, teils auf 
Dilatation beruhende HerzvergroBerung verzeichnet, die nicht immer dem 
Grade der GefaBschadigung proportional befunden wurde. Die Ver­
anderungen sind, wenn auch nicht immer, an der linken Herzhalfte 
deutlicher als an der rechten (AUBERTIN, LOEPER und BOVER!, WOL­
FER u. a.). 

Man war auch geneigt, diese Herzhypertrophie als Folge der sklero­
tischen Aortenerkrankung anzusehen. Diese Annahme ist nach den Er­
fahrungen bei der menschlichen Aortensklerose nicht begriindet. Sie 
konnte als Folge einer toxogenen Hypertonie der Arterien oder aber einer 
direkten erregenden Herzwirkung des Adrenalins entstehen, wie durch ein 
exogenes Toxin (vgl. die Annahme von ERB jun). Das ist nach meiner 
Auffassung dic Genese der Herzhypertrophie bei der toxogenen Hypertonie 
des Menschen, an der der gesamte Kreislaufapparat beteiligt ist. Sie 
erstreckt sich aber, wie in den typischen Fallen zu sehen ist, auf beide 
Herzhalften und fiihrt zu einer konzentrischen Hypertrophie. Dieser 
Unterschied ist aber weder in den experimentellen Untersuchungen iiber 
die Adrenalinwirkung, noch in den pathologischen Befunden bisher 
beachtet worden. 

Dem exogenen Adrenalismus ist der bereits erwahnte endogene 
gegeniiberzustellen. Auch hier sind es zwei Komplexe, die getrennt zu 
untersuchen sind: der akute und der chronische. 

Unter den Fallen, die da herangezogen werden, sind solche, in welchen 
nach dem anatomischen Herzbefund eine bereits anhaltende Hypertonie 
anzunehmen ist. In manchen spricht auch das klinische Bild dafiir. 

In einer Zahl dieser FaIle sind angiospastische Krisen beobachtet 
worden, die dem toxogenen Typus entsprechen. DaB die beiden Formen, 
die chronische und die akute Tonussteigerung, pathogenetisch identisch 
waren, ist jedenfalls unsicher. Wahrscheinlich ist nur, daB eine erhohte 
Reizbarkeit der Arterien zumindest bestanden hat. Bei der Beur­
teilung der Beziehung der bestandigen Hypertonie zu einer Hyper­
funktion der Nebennieren ist einiges zu bedenken. Der ex ogene Adrenalis­
mus erzeugt haufig Sklerose der Aorta. In den vorhin besprocheneh 
Nebennierengeschwiilsten haben sich sklerotische Vedinderungen an 
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der Aorta gefunden und sind manche Autoren nach diesen Befunden 
geneigt, die Atherosklerose uberhaupt auf eine Uberfunktion der Neben­
nieren zuruckzufUhren. Auf diese Angelegenheit kann ich hier nur inso­
fern eingehen, als sie die Tonusfrage beruhrt. 

Soweit unsere Kenntnisse derzeit reichen, kann diese Annahme nur 
fUr die toxogene Hypertonie in Frage kommen, nicht fUr die primare 
Hypertonie der Arterien. Die pressorischen Krisen dieser Hypertonie 
haben andere Merkmale als die der toxogenen. Die primare hat vor allem 
keine eklamptischen Anfalle und insofern Krampfzustande auftreten, 
ist ihre Genese eine andere. 

Die Leichenbefunde der primaren Hypertonie zeigen gewohnlich 
eine glatte Aorta ascendens. Eine atherosklerotische Aorta ist derart 
selten, daB ich eine Gegensatzlichkeit annehme. Nur ganz vereinzelt 
sind die FaIle, die wesentliche Veranderungen der Aorta ascendens auf­
weisen. Die peripheren Arterien kommen hier nicht in Betracht. Bei der 
bestandigen toxogenen Hypertonie habe ich gleichfalls nur ausnahmsweise 
sklerotische Aorta gesehen und eine ausgedehntere nicht bei jugendlichen 
Individuen. 

Die von mir als primare Hypertonie der Arterien dargestellte Type 
hat nicht die Merkmale eines allgemeinen toxischen Zustandes. Ihrem 
Wesen nach ist sie ein arterieller Stauungszustand, der auch mit der Zeit 
erst die Kennzeichen an den Arterien sowie am Herzen aufweist, die seiner 
Erklarung entspricht. DaB in diesen Fallen exogene Toxinwirkungen 
hinzutreten, ist bei infektiOs-toxischen Komplikationen mitunter zu 
sehen. Soweit ich solche FaIle beobachtet habe, waren sie nicht imstande, 
den Grundzustand der primaren Hypertonie zu verwischen. Sie war am 
Herzen zu erkennen. An den NetzhautgefaBen waren gelegentlich 
neben dem Befund der primaren Hypertonie mitunter auch die'charakte­
ristischen Begleitstreifen an den Arterien und Venen zu sehen. 

Aus einer toxogenen Hypertonie wird keine primare Form von dem 
hereditaren Typus. Ihre GefaBe konnen aber bei Einwirkung von Toxinen 
nach Art der toxogenen Form empfindlich werden. Die primaren Hyper­
toniker reagieren bei der auch bei ihnen bestehenden Reizbarkeit der 
GefaBe mit akutem Hochdruck, doch sind ihre gewohnlichen Hochdruck­
krisen, worauf ich wiederholt nachdrucklichst hingewiesen habe, von 
denen der toxogenen Hypertonie verschieden. 

DaB aus einer Hyperfunktion der Nebennieren hervorgehende 
Hochdruckzustande vorkommen, ist nach dem vorliegenden anatomischen 
Material nicht zu bezweifeln, doch konnen wir vorlaufig nur behaupten, 
daB wir es da mit einer besonderen aufgesetzten toxogenen Form zu 
tun haben. 

Man ist geneigt, aus dem Bestand von Lipoid in der Nebennieren­
rinde Schlusse auf den Blutdruck bzw. den Tonus zu ziehen (KUT­
SCHERA). Ob namentlich der Reichtum an Lipoid als Ursache oder Folge 
einer Tonussteigerung anzusehen ist, daruber babe ich in den zahlreichen 
Obduktionen keinen zuverlassigen Eindruck empfangen, auch keinen 
Grund gefunden, in ihm die Ursache der primaren Hypertonie anzunehmen. 
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Die N"ebenniere als die direkte oder indirekte Quelle der anhaltenden 
toxogenen allgemeinenHypertonie hinzustellen, ist nach dem gegenwartigen 
Stand unserer Kenntnisse nicht zu begriinden. Die Nebenniere ist auch 
nicht das . einzige Organ, dessen Leistungen fUr den Tonus in Frage 
kommen. Das zweite Organ, das in dieser Beziehung in Betracht kommt, 
ist der Hirnanhang. Es sei gleich bemerkt, daB die klinische und anato­
misch gestiitzte Kasuistik noch viel zu gering ist, urn von einer klaren 
Fassung zu sprechen. 

Aus der H ypophyse sind drucksteigernde und drucksenkende Sub­
stanzen hergestellt worden. Die erstere stammt aus dem Hinterlappen, 
die zweite aus dem Vorderlappen. Was die Hinterlappenextrakte anbe­
trifft, so sind sie in ihren Komponenten mit den schon herausgeholten 
nicht ersch6pft. 

Die Beobachtung an Menschen, die an Hypophysenschwund leiden 
(SIMMONDSSche Krankheit), zeigen manches, das dafiir spricht, daB zwischen 
Hypophyse und Tonus Beziehungen bestehen. Wir finden bei solchen 
Personen eine Art der Asthenie, die noch genauerer Analyse bedarf. Von 
der durch Nebennierenrindenerkrankung bedingten Adynamie weicht 
sie nicht nur durch den Ausfall der Behaarung wesentlich ab, wenngleich 
auch eine Hypotonie besteht, die sich nach den Fallen, die ich gesehen 
habe, auch auf das GefaBsystem erstreckt. 

In einem Fall, der die Merkmale der Hypophysenschrumpfung hatte 
(52jahrige Frau), wie vollstandiger Haarausfall, Asthenie, Kachexie, wurde 
bei der Obduktion (Doz. H. CHIARI) an der Hypophyse keine Veranderung 
gefunden. Die Nebennieren waren bereits in Autolyse (vgl. L. POPPER). 

An der Erforschung der Wirkungen des Hinterlappenextraktes habe 
ich mitgearbeitet und insbesondere seine GefaBwirkungen studiert. In 
meinen experimentellen und klinischen Beobachtungen habe ich erhoben, 
daB dieser Extrakt in den Arterien verschiedener GefaBgebiete nicht 
die gleiche Wirkung ausl6st. Auch dort, wo eine angiospastische eintritt, 
ist sie in ihrem Ablauf ganz anderer Art als die des Adrenalins und die 
diesem verwandten Substanzen. Wird Adrenalin und der Hypophysen­
extrakt injiziert, so tritt ein anhaltenderer spastischer Druckeffekt 
auf als nach Adrenalin allein, der unverkennbar mit einer Tonusreaktion 
zusammenhangt. 

Fiir die Beziehung der Hypophyse zum Hochdruck ist die Druck­
steigerung nach Injektion von Hypophysenextrakt in den Liquor (LEIM­
DORFER) bemerkenswert. Auch das weist auf einen EinfluB der Hypo­
physe auf den Tonus hin, der aber nicht ein direkter sein muB, sondern 
durch eine Korrelation bedingt sein kann. Auch da fehlen Anhaltspunkte, 
urn einen kausalen Zusammenhang mit der primaren Hypertonie an­
zunehmen. 

Wichtige Gesichtspunkte sind aus den Beziehungen zwischen Hirn­
anhang und den Keimdriisen, namentlich bei Frauen, hervorgeholt 
worden, doch ist ihr EinfluB auf den Tonus noch zu erforschen. Durch 
klinische Beobachtungen gestiitzt ist die Beziehung der Keimdriisen 
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zu den Veranderungen im Tonus des GefaBsystems bei Frauen im Klimak­
terium. Sie treten nicht bei jeder Frau in dieser Lebensphase ein, doch 
erscheint mir gerade dieses Moment erklarbar. 

Die Erscheinungen, die da auftreten, bestehen in einer Tonuszu­
nahme in der Arterienwand und einer gewohnlich fortschreitenden 
Drucksteigerung. Sie sind meist erst akuter Natur (Wallungen), werden 
in weiterer Folge bleibende und stehen mit den endokrinen Vorgangen 
in Zusammenhang. Soweit meine Beobachtungen reichen, waren es 
Frauen, die eine Anlage zur primaren Hypertonie hatten oder ihre Kenn­
zeichen aufwiesen. Einen der toxogenen Hypertonie entsprechenden 
Befund habe ich in solchen Fallen nicht erhoben und in keinem eine 
dieser Hypertonie entsprechende angiospastische Krise und keinen 
eklamptischen Anfall. Meine Angaben beziehen sich auf Frauen mit 
naturlich eingetretener Menopause und solche mit kunstlich herbei­
gefUhrter (s. Fall I). 

Da die Beziehung dieser GefaBerscheinungen zu den Keimdrusen 
eine in vorgeruckten Jahren erworbene ist, kommen sie fUr die Patho­
genese der primaren Hypertonie nicht in Frage. Nicht viel anders liegen 
die Verhaltnisse fUr andere Drusen mit innerer Sekretion, wie u. a. bei 
der Schilddriise. Ihre Funktionsstorung hat auch keine kausale Be­
ziehung zur toxogenen Hypertonie. W ohl hat das pathologische Produkt 
in der Hypersekretion eine Wirkung auf das Sarkoplasma, die sich in 
den Arterien als eine Art von Hypotonie auBert, an den willkurlichen 
Muskeln als Tremor. 

Die krankhafte Funktion der Schilddruse kann eine stabile sein, 
ist aber haufig eine labile und beruht auf Hyper- oder Hyposekretion 
Ulid auch auf Retention. Genetisch steht sie mit der familiaren Hypertonie 
in keinem kausalen Zusammenhang. Insofern sich Erscheinungen von 
seiten der Thyreoidea bei Hypertonikern melden, sind sie entweder sekun­
darer Natur oder zufallige Kombinationen. 

Soweit ich den Stand der Kenntnisse liber die moglichen Beziehungen 
der innersekretorischen Drusen zu dem Tonus bzw. dem Sarkoplasma 
der Kreislauforgane uberblicke, finde ich es auBer Zweifel, daB tonus­
steigernde und tonusvermindernde Einflusse nachweisbar sind. Die 
tonussteigernden gehoren zu den erworbenen Phanomenen, die auch den 
hereditaren primaren Hypertoniker treffen konnen. Irgend ein Anhalts­
punkt, daB die primare Hypertonie der Arterien endokriner Atiologie 
ware, ist zwar behauptet, aber nicht erwiesen worden. Die Beobachtung, 
daB die Ausschaltungbeider Nebennieren von einer Aufhebung der 
Hypertonie gefolgt sein kann, genugt nicht als Beweis in dieser Richtung. 
Uberhaupt ist die Annahme, daB der Gesamttonus der Kreislauforgane 
nur von den Nebennieren abhangig ware, nicht festgestellt worden. 

Von den toxogenen Hypertonien wissen wir, daB sie durch Gifte 
erworben werden, die auf den gesamten Kreislaufapparat ihre Wirkung 
entfalten und sein Sarkoplasma in einen ganz charakteristischen hyper­
tonischen Zustand versetzen. Wir kennen die chemische Konstitution 
dieser Substanzen bis auf das Blei und Kupfer nicht, aber wir kennen 
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den Effekt. Wir konnen auf Grund dieser Erhebungen in vielen Fallen 
mit Erfolg therapeutisch vorgehen. Wir durfen bei der Betrachtung 
solcher Krankheitsfalle nicht vergessen, daB unter den gegebenen Be­
dingungen aufgesetzte Reize, die hormonalen, auch renalen Ursprungs 
sein konnen, zur Geltung gelangen konnen. 

Das Hauptproblem, das der Losung harrt, ist die Genese der primaren 
Hypertonie der Arterien. Auch hier ist die Grundtatsache der Anlage 
von den erworbenen Schadlichkeiten, welche die Entwicklung der Krank­
heit fordern, auseinanderzuhalten. Auch sind die zerebralen Einflusse 
auf den Blutdruck, wie sie im Tierexperiment gefunden wurden, ebenso 
die Wirkungen von Sauerstoff und Kohlensaure, die differenten Effekte 
bei der primaren und der toxogenen Hypertonie (vgl. W. RAAB, TIRALA u. a.) 
nicht geeignet, der Losung der Frage naherzukommen, zumal die 
Ursache der verschiedenen Reaktionen in der GefaBwand liegt. 

Die Annahme, daB Schadlichkeiten, die den Tonus steigern konnen, 
wie Alkohol, Tabak, Sport u. v. a., mit der Atiologie der Hypertonie etwas 
zu tun hatten, bedarf nach dem Gesagten keiner weiteren Auseinander­
setzung. Es gilt das auch fur die Syphilis (s. Hypotonie). 

Die Atiologie und Pathogenese der Hypertonie, die hier nur kurz 
beruhrt wurde, wird in den spateren Abschnitten besprochen. 

A. Hypertonie. 
Zum Begriff der Hypertonie haben mir die Arterien die ersten Grund­

lagen gegeben. Sie erscheint nach meinen Untersuchungen in zwei Arten: 
in einer selbstandigen Krankheit, die nur die Arterien betrifft, in der 
anderen ist die Hypertonie der Arterien Teil einer Hypertonie, die 
den gesamten Kreislaufapparat umfaBt. Die Trennung dieser beiden 
Haupttypen ist ein wichtiges Stuck der pathologischen Biologie. In 
beiden gibt es akute und anhaltende Formen. Bei den akuten, die haufig 
in den anhaltenden auftreten, zeigen sich je nach der Grundkrankheit 
Unterschiede. Sie sind darin gelegen, daB bei den rein arteriellen Krank­
heiten, auch an den akuten Ereignissen, nur die Arterien, bei den all­
gemeinen Hypertonien die Venen und venose Strecken der Kapillaren 
beteiligt sind. 

Dieser Unterschied war ntcht bekannt. 

Hyperten sion und Hypertonie. 
Seit TRAUBE wurden schon unter den Hypertensionen zwei Gruppen 

unterschieden, eine arteriosklerotische - im Sinne der pathologischen 
Anatomen - und eine renale Form. DaB es sich jetzt urn andere Grund­
begriffe handelt, muB ich immer wieder hervorheben. Den pathologischen 
Zustanden in den GefaBen, die hier in Betracht kommen, liegen primar 
nicht anatomische Veranderungen zugrunde, sondern funktionelle in den 
Muskelzellen der GefaBwand. Sie sind aber in den Haupttypen in ihrer 
Entwicklung und Anordnung verschiedener Art. 

Die Hypertension ist ein Symptom der Hypertonie der groBen Kreis-
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laufarterien. Ohne Hypertonie der Arterienwand gibt es keinen Hoch­
druck, wohl aber Hypertonie ohne Hochdruck. GleichgiHtig, ob der Zu­
stand ein ganz transitorischer oder ein anhaltender ist, muB in der Phase 
des Hochdruoks Hypertonie der Arterien bestehen und bei unveranderter 
Blutmenge das Herz sich den Widerstanden angepaBt haben. Ist das 
linke Herz das nicht imstande, so sinkt der Druck, wobei der Tonus der 
Arterien zunachst nur insoweit vermindert wird, als er durch den Seiten­
wanddruck unterhalten wurde und daher fast unverandert bleiben kann, 
insofern nicht Umstande eintreten, die auch ibn herabsetzen. 

Nachdem Hypertonie und Hypertension zwei Begriffe sind, die in 
der klinischen Beurteilung der Tonuskrankheiten auseinandergehalten 
werden mussen, ist es zweckmaBig, ihre Bedeutung gesondert zu be­
trachten. Es ist das im Interesse der therapeutischen MaBnahmen 
gelegen. 

Aus dem Tierexperiment ist schon hervorgegangen, daB der Hoch­
druck die Folge gestarter AbfluBbedingungen ist. Auch dort, wo er 
ein bestandiger ist, ist er von Haus aus funktionell bedingt. DaB da in 
den feinsten Arterien der dominierenden GefaBbezirke unter Umstanden 
eine wesentliche Verengerung besteht, glaube ich nicht annehmen zu 
mussen. Die von STRASBURGER betonte Herabsetzung der Weitbarkeit 
der feinsten GefaBe erscheint nach neueren klinischen Beobachtungen 
ausreichend, um betrachtliche Drucksteigerungen auszulosen, voraus­
gesetzt, daB die anderen primar nicht beteiligten GefaBgebiete bei un­
veranderter Herzleistung diesen Hochdruck halten. Der Hochdruck 
sinkt, wenn ein groBeres GefaBgebiet erweitert wird, wie das in akuter 
Weise auch anhaltend sich einstellen kann. Mit Erwagungen, die auf die 
Ergebnisse der Experimente am normalen Tier zUrUckzufiihren sind, sind 
die maglichen und tatsachlichen Grundlagen des Hochdrucks nicht 
erledigt. Die Verhaltnisse beim akuten Hochdruck, in den pressorischen 
GefaBkrisen, bilden eine Analogie der unter akuten Reizen im Tier­
experiment eintretenden Drucksteigerungen, doch haben sie in der Patho­
logie des Kreislaufapparates ihre Besonderheiten. Es kommt auf die 
Bedingungen an, unter welchen sich die angiospastischen Ereignisse ein­
stellen, d. h. ob sie sich in normalen, reizbaren oder bereits veranderten 
Arterien einstellen. Auch ist die Art dieser Veranderungen von Belang. 

Der bestandige Hochdruck hat in seinen verschiedenen Formen nicht 
dieselben Grundlagen. Am besten wird diese Angelegenheit beleuchtet, 
wenn wir die beiden Hauptformen der bestandigen Hypertonie, die pri­
mare und die toxogene einander gegenuberstellen. Ohne die Zergliederung 
der Gegensatze wieder vorzubringen, begnuge ich mich hier mit dem 
Hinweis auf den grundverschiedenen Charakter der beiden Formen, 
speziell im Verhalten der einzelnen Abschnitte des Kreislaufapparates. 

v. BERGMANN hat unter der Bezeichnung "Blutdruckkrankheit" die 
eine von den beiden Hauptformen, die primare permanente Hypertonie, 
yom Standpunkt des Blutdrucks erortert und zergliedert. Die Quelle 
der Hypertension sieht er da, me es auch nicht anders sein kann, in dem 
Verhalten der Praarteriolen und Arteriolen, also im Endgebiet, ohne dar-
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aus weitere Schliisse auf die andere Hauptform, der wir bei der Glo­
merulonephritis, der Bleikrankheit u. a. begegnen und die ich als toxo­
gene erklare, zu ziehen. Dieses Unternehmen ist schon deshalb fruchtbar, 
weil es ein Weg ist, das groBe Problem in Teilfragen zu zerlegen. 

Wenngleich Hochdruck nur dann entstehen kann, wenn die peri­
pheren Arterien hypertonisch sind, so ist dieser Hypertonus in den ver­
schiedenen Gruppen und GefaBgebieten weder an Intensitat, noch an 
Extensitat der gleiche. Wir finden ausgesprochene Hypertonie der 
Artelien - wir gehen da von der gewohnlich untersuchten Radialarterie 
aus -, ohne daB Hochdruck bestiinde. In diesen Fallen sind nicht in 
allen Teilen des Kreislaufapparates die Bedingungen vorhanden, um 
Hochdruck zu ergeben. Zu diesem gehoren bei unveranderter Blutmenge 
anpassungsfahiges Herz und erschwerter AbfluB in den dominierenden 
GefaBgebieten. Ist dieser in den GefaBbezirken ungleich, so kann das 
Endergebnis insofern ein negatives sein, als eine Druckhohe, die man als 
Hochdruck quahfiziert, sich nicht ergibt. Sie kann selbstredend nicht 
zustandekommen, wenn die Herzleistung nicht entspricht. Es kann 
Hochdruck lange bestehen und, wie das im Greisenalter vorkommt, 
unter Fortbestand del' iibrigen Kennzeichen der Hypertonie der Arterien 
infolge der Altersveranderungen des Herzmuskels (braune Atrophie) der 
Blutdruck auf ein niedrigeres Niveau sich einstellen. 

Am leichtesten zu verstehen ist die Grundlage des Hochdrucks in 
den angiospastischen Krisen, wo die akute Tonuszunahme von der 
Fibrille ausgelost wird. Das akute Hindernis setzt in den distalsten 
Strecken der Arterien ein. Auch die Kapillaren sind an dem Spasmus 
gewohnlich beteiligt, doch sind sie allein fUr das Zustandekommen des 
hohen Drucks illcht entscheidend (DuRIG). Eine gewisse Analogie zeigt 
der Gang der Ereignisse bei der allmahlichen Entwicklung des Hoch­
drucks in der primaren Hypertonie der Arterien. 

Eine andere Grundlage hat der Hochdruck in der toxogenen Gruppe, 
wo die Hypertonie in den Arterien, Praarteriolen, Arteriolen und Kapil­
laren mit einer gewissen Raschheit sich mehr gleichmaBig einstellt und 
gleichzeitig auch im Herzmuskel und im venosen Apparat. Der Gesamt­
querschnitt der GefaBe ist, da eine Verengerung des GefaBrohres eintritt, 
kleiner geworden. Dem entspricht auch die Menge des kreisenden Blutes. 
Wahrend der primar arteriell bedingte Hochdruck zu einer arteriellen 
Stauung fiihrt, ist das bei der toxogenen im Ruhezustand nicht der Fall. 
Das ist in den reinen Fallen am Herzbefund zu erkennen. 

Die beiden Formen des Hochdrucks sind auch in pathogenetischer 
Beziehung die Grundtypen. Sie erschOpfen die FaIle von Hypertension 
bzw. Hypertonie in atiologischer Hinsicht nicht. Von diesen anderen 
Formen fiihre ich die folgenden an: die Hypertonie, der wir bei der 
]\{Iitralstenose begegnen, ferner den von SAHLI als Hochdruckstauung be­
zeichneten Zustand, den WENCKEBACH als Stauungshochdruck auffaBt 
(s. S. 46) hnd die von CUSHING beschriebene Krankheit (s. S. 144). 

Der Hochdruck interessiert uns nicht nur vom Gesichtspunkt seines 
Entstehens, sondern auch von dem seiner Auswirkung. Da zeigen sich 
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wesentliehe Untersehiede, die mit seiner Pathogenese zusammenhangen. 
Sie betreffen das Herz, die GefaBe, die Blutverteilung, die Nieren, das 
Gehirn und die Psyche und nieht zuletzt das Auge, aber aueh andere 
Organe und ihre Funktionen. Finden wir bei einer Person relativen oder 
absoluten anhaltenden Hoehdruek, dann ist die Frage zu erledigen, in 
welehe Gruppe der betreffende Fall gehort. Die Entseheidung bildet 
nieht, wie man bisher geglaubt hat, der Harnbefund, sondern die Be­
sehaffenheit der tastbaren Arterien, die Gestalt und GroBe des Herzens, 
speziell seiner linken Halfte, und der Augenhintergrund. Wie sieh diese 
Teilzeiehen zusammenfiigen, wird an den betreffenden Stellen erortert. 

Wenn man sieh mit dem Hoehdruek lange genug besehaftigt, kommt 
man zu der Erkenntnis, daB der Sehwerpunkt nieht nur in der Blut­
druekzahl zu suehen ist. Es kann jemand, wie ausgefiihrt, eine Hyper­
tonie und sonst eine Hypertension haben, obzwar die Blutdruekzahl im 
Zeitpunkt der Untersuehung naeh der herrsehenden Ansehauung sieh in 
normalen Grenzen bewegt (vgl. Fall X). 

W 0 absolut hohe Druekzahlen gegeben sind, ist die Hypertension, 
selbstverstandlieh aueh die Hypertonie auBer Zweifel. Der Kreis der 
Hoehdruekkranken ist von diesem Gesiehtspunkte aus nieht abzugrenzen. 
Die skalenmaBige Einreihung der Blutdruekzahlen wirkt irrefiihrend, 
weil die Blutdruekzahlen nur relativ zu werten sind. Am klarsten ist das 
bei Jugendliehen zu sehen. Eine Druekzahl von 120 mm ist z. B. bei 
einem 20jahrigen kein Hoehdruek, doeh ein erhohter Wert, fiir den sieh 
bei genauerer Untersuehung ein AnlaB finden diirfte. Die Betastung der 
Arterien und der Befund an den NetzhautgefaBen kann die Riehtlinien 
geben. 

Der Hoehdruek kann in seiner Auswirkung einzelne Organe in Mit­
leidensehaft ziehen, doeh sind diese Folgen in den versehiedenen Formen 
nieht ganz gleiehartige. Vielfaeh sind es Organzeiehen, die sieh da melden, 
doeh miissen die von der Hypertonie der Organarterien ausgehenden 
Erscheinungen von den Folgen des Hoehdrueks getrennt werden. In 
dieser Beziehung verlangen die Organe, die Ausweichgebiete des groBen 
Kreislaufs sind, wie die Niere und das Gehirn, eine besondere Beaehtung. 

Del' bestandige Hochdruck fiihrt speziell in den Nielenarterien zu 
charakteristischen Veranderungen in den feinen Arterien, die als Ab­
niitzungserscheinungert zu werten sind. F. v. MULLER hat fiir sie die 
Bezeichnung Arteriolosklerose vorgeschlagen. Sie ist allgemein an­
genommen worden, doeh ist es strittig, ob sie als eine Art der Athero­
sklerose zu deuten oder gar ihr gleiehzustellen ist. Vielfaeh ist in Zu­
sammenhang mit der seinerzeitigen, von GULL und SUTTON angenomme­
nen arteriocapillary fibrosis eine organische Veranderung als eigentliche 
Ursache des bestandigen Hochdrucks und namentlieh der Krankheit, 
die ieh als primare Hypertonie der Arterien beschrieben habe, ange­
sprochen worden (E. MUNZER, FR. MUNK, A. STRASSER, W. FREY u. a.). 

Dieser Annahme widerspricht, daB in dem Pfortaderwurzelgebiet die 
arteriosklerotisehen GefaBveranderungen bei anhaltendem Hoehdruck 
selten vorkommen, wahrend die Verstarkung del' Media und die Starrheit 
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in den Mesenterialarterien also funktionelle Merkmale haufiger zu finden 
sind. Ebenso sprieht der Umstand, daB die Arteriolosklerose in der Regel 
nur in besonderen GefaBgebieten sieh entwiekelt, dafiir, daB sie nieht die 
Ursaehe des Hoehdrucks sein kann, wie auch die heute anerkannte Tat­
sache, daB anhaltender Hochdruek ohne Arteriolosklerose vorkommt. 
Dementgegen wird geltend gemaeht, daB Arteriolosklerose in der Niere 
auch ohne Hochdruck vorkommt (vgl. HERXHEIMER und SCHULZ). 
Ob in solchen Fallen doch "Hypertonie" bestanden hat, ist nicht Gegen­
stand der Untersuchung gewesen. Es sind fiir eine objektive Wertung 
der verschiedenen Beobachtungen noch zu viel Liicken da. Diese An­
gelegenheit wird auch durch besondere Befunde beleuchtet. Es hat sich 
in einigen Fallen von primarer Hypertonie ergeben, daB der Blutstrom 
einer Niere gedrosselt war. In dieser Niere fehlte die Arteriolosklerose, 
wahrend sie in der anderen nachweisbar war (MARESCH). 

Der Blutdruck wird heute hauptsachlieh gemessen, um festzustellen, 
ob er erhoht oder gar iiberhoch ist. Um den niedrigen Druck hat man sich 
erst in neuester Zeit ein wenig geklimmert. Man hat iiber die erhohte 
GefaBspannung schon vor der Blutdruekmessung viel gewuBt. Die erste 
Frage, die im Beginn der Blutdruckmessung aufgeworfen wurde, war die: 
wie hoch ist der normale Blutdruek. POTAIN hat in umfangreichen Unter­
suchungen mit dem modifizierten v. BAscHsehen Sphygmomanometer 
eine Staffelung aufgestellt, in der der normale Blutdruck bis 190 mm Hg 
geht. Demgegeniiber hat S. FEDERN mit dem gleichen Instrument als 
normal 60 mm Hg angegeben. Die fortgesetzten Forschungen auf diesem 
Gebiete mit der Methode von RIVA RocCI und der von GAERTNER haben 
immer groBere Kreise gezogen und neue Daten geliefert. Es hat sieh 
bekanntlich gezeigt, daB die angefiihrten Grenzwerte nieht richtig und 
daher nieht verwendbar sind. Die unblutigen Messungsmethoden geben 
nur relative Werte, die nur individuell einzuschatzen sind, insofern nicht 
iiberhohe Zahlen sich finden. Das Normale bewegt sich in einer gewissen 
Breite, die mit Korperbau und GroBe, Alter und Gesehlecht und auch 
konstitutionellen Bedingungen in Beziehung stehen. Thesen, die sich 
eine Zeitlang Geltung versehaffen konnten, haben auf Klarung des 
Wesens und der Bedeutung des Hochdrucks hemmend gewirkt. So die 
friiher von v. ROMBERG vertretene Annahme, daB j eder Druck, der 160 mm 
Hg iiberschreitet, auf eine Krankheit der Niere zuriiekzufiihren ware. 
Demgegeniiber steht heute die Ansicht im Vordergrund, daB der patho­
logisehe Zustand der Niere nicht die primare Ursache des Hochdrueks ist. 

Zwei Argumente werden da noch angefiihrt: die Zystenniere und die 
Blockierung der. Harnwege, die mit erhohtem Druck einhergehen. DaB 
in diesen beiden Krankheiten auch Drucksteigerungen vorkommen, ist 
mehrfaeh angegeben, doch trifft das nicht in jedem Fall zu. 

Was die Zystenniere anbetrifft, so vertritt namentlich FAHR ent­
schieden den Standpunkt, daB die Einengung des Nierenparenchyms 
durch die Zysten Hochdruck bedingt. Demgegeniiber verfiige ich u. a. 
iiber eine Beobachtung, die wie ein Experiment dieser Auffassung wider­
spricht. 
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Fall V 1. Zystenniere ohne renale Erscheinungen, ohne Druck­
steigerung, ohne Herzhypertrophie auch nach Entfernung der linken 
Niere keine Veranderung am Kreislaufapparate. Nach zwei Jahren 
akute Glomerulonephritis, eklamptische Anfalle mit Hochdruck - Tod 
in Uramie. 

W. Wilhelmine stand in den Jahren 1908-1912 fiinfmal bei uns in 
Spitalspflege. 1m Jahre 1908 war sie Magd und 22 Jahre alt. Sie hatte 
einen Tumor in der linken Seite des Oberbauches und funktionelle Be­
schwerden. Harnmenge 1400. Spez. Gew. 1007-1010, sonst o. B. 1m Jahre 
1910, 24 Jahre alt, klagte sie iiber heftige Beschwerden von seiten der linken 
Niere. Herz: SpitzenstoB an normaler Stelle, systolische Gerausche an allen 
Ostien, der zweite Aortenton etwas klappend. Blutdruck 120 mm Hg. 
Arterien weich. Harn: Tagesmenge 1200-1300ccm, EiweiB schwach positiv, 
spez. Gewicht 1014-1016. Diagnose Zystenniere. Am 14. IX. 1910 wird 
die linke Niere von Prof. HOCHENEGG herausgenommen und die Pat. 25. X. 
entlassen. Februar 1911, 25 Jahre alt, erfolgt die dritte Aufnahme. Abends 
Kaltegefiihl, ab und zu Kopfschmerzen. SpitzenstoB im 4. ICR in der 
Mamillarlinie, nicht hebend. Die zweiten Tone an der Basis klappend, der 
Pulmonalton lauter als der Aortenton. Blutdruck bei der Aufnahme 125 mm 
Hg., die Art. radialis maBig gefiillt, die Wand nicht verdickt. Rontgenbefund 
des Herzens am 23. III. (Doz. Dr. HAUDEK): Herzform und GefaBe normal, 
keine Verplumpung der Herzspitze. Die rechte Niere hockrig. Harnmenge 
2000-3000, spez. Gew. 1006-1009, EiweiB positiv. Blutdruck im weiteren 
Verlauf bis 14. IV. 1911 90-120 Hg. Nach der Entlassung fiihlte sich die 
Pat. bis zum 17. VI. 1911 wohl. 

Am 28. VI. 1911 kam sie wieder. Am 17. VI. bemerkte sie nach einem 
Ausflug leichte Odeme der FiiBe und erhohte Harnmenge. Herz: SpitzenstoB 
leicht hebend, der zweite Aortenton akzentuiert; vereinzelte Ecchymosen an 
beiden Unterschenkeln. Die rechte Niere betrachtlich vergroBert. Harn: 
Tagesmenge 1400-2800 ccm. EiweiB schwach positiv. Spez. Gew. 1006-1010, 
Sediment o. B. Blutdruck bei der Aufnahme 130, im weiteren Verlauf bis 
21. VII. 1911 RR 90-110 mm. Nach Resorption der Hautblutungen ent­
lassen. 

V. Aufenthalt. 26 Jahre alt, Stickerin 30. IV.-15. V. 1912. Bis Weih­
nachten 1911 wohl. 1m Dezember stellten sich nach einer Erkaltung Kopf­
schmerzen, Abgeschlfl>genheit, morgendlich Erbrechen, Hautjucken, Nervo­
sitat ein. Aus dem Aufnahmebefund: Odem des Gesichts. HerzspitzenstoB 
hebend im VI. ICR. An der Spitze systol. musikalisches Gerausch, der 
zweite Aortenton klingend, Blutdruck 130, P. 96. Art. rad. sin. verdickt, 
R 18, Sehnenreflexe gesteigert. 1m Harn EiweiB 40 / 00 Esb., im Sediment 
Leukozyten. 

11. V. Abends groBe Atmung, eklamptisch-uramischer Anfall. Blut­
aruck 180. AderlaB 500 ccm, dann Druck 115. Keine Kopfschmerzen, be­
nommen. - 12. V. 11 Uhr vormittags wieder eklamptischer Anfall, anhaltende 
groBe Atmung, Blutdruck 130-115 mm. 15. V. Exitus. 

Obduktionsbefund (Prof. O. STOERK): Kongenitale Zystenniere, Hyper­
trophie des linken Ventrikels mittleren Grades, Oedema pulm., Cystitis 
cystica, Gastritis hypertrophica, N arbe an der Pylorus circumferens nach 
Ulcus duodeni. 

Diese Kranke hatte trotz der hochgradigen beiderseitigen kon­
genitalen Zystenniere normale HerzgroBe, keinen erhohten Druck. Auch 
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nach der Exstirpation der einen Niere hat sich in dieser Beziehung rrichts 
geandeLt. Erst nach der einige Monate vor dem Tode durch Erkaltung 
entstandenen Schadigung setzten toxogene Zeichen ein, die schlieBlich 
unter eklamptisch uramischen Erscheinungen mit akuten pressorischen 
Krisen zum Tode fiihrten. In viva wurde erst bei der letzten Aufnahme 
eine Herzhypertrophie, zweiter klingender Aortenton, erhohter Blutdruck 
und hypertonische Arterien festgestellt. Das Herz war also ansprechbar 
und die Kranke nicht etwa vom Hause aus hypotonisch. Bei der Ob­
duktion fand sich eine Hypertrophie des linken Ventrikels mittleren 
Grades, die der Dauer der letzten Krankheit entsprach. 

2. Aus der Gruppe der ausgesprochenen chronischen Harnsperre 
durch Nierensteine bringe ich zwei iiberzeugende Beobachtungen. Beide 
sind von Doz. Dr. HAMPERL obduziert worden. Dem Befunde entnehme 
ich fiir diese Mitteilung die wichtigsten Daten. 

Fall VII. O. Raimund, 53 Jahre, verh., Elektriker, Spitalsaufenthalt 
yom 18. IX.-3. X. 1931. 

Anamnese: 1918 Keratitis par., mit Hg. behandelt. Vor funf Wochen 
mit Schmerzen in beiden Seiten des Bauches erkrankt. Der Bauch war auf­
getrieben; seit drei Tagen fast anurisch. Am 18. IX. Blut erbrochen. 

Aus dem Befund: Herz nicht vergrOfiert. Am 19. IX. Blutdruck 115/70. 
1m Harn Eiweifi, Erythrozyten, vereinzelte grob granulierte Zylinder, 
RN 58 mg %. 24. IX. Erbrechen, RN 86, 25. IX. Ham in geringer Menge, 
spez. Gew. 1010, reichlich Eiweifi im Sediment: massenhaft Leukozyten, 
Erythrozyten, vereinzelte Zylinder. Am 3. X. Exitus. 

Aus dem Obduktionsbefund: Herz nicht vergrofiert. Nierenbecken 
erweitert. Beiderseits posthornformige Konkremente. 

Anatomische Diagnose: Pyelonephritis lat. sin., Nephrosis lipoides renis 
utriusque. Nephrolithiasis lateris utriusque cum incarceratione calculi in 
uretere sinistro subsequente hydronephrosi. Uraemia, Oedema cerebri. 

Fall VIII. K. Maria, 66 Jahre alt, am 29. XI. 1932, 13Uhr aufgenommen.1 

Seit zwei Tagen bewufitlos, laute schwere Atmung. 
Aus dem Befund: Blutdruck 115/60, PuIs 90. Radialarterien hyper­

tonisch. RN 38 mg %. 1m Ham reichlich Eiweifi, keine renalen Elemente, 
zahlreiche Leukozyten, vereinzelte Erythrozyten, 22 Uhr 10 Exitus. 

Aus dem Obduktionsbefund: In beiden Nierenbecken pflaumengrofie 
Steine mit zackigen, den Calices entsprechenden Fortsatzen. 

Anatomische Diagnose: Nephrolithiasis et Nephrosis latens utriusque. 
Hypertrophia cordis ventriculi sinistri gradus levissimi. Uraemia, Oedema 
cerebri. 

In den beiden Fallen von Nephrolithiasis hatten wir es mit einer 
hochgradigen Harnsperre zu tun, die, wie aus dem Umfang der Konkre­
mente, der Veranderungen am Nierenbecken und den Nieren zu ersehen 
war, schon lange bestanden hat. Trotzdem hat sich diese Sperre, wie der 
Herzbefund zeigt, nicht in der Weise ausgewirkt, wie das nach der Ansicht 
der Autoren hatte sein miissen, die glauben, daB diese Art von Zustanden 
Hypertension machen. 

1 Einzelheiten dieses Falles s. S. 123 und Wr. med. Wochenschr. 1933, 1. 
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Diese Beobachtungen lehren, daB weder dauernde hochgradige Ein­
engung des Nierenkreislaufs, noch die anhaltende hochgradige Sperre 
der Ureteren Hypertension und Herzhypertrophie machen muB. Es 
spricht alles dafiir, daB auch unter diesen Bedingungen wie bei der 
Glomerulonephritis ein anderer Faktor zur Geltung kommt, der die 
Hypertonie und die Herzhypertrophie herbeifiihrt. Ist der Kranke nicht 
yom Hause aus primarer Hypertoniker, so ist die Mitwirkung einer 
toxogenen Komponente anzunehmen. 

Hypertonie der Arterien. 
Unter H. d. A. verstehe ich die Hypertonie, die pnmar nur die 

arterielle Strecke des peripheren Kreislaufs betlifft. Was iiber diese 
hinausgeht, sind da sekundare Erscheinungen oder zufallige Kombina­
tionen. 

Die Hypertonie der Arterien ist keine Krankheitseinheit, zumal 
ihre Typen genetisch wie auch in ihrer Gestaltung Besonderheiten auf­
wei sen. Vor allem miissen wir akute Formen von anhaltenden und 
bleibenden unterscheiden, die sich immerhin gegeneinander nicht ab­
schlieBen. Zur H. d. A. kommt es pathogenetisch, wie bereits ausgefiihrt, 
auf zwei verschiedenen Wegen. Einerseits durch Reizung der Fibrillen 
der Muskelzellen, sobald sie aktive Arbeit leisten sollen, anderseits durch 
direkte Erregung des Tonussubstrates im Sarkoplasma. Diese beiden 
Entstehungsarten der Hypertonie lassen sich bei den akuten Formen, 
wie bei den anhaltenden trennen. Noch gibt es eine Genese der Hyper­
tonie in den Arterien durch den Seitenwanddruck, die gesondert erortert 
wird. 

I. Die akute Hypertonie der Arterien. 
Die akute Hypertonie hat nach ihrer Genese zwei Arten. Die eine 

ist kinetischen Ursprungs, d. i. der Arterienkrampf, und ist die best­
bekannte Form, die andere ist eine rein tonogene Angelegenheit. 

1. Die akute Hypertonie kinetischer Genese (Angiospasmus). 
Der Spasmus ist, wie schon ausgefiihrt, ein durch maximale Er­

regung der kinetischen 'und von dieser ausgehend in der tonischen Funk­
tion ausgeloster Reizzustand. Nach unseren derzeitigen Kenntnissen iiber 
die Anordnung der Muskeln in der Wand der Arterien kommen fiir das 
Zustandekommen des Krampfes Ringmuskeln in Betracht. Die Kranz­
arterien des Herzens bilden eine Ausnahme, da sie auBer Ringmuskeln 
auch Langsmuskeln haben. 

Fur die Beiuteilung des Angiospasmus in seinen Folgen ist es wesent­
lich zu wissen, daB er nicht immer und namentlich nicht in normalen 
Arterien GefaBverschluB bedeutet. Mit Rucksicht auf gewisse empfind­
liche Organe ist das besonders zu beachten. Der Angiospasmus kann, 
ohne einen absoluten VerschluB des GefaBrohres herbeizufiihren, eine 
betrachtliche Hemmung des Abflusses verursachen. Es kommt daher 
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auch auf die Beschaffenheit der Muskeln der Arterie, ihre Reizbarkeit 
und auf das auslosende Moment an. 

Insolange in einer kranken Arterie ein Krampf auftreten kann, ist 
das ein Beweis, daB eine geniigend aktionsfahige Muskulatur vorhanden 
ist. Ofters wird bei GefaBverschluB ein Krampf angenommen, wo in­
folge organischer Veranderungen in der GefaBwand die Moglichkeit fiir 
sein Zustandekommen und daher auch fiir eine Spasmolyse nicht mehr 
gege ben ist. 

GefaBkrampfe in normalen Arterien losen sich bald, ohne Ver­
anderungen im Gewebe hervorzurufen. Manche Organe sind fiir eine 
herabgesetzte Durchblutung empfindlich und besonders unter gewissen 
Giftwirkungen. So konnen Angiospasmen der NetzhautgefaBe schon 
nach kurzer Dauer zu einer Vernichtung des Sehvermogens fiihren 
(GUIST). Auch das Gehirn ist durch GefaBkrampfe, die sich nicht rasch 
genug losen, gefahrdet. Das ist namentlich bei der toxogenen Hypertonie 
der Arterien der Fall, die zu vornehmlich weiBer Erweichung fiihren. 
Demgegeniiber werden andere Organe selbst nach einige Zeit anhaltendem 
Angiospasmus wieder funktionsfahig, z. B. der Darm nach einer Bleikolik. 
Ahnliches kann man auch am Herzen nach Koronarspasmus bei intakten 
Koronararterien sehen. 

Bei einem jungen Mann, den ich jahrelang beobachtet habe, der eine 
Zeitlang taglich mehrere AngiI;ta-Anfalle hatte, der dann an einer gripposen 
Bronchialpneumonie anfallsfrei starb, fanden sich die Koronararterien und 
.auch der Herzmuskel ohne Veranderungen. 

Besonders intensiv ist der Krampf in einer Arterie, wenn er von 
einem an der Intima einsetzenden Reiz ausgeht, wie er am starksten von 
einem Embolus ausgelost wird. Vorausgesetzt, daB die Beschaffenheit 
des Embolus geeignet ist, einen solchen Reiz auszulosen, so kann ein 
Krampf in dem GefaB eintreten, der zum GefaBverschluB fiihrt, wenn 
der Embolus auch zu klein ist, urn das Lumen der Arterie auszufiillen. 
Eine anschlieBende Thrombenbildung kann den VerschluB zu einem 
bleibenden machen. Ein Thrombus an und fiir sich setzt nicht den 
Intimareiz wie ein entsprechend beschaffener Embolus. Es ist experi­
mentell gezeigt worden, daB Olembolien keinen GefaBkrampf machen 
(JACOBI und MAGNUS). . 

DauerverschluB kommt nach Arterienkrampf bei nicht normalen 
Arterien vor, doch ist das nicht Dauerkrampf. Der Krampf ist immer ein 
akutes Ereignis, das allerdings zu einer Einstellung in einem verkiirzten 
Zustand iibergehen kann. Je nach der Bedeutung des GefaBbezirkes, in 
welchem der Arterienkrampf sich einstellt, kann er im Blutdruck sich 
melden, wenn er nicht durch die Blutverteilung ausgeglichen wird. 

Der Krampf im Bereiche der Arterien ist in verschiedenen Krank­
heA.ten ein haufiges und oft bedeutsames Vorkommnis. Bei differenter 
Atiologie kommen auf Grundlage des Arterienkrampfes in heterogenen 
Krankheiten Symptomenkomplexe zustande, die ganz analog aussehen 
und auch verlaufen konnen. In manchen dieser Erscheinungsgruppen 
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fehIt uns noch jede Handhabe, um ihre Veranlassung aufzuklaren. Diese 
Tatsache hat mich seinerzeit veranlaBt, die verschiedenen akuten GefaB­
zustande, die ich, studiert habe, zu sammeln und zu gruppieren. Sie sind 
in meiner Monographie "GefaBkrisen" enthalten. 

Die GefaBkrisen sind Symptomengruppen, die durch funktionelle 
V organge im GefaBsystem entstehen. Die Bezeichnung wird vielfach mit 
einer Einschrankung gebraucht, die ich darauf zuriickfUhre, daB meine 
Studie nicht gelesen wurde. Es besteht namlich die Meinung, daB" GefaB­
krisen" sich nur auf Erscheinungen des Hochdruckes beziehen und nUl"" 
fUr Angiospasmus gelten. Zu den GefaBkrisen gehOren aIle akuten GefaB­
vorgange, also ebenso angiospastische wie angiodilatorische, ebenso ort­
liche, regionare oder allgemeine, gleichgiiltig ob sie im Blutdruck Aus­
druck finden oder nicht. Gelangt der GefaBvorgang im Blutdruck zum 
Ausdruck, dann flihrt die GefaBkrise eine entsprechende Bezeichnung alg. 
pressorische bzw. depressorische. Das Kriterium fUr die GefaBkrise ist 
darin gegeben, daB durch Aufhebung der GefaBvorgange die aufgetretenen 
Erscheinungen verschwinden. , 

Der vorliegende Abschnitt beschaftigt sich nur mit den spastischen 
arteriellen Krisen. Sie konnen pressorische sein oder aber rein ortliche. 
Die sich pressorisch im Blutdruck ausdriicken, sind nicht gleicher Genese. 
Sie konnen regioniii·e sein und durch sekundare EinfluBnahme auf die 
librigen GefaBbezirke den Blutdruck in die Hohe treiben. Solche Druck­
steigerungen konnen unter Umstanden hohere Zahlen erreichen, als sie, 
auf Grundlage einer Beteiligung des gesamten groBen Kreislaufs sich zu 
ergeben pflegen. Die absolute Hohe des Drucks ist flir seine Grundlagen 
nicht entscheidend, zumal die Druckhohe nicht nur yom GefaBkralnpf, 
sondern auch yom Herzen und der moglichen Blutverteilung beeinfluBt, 
wird. Um uns liber die durch Angiospasmen zutage tretenden Krankheits­
zeichen zu verstandigen, ist es, wie ich nachdriicklichst wiederhole, notig,. 
sich dariiber klar zu sein, daB unter Angiospasmus nicht immer ein Ver­
schIuB des GefaBes, also eine vollstandige Unterbrechung des Blut­
stromes zustande kommt. Es gibt Bedingungen, unter welchen es zu einer' 
volligen Sperre kommt und diese sich im Gegensatz zu den meisten anderen 
analogen Ereignissen nicht mehr lost. Die Folgen zeigen sich alsbald im, 
Versorgungsgebiet der betroffenen Arterien, wobei es aber auf die Wider­
standsfahigkeit des Gewebes ankommt. Was wir liber diese Frage 
wissen, verdanken wir der experimentellen Kreislaufphysiologie. Das. 
Verhalten des Menschen unter den experimentellen, analogen Bedin­
gungen zeigt mannigfache Abweichungen von den Grundthesen der 
experimentellen Physiologie. 

In dieser Beziehung ist auf eine experimentelle Beobachtung bin­
zuweisen, deren Erwagung im klinischen Rahmen mir wichtig erscheint. 
Wenn wir beim Tier einen sensibeln Nerven elektrisch erregen oder gar' 
die Nn. splanchnici direkt reizen, so kommt es zu einer machtigen Druck· 
steigerung, die aber nach kurzer Zeit, wenngleich der Reiz fortdauert,. 
absinkt. Dieses Absinken des Blutdruckes ist, worauf besonders. 
FRAN90IS-FRANCK aufmerksam gemacht hat, eine automatisc,lle Aus-
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gleichserscheinung des normalen Organismus. Auch der normale Mensch 
zeigt die gleichen Vorgange bei starken akuten Reizen. Bei kranken und 
reizbaren Arterien kann die Selbstregulierung ausbleiben und der hohe 
Druck langer anhalten. 

Hinsichtlich der Reaktion im Blutdruck zeigen gesunde und kranke 
Arterien oft deutliche Unterschiede. Gewisse Kolikanfalle, so die der 
Gallenblase oder der Harnwege, erzeugen reflektorisch Blutsteigerungen. 
Der Effekt im Blutdruck ist bei sonst Gesunden gering, es kommt zu 
einem Anstieg von 20 bis 30% (vgl. H. CURSCHMANN). Bei GefaBkranken 
ist er betrachtlicher, wobei begreiflicherweise immer auf den Ausgangs­
druck zu achten ist. Bei von Haus aus hohem Druck kann der Anstieg 
nicht mehr so erheblich sein. In den Fallen, die ich hier meine, sehen wir 
den Effekt eines Schmerzreizes. Die Drucksteigerungen im Gefolge von 
schmerzhaften Reizungen gehoren eigentlich nicht zu den GefaBkrisen. 
Ich habe sie zwar in meiner Studie unter den pressorischen Zustanden 
vollstandigkeitshalber angefiihrt. 

Die Tatsache, daB gewisse Schmerzreize, wie insbesondere die der 
vegetativen Sphare, Drucksteigerungen hervorrufen, hat zu der ganz 
irrigen Meinung gefiihrt, daB die Drucksteigerungen in all den Kom­
plexen, die mit Schmerzen einhergehen, nur Folgen des Schmerzes waren. 
GewiB sind, wie eben erwahnt, schmerzhafte Koliken oder Krampfe in 
den Organen imstande, Drucksteigerungen auszulosen und haben sie 
gelegentlich einen Anteil an Drucksteigerungen. Die bedeutenden Druck­
steigerungen von 100 bis 150% und dariiber, wie man sie gelegentlich 
bei schmerzhaften Krisen sieht, riihren nicht von den Schmerzen her. Die 
Drucksteigerung ist in diesen Fallen durch den Angiospasmus und seinen 
Begleiterscheinungen bedingt und er ist die Quelle der Schmerzen. 
Heben wir in diesen Fallen den hohen Dru,ck allein auf oder losen wir 
den Angiospasmus, so ist der Schmerz sofort beendet und darin liegt 
doch das wesentliche Zeichen der schmerzhaften pressorischen GefaB­
krisen. Ich konnte bei den verschiedenen Typen dieser Krisen in der 
objektivsten Weise feststellen, daB die Drucksteigerung der schmerzc 
haften Phase vorangeht und daB erst auf einer gewissen Hohe der Span­
nung der Schmerz einsetzt. Dieser Schmerz tritt auch nur in bestimmten 
Formen der GefaBkrisen auf. Es miissen also besondere Umstande sein, 
die ihn bedingen. Unter den pressorischen Krisen sind es auBer der 
Angina pectoris namentlich die abdominellen Formen, bei welchen 
Schmerzen auftreten. Die genaue Beobachtung solcher FaIle hat ferner 
ergeben, daB pressorische Vorgange dieser sonst schmerzhaften Formen 
eine Zeitlang latent auftreten konnen, ehe sie durch Schmerz, gelegentlich 
schon durch anderweitige Zeichen (Erbrechen, Atemnot) sich ankiindigen. 

DaB nur gewisse pressorische Krisen von Schmerzen begleitet werden, 
gibt diesen eine Sonderstellung gegeniiber anderen, die gleichfalls Druck­
steigerungen machen, ohne ortliche, speziell abdominelle Empfindungen 
aufzuweisen. Um diese Angelegenheit zu beleuchten, ist es notig, die 
angiospastischen Krisen einer Einteilung zu unterziehen. 

Der Einteilungsgrund, den ich seinerzeit zur Darstellung der GefaB-
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krisen beniitzt habe, erscheint mir mit wenigen Abanderungen auch jetzt 
noch geeignet, einen geordneten Uberblick zu ermoglichen. Der Ein­
teilung liegt die Ausbreitung der beteiligten Bezirke zugrunde. In der 
Art der Krisen und fiir ihre Einzelheiten ist die Grundkrankheit maB­
gebend. Auch hier ergeben sich Unterschiede, die auf die Atiologie der 
Angiospasmen zuriickzufiihren sind. Nicht in allen Fallen ist die Genese 
klargelegt. Soweit ich die Dinge beurteilen gelernt habe, sind zwei 
Hauptgruppen da. 

a) Rein arterielle Krisen, d. h. Spasmen, die nur die Arterien be­
treffen. 

b) Spasmen der gesamten peripheren GefaBwege mit und ohne Be­
teiligung des kleinen Kreislaufs. 

In die erste Gruppe fallen die spastischen GefaBkrisen der primaren 
Hypertoniker, insofern sie nicht toxisch kompliziert sind. Zu ihnen ge­
horen durch exogene Gifte herbeigefiihrte Spasmen der Arterien des 
groBen Kreislaufs, ferner zerebral bedingte. Diese letzteren sind anlaBlich 
von zerebralen Insulten durch diese ausgeloste pressorische Krisen. 

In die zweite Gruppe gehoren die angiospastischen Krisen der toxo­
genen Hypertonie. Sie zeigen Eigenheiten, die im renalen und zerebralen 
GefaBbezirk und auch im muskulokutanen hervortreten. 

Wenn ich hier die beiden Gruppen von akuten und in der Regel 
rasch voriibergehenden Angiospasmen gemeinschaftlich erledige, so ge­
schieht es im Interesse der einfacheren Verstandigung, da der Schwer­
punkt der Vorgange in beiden auf die Arterien fallt. 

Nach den GefaBbezirken habe ich die folgende Einteilung auf­
gestellt: 

1. Allgemeine angiospastische Krisen. 
2. Regionare angiospastische Krisen: 

a) abdominelle spastische Krisen: 
1. spastische BauchgefaBkrisen, 
2. spastische NierengefaBkrisen; 

b) pektorale spastische Krisen; 
c) zerebrale spastische Krisen; 
d) angiospastische Krisen der Extremitaten; 
e) spastische Krisen in besonderen GefaBbezirken. 

Unter ihnen sind namentlich die allgemeinen, ferner die abdominellen, 
gelegentlich die pektoralen durch besonders hohen Druck in den An­
fallen ausgezeichnet. 

Die allgemeinen Krisen unterscheiden sich von den regionaren da­
durch, daB die allgemeinen schmerzlos, die anderen vorwiegend vom 
Schmerz an bestimmten Stellen begleitet sind. Dieser Unterschied ist 
so bemerkenswert, daB ich geneigt ware, ihn als Einteilungsprinzip zu 
nehmen, doch bereitet die Durchfiihrung Schwierigkeiten, auf die ich 
hier weiter nicht eingehe. Die schmerzhaften Krisen sind nur die 
regionaren. Daraus ergeben sich Hinweise auf die Pathogenese des 
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Schmerzes. Der Schmerz ist sonach in den Eingeweiden in den hier in 
Betracht kommenden Fallen kein organisch bedingter, sondern ein Ge­
faBschmerz, der seine besonderen Bedingungen hat. 

Hinsichtlich der regionaren angiospastischen Krisen ware noch das 
Folgende hervorzuheben. In einer Reihe von regionaren Krisen kommt 
es erst sekundar zu Drucksteigerungen, auch sekundar in einem ent­
fernten GefiiBbezirk, zu hypertonischen Zustanden auch Angiospasmen. 
Es gibt schlieBlich regionare schmerzhafte Krisen, welche koordiniert 
mit Angiospasmen allgemeiner Ausdehnung verlaufen, welch letztere aber 
nicht obligatorisch mitgehen. 

a) Allgemeine spastische GefaBkrisen. 
In diese Krisen wird zwar sofort der gesamte groBe Kreislauf ein­

bezogen, doch sind seine verschiedenen Abschnitte nicht gleichsinnig 
beteiligt. Die Anfalle verlaufen ohne Schmerzen. Ohne lokalisierte GefaB­
zeichen steigt der Druck rasch an und fiihrt zu einer passiven arteriellen 
Hyperamie des Gehirns, insofern die Hirnarterien nicht Widerstand 
leisten. Dementsprechend treten Zeichen der akuten zerebralen Kon­
gestion und des Hirndrucks auf. Das Hauptkontingent der allgemeinen 
pl.'essorischen Krisen liefern die Hypertoniker. Weit seltener sind es nicht 
ihnen zugehorige Kranke, die unter einem zerebl.'alen Insult oder durch 
eine akute Giftwirkung von solchen Krisen befallen werden. 

1m kritischen Zustand sind es hauptsachlich drei Organe, die ihre 
Anteilnahme an diese Ereignisse erkennen lassen: das Gehirn, das Herz 
und die Nieren. Hinsichtlich des Verhaltens dieser Organe gibt es gewisse 
Untel.'schiede, die mit del.' Grundkrankheit in Zusammenhang stehen. 
Wir haben also auch hier zu trennen: die allgemein toxische Erkl.'ankung 
des Kreislaufapparates, den toxogenen Typus von der primaren Hyper­
tonie der Arterien des groBen Kreislaufs. Doch ist nicht zu iibersehen, 
daB auch normotonische Menschen von allgemeinen GefaBkrisen befallen 
werden konnen. 

Bei den toxogenen Prozessen (den infektios-toxischen, ferner den 
Schwangerschaftstoxikosen und der Bleiintoxikation) stellen sich im 
Gehirn auf der Hohe des Druckes ausgedehnte Angiospasmen oder solche 
in einzelnen arteriellen Strecken ein, wodurch die eklamptischen Anfalle 
und die gewohnlich auch :voriibergehenden Ausfallserscheinungen, wie 
Amaurose, Hemiopie, Hemiplegie, Aphasie, Taubheit entstehen. Es 
sind das Krankheiten mit einer besonderen Art Krampfbereitschaft del.' 
GefaBe auf toxischer Grundlage. Die Anfalle dieser Art treten unter del.' 
Einwirkung des akut erhohten Blutdruckes auf, del.' abel.' nicht ein Hoch­
druck sein muB. Sie sind also sekundare Phanomene und entwickeln 
sich in der Regel nur dann, wenn das Herz noch leistungsfahig ist (vgl. 
zerebrale GefaBkrisen). LaBt der linke Ventrikel nach, so wirken sich ihre 
Folgen vorwiegend im kleinen Kreislauf aus, daher Hochspannungs­
dyspnoe, Lungenodem, Insuffizienz des rechten Herzens usw. Bei den 
konzentrisch hypertrophischen Herzen der toxogenen Hypertonie sind 
diese Ereignisse seltener als bei der primaren Hypertonie. 

Pal, Tonuskrankheiten. 7 
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Bei der primaren Hypertonie, bei der ebenfalls eine erhohte Reiz­
barkeit der Arterien, wenn auch auf anderer Grundlage, gegeben ist, 
treten die kardialen Folgen der akuten arteriellen Stauung haufig auf. 
Die zerebrale Auswirkung der pressorischen Anfalle ist da anderer 
Art. Wenngleich auch da Angiospasmen in den zerebralen Arterien in 
Betracht kommen, ist ihre Natur und der durch sie erzeugte Schaden 
gewohnlich anders begriindet, wie bei den toxogenen Hochdruckformen 
(vgl. S. 120). 

Beziiglich des Verhaltens der Nieren will ich bereits auf einen sehr 
bemerkenswerten Unterschied aufmerksam machen, der den pressorischen 
Anfall in den beiden Hauptgruppen kennzeichnet. In den allgemein 
pressorischen Krisen der toxogenen Hypertoniker sind die Arterien der 
Niere in der Regel gleichsinnig beteiligt. Es auBert sich das in der Harn­
sekretion, indem Oligurie oder Anurie eintritt. Ausnahmsweise kommt 
es aber vor, daB die renalen GefaBe sich dem Pfortaderwurzelgebiet 
nicht anschlieBen und die Harnausscheidung im Anfall unverandert 
bleibt, sogar gesteigert sein kann. Bei der primaren, rein arteriellen 
Hypertonie treten auch bei den schwersten Anfallen Storungen der 
Nierenfunktion, wie Oligurie oder Anurie, nicht in den Vordergrund. 
Es sind das Merkmale, die fUr einen differenten Angriffspunkt der GefaB­
erregung in den beiden Hauptformen sprechen. 

Bei den primaren Hypertonikern ist es eine passive arterielle Hyper­
amie der Kopf- und hauptsachlich der Hirnarterien, die in der Phase des 
akuten Druckanstieges sich meldet. Daher die Zunahme der schon vor­
handenen Kopfbeschwerden, die sich bemerkbar macht. Dahin gehoren 
Wallungen, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl (Unsicherheit), Ohren­
sausen, erhohte Reizbarkeit. In diesem Zeitpunkt erscheinen die Blutungen 
im Auge und die zerebralen Insulte. Doch ist bei den letztgenannten auf 
die erwahnten sekundaren Drucksteigerungen und ihre Folgen zu achten, 
die durch den Insult (Hirndruck) ausgelost werden. Zu diesen gehoren 
weder die eklamptischen Anfalle, noch die Ausfallserscheinungen oder 
die Atmungsstorungen, wie sie bei dem toxogenen Hypertoniker auf­
treten. Stellen sich bei der primaren Hypertonie ahnliche zerebrale 
Symptome ein, so sind sie anderer Genese. 

In den toxogenen Hypertonien haben wir es mit einem ganz anders 
gearteten GefaBsystem und einer anderen Reaktionslage zu tun. Krampf 
und Drucksteigerung im groBen Kreislauf geniigt, um die iibrigen ohnehin 
schon engen, wenn auch muskelschwacheren Bezirke durch akute starke 
Erhohung des Seitenwanddruckes in Krampfzustand zu versetzen. 

Zu diesen Erscheinungen der toxogenen Hypertonie, die sich bei 
akuten Drucksteigerungen einstellen, gehoren hier: Kopfschmerz, Blasse, 
die laute Atmung, ausgedehnte Spasmen der Gehirnarterien, und zwar 
allgemeine, die sich in eklamptischen Anfallen auBern, ferner in regionaren 
Ausfallserscheinungen, die in der Regel mit dem Sinken des Blutdrucks 
ablaufen. Eine weitere, diese Ereignisse begleitende Folge ist das Hirn­
odem, an dessen Zustandekommen auch die Lymphwege einen Anteil 
haben diirften. Die zerebralen Folgen in den HirngefaBen miissen nicht 
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in jedem Fall sich einstellen. In Zusammenhang mit den allgemeinen 
Angiospasmen sind auch in anderen Organen, wie in der Leber und Niere, 
Merkmale anatomisch nachweisbar. 

Ein wesentliches Moment fur die Bewertung des Druckanstieges 
bildet der Ausgangsdruck, denn eine geringe Erhohung bei hohem Druck 
bedeutet mehr als ein groBer Anstieg bei niedrigem. Auch die Beschaffen­
heit der neu belasteten GefaBe, gewohnlich sind es die zerebralen, ist 
fUr die Folgen der pathologischen Blutverteilung von Belang. 

b) Regionare angiospastische Krisen. 
Diese Krisen sind zu einem betrachtlichen Teil durch Schmerzen 

gekennzeichnet, die typisch in gewissen Gegenden lokalisiert werden. 
Durch Herabsetzung des Blutdruckes allein oder durch Erweiterung der 
beteiligten GefaBe hort der qualende Schmerz auf. Solche GefaBkrisen 
gibt es im. abdominellen GefaBgebiet, im pektoralen, im zerebralen, in 
den GefaBen der Extremitaten und auch in einzelnen Organen. 

a) Abdominelle spastische Gefiif3krisen. 
Das abdominelle GefaBgebiet, insofern es unter dem EinfluB der 

Nn. splanchnici steht, umfaBt zwei Bezirke: das intraperitoneale Pfort­
aderwurzelgebiet, die BauchgefaBe und das retroperitoneale renale -
die NierengefaBe. In beiden gibt es angiospastische Krisen. In den all­
gemeinen toxogenen Hochspannungskrisen gehen beide Gebiete meist 
gleichsinnig mit, in den Krisen der primaren Hypertoniker ist, wie vorhin 
erwahnt, nur das Pfortaderwurzelgebiet beteiligt, nicht die Nieren. In 
anderen Prozessen sind nur die Nieren betroffen, nicht das ubrige abdomi­
nelle Gebiet. 

In der klinischen Einteilung bezeichne ich aus praktischen Grunden 
als BauchgefaBkrisen die des Pfortaderwurzelgebietes und die des renalen 
Gebietes als NierengefaBkrisen. AuBer diesen beiden gibt es noch ein 
drittes GefaBgebiet, das der Beckenorgane, uber deren angiospastischen 
Ereignisse ich zu wenig Erfahrung habe, um sie zu beschreiben. 

Spastische Bauchgefiiflkrisen. 

Unter den Bauchkrisen gibt es drei Typen. Die eine betrifft eine Art 
der toxogenen Hypertonie, d. i. die Bleikolik, die zweite ist eine Angina 
abdominis, die dritte ein mit und ohne Hypertonie der Arterien auf­
tretender Angiospasmus bei organisch kranken Arterien. 

Das Gemeinschaftliche dieser Krisen ist, daB sie in der Regel mit 
erheblicher Drucksteigerung einhergehen, die schon im Beginn des An­
falles einsetzt, ehe der charakteristische Schmerz sich einstellt. Der 
Schmerz wird gewohnlich in der Magengrube angegeben, wo er entsteht. 
GefaBerweiternde Mittel in ausgiebiger Dosierung heben ihn voriiber­
gehend auch nachhaltig auf. Das gleiche besorgt eine plotzliche Herab­
setzung des Blutdrucks durch eineBlutentziehung. Differentialdiagnostisch 
war mir die Amylnitritinhalation ein wertvoller Wegweiser, wie dies 
FR. RIEGEL fUr die Bleikolik angegeben hat. 

7* 
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Die Lokalisation des Schmerzes hangt mit seiner Genese zusammen. 
Er wird durch die arterielle Stauung, die sich in Streckung, Dehnung und 
Schlangelung der gekrampften Mesenterialarterien unter dem erhohten 
Druck einstellt, im Bereich des Plexus solaris ausgelost. 1. Die Bleikolik 
ist eine Kombination von GefaBkrampf, den schon FR. RIEGEL gefunden 
hat, mit einem tonischen Krampf des Verdauungskanals speziell im 
Diinndarm. Die Bezeichnung des Zustandes als Kolik ist nicht richtig 
(s. S. 12). Dieser tonische Krampf, der zwar nicht immer gleich stark 
sich einstellt, hat auch die kahnfOrmige Einziehung des Bauches zur Folge. 
Ausnahmsweise fehlt sie und findet man den Bauch auch aufgetrieben 
(NOTHNAGEL). Der Umstand, daB hier GefaBkrampf und Darmkrampf 
zusammenfallen, spricht dafiir, daB de'r Reiz hier von einer zentral gele­
genen Nervenstelle ausgeht (vgl. A. SCHIFF). 

Die Bleikolik hat noch Begleiterscheinungen, die fUr die toxogene 
Hypertonie besonders bemerkenswert sind. In der Bleikolik treten auf 
der Hohe der Drucksteigerung Angiospasmen in den Hirnarterien mit 
Ausfallserscheinungen auf, wie bei den toxogenen allgemeinen GefaB­
krisen, die ich in diesem Zusammenhang 1903 beschrieben habe. Sie 
verschwinden mit dem Ablauf der GefaBkrise, konnen aber durch Amyl­
nitrit sofort aufgehoben werden (RIST). Auch eklamptischeAnfalle kommen 
bei der Bleikolik vor, d. i. die sogenannte Encephalopathia saturnina 
(s. zerebrale GefaBkrisen). 

2. Die zweite Gruppe der abdominellen spastischen GefaBkrisen ist 
die der Tabiker, die ich 1903 beschrieben und 1905 mit einer Anzahl von 
Beobachtungen beleuchtet habe. Diese Angelegenheit habe ich seither 
weiter verfolgt und kann dariiber mehr sagen. Die tabischen BauchgefaB­
krisen stehen mit einer Mesaortitis luica der Bauchaorta in Zusammenhang 
und bieten pathogenetisch eine Analogie der Angina pectoris vera, die 
auf einer Mesaortitis luica der Aorta ascendens beruht und der als Angina 
pectoris eine Sonderstellung gebiihrt. 

Da bei Mesaortitis der Bauchaorta fast in jedem Fall auch die Aorta 
ascendens betroffen ist, so ist es begreiflich, daB man bei diesen Kranken 
neben den abdominellen Schmerzanfallen haufig auch pektorale vom Typus 
der Angina pectoris vera begegnet. 

Die Mesaortitis der Aorta ist die Grundlage dieser abdominellen 
spastischen GefaBkrisen. Wenn man von der urspriinglichen Aufstellung 
einer Angina abdominis von BACCELLI ausgeht, so kame ihr die Be­
zeichnung Angina abdominis vera zu. Ob es nicht sachlicher ware, dieses 
Ereignis seinem Wesen entsprechend als spastische abdominelle GefaB­
krise zu bezeichnen, will ich hier nicht weiter diskutieren. 

Klinisch habe ich, wo die Bauchaorta bei der Palpation erreichbar 
war, in den vorgeschrittenen Fallen im Anfall, also in der Phase des 
Hochdrucks, eine bedeutende Empfindlichkeit der Aorta, eine deutliche 
Erweiterung und sogar Linksverschiebung beobachtet. In den Obduk­
tionen hat sich die Mesaortitis luica in verschiedener Ausbreitung ge­
funden und waren die Mesenterialarterien nicht beteiligt, was dem Wesen 
der Mesaortitis entspricht. In manchen Fallen war aneurysmatische 
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Erweiterung an der Bauchaorta vorhanden. Es sind das analoge VerhiiJt­
nisse, wie wir sie bei der Angina pectoris luischer Genese an der Aorta 
ascendens finden. 

POTAIN und nach ihm TEISSIER (1902) haben klinisch an der Bauch­
aorta Veranderungen erhoben, die sie als "Aortite abdominale" beschrieben 
haben und die gleichen Zeichen an der Aorta anfiihren, die ich in den 
BauchgefaBkrisen der Tabiker gefunden habe. Dieser Angelegenheit 
habe ich 1908 einen besonderen Aufsatz gewidmet. 

1m Schrifttum ist eine bemerkenswerte Zahl von Fallen angefiihrt, 
die zu dieser Gruppe gehoren, doch sind die meisten zu einer Zeit ver­
offentlicht, zu der die Mesaortitis luica noch nicht bekannt oder nicht 
anerkannt war. Vielfach ist die auffallende Empfindlichkeit der Arterien 
des Bauches und spezieil der Aorta hervorgehoben. In der Anamnese ist 
oft Lues vermerkt. Nur ist Beziehung dieser Veranderung der Bauch­
aorta, die mit dem Fortschreiten der Krankheit deutlicher werden (Er­
weiterung, Verbiegung) und der hohe Blutdruck in den Anfallen iiber­
sehen worden. DaB diese Mesaortitis auch zu Veranderungen in der Ad­
ventitia fiihrt, wie das nach MARESCH bei der Mesaortitis der Aorta ascen­
dens der Fall ist, ist besonders zu bemerken, weil sie gewiB an der Sensi­
bilisierung der Nerven der Adventitia einen Anteil hat. 

Die anderen abdominellen GefiiBkrisen, auch wenn sie hiiufiger auf­
treten, sind von Zeichen an der Bauchaorta nicht begleitet. Hinzufiigen 
muB ich noch, daB ich nicht behaupte, daB in jedem Fall von Mesaortitis 
der Bauchaorta abdominelle GefaBkrisen auftreten. 

MAX BUCH, der sich mit den einschliigigen Fragen sehr viel be­
schaftigt hat, ist noch von der Arteriosklerose ausgegangen. Er hat 1904 
in einer kritischen Studie iiber das "arteriosklerotische Leibweh" diese 
Erscheinungen erortert und da neben eigenen Beobachtungen auch solche 
aus der Literatur vorgebracht. Darunter befinden sich FaIle von v. LEYDEN, 
HUCHARD, TEISSIER, NEUSSER, KAUFMANN und PAULI, ORTNER, 
R. BREUER. Meine Aufgabe ist es nicht, diese Arbeiten hier zu zergliedern 
und ihre Zugehorigkeit zu den tabischen abdominellen GefaBkrisen zu 
beweisen. Es wiirde das zu weit fiihren mit Riicksicht auf die wesentliche 
Wandlung in der Lehre der GefaBpathologie, die zum Teil Gegenstand 
dieser Schrift ist. 

NOTHNAGEL hat die GefaBschmerzen bei Spasmen der Arterien 
nach seiner Auffassung des Wesens der Darmkolik als Gefaf3koliken 
gedeutet und das Auftreten des Schmerzes in die GefaBwand verlegt. 
Dieser Erklarung ist zugestimmt worden, sie ist auch abgelehnt worden 
(vgl. BUCH, a. a. 0.). 

Die Bezeichnung gewisser schmerzhafter Angiospasmen als GefiiB­
kolik ist nach meiner Ansicht zutreffend, nur ist die Pathogenese des 
Schmerzes in der Deutung von NOTHNAGEL nicht erklart, die er in seinen 
AusfUhrungen auch als unsicher offen gelassen hat. Solche GefaB­
schmerzen, also GefaBkoliken, gibt es nur unter bestimmten Bedingungen. 
Sie entsprechen auch der Darmkolik nach meiner Analyse dieser Er­
scheinung. Die Kolik ist ein hyperkinetischer Krampf eines Hohlorganes, 
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das sich seines Inhaltes entledigen will (vgl. S.12). Ein Arterienkrampf, 
der sich auf die ganze Arterie gleichmaBig erstreckt, lost keine derartigen 
Schmerzen aus, wie sie in den von NOTHNAGEL als GefaBkolik bezeich­
neten Zustanden auftreten. Der tote Finger z. B. macht eine unangenehme 
Empfindung, aber keinen Schmerz. Zu diesem kommt es, wenn der AbfluB 
aus der Arterie gehemmt ist, der proximale Abschnitt unter dem Seiten­
wanddruck zur Dehnung und Steifung gebracht wird und durch diese 
von mir seinerzeit beschriebene akute arterielle Stauung die periarteriellen 
sensiblen und sensibilisierten Nerven gereizt werden. Die QueUe des 
Schmerzes ist also nicht im Krampf der distalen arteriellen Strecke 
gelegen, sondern in der proximalen an der Mundung in die Aorta, wo es 
auch periarteriell viel schmerzempfindliche Nerv;en gibt. 

Fur die Bedeutung der Veranderung der Bauchaorta in den abdomi­
nellen GefaBkrisen erscheint es mir bemerkenswert, daB in einem Fall 
von solchen Krisen bei einer jugendlichen Tabes sich die Aortener­
krankung gefunden hat. Die Kranke starb in einer Atmungskrise. 

Die tabischen pressorischen Bauchkrisen sind identisch mit dem 
Krankheitsbild, das FOURNIER als "grande crise gastrique" geschildert 
und von der gastrischen Krise abgesondert hat. DaB die groBe Krise auf 
angiospastische Vorgange zuruckzufuhren ist und nicht primar auf 
gastrische Reizzustande, habe ich 1903 angegeben. Die rein gastrische 
Krise geht mit geringfugigen Drucksteigerungen einher, die durch den 
Schmerz ausgelost werden. In den groBen Krisen lokalisieren die Kranken 
ihre Schmerzen allerdings auch in der Magengrube - im Plexus solaris­
und glauben oft, daB die Ursache ihrer Beschwerden im Magen gelegen 
sei, namentlich wenn sie den Ausdruek "Magenkrise" horen. Sie be­
muhen sich aueh, Erbrechen auszu16sen, ohne unter diesem gewohnlich 
effektlosen Reiz irgend eine Erleichterung zu finden. 

Auf der Hohe sole her Anfalle steigt der Blutdruck namentlich bei 
jungeren Individuen ganz betrachtlich an, weniger bei alteren Personen. 
In solchem Anstieg habe ich das Zwei- bis Dreifache des Normaldruckes 
gemessen, dabei werden die tastbaren Arterien enge, hypertoniseh und 
geschlangelt. Trotzdem habe ich Anurie in keinem Fall erhoben, wohl 
Albuminurie, einmal auch Glykosurie im Anfall. Nur selten habe ieh 
zerebrale Erseheinungen auf der Hohe der Drueksteigerung beobachtet. 
wie Atemkrisen, SehstOrung und vereinzelt eklamptisehe Zustande. Die 
Erklarung fur das Entstehen der Schmerzen habe ich im Experiment 
gefunden, und zwar in einer arteriellen Stauung im GefaBkrampf, deren 
Bestand bei offener Verbindung zwischen Aorta und den Baucharterien 
nur dann moglich wird, wenn der Druck in der Aorta ein genugend hoher 
ist (vgl. Angina pectoris). Sinkt der Blutdruck ab, so kann der spastische 
Zustand in den Baucharterien, also der kritische GefaBzustand fort­
bestehen. Nur der Schmerz fallt weg. Dieses Ereignis kann von selbst 
eintreten, aber aueh herbeigefuhrt werden. 

Uberaus lehrreieh waren in dieser Beziehung Beobaehtungen, in 
welchen eine Blutdrucksenkung eintrat, die nicht durch Erweiterung 
der gekrampften Arterien, sondern durch das Verhalten anderer peripherer 
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GefaBgebiete herbeigefiihrt wurde. Das Auftreten von heftigen Bein­
krisen geht haufig mit erheblicher Drucksenkung einher. Treten in diesen 
Bauchkrisen Beinkrisen (lanzinierende Schmerzen) auf, so werden die 
Bauchschmerzen sofort unterbrochen. Sie alternieren sogar Ofters, wie 
ich das beschrieben habe. Die Blutdrucksenkung in den Beinkrisen ist 
auf die Erregung der Vasodilatatoren der Hinterwurzeln zurUckzufiihren. 
Sie sind da von STRICKER entdeckt worden. Drucksenkung tritt nicht 
in jeder Beinkrise auf, doch wenn, ist sie mitunter eine sehr ausgiebige. 
Das spricht dafiir, daB die Gefii,Berweiterung sich nicht nur auf die Bein­
gefaBe, sondern auch auf die GefiiBe des Beckens erstreckt (vgl. S. 47). 

In einer Beobachtung wurden die abdominellen Krisen durch das 
Einsetzen eines Anfalles von paroxysmaler Tachykardie unterbrochen. 
Mit der Tachykardie trat jedesmal ein Drucksturz ein, z. B. von 160 auf 
55 mm Hg. Mit dem Ablauf des tachykardischen Anfalls war wieder die 
Bauchkrise da. 

Der Schmerz, der die Krise gewohnlich meldet, ist nicht in allen 
Fallen und nicht gleich vom Anbeginn vorhanden. Es gibt, wie erwahnt, 
latente solche pressorische Krisen, d. h. Drucksteigerungen ohne Schmerz, 
die erst im weiteren Verlauf durch das Auftreten der Schmerzen, den 
Anfall manifest werden lassen. Diese latenten Krisen zeigen, daB die 
Drucksteigerungen nicht die Folge, sondern die Ursache der Schmerzen 
sind. 

Die Beachtung dieser GefaBvorgange ist mit Riicksicht auf die 
irrtiimliche Beurteilung derartiger schmerzhafter Ereignisse wichtig, 
da sie haufig genug zu chirurgischen Eingriffen veranlaBt haben. Es ist 
vorgekommen, daB bei solchen Kranken wiederholte Laparotomien aus­
gefiihrt wurden. Besonders haufig sind mir hierher gehorige Falle unter 
der Annahme einer Cholelithiasis eingeliefert worden. 

Mit der Bleikolik und den GefaBkrisen bei Mesaortitis der Bauch­
aorta der Tabiker ist das Gebiet der abdominellen Krisen nicht erledigt. 
Als Grundlage solcher Anfalle. wird Atherosklerose der Baucharterien 
angenommen (vgl. PERUTZ). Mit dem Beweismaterial in Obduktions­
befunden steht es da schlecht. In vielen Fallen liegen Diagnosen vor ohne 
anatomischen Befund und ohne Aufklarung des Zusammenhanges der 
Bauchschmerzen mit der Angina pectoris. DaB diese Art von Fallen 
oft auf Mesaortitis luica iuriickzufiihren sind, habe ich hier aus­
gefiihrt, dazu kommen Falle von Embolie der Art. meseraica, die sich 
gewohnlich durch Darmblutungen ankiindigen. Vergleiche mit der 
Angina pectoris sind hier am Platze, wie aus meiner Parallele hervor­
geht. Angina pectoris gibt es auch bei Intimasklerose der Kranzarterien 
und iiberdies verlaufen Embolien dieser Arterien unter den Zeichen 
der Angina pectoris. Die Verhaltnisse an den Mesenterialarterien sind 
andere, als im Koronargebiet. Vor allem ist die Atherosklerose der 
Mesenterialarterien nicht so haufig, wie das behauptet wurde, dann ist 
die Anordnung der Arterien eine andere und das Gebiet ein groBeres, 
so daB die Embolie solche Ereignisse wie in der Kranzarterie nur 
dann moglich macht, wenn der Stamm verlegt wird. 
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Es gibt Erkrankungen der Mesenterialarterien, die Schmerzen, auch 
intestinale Storungen hervorrufen, wie das der von R. KRETZ obduzierte 
Fall von JUL. SCHNITZLER beweist, doch begegnen wir ihnen nur selten. 

Beziiglich der nicht luischen Form der abdominellen GefaBer­
scheinungen kann die richtige Beurteilung des einzelnen Falles sich 
schwierig gestalten. Es fehlt an Leichenbefunden aus neuerer Zeit, fast 
alle Angaben beziehen sich auf klinische Beobachtungen. 

Bei einem 72jahrigen Mann, Hypertoniker mit Altersveranderungen der 
Arterien, traten eigenartige abdominelle Schmerzanfalle auf, die sehr ver­
schieden gedeutet wurden. Es war das schon deshalb nicht einfach, weil 
der sehr intelligente Kranke nur uber Schmerzen in der linken unteren Bauch­
gegend klagte. Als ich den Kranken (Privatfall) zum erstenmal sah, tauchte 
mir der Verdacht auf, daB wir es mit angiospastischen Zustiinden zu tun 
haben. Bei Anwendung spasmolytischer GefiiBmittel verschwanden die 
Schmerzen. 1m weiteren Verlauf wurde das schmerzhafte Gebiet in den 
Oberbauch lokalisiert und bald darauf traten manifeste Anfiille von Angina 
pectoris auf. 

Derartige Falle habe ich nur wenige gesehen. Sie sind mit der inter­
mittierenden Dysperistaltik von Jul. SCHNITZLER nicht identisch. Oftmals 
haben wir es nur mit ausstrahlenden Schmerzen bei Angina pectoris 
(Angine pseudogastralgique von HUCHARD) zu tun, mitunter mit einer 
komplizierenden Cholecystopathie oder Gallenblasenkolik. 

Spastische Nierengefii13krisen. 

Das renale GefaBgebiet verlangt, wie schon an anderen Stellen 
erortert, eine gesonderte Betrachtung. Das Verhalten der Nierenarterien 
hat manche Ahnlichkeit mit dem der Hirnarterien. In gewissen groBen 
kritischen GefaBvorgangen zeigen die Nierenarterien eine Selbstandigkeit, 
die dadurch bedingt ist, daB die Niere in diesen sich als Ausweichgebiet 
verhalt. Die Feststellung dieses Verhaltens ist aus dem Harn, namentlich 
seiner Menge zu ersehen. 

Es gibt angiospastische Krisen, in welchen beide Nieren beteiligt 
sind, wie das bei den toxogenen allgemeinen pressorischen Krisen der 
Fall ist. Sie sind durch Oligurie und Anurie gekennzeichnet und zeigen, 
insofern Harn abgeschieden wird, neben EiweiB ein reichliches renales 
Sediment. 1st in einem solchen Fall eine Nephritis nicht vorhanden, wie 
z. B. bei der Eklampsie, so verschwindet der schwer pathologische Harn­
befund rasch. Doppelseitige angiospastische Ereignisse gibt es in den 
Nieren ferner reflektorisch durch Konkremente. 

Die Angiospasmen in den Nierenarterien sind voriibergehende Er­
scheinungen, doch kommt es vor, daB die Spasmen sich nicht losen und 
die Arterien in tonischer Stellung bleiben. 

Bei einem 46jahrigen Mann habe ich eine 17tagige Anurie beobachtet. 
Der Kranke starb unter den Erscheinungen einer chronischen Uramie ohne 
Hautiidem, ohne eklamptischen Anfall. Prof. KUNDRAT bezeichnete der 
damaligen Nomenklatur (1887) entsprechend den Fall als Morbus Brightii 
renum acutus. 
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Die Differentialdiagnose kann unter Umstanden betrachtlichen 
Schwierigkeiten begegnen. Einen besonders schwierigen Fall mochte 
ich hier kurz wiedergeben. 

Fall IX. 1905 kam ein 52j. Mann mit Erscheinungen einer linksseitigen 
Nierenkolik zur Aufnahme. Er gab an, solche Anfalle schon oft gehabt zu 
haben. Lues wurde negiert. Der Schmerz wurde im Oberbauch links, diesmal 
auch im linken Testikellokalisiert. 1m ubrigen bestand Anisokorie, Detrusor­
parese, typische renale Headsche Zone links. In den nachsten Tagen trat 
Anurie ein. Am vierten Tage Nephrotomie und Dekapsulation der linken 
Niere (Klinik EISELSBERG). Es fand sich weder ein Stein noch eine Hydro­
nephrose. Drainage des linken Nierenbeckens. Durch das Drain flossen in 
den nachsten Tagen Tagesmengen von 1800 ccm ab, wahrend die rechte 
Niere durch 14 Tage noch anurisch blieb. 1912 kam der Patient in einem 
Anfall von Angina pectoris wieder zum Vorschein. N ach der Operation hatte 
er lange Zeit Ruhe gehabt, dann wieder die Anfalle an der gleichen Stelle 
wie 1905, jedoch ohne Anurie. Inzwischen wurde die WaR. bekannt, die 
positiv ausfiel. 

Erklarung: Luische GefaBerkrankung mit Krisen in verschiedenen Ge­
faBbezirken. Der Kranke hat dann die Lues zugestanden; es entwickelte sich 
eine Taboparalyse. 

Bemerkenswert zu diesem Kapitel ist, daB einseitige NierengefaB­
krisen vorkommen, die auf Erkrankung der Arterien beruhen. Analoge 
Erscheinungen konnen auch die Embolien der Nierenarterien machen. 
Bezuglich der organischen Erkrankung dieser Arterien scheint es, daB 
meist Lues zugrunde liegt. In einem obduzierten Fall ist sie anatomisch 
gefunden worden, in einem anderen wurde wegen heftiger Schmerz­
anfiiJle eine Operation unternommen und die Erkrankung der Nieren­
arterie festgestellt. 

Es gibt auch und nicht selten vasodilatorische GefaBkrisen in den 
Nieren (s. S. 202). 

(J) Pektorale spastische Gefaf3krisen. 
Die pektoralen GefaBkrisen bilden einen Teil der pektoralen Krampf­

zustande. Unter diesen gibt es eine Art, in welcher der Kreislaufapparat 
primar nicht im Vordergrund steht, d. i. die bronchospastische Dyspnoe 
(Asthma bronchiale nervosum). Ferner Formen, an welchen die Kreislauf­
organe beteiligt sind, wie die Angina pectoris und das Asthma cardiale. 
Fur die Erorterung der pektoralen GefaBkrisen erscheint es mir notig, 
die Aufgaben des Parasympathikus und Sympathikus in den hier in 
Betracht kommenden Organen - Lunge und Herz - einander gegenuber­
zustellen. 

Der Parasympathikus (Vagus) besorgt die Hemmung der Herz­
tatigkeit, die Verengerung der Kranzarterien sowie der Lungenarterien 
und der Bronchien. Diese Effekte in den einzelnen Organen treten in 
der Pathologie des Menschen auch getrennt auf. Nur in den Lungen­
arterien sind isolierte Spasmen bisher nicht erhoben worden, doch ist 
eine Kombination ihrer Konstriktion mit anderen der hier erwahnten 
Vaguseffekte, namentlich in Asthma cardiale, nachweisbar. 
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Der Sympathikus besorgt Beschleunigung der Herzfrequenz, die 
Erweiterung der Kranzarterien, der Lungenarterien und die der Bronchien. 

Diese Innervationsgruppierung findet in den pharmakodynamischen 
Effekten der Substanzen Ausdruck, die den Parasympathikus oder 
Sympathikus, sei es zentral oder peripher, erregen. Eine Sonderstellung 
nimmt die Reaktion der Nitrokorper ein. Da bei der Besprechung der 
Therapie der Hypertonie diese Dinge weiter zergliedert werden, sei auf 
diesen Abschnitt verwiesen. 

Als pektorale GefaBkrisen kommen die Angina pectoris und das 
Asthma cardiale, ferner die Aortalgie vornehmlich in der Aorta ascendens 
in Frage, die in gleicher Weise wie die KranzgefaBe innerviert erscheint. 
Auch der kleine Kreislauf nimmt an GefaBkrisen teil, doch ist nur der 
indirekte Beweis beziiglich seines Anteiles zu erbringen. 

Angina pectoris (Koronarspasmus). 

Meine Ausfiihrungen stiitzen sich auch hier auf eigeneStudien, 
welchen experimentelle Untersuchungen, wie klinische Beobachtungen 
und anatomische Befunde, zugrundeliegen. Es ist mir vornehmlich um 
die Angina pectoris vera zu tun, die auf Angiospasmus beruht. 

Das Historische der Angina pectoris ist nicht Gegenstand dieser Arbeit. 
Sie ist von HANS KOHN und von E. HIRSCHFELD kritisch dargestellt worden. 

Die in den reichlichen Aussprachen iiber die Angina pectoris hervor­
getretenen Bemiihungen einzelner, die angiospastische Genese der 
Erscheinungen zu widerlegen, sind fruchtlos, weil sie einer objektiven 
Kritik nicht standhalten. Es geniigt nicht, Fane von sogenannter Angina 
pectoris gesehen zu haben, denn es wird mancher Anfall als Angina 
pectoris angesprochen, der es gar nicht ist. Den Kern bildet die Angina 
pectoris vera, und ihre genaue Betrachtung fiihrt zu der Erkenntnis, daB 
ihr ein Koronarspasmus zugrunde liegt. Koronarspasmus ist auch die 
richtigere Bezeichnung der Krankheit und wiirde auch die FaIle ein­
beziehen, in welchen die als charakteristisch bekannten Hauptsymptome 
teilweise oder auch ganz im Stiche lassen. 

Die Angina pectoris vera ist ein Symptomenkomplex, fur den drei 
Hauptsymptome angefiihrt werden: retrosternaler Schmerz mit seinen 
Ausstrahlungen in den Riicken und die oberen Extremitaten, gelegentlich 
auch in das abdominelle Gebiet, das Vernichtungsgefiihl (Herzangst, 
Angor mortis) und hoher Blutdruck im Anfall. Jedes dieser drei Zeichen 
kann fehlen. Auch aIle drei konnen fehlen, obwohl wir es mit dem kri­
tischen Vorgang und dann meist in seiner katastrophalen Form des 
Koronarverschlusses zu tun haben. Zu den charakteristischen Symptomen 
kommt es nur dann, wenn der Koronarspasmus sich unter bestimmten 
Bedingungen abspielt. Das ist haufig, aber nicht immer der Fall. 

Fiir die Beurteilung der V organge bei der Angina pectoris ist es 
wichtig, Einiges uber den Bau und die Innervation der Kranzarterien in 
Erinnerung zu bringen. Die Koronararterien haben nicht nur Ring­
muskeln, sondern auch eine Schicht von Langsmuskelfasern. Ihre Inner-
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vation hat ihre Besonderheiten. Sie werden yom Parasympathikus 
(Vagus) konstriktorisch, yom Sympathikus vornehmlich dilatatorisch 
innerviert. Sie haben auch, wie aile GeHiBe, eine besondere tonische 
Innervation, doch ist der Verlauf dieser Nerven noch nicht sichergestellt. 
Der Krampf der Ringmuskeln in den Kranzarterien wird sonach auf dem 
Wege des Vagus ausgelost, doch macht dieser Angiospasmus nicht immer 
·einen akuten absoluten VerschluB. Hiiufiger kommt es zum VerschluB 
bei Embolien und kann er bei anschlieBender Thrombose ein bleibender 
werden. In den meisten Anfiiilen erschwert er in den Endstrecken der 
Arterie den AbfluB des Blutes und entwickelt sich im proximalen Teil 
der Zustand in der betroffenen Kranzarterie, den ich als arterielle Stauung 
bezeichnet habe. Sie iiuBert sich in Steifung der proximalen Strecke. 
Auch sie befindet sich im Krampf und ist, wie unter analogen Verhiilt­
nissen an den Mesenterialarterien (s. S. 44) zu ersehen, in Steifung, d. i. 
hart, liings gedehnt und geschliingelt. Die distale Strecke ist aber enger 
als der proximale Abschnitt. Durch diesen Umstand werden im Wurzel­
gebiet der Arterien die periarteriellen, sensibilisierten Nerven gereizt. 
Hier entsteht, wie ich das schon 1903 ausgefiihrt habe, der furchtbare 
Schmerz, wenn die periarteriellen Nerven sensibilisiert sind. Der proxi­
male Abschnitt der Kranzarterien ist gelegentlich ebenso wie die Miindung 
weit (vgl. "GefiiBkrisen"). 

Die V oraussetzung der Steifung ist, daB die Arterie kontraktions­
fiihig ist und bei geniigend weitem Koronarostium der Blutdruck in der 
Aorta und daher der Druck, unter dem das Blut in die Koronararterie 
hineingetrieben wird, ein entsprechend hoher ist. Sinkt der Blutdruck in 
der Aorta, so fehlt die Ursache zur Dehnung der gekrampften Kranz­
arterie und der Schmerz hort auf, so z. B. nach einer Blutentziehung. 
Mitunter geniigt die Abbindung der vier Extremitiiten oder das warme 
Handbad. Das Aufhoren des Schmerzes bietet aber keine Gewiihr, daB 
·der Koronarspasmus nicht weiter besteht. Das ist die Gefahr der zentralen 
Schmerzstillung, z. B. unter Morphinwirkung. Der Angiospasmus be­
steht weiter und der Kranke kann trotz Morphin im Anfall zugrundegehen. 

Anders wie bei offenem Ostium der Koronararterie liegen die Ver­
hiiltnisse bei einer hochgradigen Verengerung, wie das hiiufig bei der Mes­
aortitis luica der Fall ist. Hier kann beim Koronarspasmus die arterielle 
Stauung bestehen bleiben, wenn auch der Blutdruck sinkt. Das Sinken 

·des Blutdrucks kann durch Nachlassen der Kraft des linken Herzens 
bedingt sein oder durch Reaktionen im Bereich des Depressors. 

Einen besonders lehrreichen Fall dieser Art, bei dem 60 Anfiille be­
·obachtet wurden, habe ich 1923 beschrieben. Er ist interessant, weil hier 
der Anfall mit einer Herzkrise und einer depressorischen hypotonischen 
GefiiBkrise vergeseilschaftet war. 

Die Pat. war 28 Jahre alt, hatte mit 18 Jahren Lues akquiriert, war 
Trinkerin und Raucherin (Beobachtung 1905); Befund: Mesaortitis mit 
Aortenklappeninsufiizienz. Das diastolische Gerausch war nur bei erhohtem 
Druck horbar. 1m Anfall retrosternaler heftiger Schmerz und in Rucken 
und beide Arme ausstrahlend. Jeder typische Anfall verlief mit Druck-
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senkung. Der systolische Druck in Ruhe 120 sank z. B. auf 75 mm Hg., dabei 
stieg die Pulsfrequenz auf 150, auch bis 170, Erhohung der Atemfrequenz 
bis 48, Zyanose. Der PuIs zeigt im Anfall ausgesprochene Dikrotie, auch 
graphisch. Gegen Ablauf des Anfalles beginnendes Lungenodem, hamorrha­
gisches Sputum, Wiederanstieg des Blutdruckes iiber den N ormaldruck urn 
15-30 mm bei Abnahme der Pulsfrequenz. 

Dieser Fall ist durch seine in den Anfallen genau studierten Einzel­
heiten besonders beachtenswert und wertvoll. Er lehrt, daB die Angina 
pectoris mit niedrigem Druck, sogar mit erhebIicher Drucksenkung ver­
laufen kann, wie das wiederholt beschrieben wurde. In meiner ersten 
Mitteilung uber diesen Gegenstand 1904 habe ich ausgefUhrt, daB es 
zwei Typen der Angina pectoris vera gibt, solche mit pressorischen GefaB­
krisen, die also mit Drucksteigerung einhergehen, und solche, die unter 
dem Bilde der Herzkrisen verlaufen. Der skizzierte Fall ist eine Besonder­
heit, nicht wei! die Anfalle mit Drucksenkung verliefen, sondern weil 
bei dieser Depression ein hypotonischer Zustand der Arterien nachweisbar 
war. Er ist noch beachtenswert wegen des mit dem Wiederanstieg des 
Blutdrucks gegen SchluB des Anfalls einsetzenden Lungenodems. 

1m Laufe der Jahre habe ich verschiedene FaIle mit Herzkrisen ge­
sehen, doch war ich nicht in der Lage, einen solchen hypotonischen GefaB­
zustand festzustellen. Die FaIle beweisen, daB Drucksteigerung fUr den 
Anginaanfall nicht unbedingt erforderIich ist und daB bei niedrigem Druck 
der charakteristische Schmerz eine Zeitlang bestehen kann, um bei Zu­
nahme der Insufficienz des Herzens abzuklingen. Es sind FaIle von 
Mesaortitis luica, in welchen eine so hochgradige Stenose des Koronar­
ostiums besteht und der Aortendruck auf die Steifung keinen unmittel­
baren EinfluB uben kann. Diese Beobachtungen bezeugen ferner, dall 
die Annahme, die Angina pectoris werde durch Aortendehnung infolge 
der Drucksteigerung, also durch eine allgemeine GefaBkrise (arterielle 
Stauung) ausgelOst, wie dies von CLIFFORD ALLBUTT ursprungIich, in 
neuerer Zeit von WENCKEBACH vertreten wurde, nicht haltbar ist. 

DaB ALLBUTT seine ursprungliche Auffassung verlassen hat, will ich 
noch spater beruhren. Wichtig erscheint mir aber die Feststellung, daB. 
bei Menschen, die AnfaIlsbereitschaft fUr echte Angina pectoris haben, 
betrachtliche akute Drucksteigerung vorkommt, ohne Zeichen von 
Angina pectoris, ferner ·daB bei ihnen die Drucksteigerung, wie gelegent­
Iich nachweisbar, fruher da ist als der Schmerz der Angina pectoris. Das 
habe ich schon seinerzeit (1905) erhoben und ist auch von PELLER beob­
achtet worden. Es ist das gegenuber der noch vielfach angenommenen Er­
klarung von Belang, daB die Drucksteigerung eine Folge des Schmerzes ware. 

Zur Beziehung der akuten Drucksteigerung zur Angina pectoris habe 
ich hier noch einiges vorzubringen. Vor allem, daB auch exzessive akute 
und dauernde Drucksteigerungen, wie solche uber 300 mm Hg, ohne 
Zeichen, die auch nur andeutungsweise an Angina pectoris erinnern 
wiirden, bestehen konnen. 

Ein interessantes Beispiel bot ein 23jahriger echter Hermaphrodit mit 
einer akuten Glomerulonephritis und Intimasklerose der rechten Koronar-
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arterie (anatomischer Befund von Doz. CHIARI). Blutdruck wahrend des 
Spitalsaufenthaltes 260-270 mm Hg., dabei keine Andeutung einer Angina 
pectoris. 

Es gibt auch Aortalgien bei empfindlichen periaortalen Nerven. Sie 
sind verschiedener Genese, worauf ich in einem besonderen Aufsatz auf­
merksam gemacht habe. Zum Thema dieser Schrift gehoren sie nicht. 

IIJJJJJJJJJJ\J\ 
a) b) 

Abb. lOa und b. 20jahriger Mann (nach J. GOTTESMANN). 

a) Vor der Adrenalininjektion (s. c.). b) Nach der Adrenalininjektion. 

a) 

b) 

Abb. 11 a und b. Angina pectoris. 46jahriger Mann. Aorteninsuffizienz. 
a) Rechte Radialarterie im Anfall. Blutdruck 190mm auf der Hohe der Er­

scheinung. b) Nach dem Anfall. Blutdruck 95mm. 

Wir sehen unzweifelhafte Aortalgien bei akuter Erweiterung der Aorta 
ascendens, auch retrosternale Schmerzen in der Gegend, in der gewohnlich 
die der Angina pectoris angegeben werden. Es gibt da auch anhaltende 
Schmerzen, die nicht durch Angina pectoris ausgelost werden und von 
ihr di.agnostisch getrennt werden konnen. 

Als ein Argument, daB die allgemeine arterielle Stauung Angina 
pectoris auslose, ist von WENCKEBACH die Adrenalinwirkung herangezogen 
worden. WENCKEBACH bezieht sich dabei auf den Effekt ei.ner Adrenalin­
injektion bei einem Arzt, der Erscheinungen bot, die einer Angina pectoris 
entsprachen. Ahnliche peinliche Ereignisse sind auch sonst bei alteren 
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Menschen nach Adrenalininjektionen, z. B. bei Asthma bronchiale, wenn 
sie zufallig in die Venen gemacht worden sind, beobachtet worden. DaB 
die Wirkung des Adrenalins nicht dem der Angina pectoris gleichzustellen 
ist, habe ich in einer Aussprache zu AusfUhrungen WENCKEBACHS und 
spater in einer Analyse der Adrenalinwirkung erortert. 

Hier will ich zu dieser Frage nur kurz folgendes bemerken: Adrenalin 
macht eine allgemeine arterielle Stauung und belastet durch sie die Aorta 
ascendens. Es kann also durch Dehnung dieses Aortenteiles bei sensibili­
sierten periaortalen empfindlichen Nerven eine Schmerzsensation 
(Aortalgie) eintreten, um so mehr, als das Adrenalin die Aorta ascendens 
auch aktiv erweitert, die Dehnung somit noch begunstigt wird, wie das 
die Umgestaltung der normalen Pulskurve in die einer scheinbaren 
(Pseudo-) Aorteninsuffizienz bezeugt (vgl. J. GOTTESMANN). Uberdies 
erweitert das Adrenalin, wie seit den Untersuchungen von LANGENDORFF 
u. a. bekannt ist, die Koronararterien. Diese werden also aktiv erweitert 
und durch den Hochdruckbelastet. DaB unter diesen Umstanden in den 
periarteriellen Nerven, wenn sie sensibilisiert sind, Schmerz ausgelost 
wird, ist begreiflich, doch ist dieser V organg nicht mit Angina pectoris 
identisch. 

Als Beweis fUhre ich hier den Puls der Radialarterie eines Gesunden 
unter Adrenalinwirkung an und stelle den PuIs von einem Fall von 
Angina pectoris bei einer Mesaortitis mit Aorteninsuffizienz und Hoch­
druck im Anfall gegenuber (vgl. Abb. lOa und b, Abb. 11 a und b). 

Die Angina pectoris ist - abgesehen von dem Zustand in der Koronar­
embolie - der Effekt einer Reizung im Bereich des Vagus, die Adrenalin­
wirkung der einer Sympathikusreizung - also das Entgegengesetzte. 

Die Tatsache, daB doch ein ganz betrachtlicher Teil der Angina­
anfalle erhOhten Blutdruck, eine selbst 100 bis 150%ige ErhOhung des 
Normaldrucks aufweisen, ist kein Beleg dafUr, daB in der allgemeinen 
arteriellen Stauung die Ursache des Anfalles gelegen ist, sondern daB 
eine Bereitschaft der Kranzarterien besteht. 

Das Wesentliche der wiederkehrenden Anfalle von Angina pectoris 
vera ist die leichte Ansprechbarkeit der Vasokonstriktoren, der Kranz­
arterien, die sich mit den sympathisch innervierten Vasokonstriktoren des 
aHgemeinen Kreislaufs assoziieren, die den Hochdruck herbeifuhren und 
gelegentlich, wo nicht· einfache Irradiation vorliegt, auch abdominelle 
Schmerzsensationen verursachen konnen (vgl. Angina abdominis). Es 
kommt vor, daB bei solchen Kranken eine Zeitlang Anfalle von abdomi­
nellen Schmerzen auftreten, die auf gefaBerweiternde Mittel gut reagieren 
und erst spater ein AnfaH von unzweifelhaftem Charakter der Angina 
pectoris den ProzeB aufklart (s. S. 104). 

Die Angina pectoris mit ihren typischen Merkmalen ist ein Sym­
ptomenkomplex, dem wir auch bei der Koronarembolie begegnen. Hier 
sehen wir die Ursache des Spasmus vor uns. Die Koronarembolie fUhrt 
zu einem Krampf, wie wir das von den analogen Vorgangen in den peri­
pherischen Arterien kennen. Der durch den Intimareiz herbeigefUhrte 
Spasmus ist eine Form des Krampfes, bei dem es zu einem VerschluB der 
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Arterien kommen kann. Oft wird er durch eine rasch folgende Thrombose 
ein definitiver. 

Eine besondere, hierher gehorige Type ist die, in welcher durch Los­
lOsung oder Zerfall eines atherosklerotischen Plaques in der Koronar­
arterie der Angiospasmus erfolgt, dem sich, von der defekten Stelle aus­
gehend, eine Thrombose anschlieBt. Der Mechanismus des Eintretens der 
Schmerzerscheinungen ist dann der gleiche, wie sonst beim Koronar­
spasmus. 

Die Annahme, daB die Thrombose die Ursache von Angina-pectoris­
Anfallen ware, teile ich nicht. Der AnlaB zum Auftreten des Angina, 
pectoris-Komplexes ist nicht in der Thrombose, sondern in der Ursache 
der Thrombose gelegen. SchlieBlich ist wiederholt darauf hinzuweisen, 
daB Kranzarterien, die durch Atherosklerose vollig starr sind, keine 
Angina-pectoris-Anfalle haben, auch wenn sie Thrombosen aufweisen. 
Auf einen Vergleich mit analogen Ereignissen in anderen Arterien verzichte 
ich hier. 

Kranzarterien, die in ihrem Wutzelgebiet, also im proximalen Ab­
schnitt unmittelbar nach dem Ostium durch Embolie oder Thrombose 
verlegt gefunden werden, haben keine Anginaanfalle, vorausgesetzt 
natiirlich, daB nicht friiher mehr peripher gelegene Anlasse zu solchen 
Anfallen da waren. Unter meinen obduzierten Fallen habe ich eine Anzahl 
von solchen Thrombosen, die niemals Zeichen von Angina pectoris hatten. 
Demgegeniiber stehen Faile, in welchen hocbgradige Verengerung der 
Koronarostien bestand und heftigste Anfalle von Angina pectoris ver­
zeichnet sind (s. oben). 

Die Annahme, daB der Angina pectoris Angiospasmus zugrunde liegt, 
ist aus dem Erfolg der Amylnitritwirkung, den LAUDER-BRUNTON 1867 
entdeckt hat, hervorgegangen. LAUDER-BRUNTON hat dabei die Blut­
drucksenkung betont, da er, wie noch in neuerer Zeit MACKENZIE, in dem 
erhohten peripheren Widerstand die Ursache des Anfalles angenommen 
hat. 

Wesentlich zur Gestaltung dieser Lehre hat die Angina pectoris 
vasomotoria von NOTHNAGEL beigetragen. Eine Trennung dieser Form 
von der echten A. p. erscheint miT nicht begriindet. Wenn sie auch als 
gutartige Form angefiibrt wird, so ist sie ihrem Wesen nach mit der 
anderen identisch. Es spricht in diesem Sinne auch, daB wie bei der 
Angina pectoris vasomotoria bei der vera angiospastiscbe Zeichen an 
den oberen Extremitaten vorkommen (s. Hochspannungsdyspnoe). 

Damit die Zeichen der Angina pectoris auftreten, dazu gehort also 
ein Krampf unter Bedingungen, unter welchen eine retrograde Stauung 
in der Kranzarterie moglich ist. Der Vorgang, der sich da entwickelt, 
wiirde in einem anderen Hohlorgan als Kolik bezeicbnet werden. 

NOTHNAGEL hat gelegentlich im allgemeinen den Begriff GefaBkolik 
vertreten. Der Anfail von Angina pectoris vera mit den markanten 
Zeichen ware richtig alsKoronarkolik aufzufassen (vgl. Angina abdominis). 

Sind die Bedingungen fiir dieses Ereignis nicht gegeben, so kann ein 
Krampf der ganzen Krampfarterie sich einstellen, ohne daB der Schmerz 
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sich melden wiirde. Da ist an die Angina pectoris sine dolore zu erinnern, 
die von GAIRDNER, BALFOUR u. a. angegeben wurde. Der Tod kann ja 
unter den Zeichen der Herzschwache als Herzkrise eintreten. 

Bei der Erorterung dieser akuten Erscheinungen ist auf eine wiederholt 
beobachtete Tatsache hinzuweisen, daB ein Herz trotz dauernden Ver­
schlusses der beiden Koronararterien fortschlagen kann. Die Ernahrung des 
Herzens erfolgt da durch die Vasa Thebesii. 

Unter meinen Beobachtungen habe ich einen Fall, in dem die Koronar­
arterien bei jedesmaligem Anschlagen der Semilunarklappen, also in jeder 
Systole, durch eine auf den Klappen aufsitzenden Fibrinpfropf geschlossen 
wurden. Die betreffende Kranke stand seit 10 Jahren in arztlicher Beob­
achtung und hatte in dieser Zeit bis zu ihrem Tode keine Anzeichen von 
Angina pectoris. 

Eine weitverbreitete Ansicht ist die, daB der Schmerz durch Ischamie 
ausgelost werde. DaB es im Koronarspasmus haufig zu Ischamie kommt, 
ist unzweifelhaft richtig, doch ist es nicht verstandlich, warum Falle, 
in welcben KoronarverscbluB im Wurzelgebiet besteht, ohne Angina­
zeichen verlaufen und der Schmerz feblt. 

Der Wert des Ekg. fiir die Deutung der Herzmuskelveranderungen 
wird in neuerer Zeit sehr in den V ordergrund gestellt. Es kann der 
Herzinfarkt diagnostiziert werden, auch die Aktionsstorung in einzelnen 
Gebieten des Herzmuskels. Solche Veranderungen im Herzmuskel zu 
erheben, ist sehr wertvoll, doch bringt ihre Feststellung allein nicht die 
Losung des Anginaproblems. 

Unter den Merkmalen, welche die spastische Genese der Angina 
pectoris vera erkennen lassen, ist die Tatsache, auf die ich bereits 1905 
nachdriicklichst aufmerksam gemacht habe, daB sobald Fieber bei Be­
stehen der Anfallsbereitschaft auf tritt, die Anfalle ausbleiben, da Fieber 
den Tonus der Muskeln herabsetzt. Die Tonusherabsetzung betrifft auch 
das iibrige GefaBsystem und das geniigt auch dann, wenn die Kranz­
gefaBe sich nicht beteiligen wiirden. 

Bevor ich die Behandlung der Angina pectoris bespreche, will ich 
Betrachtungen vorbringen, die sich auf Falle stiitzen, welche in vivo als 
Angina pectoris aufgefaBt wurden und deren anatomisches Bild ich ge­
sehen habe. Bekanntlich haben die anatomischen Befunde der Falle, 
die das klinische Bild des typischen Symptomenkomplexes hatten, 
Varianten, die aber eine Gruppierung gestatten. Sie scheint mir geeignet, 
die Pathogenese der Erscbeinungen auf eine verstandliche Grundlage zu 
bringen. In diesen Untersuchungen habe ich vier Typen gefunden, die 
in Betracht kommen: 

1. Intimasklerose der Koronararterien. Die Aorta kann dabei intakt 
sein. Sie ist eine haufige Form, der wir oft bei del' primaren Hypertonie 
begegnen. 

2. Mesaortitis luica der Aorta ascendens, eine haufige Type, del' eine 
Sonderstellung gebiihrt. Die Koronararterien selbst sind meist frei, ihre 
Miindungen sind verandert, oft verengt, auch verschlossen, mitunter auf­
fallend weit (s. GefaBkrisen). 
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3. Endokarditis der Aortenklappen (subvalvulare Form), ohne Ver­
anderung der Aorta ascendens und der Kranzarterien. Seltener Befund. 

4. Embolie einer Kranzarterie. Die Thrombosen sind, wie schon 
bemerkt, nicht die Ursachen des Anginakomplexes. 

1st der Anfall ein schwerer und vereinzelter, so spricht das fur 
Embolie. Serien von Anfallen beruhen auf AnfaIlsbereitschaft. Diese 
FaIle betreffeil oft primare Hypertoniker, nur selten toxogene und unter 
diesen die Bleiintoxikation (vgl. HANS KOHN, ENRST HIRSCHFELD). 

Als Ausgangspunkt ware nach den vier Typen das Innervationsgebiet 
des Vagus anzusprechen, und zwar die Intima der Kranzarterien, der 
Aorta ascendens einschlieBlich des Ansatzes der Semilunarklappen. 

Bei gehauften Anfallen infolge von AnfaIlsbereitschaft konnen Reize 
zerebrogenen bzw. psychogenen Ursprungs, auch Reflexe, speziell solohe 
durch mechanische Vorgange, die Anfalle auslosen. Dahin gehoren u. a. 
die Pneumatose des Magens und die durch Hiatushernien bedingten 
Reize (v. BERGMANN). 

Die ersteren 16sen bei AnfaIlsbereitschaft fur Angina pectoris Anfalle 
aus, die auch todlich enden konnen. Einzelne Beobachtungen von Angina 
pectoris haben mir den Eindruck erweckt, daB die Pneumatose auch 
eine Begleiterscheinung des Anfalls sein kann. Wiederholt habe ich er­
hoben, daB im Anfall die Aufblahung des Magens zunimmt und das 
Zwerchfell hinaufdruckt. Es waren Individuen, die eine Insuffizienz der 
Kardia hatten und auch die Zeichen der Pneumatose aufwiesen, wie ich 
das beschrieben habe. 

Vielfach werden die durch den akuten Zwerchfellhochstand hervor­
gerufenen Beschwerden irrtumlicherweise als Angina pectoris vera ge­
deutet. Haufig bin ich dieser Annahme bei alteren Arzten begegnet, die 
an Pneumatose leiden. Mit der Beseitigung dieser horen diese Zustande auf. 

Die Prognose der Angina pectoris vera ist immer eine sehr zweifel­
hafte. Wenngleich auch bei Anfallsbereitschaft und entsprechendem Ver­
halten die Anfalle auf Jahre hindurch ertragen werden und sogar aus­
bleiben, ist daraus keine Regel zu schaffen. Bei Embolien kommt es 
ofter vor, daB, wenn das groBe Ereignis uberwunden wurde, unter ent­
sprechender Schonung anhaltende Ruhe eintritt. 

Die Richtlinien fur die Behandlung der Angina pectoris vera, d. h. 
des typischen Symptomenkomplexes, wird durch die Tatsache gegeben, 
daB dem Anfall ein angiospastischer V organg, der auch durch eine 
Embolie herbeigefuhrt sein kann, zugrunde liegt. Dementsprechend 
kommen aile MaBnahmen in Betracht, die geeignet sind, die auslosenden 
Faktoren des Anfalls bzw. des Schmerzes zu beseitigen. Der Schmerz, 
dessen Aufhebung der Kranke vor allem verlangt, ist eine sekundare 
Erscheinung des Grundvorganges und ein wichtiges Signal des bestehen­
den Anfalles. Sein Aufhoren bietet keine Gewahr, daB der kritische Zu­
stand aufgehort hat. Die Anwendung von Methoden, die nur den Schmerz 
lindern, sind nicht die richtigen. DaB ein AderlaB den Schmerz aufheben 
kann, ohne die Gefahr des Koronarspasmus fUr das Herz zu beseitigen, 
ist schon vorhin begrundet worden, ebenso die Schattenseiten der 
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ausschlieBlich schmerzlindernden Mittel, wie speziell der Morphinmedi­
kation. 

Die Methoden, die zum Ziel fiihren sollen, konnen 1. auf physika­
lischer Wirkung, 2. auf medikamentosem Effekte beruhen, oder 3. chirur­
gische Eingriffe sein. In allen drei Arten kommt es darauf an, den Spas­
mus der Kranzarterien aufzuheben. Zu den mitunter ausreichenden 
physikalischen Methoden gehOren die Warme, die Abbindung der Extremi­
taten. 

Die Anwendung der Warme ist keineswegs der Wirkung des Fiebers 
gleichzustellen, doch genugt sie oft genug in leichteren Fallen. Das ein­
fachste Verfahren, das in jedem FaIle sofort unternommen werden solI, 
ist das korperwarme Handbad (zirka 36° C). Es macht in dem erwahnten 
Gebiete eine Erweiterung der GefaBe (s. S. 64) und das scheint zu 
genugen, um die Entspannung in den Kranzarterien zu ermoglichen. Ob 
auch reflektorisch eine Erweiterung dieser GefaBe eintritt, habe ich nicht 
feststellen konnen. Almlicher Erfolg ist gelegentlich mit der Abbindung 
der Extremitaten (blutloser AderlaB) zu erzielen, doch ist in beiden Fallen 
nicht sicher, daB die Koronararterien sich erweitern. Jedenfalls sind, 
sob aId der Effekt nicht sofort ein ausreichender ist, andere Wege ein­
zuschlagen. 

Eine meiner Kranken hat gefunden, daB das Trinken von sehr warmem 
Wasser den Anfall aufhebe. 

Bei gewissen Arten der Wiirmeanwendung, wie Diathermie, Be­
strahlung, konnen die Kranzarterien direkt getroffen werden und sind 
so ofters ausreichende Effekte zu erzielen. 

Die medikamentose Behandlung der Angina pectoris ist in vielen 
Fallen sehr leistungsfahig, insofern die Mittel die KranzgefaBe erweitern. 
Die meisten der herangezogenen Substanzen wirken nicht nur auf die 
Koronararterien, sondern auch auf die anderen des groBen Kreislaufs, 
wodurch sich auch Vorteile ergeben konnen. 

Aus der Anwendung von spasmolytischen Agentien haben sich die 
ersten und wichtigsten Belege fur den Koronarspasmus im Anginaanfall 
ergeben. Den ersten Schritt auf diesem Wege verdanken wir LAUDER­
BRUNTON, der entdeckt hat, daB der Anginaanfall durch Amylnitrit­
inhalation sofort unterprochen werden kann. Der Einwand, daB dabei 
auch der Druck herabgesetzt wird, ist nach dem vorhin vorgebrachten 
ebenso gegenstandslos, wie der seinerzeit von E. A. SCHAFER, daB die 
Koronararterien nicht innerviert sind und auf Amylnitrit nicht erschlaffen. 
FRAN90IS-FRANCK hat das widerlegt. AuBer Amylnitrit wird insbesondere 
das Nitroglyzerin perlingual (M. GROSSMANN) mit Erfolg verwendet. 
Mit der Darreichung muB man okonomisch vorgehen, weil es sehr bald 
zu einer Angewohnung kommt. 

Bei einem 18jahrigen Individuum, das taglich wiederholt Anfalle hatte, 
war eine derartige Angewohnung eingetreten, daB 60 g einer 1 %igen alkohol. 
Nitroglyzerin16sung auf einmal eingenommen wirkungslos wurde, desgleichen 
die Inhalation mehrerer Tropfen von Amylnitrit. Ein amerikanischer Arzt 
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gab mir an, daB er seinen Anfallen schlieBlich mit 100 Pastillen Nitroglyzerin­
Merck pro die nicht mehr beikommen kann. 

1m Sinne des Koronarspasmus als Grundlage der Angina pectoris vera 
sprechen die Mittel, die elektiv auf die Kranzarterien erweiternd wirken, 
indem sie den Sympathikus erregen. Das sind die Xanthinverbindungen: 
Koffein, Theobromin (Diuretin), Theophyllin u. v. a., die den Blut­
druck nicht erheblich beeinflussen. Immer kommt es aber bei habituellem 
Auftreten der AnfiiJle, z. B. bei Nacht, darauf an, die Mittel rechtzeitig 
in genii gender Menge in den Abendstunden zu geben. Auch die in 
jiingster Zeit empfohlenen verschiedenen organischen Praparate wirken 
dadurch, daB sie die Kranzarterien auf demWege iiber die Fibrillen 
erweitern. Gleichartig wirken aIle Mittel, welche die Papaverinreaktion 
iiben, d. h. die Fibrillen der Muskelzellen zur Erschlaffung bringen, wie 
Eupaverin, Perparin, Octin, ferner der Kampfer und seine Ersatzpraparate, 
wenn sie in geniigender Gabe intravenos injiziert werden. 

Von besonderer Bedeutung fur die Analyse der Angina pectoris vera 
ist der Effekt der Atropininjektion. Sie wurde von CLIFFORD ALLBUTT 
und unabhangig von ihm von PELLER bei mir gefunden. Der Atropin­
erfolg bei der Angina pectoris vera ist ein Beweis, daB Vaguslahmung 
den Anfall aufhebt. ALLBUTT hat damit erwiesen, daB nicht Aortalgie 
(s.oben), sondern Koronarspasmus die Ursache der Angina pectoris vera 
ist. Vorteilhafter habe ich iibrigens das Novatropin gefunden, das erheb­
lich weniger toxisch ist als das Atropin und unbedenklich im Anfall in 
Dosen von 3 bis 4 mg intravenos injiziert werden kann. Sehr empfehlens­
wert ist die Kombination von Novatropin und Papaverin und wie z. B. 
das Troparin oder analoge andere Praparate, die man intravenos geben 
kann, und man da zwei Angriffspunkte gleichzeitig trifft. Nur ist immer 
vorausgesetzt, daB eine Angina pectoris vera besteht, um eine entsprechend 
groBe Gabe zu geben. Die Papaveringaben, die empfohlen werden, sind 
gewohnlich zu niedrig. Es konnen 0,08 g, auch mehr injiziert werden und 
tunlichst intravenos, um den Erfolg sofort herbeizufiihren. 

Alles, was den Krampf der Kranzarterien lOst, sei es dadurch, daB 
es die Fibrillen lahmt oder den Tonus herabsetzt, hebt den echten Angina­
anfall auf. Beziiglich desPapaverins im besonderenist hervorzuheben, daB es 
sich im Tierexperiment bei den intensivsten Krampfzustanden der Kranz­
arterien, wie sie sich unter der Einwirkung der Hinterlappenextrakte der 
Hypophyse ergeben, als das wirksamste Mittel erwiesen hat (R. ROSSLER). 

Eine spezielle Sorgfalt verlangt die Behandlung der habituellen 
Anfalle, der Anfallsbereitschaft. Unter diesen Bedingungen leisten das 
Dimethylxanthin (Theobromin) und seine Verbindungen gelegentlich 
Vorzugliches. Ihr groBer Wert ist darin gelegen, daB sie nicht stiirmisch 
und sogar nachhaltig wirken, sobald sie in entsprechender Anordnung 
und Menge gegeben werden. Ihre Wirkung klingt nicht so rasch ab, wie 
die des Koffeins und macht keine storenden Nebenerscheinungen. Sie 
konnen am besten nachmittags und abends in gehauften Dosen selbst 
jahrelang mit dem Erfolg verabreicht werden, daB die Anfalle ausbleiben. 
(Weiteres iiber diese GefaBtherapie s. S. 154.) 

8* 
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Bezliglich der Mesaortitis luica betone ich, daB ich die Salvarsan­
behandlung auch in kleinen Dosen nicht empfehle. Die besten Erfahrungen 
habe ich mit der Jodtherapie gemacht. Die Gaben und die Dauer der 
Behandlung ist nach dem einzelnen Fall einzurichten. 1m allgemeinen 
vertragen diese Kranken relativ groBe Jodgaben gut. Man hat auch, 
der Angina pectoris durch chirurgische Eingriffe beizukommen, versucht~ 
Von diesen ist ein Effekt nur dann zu erwarten, wenn sie den gefaB­
verengernden Nerven der Kranzarterien des Vagus oder den tonischen 
treffen. Der harmloseste Weg war in der paravertebralen Injektion ge­
geben, wie sie fUr die Blockierung von schmerzempfindlichen Nerven 
von SELLHEIM und von LAWEN empfohlen wurde. 

Flir die Angina pectoris habe ich nur die Novokaininjektion ver­
wenden lassen, ohne Zusatz von Suprarenin (vgl. F. MANDL). Die Ein­
spritzung muB zuerst links ausgefUhrt werden, und zwar moglichst von 
Cs bis D4 (GEHRKE). Wenn das nicht genligt, so auch rechts. 

Die Injektion kann nur die sensible Bahn oder die tonische treffen. 
Die Blockierung der sensiblen Nerven allein hat ungefahr die gleiche Be­
deutung wie die zentrale Schmerzstillung. Sie beseitigt nicht die Gefahr 
des Koronarspasmus. Was die Blockierung des Sympathikus betrifft, so 
wird zwar der Dilatator der KranzgefaBe unter Umstanden ausgeschaltet, 
aber auch die tonische Innervation, und darauf kommt es an. 

Auf die verschiedenen Operationsmethoden einzugehen und ihre 
Chancen und Erfolge zu besprechen, ist nicht Sache meiner AusfUhrung. 
DANIELOPOL u hat sich sehr eingehend mit dieser Frage beschaftigt und 
eine besondere Methode empfohlen. Selbstverstandlich kommen diese 
Eingriffe nur fUr sehr haufige und anhaltende Beschwerden (sog. Status 
anginosus) in Betracht. In einem nach dem Vorschlag EpPINGERS und 
HOFERS operierten Fall habe ich die Entwicklung eines Aortenaneurysmas 
bei einem Kranken beobachtet, bei dem zur Annahme einer Mesaortitis 
kein AnlaB vorlag. 

Asthma cardiale. 
Die Begriffsbestimmungen des Asthma cardiale, auch die aus der 

neuesten Zeit, zeigen offensichtlich die Unsicherheit, die liber das Wesen 
dieser eigenartigen Form der paroxysmalen Dyspnoe besteht. Es wird 
mit Recht der Ansicht Ausdruck gegeben, daB viele AuBerungen liber 
das Wesen des A. c. darauf zUrUckzufUhren sind, daB die betreffenden 
Autoren das A. c. mit reiner akuter kardialer Dyspnoe verwechseln. 
Das ist auch im Tierexperiment geschehen. 

Suchen wir im Schrifttum nach dem Wesen des A. c., so erfahren 
wir libereinstimmend, daB es ein Anfall von paroxysmaler Dyspnoe mit 
Beklemmung sei, dem eine Insuffizienz des linken Herzens zugrunde 
liegt, die zu einer akuten Stauung im kleinen Kreislauf und zu Lungen­
odem fUhrt. 

Verfolgt man die Lehre yom Asthma in seiner Deutung und Begriffs­
bestimmung, so gelangt man zu del' Ansicht, daB es zweckentsprechend 
ware, die Bezeichnung Asthma aus del' wissenschaftlichen Medizin ver­
schwinden zu lassen. Es werden dagegen Einwande erhoben, doch erscheint 
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es mir fiir die weitere Entwicklung der Atmungspathologie forderlich, 
die Ursache der Atmungsstorung auch in der Benennung zu kennzeichnen.' 
Die Atmungsstorung, die Dyspnoe, ist nach ihrer QueUe zu differenzieren. 
So ist die bronchiale Dyspnoe entsprechend ihrer Untergruppen in eine 
spastische und eine mukos-fibrinose Form einzuteilen, die kardiale, die 
pulmonale, die zerebral bedingte Form usw. abzugrenzen und dabei auf 
ihre Kombinationen zu achten. Es werden dadurch weitere Gesichts­
punkte erOffnet, die fur die Behandlung von Belang sind. 

Die ErkHirung des Wesens des A. c. ist in experimenteUen und 
toxikologischen Untersuchungen gesucht worden. Wenngleich ihre Er­
orterung nur zumTeil in diese Arbeit gehort, so erscheint mir das zweck-. 
dienlich, weil ich mich hier auf eigene Studien beziehen kann, die neben 
klinischen Beobachtungen die Unterlagen meiner Auffassung des A. c. 
bilden. 

Das .A. c. ist eine eigenartige Form der paroxysmalen Dyspnoe, 
die durch spastische V organge und darunter angiospastische hervor­
gerufen wird. 

1m Mittelpunkt der Auseinandersetzung uber das Wesen des A. c. 
stand fmher und steht auch noch die v. BAscH-GRossMANNsche Lehre 
von der LungenschweUung und Lungenstarrheit. Sie stellt diese als 
Folge einer akuten Stauung im Lungenkreislauf hin, der in der Pathologie 
das A. c. entspricht. Das gro.Be Interesse, das ich in Zusammenhang 
mit den Gefa.Ben fur die Zergliederung dieses Symptomenkomplexes 
hatte, veranla.Bte mich, die mir wichtig erscheinenden Versuche von 
MICHAEL GROSSMANN zu wiederholen. Durch sie bin ich zu verschiedenen 
toxikologischen Untersuchungen veranla.Bt worden, die Gesichtspunkte 
brachten, die mir bei der Betrachtung des A. c. sehr forderlich waren. 

Nach GROSSMANN sollte die Lungenschwellung und die Lungen­
starrheit ein Effekt der Insuffizienz des linken Herzens, speziell des linken 
Vorhofes sein. Die wichtigsten Belege seiner Versuche bildete die Ver­
legung des linken Herzens und die Muskarinvergiftung. Schon EINTHOVEN 
machte darauf aufmerksam, da.B in den Erscheinungen der Muskarinwir­
kung der Krampf der Bronchialmuskeln nicht unterschiitzt werden darf. 

In klinischen Beobachtungen habe ich erhoben, da.B die akuteste 
kardiale Dyspnoe dem A. c .. nicht entspricht. In experimentellen Unter­
suchungen, namentlich der Muskarinwirkung, habe ich (1912) gesehen, 
daB der Bronchospasmus ein wesentlicher Faktor der Lungenstarre ist 
und mit dem Eintritt des Bronchospasmus da eine weitere Erscheinung 
sich zeigt, die ich schon vorher (1907) fiir das A. c. postuliert habe, die 
Erregung der Vasomotoren der LungengefaBe. 

Gelegentlich meiner Studien habe ich die Wirkung des Koffeins 
in diesen Zustanden entdeckt. Fur unseren Gegenstand bemerkenswert 
ist, daB nach einer ausgiebigen Koffeininjektion der Effekt einer Muskarin­
injektion insofern oft ein anderer ist, als der Bronchospasmus soforl1 
aufhort, wahrend die Herzwirkung noch ausgepragt ist. Die Lunge ist 
da trotz kardialer Muskarinwirkung aufblasbar. Es besteht keine Lungen­
starre, woW aber kardiale Stauung im kleinen Kreislauf. 
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1912 hat A. FRANKEL auf den Bronchospasmus als einen wichtigen 
Faktor im Komplex des A. c. aufmerksam gemacht und auf die gute Wirkung 
des Koffeins hingewiesen, die er auf die Erweiterung der Kranzarterien 
bezog. A. c. ware sonach eine Kombination von kardialer Insuffizienz 
und Bronchospasmus. In den Schilderungen der Dyspnoe im A. c. wird 
immer die inspiratorische Dyspnoe hervorgehoben. In Wirklichkeit ist 
diese nur deutlicher, weil die Lunge das in den Bronchien bestehende 
Hindernis in der Exspiration infolge der perakuten Stauung (Lungen­
schwellung) gewohnlich nicht zum Vorschein kommen laBt. Wenn ein 
Kranker, der eine Anfallsbereitschaft fiir Bronchospasmus hat, in einem 
bronchospastischen Anfall eine kardiale Insuffizienz sogar mit Lungen­
odem bekommt, so ist das noch kein A. c. Da ist noch ein weiteres Moment 
mitwirkend, und das kann nur ein spastischer Zustand in den Lungen­
arterien sein. Darunter hat man sich aber nicht eine Sperrung vorzu­
stellen, wie das in den experimentellen toxischen Bedingungen vor 
sich geht. 

Das A. c. entsteht durch einen Reiz, der iiber das Atemzentrum auf 
einem Teil des Vagus ablauft. Besonders bemerkenswert ist, daB die 
Ausschaltung eines der Komponpnten ausreicht, um den Anfallszustand 
aufzuheben. Es ist natiirlich einfacher, die Hauptquellen zu fassen, doch 
sind die Folgen zu bedenken. 

Das A. c. wird durch eine Insuffizienz des linken Herzens ausgelost. 
Der AnlaB ist, wie ich in den entsprechend beobachteten Anfallen gesehen 
habe, vor dem Einsetzen der manifesten Erscheinungen eine akute 
Drucksteigerung, die ein krankes linkes Herz trifft. In keiner meiner 
Beobachtungen war es ein normales Herz oder ein Herz mit einer all­
gemeinen Muskeldegeneration, sondern ein durch Myokarditis, durch 
Krankheit der HerzgefaBe kranker, hypertrophischer linker Ventrikel 
(Myomalazie). Die dem Anfall vorangehende Drucksteigerung ist schon 
von v. BASCH, HUCHARD, DOAZAN u. a. von mir als einleitende Er­
scheinung des A. c. hervorgehoben worden. Bei der Beschaffenheit des 
Herzmuskels ist es begreiflich, daB der initiale DruckstoB nicht immer 
festgestellt wird und bald ein schlechter und unregelmaBiger PuIs da ist, 
der die Vorgeschichte nicht erkennen laBt. 

Die Stauung im kleinen Kreislauf ist aber besonderer Art, sie zeigt 
auffallend rasch die Zeichen des Lungenodems, wovon man sich iiber­
zeugen kann, wenn man die Lunge yom Moment des Einsetzens des Anfalls 
in kurzen Abstanden abhorcht und die ersten Zeichen des Odems erfaBt. 
Dieses rapide Auftreten des Odems gehort nicht zur einfachen kardialen 
Dyspnoe. 

Der Gang der Ereignisse ist akuter Druckanstieg im groBen Kreis­
lauf, Insuffizienz des linken Herzens bzw. Vorhofs und von da ausgehend 
iiber den Zentralapparat ein Reflex auf die Bronchialmuskeln und die 
Lungenarterien. Die Verengung der Lungenarterien verursacht Stase 
in der postarteriellen Strecke und setzt der venosen Stauung Grenzen, 
durch welche das rasche Entstehen des Lungenodems begiinstigt wird. 
Die spastischen Grundlagen des A. c. machen es ebenso wie bei der Angina 
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pectoris vera begreiflich, daB bei Eintritt einer Fieberbewegung die 
Anfalle ausbleiben. 

In Zusammenhang mit diesen Anhaltspunkten ist auch die Erklarung 
fiir die Erfolge der therapeutischen MaBnahmen gegeben. Es ist das 
zunachst der AderlaB, vor allem der unblutige AderlaB, d. i. Abbindung 
der Extremitaten (S. PELLER, H. EpPINGER) mit Stauungsbinden, wie 
sie von Hippokrates bei Lungenblutungen ausgefiihrt wurde. Sie setzt 
die Blutzufuhr zum Herzen herab, ist einfach und oft erfolgreich. Notigen­
falls ist eine Blutentziehung (AderlaB, Venenpunktion) zu machen und 
eine geniigende Menge (250ccm, auch mehr) abzulassen. Da die Wieder­
holung eines Eingriffes bei Anfallsbereitschaft nicht ratsam ist, miissen 
fiir diesen Fall andere MaBnahmen ergriffen werden. 

Ein solcher Weg ist die Herabsetzung der Erregbarkeit des ent­
sprechenden zentralen Reflexzentrums, wodurch die Auswirkung des 
zentripetalen Reizes herabgesetzt wird. A. FRANKEL hat fiir diesen Zweck 
(1912) das Heroin empfohlen, weil er angenommen hatte, daB es nicht 
so leicht zur Angewohnung fiihrt. Gerade diese Gefahr ist beim A. c. 
begreiflicherweise eine groBe. Die Erfahrungen haben gezeigt, daB das 
Heroin gar nicht harmlos ist. 

Wir sind auf Rauschgifte in der Behandlung des A. c. iiberhaupt 
nicht angewiesen. Die krampflosenden Mittel heben das A. c. auf. Es 
geniigt doch einen der Komponenten der A. c. zu schwachen, um den 
Anfall voriibergehend oder dauernd aufzuheben. Daher wirkt die Warme, 
mitunter geniigt auch da schon ein warmes Handbad, und unter den 
Arzneimitteln aIle, die in den Hohlorganen auf die glatten Muskeln 
spasmolytisch wirken - immer in ausreichenden Dosen -, giinstig. Da 
wir es mit einem Erregungszustand im Bereich des Vagus zu tun haben, 
kommt Atropin als vaguslahmendes Mittel, und da eine ausgiebige Dosis 
erforderlich ist, seine weniger toxischen Ersatzpraparate, dann die nach 
dem Typus des Papaverins wirkenden Mittel, dann die Kombination der 
beiden Gruppen (Troparin, Papavydrin usw. i. v.) in Betracht. Eine 
andere Art der Wirkung, eventuell in Kombination mit den vorher ge­
nannten, ergeben die Xanthinpraparate, wie vor allem das Koffein 
(0,3 bis 0,4 s. c.), Theobromin, Diuretin, Euphyllin usw. Weniger sind 
die Nitrite am Platze. Die intravenose Injektion von Koffein verwende 
ich nicht, weil sie gefahrlich" ist. Trotzdem habe ich in einem Fall bei 
einem 82jahrigen Mann, der nahezu moribund war, als ich ibn sah, eine 
verdiinnte Losung Koffein 0,1 : 10 intravenos langsam injizieren lassen. 
Schon wahrend der Injektion schwanden die Anfallserscheinungen. 

Dnter den medikamentosen Versuchen, den Anfall von A. c. zu lOsen, 
sind die mit dem Extrakt aus dem Hinterlappen der Hypophyse von 
FR. BRUNN zu nennen. Der Erfolg ist kein zuverlassiger, doch in manchen 
Fallen ein sehr guter. Wie dieser Dnterschied im Effekt aufzuklaren ware, 
kann ich hier nicht erortern. 

Mit meiner Auseinandersetzung ist das Thema keineswegs erledigt 
Es ware zur Beleuchtung der Anfalle auch die Beziehung des A. c. zur 
Angina pectoris zu erortern. In diesem Punkt miiBte ich an meine Studien 
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iiber die paroxysmale Hochspannungsdyspnoe ankniipfen, was hier zu 
weit fiihren wiirde. Immerhin mochte ich bemerken, daB im Beginn des 
A. c. ofters die Zeichen von Angina pectoris, bzw. der Koronarspasmus 
zu erkennen sind. Man kann auch den Ubergang eines Anginaanfalles 
in eine A. c. beobachten, doch nicht das Umgekehrte. 

A. p. und A. c. und die bronchospastische Dyspnoe bilden, wie ein. 
leitend bemerkt, die Gruppe der pektoralen Krampfzustande. Dieser 
Gesichtspunkt ist fiir den Praktiker von Interesse, weil sich daraus eine 
therapeutisch einfacheOrientierung ergibt. Gegen aIle drei ist die 
spasmolytischeMedikation in richtigen Gaben wirksam. Nur beziiglich 
des Asthma bronchiale ist hier einzuschalten, insofern sie iiberhaupt 
erforderlich ist. 

y) Zerebrale angiospastische Krisen. 
Gelegentlich der Beschreibung dieser Krisen (1903) habe ich auf 

ihren Zusammenhang mit akuten Drucksteigerungen in toxogenen Krank· 
heiten des GefaBsystems aufmerksam gemacht. Den Ausgangspunkt 
bildete die transitorische Amaurose. In diesen Kreis gehOrt die Blei· 
intoxikation, bei der die Bleikolik den AnlaB bildet, ferner die sogenannte 
akute Uramie und die Eklampsie. DaB die Amaurose in der Bleikolik 
auf einem Angiospasmus im Hinterhauptslappen des Gehirns beruht, habe 
ich nach einem Augenspiegelbefund von ELSCHNIG angenommen. ELSCH· 
NIG hat in einem Ausnahmsfall bei einer Bleikolik mit Amaurose einen 
Spasmus der Netzhautarterien mit Ausfall der Pupillarreaktion beob· 
achtet. Meine Auffassung hat sich in den weiteren Beobachtungen be· 
statigt. In allen anderen mir bekannten Fallen war der Befund an den 
NetzhautgefaBen negativ. RrsT hat bei einer solchen Amaurose Amyl. 
nitrit inhalieren lassen, worauf das Sehvermogen sofort zuriickgekehrt 
ist. Das laBt sich kurz nach dem Einsetzen der Amaurose auch in anderen 
toxogenen Hypertonien erreichen. Bei der Amaurose oder Hemianopsie 
der primaren Hypertonie halte ichden Nitritversuch nicht fiir angezeigt. 

DaB diese toxogenen zerebralen Angiospasmen nicht nur im Hinter· 
hauptslappen,sondern auch in anderen Hirnregionen vorkommen, habe 
ich in weiterer Folge erortert. In die Reihe dieser genetisch gleichartigen 
pathologischen Ereignisse,gehort die transitorische Hemianopsie, Aphasie, 
Taubheit, Hemiplegie.' Das Maximum des angiospastischen zerebralen 
Zustandes ist der eklamptische Anfall. In den "GefaBkrisen" ist diese 
Frage ausfiihrlich besprochen. Die Angiospasmen sind in der Regel bald 
voriibergehende Ereignisse. Doch kommt es vor, daB sie sich nicht losen, 
das hat in der Regel eine hauptsachlich weiBe Erweichung zur Folge. 
Ein solcher Fall, in dem die Erweichungbeide Hinterhauptslappen 
betraf, ist unter den zerebralen Insulten (S. 166) angefiihrt. 

Kiirzlich habe ich bei einem 23jahrigen Mann, der eine akute Glomerulo· 
nephritis hatte, eine voriibergehende Amaurose beobachtet. 1m akuten 
Druckanstieg hatte er 270 mm Hg. Bei der Obduktion, die einige Tage spater 
stattfand, konnten im Hinterhauptslappen keine Spuren dieses Anfalles er· 
hoben werden. 
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Das Auftreten von derartigen zerebralen Angiospasmen ist bei den 
toxogenen Hypertonien selbst bei hohem Druck nicht obligato DaB die 
zerebralen GefiiBerscheinungen nicht mit der Nephritis, sondern mit 
der Beschaffenheit der GefiiBe zusammenhangen, habe ich bereits 1903 
hervorgehoben. Ahnliche GefaBzustande gibt es auch bei der Hirnschwellung 
(s. S. 174) und da auch bei niedrigem Blutdruck. 

Die bisher geschilderte Type der zerebralen GefaBkrisen gehort zur 
toxogenen Hypertonie. Hinsichtlich der GefaBvorgange, im besonderen 
bei der primaren Hypertonie, verweise ich auf die zerebralen Insulte 
(s. S. 166). 

Angiospasmen der NetzhautgeflWe. 
Diese GefaBspasmen gehoren in das Beobachtungsgebiet des Augen­

arztes. Wenngleich ich iiber eigene Beobachtungen verfiige, bin ich nur 
Berichterstatter und beziehe mich hier kurz auf meine Ausfiihrungen 
in den "GefaBkrisen". 

Angiospasmen in den Netzhautarterien wurden bei der Malaria 
im Froststadium (SCHNABEL), bei der Migrane (SIEGRIST), bei der Epilepsie 
(KNIES), bei der normalen Entbindung (L. KONIGSTEIN), auch bei der 
RAYNAUDSchen Krankheit beobachtet. Sie wurden bei verschiedenen 
Intoxikationen, so nach Chinin, Salizyl, Ergotin beschrieben. In allen 
genannten Fallen sind es rein funktionelle Ereignisse, mit welchen wir 
es da zu tun haben. Diesen gegeniiber stehen Fane, in welchen organisch 
erkrankte Arterien in Krampf treten. Das sind arteriosklerotische Ar­
terien. Den ersten mir bekannten Fall dieser Art hat W AGEMANN 1893 
beschrieben. Hier war die Sehstorung eine einseitige und schon dadurch 
den doppelseitigen, gewohnlich funktionellen gegeniiber als eine besondere 
Krankheitstype gekennzeichnet. Die einschHigigen FaIle und Literatur­
angaben sind in dem ophthalmologischen Schrifttum zu finden. 

Zu dieser Frage ist zu bemerken, daB nicht alles, was friiher als 
Arteriosklerose bezeichnet wurde, wirklich dem anatomischen Begriff 
entspricht und daB auch an luische GefaBerkrankungen und im besonderen 
an die hereditar-luetischen Angiopathien zu denken ist (E. KRAUPA 
und L. HAHN). 

Atmungs- und Gefii6krisen. 
1m Bereiche des Atmungszentrums gibt es kritische Ereignisse, die 

mit GefaBkrisen in kausalem 'Zusammenhang stehen. Es gibt zwei Formen, 
die auf der Hohe von pressorischen GefaBkrisen auftreten. 

Die eine habe ich bei Tabikern zum ersten Male (1903) in abdominellen 
spastischen GefaBkrisen gesehen und spater (1905 und 1908) ausfiihr­
licher geschildert. Die Anfallserscheinungen sind: Atemstillstand mit 
BewuBtlosigkeit, rasch zunehmende Zyanose, Verbreiterung des rechten 
Herzens, Muskelzuckungen. Die Unterbrechung der Atmung kann 
mehrere Minuten anhalten und auch zum Tode fiihren. Der Atemstillstand 
kann ohne Vorboten plotzlich einsetzen, mitunter werden die Atemziige 
vorher seltener. Auch der Ubergang zur normalen Atmung setzt oft ganz 
unvermittelt ein oder es erfolgen zuerst vereinzelte tiefe Respirationen. 
Kehrt das BewuBtsein wieder, so besteht Amnesie fiir den Vorgang. 
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Beim Einsetzen der Apnoe muB sofort kiinstliche Atmung gemacht 
werden, doch scheint diese die Dauer der Atempause nicht zu beein­
£lussen, aber sie erhalt den Kranken. Die meisten Anfalle treten zuerst 
bald nach einer wennauch kleinen Injektion von Morphin auf. Das 
Morphin scheint nicht nur das Auftreten der Atemstorungen zu ver­
anlassen, sondern eine Disposition hervorzurufen. Die Anfalle stellen 
sich im weiteren Verlauf nicht gleich nach der Morphingabe ein, sondern 
oftmals erst nach Stunden. In einem Fall traten sie zwei Tage nach der 
letzten Injektion auf. 1st einmal die Disposition (Angewohnung) gegeben, 
so treten die Anfalle unregelmaBig scheinbar ohne' AnlaB auf. 

Behandelt man die GefaBkrisen mit Spasmolytika, so miissen Nitro­
praparate, soweit sie einen Drucksturz auslosen, tunlichst vermieden 
werden. Der abdominelle Schmerz hort zwar auf, aber die Atemkrisen 
treten im Tiefstand des Druckes wieder auf. Es spricht alles dafiir, daB 
wir es mit Anfallen akuter Anamie des Atemzentrums zu tun haben. 
Meine Ansicht iiber die Beziehung des Morphins zu diesen Atemkrisen 
hat im Laufe der Jahre eine Unterstiitzung gefunden. Seitdem ich den 
Tabikern in den Schmerzzustanden grundsatzIich kein Morphin, auch 
kein Morphinderivat gebe, habe ich solche Anfalle nicht mehr gesehen. 

Eine zweite Art der akuten Atmungsstorung, die ich unter den Hirn­
druckerscheinungen erwahne, ist eine unter hohem Liquordruck sich 
ergebende Reizung des Atmungszentrums. Auch hier ist eine pressorische 
Krise die Ursache. In diesem Anfall beherrscht das hochgradige subjek­
tive Erstickungsgefiihl des Kranken, ohne Zyanose, ohne irgend ein 
Hindernis in den Atmungswegen und eine bedeutende Steigerung der 
Atmungsfrequenz das Bild. Therapie: Lumbalpunktion oder AderlaB. 
Der hohe Hirndruck, der das Atemzentrum belastet, ist die Ursache des 
Zustandes. Derartige Anfalle sind in den toxogenen akuten Druck­
steigerungen, aber auch in solchen der primaren Hypertoniker unge­
wohnliche Erscheinungen (vgl. "Hochspannungsdyspnoe", ferner FR. 
BRUNN). 

Cl) Die spastischen Ge/afikrisen der Extremitaten. 
Angiospasmen in den Extremitaten kommen nicht selten vor, NOTH­

NAGEL hat 1867 solche Zustande beschrieben. Sie sind verschiedener 
Genese und treten zuweilen als Teilerscheinung bei Kranken auf, die 
in anderen GefaBgebieten von GefaBkrisen befallen werden. Ihre Ur­
sac hen sind in den GefaBnerven, bzw. in dem Zentralnervenapparat zu 
suchen, doch konnen sie durch eine Krankheit der GefaBwand und dadurch 
eingetretene Anfallsbereitschaft entstehen oder von der Intima aus durch 
einen Reiz, der diese trifft, ausgelost werden (vgl. H. SCHLESINGER, 
Die Krankheit der GefaBwand kanri auch neurogenen Ursprungs sein). 
Ob die nach Nervenerkrankungen auftretenden GefaBspasmen wirklich 
zu endarteriitischen Veranderungen fiihren, wie das angenommen wurde, 
erwahne ich hier, ohne das weiter zu erortern. 

Von speziellem Interesse fiir die Analyse dieser peripherischen GefaB­
vorgange ist die Feststellung, ob der Angiospasmus sich nur auf die 
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arterielle Strecke oder auf das ganze Endgebiet erstreckt. Differential­
diagnostisch ist die Farbe der Haut fuhrend. Wo das ganze Kapillar­
gebiet in Krampf getreten ist, wie z. B. beim toten Finger, ist die Haut 
leichenblaB, wo nur die arterielle Strecke betroffen ist, wird die Haut 
zyanotisch, livid. Diese Zyanose ist durch eine Stase in der venosen Strecke 
bedingt. Von der Richtigkeit dieser Erklarung kann man sich gewohnlich 
auf zwei Wegen uberzeugen. Sobald man das betroffene Gebiet, am 
einfachsten ist das bei einer Extremitat, in korperwarmes Wasser legt, 
wird das zyanotische Gebiet hellrot. Der andere Weg ergibt sich durch 
Einspritzung von spasmolytisch wirkenden Mitteln, wie Papaverin, 
Eupaverin, Perparin, Octin u. dgl., die ich zweckentsprechend und zu­
verlassig gefunden habe. Fur die orientierenden Versuche genugt es, 
diese fast atoxischen Mittel intravenos zu injizieren, worauf der Effekt 
sich sehr bald zeigt. 

Derartige GefaBzustande konnen ganz akute Ereignisse sein, sie 
konnen sich auch stabilisieren, wenn eine Einstellung'in der verengerten 
Lage eingetreten ist. Auch da ist es in der ersten Zeit moglich, das 
Schwinden der Zyanose durch Warme zu erreichen. Ein sehr geeignetes 
Objekt fur solche Untersuchungen sind Hande und FuBe nach starken 
Kalteeinwirkungen. Bei diesen speziell kann Warme auch in spateren 
Phasen die Stase zum Schwinden bringen. Mitunter erfolgt unter Kalte­
einwirkung auch vorubergehend Krampf in der venosen Strecke, dann 
tritt an Stelle der Stase Blasse auf. 

Eine in dieser Angelegenheit bemerkenswerte Beobachtung war 
,die folgende: 

Fall VIIIl. 66jahrige Frau, 29. XI. 1932, urn 13 Uhr bewuBtlos aufge­
nommen. Gesicht gerotet, keine manifesten Lahmungserscheinungen, Blutdruck 
an der Art. radialis soweit bestimmbar Maxim. 100, Minim. 5. Die Brachial- und 
Radialarterien beiderseits stark verengt, der Puis verschwindet zeitweilig, 
ist dann wieder eben tastbar. Die Femoralarterien sowie die Karotiden 
pulsieren deutlich, auch die Bauchaorta. Die Finger beider Hande sind tief 
zyanotisch, rechts etwas mehr als links, namentlich der rechte Zeigefinger 
ist besonders dunkel. Herz nicht wesentlich vergroBert. Tone dumpf. Die 
Atmung bald oberflachlich unregelmaBig, bald ausgesprochener CHEYNE­
STOKES scher Typus. 

Harn, nur einige Kubikzentimeter erlangt, enthalt EiweiB, keine renalen 
Elemente. RN 380 mm %. ' 

Andeutung einer vornehmlich linksseitigen Parese des Mundfazialis. 
Nachdem ich unter diesen Umstanden Spasmen in den Arterien der oberen 
Extremitaten und eine zerebrale Genese annehmen muBte, lieB ich der 
Patientin 0,08 Perparin intravenos injizieren, worauf die Zyanose an den 
Fingern schwand und Rotung eintrat, die Atmung wurde regelmaBig, der 
PuIs wurde tastbar. - Die Patientin starb urn 20 Uhr. 

Die Obduktion (Doz. HAMPERL) ergab SteinverschluB beider Nieren, 
,ganz geringe Hypertrophie des linken Herzventrikels. Hirnodem. Uramie. 

Auf eine weitere Besprechung des Falles verzichte ich hier, da ich 
ihn nur als Beispiel regionarer Angiospasmen anfuhre, an welchen nur 

1 Siehe S. 91. 
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die arterielle Strecke der GefaBe der oberenExtremitaten betroffen war, 
ein Verhalten, das aus der eigenartigen Zyanose der Finger zu er­
schlieBen war. 

Ahnliche Befunde ergeben Embolien der Extremitatenarterien. Die 
Embolie, wenn sie auch das Lumen nicht ausfiillt, lost einen Spasmus 
der distalen Arterienstrecke aus, wobei die Arterie gesperrt wird. Der 
Krampf kann sich unter Warme 16sen und die Ursache des Spasmus 
verschleiern, die spater klar wird, wenn die nachfolgende Thrombose 
das GefaB dauernd verschlieBt. 

In diese Gruppe gehoren die Krankheiten der Arterien, die als 
Dysbasia angiosclerotica, Endarteritis obliterans (WINIWARTER) oder 
Thrombangitis (BUERGER) usw. gefiihrt werden. 

Die Ansichten iiber die Dysbasie gehen in neuerer Zeit auseinander. 
Die Veranderungen, die der Dysbasie zugrunde liegen, sind urspriinglich 
nicht organische, wie mir das ein zufalliger Befund aufgeklart hat. In 
diesem hat sich nachder Untersuchung von O. STOERK nur ein der 
Hypertonie der Media entsprechendes histologisches Bild ergeben. 

Die Dysbasie ware sonach im Beginn nichts anderes als Ausdruck 
einer besonderen Reizbarkeit der GefaBmuskeln eines GefaBgebietes. 
Dieser Effekt ist, wie man in den ersten Zeiten des Leidens feststellen 
kann, zwar durch eine Hypertonie gekennzeichnet, keineswegs aber 
gleich von einem GefaBkrampf begleitet. Das sind Erscheinungen, die 
erst spater auftreten. 

Mitunter gibt es in sol chen Fallen dann im Bereich der Femoralis 
Schmerzen, deren Auftreten in der arteriellen Stauung und in der Emp­
findlichkeit der periarteriellen Nerven gelegen ist. 

Die Dysbasie, eine Bezeichnung, die auch auf analoge Erscheinungen 
in anderen GefaBgebieten iibertragen wurde, beruht auf einer Disposition 
in GefaBgebieten, die in erhohtem MaBe funktionell in Anspruch genommen 
werden, wie das beim Menschen, meist bei Mannern, an den unteren 
Extremitaten gewohnlich der Fall ist. Die organischen Veranderungen 
an den Arterien entwickeln sich im weiteren Verlauf unter diesen be­
sonderen Bedingungen und werden Intimaerkrankungen, die schlieBlich 
zum VerschluB der Arterie fiihren konnen. 

Analog ist nach meiner Ansicht die Vorgeschichte der Endarteritis 
obliterans von WINIWARTER, die mit der Thrombangitis von BUERGER 
identisch ist und als deren Atiologie durch Kalte und Feuchtigkeit 
verursachte Schaden anzusprechen sind. Sie fiihren oft zu Thrombose 
und Gangran und sind deshalb begreiflicherweise sehr gefiirchtet. 

Therapeutisch lassen sie sich durch anhaltende Korperwarme, 
Beinbader (s. S. 114) mit Unterstiitzung von spasmolytischen Mitteln 
vom Papaverintypus, auch durch ortliche Radiumbehandlung (SCHLOSS) 
in den ersten Phasen giinstig beeinflussen. Hier sind auch die Versuche 
von W. DENK, DEMEL, SGALITZER und KOLLERT zu erwahnen, welch 
letztere sich mit der Darstellung der GefaBe beschaftigen. 

Die operative Behandlung nach LERICHE hat sich in meinen Beob­
achtungen nicht bewahrt. Die Erklarung der negativen Ergebnisse ist 
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darin gegeben, daB die GefaBnerven nicht in einer bestimmten kurzen 
Strecke an die Beinarterien herantreten und die Sympathektomie am 
obersten Abschnitt der Art. femoralis nicht imstande ist, das Wesentliche 
des Leidens zu beseitigen. 

Ganz andere Bilder gibt der Angiospasmus, der sich auf das ganze 
Endgebiet eines GefaBes erstreckt, wie beim toten Finger. Eine sehr 
instruktive Beobachtung dieser Art aus dem Jahre 1903 ist in den 
"GefaBkrisen" geschildert. 

Bei einem 28jahrigen Schuhmacher traten Angiospasmen auf, die nur 
die Fiille betrafen. Der Kranke hatte eine Lues und bereits Pupillenstarre. 
Die Gefallerscheinungen sind auf eine antiluetische Kur verschwunden. 

Zu dieser Beobachtung bemerke ich, daB Syphilis und die durch sie 
bedingten GefaBveranderungen spastische GefaBkrisen auslosen konnen. 
Uber solche habe ich 1903 bei Tabikern berichtet. Aus diesen Beob­
achtungen ergibt sich nicht der SchluB, daB die primare arterielle Hyper­
tonie luischer Genese sei (s. S. 141). 

e) Angiospastische Krisen in besonderen Ge/ii{3bezirken. 
Solche besondere Typen der regionaren Angiospasmen konnen 

im groBen Kreislauf in jeder Zone des Sympathikus sich einstellen. 
Dadurch, daB sie wiederholt auftreten, entwickelt sich eine Tonus­
steigerung in den Muskeln der beteiligten GefaBe, die in eine erhohte 
Reizbarkeit und Krampfbereitschaft iibergeht. Insofern die Vorgange 
nicht sichtbare GefaBgebiete betreffen, war die Feststellung, daB den 
Ereignissen Angiospasmen zugrunde liegen, schwierig, doch ist, wie sich 
ergeben hat, durch die.spasmolytische Therapie gewohnlich eine Klarung 
moglich. 

Eine gewisse Einschrankung ist notig, weil vorgeschrittene FaIle 
mit Veranderungen der Arterien nicht die Gefiigigkeiten in ihren Reak­
tionen zeigen wie in den ersten Stadien. Wichtig ist es auch, nach GefaB­
vorgangen in anderen Organen zu suchen, da solche AufschluB bringen 
konnen. 

Ein Symptomenkomplex, der in der Regel durch Angiospasmen 
bedingt ist und zu den Tonuskrankheiten gehort, ist die echte M igriine. 
Unter der Bezeichnung Migrane gibt es Zustande, die als symptomatische 
Migrane gefiihrt werden, die uns hier nicht weiter interessieren. 

Die Migrane ist in der Regel ein hereditares Leiden, das sich in 
paroxysmalen Schmerzzustanden im Bereiche des Kopfes auBert. Sie 
beruht auf Arterienkrampf und dessen Folgezustanden, zu welchen 
arterielle Stauung in der betroffenen arteriellen Strecke gehort. Ein 
derartiger Schmerz kann nur dort ausgelost werden, wo schmerzempfind­
liche Nerven verlaufen. Mit Hinblick auf die Ortlichkeit dieses Schmerzes 
in der Migrane ist sie in die Hirnhaute zu verlegen (CORNU), die vom 
Trigeminus innerviert werden. Bekanntlich erstrecken sich die Begleit­
erscheinungen der Migrane haufig auf verschiedene Hirnbezirke und auch 
auf das Auge. Es treten Ausfallserscheinungen auf, die an die zerebralen 
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Zustande erinnern, denen wir bei den groBen GefaBkrisen der toxogenen 
Hypertonien begegnen, nur sind sie von anderer Anordnung und vor 
allem von Schmerzen begleitet. Sie sind einseitig, erstrecken sich nicht 
nur auf GefaBgebiete im Gehirn und das Auge, sondern auch auf die 
Oberflachen des Schadels. DaB unter diesen Umstanden in einzelnen 
Bezirken arterielle - oft nur passive - Hyperamien auftreten, wider­
spricht nicht der angiospastischen Grundlage. Es gibt iibrigens auch 
angiodilatorische Krisen. 

Desgleichen ist hinsichtlich des Effektes des Angiospasmus zu 
bedenken, daB GefaBkrampf nicht immer GefaBverschluB macht. Es 
bedeutet oftmals nur Drosselung des Blutlaufes, wie bei den Spasmen 
der Herzarterien im Falle der Angina pectoris, ebenso auch an den Ar­
terien des Gehirns und der Nieren zu beobachten ist, ohne die Funktions­
fahigkeit der Gewebe zu zerstoren. An dem Umstand, daB eine solche 
Folge nicht eintritt, ist der SchluB, daB nicht Angiospasmus vorgelegen 
ware, unzutreffend. 

Bei intrazerebralen GefaBkrampfen, insofern sie von Kopfschmerz 
begleitet sind, sind die Schmerzen von ganz anderem Charakter. 

Die Atiologie der Migrane ist keine einheitliche, doch ist nicht an­
zunehmen, daB sie primar im allgemeinen etwa auf toxischen Einwir­
kungen beruht, zumal sie ein einseitiges Ereignis ist. DaB die GefaBe 
bei der bestehenden Anfallsbereitschaft in weiterer Folge auch auf toxi­
sche Reize reagieren, ist wohl denkbar, doch diirfte unter verschiedenen 
Umstanden stets die niedrige Reizschwelle in dem GefaBgebiet das ent­
scheidende Moment sein, worauf der Effekt psychogener Reize hinweist. 
Analogen Verhaltnissen begegnen wir an verschiedenen Hohlorganen, 
wie z. B. an den Bronchien. 

Die Pathogenese der echten Migrane ist Arterienkrampf mit arterieller 
Stanung. Die unbestreitbare Tatsache, daB die spasmolytische Medikation 
in der ersten Zeit hilft, ist ein ausreichender Beleg. DaB nach haufigen 
Wiederholungen der Attacken die spasmolytischen Effekte weniger 
prompt werden, liegt an den hypertonischen Wandlungen in den Muskel­
zellen der betroffenen Arterien. Solange es zu diesen nicht gekommen ist, 
sind die papaverinartig wirkenden Mittel in entsprechend groBen Gaben 
ausreichend und beliebt. Oft ist es Warme in irgend einer Form, die bei 
Ausschaltung aller auBeren Reize geniigt. Auch die Nitrokorper wirken, 
doch mit der Zeit verschlechtern sie hier wie in anderen GefaBgebieten 
und bei der Hypertonie die Sachlage. Der Migranekranke wird, insofern er 
nicht iiberhaupt ein primarer Hypertoniker ist, ein regionarer Hypertoniker. 

Die Beobachtung, daB die AnfiiJIe anch bei niedrigem Druck auf­
treten und bestehen, bei erhohtem Druck nachlassen, sprechen fUr die 
vaskulare N atur dieser Erscheinungen. Die alten Einwande, daB die 
Hirnarterien keine GefaBmuskeln und keine Nerven hatten, sind histo­
logisch (PH. STOHR jun., H. PLENK) und experimentell als unzutreffend 
erledigt. 

Ein Vergleich mit der Auffassung der alten Darstellung des Themas, 
wie in der Monographie von E. FLATAU (1912) mit der Analyse in neuerer 
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Zeit von HUGO RICHTER (1925) und von LEO HAHN (1932), zeigt mit 
geniigender Klarheit, daB die echte Migrane eine regionare spastische 
GefaBkrise ist. 

H. RICHTER hat auf die Beziehung zUr Epilepsie hingewiesen. Die 
Vermutung, daB die Epilepsie mit zerebralen GefaBvorgangen zusammen­
hangt, ist wiederholt ausgesprochen worden. Die Kombination der 
Migrane mit epileptischen Anfallen ist feststehend und laBt die von 
RICHTER ausgesprochene Hypothese begreiflich erscheinen. 

Unter meinen Beobachtungen habe ich zwei FaIle, in welchen bei 
primaren - nicht toxogenen - Hypertonikern typische epileptische 
Anfalle auf der Hohe von Drucksteigerung aufgetreten sind. Die Er­
klarung fiir das Auftreten dieser Zustande diirfte darin gelegen sein, daB 
die betreffenden Kranken Epileptiker waren. 

AnschlieBend an dieses Thema mochte ich nur kurz erwahnen, daB 
es eine sichtbare Arterie gibt, in der Spasmen, und zwar beiderseits 
fast unbemerkt, auftreten, die allmahlich zur Schlangelung und Harte 
der Arterien fiihren. Das ist die Temporalarterie. WENCKEBACH ist der 
Ansicht, daB Menschen mit solchen geschlangelten Arterien langlebig 
sind. 

Die therapeutische EinfluBnahme auf die spastischen GefaBzustande 
wird bei der Hypertonie erortert. 

2. Die tonische Form der akuten Hypertonie. 
AuBer der akuten Hypertonie, die sich im Spasmus durch starke 

kinetische Erregung der Fibrillen einstellt, gibt es eine, die nicht von 
den Fibrillen ausgeht. Sie ist die Folge einer akuten Steigerung des Tonus, 
die bei der Betastung des GefaBes leicht feststellbar ist. Die Arterien 
werden hart, spulrund und enge. Diese Verengerung ist nicht mit Krampf 
identisch, wenngleich das so gedeutet wird, sondern geht aus intrazellu­
laren Vorgangen hervor, die auch eine Verschiebung der Muskelzellen 
nach sich zieht, wie sie bei der aktiven Bewegung von v. GRUTZNER 
beschrieben wurde. Die Fibrillen sind, wie ich annehme, unter diesen 
Bedingungen durch das geanderte Verhalten des Sarkoplasmas in ihrer 
Beweglichkeit anfangs behindert und konnen spater gesperrt werden. Zu 
dieser Erscheinung kommt es, wenn der Zustand ein dauernder wird. 
Durch Beseitigung der Ursachen kann sie abnehmen und auch behoben 
werden. 

Je nach der Ausdehnung und dem Grad der Hypertonie findet sie 
im Blutdruck Ausdruck. Dieser raschen Entwicklung der Hypertonie 
begegnen wir als allgemeiner Erscheinung in den toxogenen Hypertonien, 
wie in gewissen Krankheiten infektios-toxischer Genese, wenn die Keime 
Toxine bilden, die den Tonus steigern, aus anderen toxischen Anlassen 
in der Eklampsie der Frauen und in der Bleivergiftung. Besteht in solchen 
Fallen eine Glomerulonephritis, so ist nicht diese die Ursache der 
Hypertonie. Es ist schon lange her beobachtetworden (FR. RIEGEL u. a.), 
daB dieser Arterienzustand beim Scharlach friiher da ist als die Ne­
phritis. 
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Zu dieser ihrer Entwicklung nach akuten Hypertonie kann ein 
Krampf hinzutreten, wie das in den toxogenen Hypertonien sogar haufig 
in der Form der allgemeinen pressorischen GefaBkrisen der Fall ist. 
Lauft der Spasmus, das akute Ereignis ab, so kehrt das GefaB zum 
Ausgangszustand seiner Hypertonie zuruck. 

Der Zustand, dem wir da begegnen, ist der der tonischen Bewegung 
(s. S. 10). Das Wesentliche des Phanomens ist auch als tonischer Reflex 
sinnfallig demonstrierbar und seine Unabhangigkeit von kinetischen 
Reaktionen (s. S. 55). 

II. Permanente Hypertonie. 
1. Die primiire permanente Hypertonie der Arterien. 

Diese Hypertonie ist eine GefaBkrankheit, an der primar nUr die 
Arterien beteiligt sind. Aus dieser Form habe ich eine abgegrenzt, die 
sehr verbreitet ist und durch die "Oberschatzung der Atherosklerose und 
des Einflusses der Nieren auf den arteriellen Blutdruck nicht erkannt 
worden ist. Die Erfassung der hiehergehorenden Kranken scheiterte 
von vorneherein an der Annahme, daB die Hohe des Blutdruckes das 
entscheidende Merkmal dieser Krankheit ware. Allein die Druckmessung 
gibt nur relative Werte und bei unzweifelhafter Hypertonie der tastbaren 
Arterien muB nicht Hochdruck bestehen. Die Staffelung der Druck­
zahlen, auf die in der Praxis Wert gelegt wird, fuhrt im Bereiche unterhalb 
der absolut hohen Werte gelegener Zahlen oft dazu, den Hypertoniker 
nicht zU erkennen. Denn Hochdruck ist, wie ich wiederholt hervorgehoben 
habe, an Hypertonie gebunden, aber nicht umgekehrt Hypertonie an 
Hochdruck. Das Vorhandensein der Hypertonie ergibt sich in der Regel 
aus dem Befund an den tastbaren Arterien. Die Hypertension ist ihre 
Folge, aber nicht ihre obligatorische. 

1909 habe ich dargelegt, daB es eine besondere Krankheit des GefaB­
apparates gibt, der ein von Atherosklerose und Nierenkrankheit unab­
hangiger hypertonischer Zustand in der Arterienwand zugrunde liegt. 
Diese Krankheit habe ich als "primare permanente Hypertonie der 
Arterien" bezeichnet. 

1910 haben VOLHARD und FAHR die These von der benignen und 
malignen Sklerose vorgebracht. 1911 hat E. FRANK den von mir gemeinten 
ProzeB "essentielle", dann FR. MUNK "genuine" Hypertonie und spater 
O. MULLER "konstitutionelle" genannt. 

Beziiglich der Nomenklatur sehe ich mich veranlaBt, zu sagen, daB 
ich aus Grunden, die sich in meinen Ausfiihrungen ergeben, der An­
schauung bin, daB die Bezeichnung "primare permanente Hypertonie 
der Arterien" dem Wesen des pathologischen Zustandes entspricht. 
FUr die Bezeichnung essentielle Hypertonie oder gar Hypertension ist 
das nicht der Fall. Essentiell, d. h. das Wesentliche ist die Hypertonie in 
der toxogenen Hypertonie, an der der ganze Kreislaufapparat gleichsinnig 
beteiligt ist. Niemals ist es die Hypertension, die nur in einem Teil der 
FaIle besonders hervortritt. Auch das "genuine" und das "konstitutio-
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nelle" ist nur fUr Gruppen der primaren Hypertonie anwendbar, nicht 
fiir aIle Falle. 

Der primaren Hypertonie hat sich die allgemeine Aufmerksamkeit 
zugewendet, weil sie zu hohem Blutdruck und seinen gefiirchteten Folgen 
zu fiihren pflegt. Die in der Literatur als Hypertonie angefiihrten 
FaIle betreffen nur Kranke mit Hochdruck. Auch ich bin urspriinglich 
von diesen ausgegangen, doch habe ich eine andere Abgrenzung gefunden, 
die in Zusammenhang mit den Zeichen an den NetzhautgefaBen nach 
GUIST den Kreis dieser Hypertoniker erheblich erweitert hat. 

In den letzten zehn Jahren hat man bemerkt, daB die Zahl der 
Hochdruckkranken zugenommen hat. Es ist m6glich, daB das Hervor­
treten des Hochdrucks auch den schwierigen sozialen Verhaltnissen 
zuzuschreiben ist. Unsere Kenntnisse iiber die Haufigkeit des Hochdrucks 
und daher auch der Hypertonie sind aber in erster Reihe dadurch er­
weitert worden, daB das Blutdruckmessen von den praktischen Arzten 
allgemein geiibt wird. 

Meine ersten Mitteilungen auf diesem Gebiete haben neue Gesichts­
punkte gebracht. 

1. Eine selbstandige GefaBkrankeit und ihre Grundlage: die Hyper­
tonie der Muskeln der Arterienwand, 

2. daB rein funktionelle Vorgange in den Arterien Herzhypertrophie 
und andere anatomische Veranderungen aus16sen k6nnen, 

3. daB nicht die Atherosklerose die Ursache der hohen GefaB­
spannung und der Herzhypertrophie ist, 

4. daB die Beurteilung der Nierenkrankheiten in ihrem EinfluB auf 
den Kreislauf einer Uberpriifung bedarf, 

5. daB der Hochdruck in seiner Beziehung zu seinen Quellen in jedem 
FaIle klarzulegen ist, 

6. daB die Hypertension und die Hypertonie, die bei der Glomerulo­
nephritis meist besteht und die ich damals noch als sekundare Hypertonie 
bezeichnet habe, von der primaren zu trennen ist. 

1m Laufe der Jahre habe ich mich bemiiht, in diese Fragen weiter 
einzudringen. Grundsatzlich bin ich von unkomplizierten Fallen aus­
gegangen. Wenn sich meine Auffassung nicht so rasch durchgerungen 
hat, als es der Fall hatte sein miissen, so liegt das nicht zuletzt daran, 
daB die Einsicht noch vielfach fehlt, daB der Zustand der Arterienwand 
und der Druck im Arterienrohr in den Erwagungen der Ereignisse aus­
einandergehalten werden muB und daB hier funktionelle V organge 
entscheiden. 

Der EinfluB dieser Darstellung auf die Entwicklung der Lehre von 
GefaBkrankheiten ist klar, doch scheint es mir n6tig, die Stellung meines 
Grundgedankeml zu der herrschenden Anschauung im Zeitpunkt meines 
Eingreifens in diese Fragen kurz darzulegen. Ein historischer Riickblick 
ist damit nicht beabsichtigt. 

Die Komponenten der Symptomenkomplexe, deren Grundlage ich 
gefunden habe, war in seinen wichtigsten Teilen bekannt, das ist die 
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hohe GefiiBspannung und die Herzhypertrophie. Ihre Ursachen waren 
damals in organischen Veranderungen gesucht. Den Kernpunkt der An­
gelegenheit bildete bereits vor der Blutdruckmessung die hohe GefaB­
spannung. Zwei Ursachen standen da in Erwagung: die Arteriosklerose 
und die Krankheiten der Nieren. 

Meine Bemiihungen, dem bestandigen Hochdruck nachzugehen, 
sind aus dem Studium der pressorischen GefaBkrisen hervorgegangen. 
In der Verfolgung einzelner Falle mit wiederholten Krisen habe ich bemerkt, 
daB der Blutdruck allmahlich sich auf ein hoheres Niveau einstellt. 

Eine kinetische Genese der hypertonischen Einstellung der glatten 
Muskeln ist in verschiedenen Hohlorganen, wie an der Kardia, am Pylorus, 
in der Harnblase usw. zu finden. Analoge Vorgange in den Arterien sind 
nach den vorliegenden Daten nicht zu bestreiten. Sie konnen unter 
Umstanden eine erworbene Form der arteriellen Hypertonie sein und 
auch zu ihrer Steigerung und damit zu der des Blutdruckes beitragen. 
Die primare Form der Hypertonie ist, wie ich 1919 erwahnt habe, erblich. 
Sie ist eine familiare Krankheit, bei der gewohnlich die Hypertonie und 
auch der hohe Druck da ist, ohne daB sich seine Entwicklung irgendwie 
angekiindigt haben miiBte. Die meisten Hypertonien werden durch 
Zufall, d. h. durch den Befund eines hohen Blutdruckes aufgedeckt. 
Wenngleich auch bei den hereditaren Hypertonien pressorische Krisen 
die Hypertonie und den Blutdruck erh6hen, so erscheint es moglich, 
daB es erhohten Druck gibt, der primar aus pressorischen Krisen hervor­
geht und nicht erblich disponierte Personen betrifft. Diese Moglichkeit 
muB ich hier erwahnen, obwohl ich, seit ich in der Analyse dieser Krank­
heiten erheblich vorwarts gekommen bin, keine Gelegenheit hatte, einen 
sicheren Fall von der rein kinetischen Type zu sehen und hinsichtlich 
der neugewonnenen Merkmale, insbesondere auch beziiglich der Netz­
hautgefaBe zu priifen. 

Die Falle primarer arterieller Hypertonie sind in der Zeit vor meiner 
Beschreibung dieser Krankheit als Arteriosklerose, d. h. Atherosklerose, 
aufgefaBt worden, wo sie nicht kranken Nieren zugeschrieben wurden. 

TRAuBE hatte das Entstehen der Arteriosklerose auf Blutdruck­
steigerung und diese auf Alkohol- oder Nikotinabusus zuriickgefiihrt. 
Spater hat sich eine entgegengesetzte Ansicht Geltung verschafft. Man 
hat angenommen, daB die Arteriosklerose das primare, die Drucksteige­
rung und die Herzhypertrophie sekundare Momente waren. Die von 
A. HASENFELD und von C. HIRSCH vertretene Anschauung, daB nur die 
Arteriosklerose der Aorta oberhalb des Zwerchfells und die der splanch­
nischen GefaBe Herzhypertrophie hervorrufe, hat sich als unhaltbar 
erwiesen. Es hat sich gezeigt, daB schwere Atherosklerose, auch die 
selten vorkommende der splanchnischen Arterien, ohne Hochdruck und 
ohne Herzhypertrophie verlaufen kann. 

Die ersten Angaben iiber den Blutdruck der Arteriosklerotiker 
konnen heute nicht als die richtigen Unterlagen der Beurteilung der 
Druckverhaltnisse angesehen werden. Es betrifft das ebenso diejenigen, 
die hohe Druckzahlen, wie die, welche niedrige angegeben haben. Vor 



Permanente Hypertonie. 131 

aHem war der Begriff der Arteriosklerose klinisch nicht genau umschrieben 
und von seiner anatomischen Fassung nicht getrennt. Die Messungen 
wurden meist an einem ambulatorischen Material vorgenommen und 
blieben ohne anatomische Kontrolle. Nur die Gegenuberstellung von 
Blutdruckmessung und anatomischem Herz- und GefaBbefund konnten 
und haben hier klarend gewirkt. Die Verdienste unserer Vorarbeiter 
sollen deshalb keineswegs geschmalert werden. 

HUCHARD hat anfangs den Druck der Arteriosklerotiker als regel­
maBig gesteigert erklart, hat ihn jedoch nicht gemessen. Spater hat er 
angegeben, daB Arteriosklerose sich auch unter niedrigem Druck ent­
wickeln kann. 

v. BASCH ftihrt Beispiele von hohen Blutdruck an, hatte aber die 
Empfindung, daB die Beziehung zwischen Druck und Arteriosklerose 
nicht so einfach liegt. v. BASCH hat dem in einer Nomenklatur Ausdruck 
verliehen und wollte eine "Angiorigor" von der Arteriosklerose trennen. 
Er hat die latente Arteriosklerose als manifest erklart, wenn neben hohem 
Druck auch Albuminurie auftritt. Das waren klinische Uberlegtmgen 
ohne anatomische Unterlage, v. BASCH hat in der Angiosklerose den 
Beginn der Arteriosklerose gesehen, wie HUCHARD in der "Presclerose" 
ihre V orstadien angenommen hat. Immerhin habe ich den Eindruck 
gewonnen, daB sie die von mir beschriebene Krankheit bemerkt, aber 
ihre Selbstandigkeit und ihre funktioneHe Grundlage nicht erkannt 
haben. Sie haben sich unter Sklerose jedenfalls eine organische Ver­
anderung vorgestellt und die funktionelle Grundlage in den Arterien­
wandmuskeln, ihre Hypertonie weder vermutet noch angedeutet. 

Eine groBe Rolle spielte in der Klarung der Pathogenese der hohen 
GefaBspannung ihre Beziehung zur Niere, bzw. zu ihren Krankheiten. 
Obwohl schon BARTELS die vaskulare Krankheit der Nieren, die soge­
nannte genuine Schrumpfniere von der entzundlichen unterschieden 
hatte, wurde die erstere als arteriosklerotisch aufgefaBt, und wieder in 
der anatomischen Arteriosklerose die Ursache der hohen GefaBspannung 
angenommen. 

JORES hat darauf aufmerksam gemacht, daB die wahrnehmbaren 
arteriosklerotischen Veranderungen nicht genugen, um die starke Herz­
hypertrophie zu erklaren, da auch bei vorgeschrittener Arterioi'klerose 
Herzhypertrophie fehlen oder gering sein kann. JORES fand ferner, daB 
auch bei der genuinen Schrumpfniere, der roten Granulaniere zwischen 
dem Grad der Schrumpfung und Herzhypertrophie kein Parallelismus 
nachweisbar ist und schloB daraus, daB in der besonderen Ursache, welche 
die genuine Schrumpfniere hervorruft, auch die blutdrucksteigernde 
Wirkung von vorneherein gegeben ist. Diese Ursache ist nach meinen 
Untersuchungen die primare permanente Hypertonie der Arterienwand­
muskeln. Die Stellung der Niere in diesem Komplex bedarf einer be­
sonderen Auseinandersetzung. 

In meiner ersten Mitteilung war es mir darum zu tun, festzustellen, 
daB es eine Hypertension und Herzhypertrophie gibt, der am peripheren 
GefiiBsystem keine entsprechende organische Erkrankung gegenubersteht, 
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die Ursache des Hochdrucks und der Herzhypertrophie nur in einem 
£unktionellen Zustand der Arterienwand gelegen sein kann, die ich als 
"Hypertonie" erklart habe. 

Damit hat die iiberschatzte Bedeutung der Atherosklerose der 
Arterien in der Pathologie des Menschen eine wesentliche Richtigstellung 
erfahren. An Stelle der immer angenommenen Atherosklerose oder 
Intimasklerose ist ein funktioneller Zustand in der Media, die Hypertonie 
ihrer Muskelzellen, getreten. Es hat sich erst weiter ergeben, daB die 
organischen Veranderungen an den NierengefaBen nicht immer mit der 
Atherosklerose identisch sind, sondern eine auf dem Wege der Hyalini­
sierung der Media eintretende (HUECK, HERXHEIMER) Sklerosierung 
der feinen Arterien ist, fiir welche seit 1917 die Bezeichnung Arteriolo­
sklerose nach FR. MULLER gebrauchlich ist. Diese Arteriolosklerose tritt 
nur in einzelnen Organen, namentlich in der Niere und im Gehirn, zutage 
und ist jedenfalls nicht die primare Ursache des erhohten Widerstandes 
in der Peripherie, sondern eine spatere Erscheinung. Sie kann auch 
fehlen. Die Arteriolosklerose wird von manchen pathologischen Anatomen 
noch mit der Atherosklerose identifiziert und von einzelnen Klinikern 
als eine besondere Krankheitsform angesehen. 

Schwierig war die Klarung der Stellung der Nieren in der Hyper­
tonie der Arterien und zur Hypertension. Seitdem BRIGHT Beziehungen 
zwischen Nierenkrankheiten und Herzhypertrophie gefunden hatte, steht 
die Ursache der Spannung noch immer in Frage. TRA UBE hat das Ent­
stehen des hohen Druckes bei der Schrumpfniere dem in der Niere ge­
gebenen Kreislaufhindernis zugeschrieben. JOHNSON hat die Ursache in die 
Arterien im allgemeinen, also auch auBerhalb der Nieren verlegt. Er 
beschrieb die Arterien der Nieren, aber auch die des Gehirns und des 
Darmes als verengt und ihre Wand verdickt und hypertrophisch und 
meinte, daB der Widerstand im Kreislauf auf die durch die Nieren­
krankheit bedingte Blutbeschaffenheit zuriickzufiihren sei. Demgegen­
iiber haben GULL und SUTTON eine von der Nierenkrankheit unabhangige, 
von ihnen als arteriocapillary fibrosis bezeichnete Veranderung als die 
Ursache des Hochdruck" angesprochen. Diese Annahme ist namentlich 
von C. A. EWALD abgelehnt wordtn, hat aber in neuerer Zeit noch Vertreter 
gefunden (E. MUNZER, FR. MUNK u. a.). 

Die Angaben von JOHNSON und die von GULl. und SUTTON haben 
sich auf die genuine Schrumpfniere bezogen, also auf den von mir als 
primare Hypertonie der Arterien bezeichneten ProzeB. 

Hinsichtlich der Hypertonie der Glomerulonephritis sowie der der 
Graviden und der Bleikranken bin ich zu der Anschauung gelangt, daB 
auch hier die GefaBerkrankung von den iibrigen Veranderungen in: der 
Niere zu trennen ist und diese Hypertonie von Haus aUs nicht eine sekun­
dare Krankheit ist, wie ich das 1909 noch angenommen hatte, sondern 
eine besondere des ganzen Kreislaufapparates. 

Die primare permanente arterielle Hypertonie ist ihrer Atiologie nach in 
zwei Gruppen zu teilen: a) in eine hereditare Form und b) eine erworbene 
Form. 
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a) Die hereditare primare Hypertonie der Arterien. 
Die hereditare Form bildet die Hauptmasse der primar arteriellen 

Hypertonie und zu ihr gehoren weitaus iiberwiegend die FaIle, die jetzt 
unter der Bezeichnung Hypertonie gewohnlich gefiihrt werden. Der 
Nachweis der Vererbung ist in einer so groBen Zahl gegeben, daB ich zur 
Uberzeugung gelangt bin, daB diese Type auch nach ihren Kennzeichen 
eine besondere Krankheit ist. Die Feststellung der hereditaren Anlage ist 
zwar oft schwer zu erreichen, zumal viele Menschen iiber das Schicksal 
ihrer nachsten Angehorigen ungenau oder gar nicht unterrichtet sind. 
Es ist aber wiederholt gelungen, in unerwarteter Weise die Hereditat 
sicherzustellen. 

Ein besonderer Zufall brachte Klarheit in einem schon erwahnten Fall 
(s. S. 79) einer jugendlichen Hypertonikerin. Ihre Mutter starb in einem 
Wiener Krankenhaus an Morbus Addisonii und der Fall war vom Prosektor 
FR. PAUL wegen Knochenmarksbildung in der Nebenniere verOffentlicht, 
worden. Bei der Obduktion ergaben sich neben diesem Befund aIle Merkmale 
einer primaren permanenten Hypertonie. 

Nicht minder wichtig wie die Erforschung der Aszendenz ist die 
der. Deszendenz. Es liegen bereits geniigend Stammbaume vor (WEITZ, 
VOLHARD, KYLIN u. a.). Bei diesen Untersuchungen ergeben sich bei 
einigen Familientypen geradezu kennzeichnende Erscheintmgen, auch 
hinsichtlich des Verlaufs. 

Die von GUIST (s. S. 185) gefundene Schlangelung der feinen 
Venen in der Gegend der Macula hat sich bei der Suche nach der Ver­
erbung als ein, wenn auch nicht leicht feststellbares und auch nicht in 
jedem Fall vorhandenes, doch wertvolles Merkmal erwiesen. Auf diesem 
Wege habe ich zufallig manche ganz jugendliche Hypertoniker zu sehen 
bekommen. Das Material der Augenklinik des Prof. LINDNER ist mir 
eine reiche Quelle der einschlagigen Kasuistik geworden, die sich auf aIle 
Altersklassen erstreckt. In der Literatur sind bereits eine ansehnliche 
Zahl von jugendlichen Hypertonikern angefiihrt. In manchen ist der 
erhOhte Druck, nicht aber die Qualitat der Hypertonie festgestellt 
worden. 

Aus meinen Untersuchungen haben sich namentlich nach den oph­
thalmoskopischen Befunden die Kennzeichen zusammenstellen lassen, 
die fUr die hereditare primani permanente Hypertonie maBgebend sind. 
Um den Kreis dieser Kranken richtig zu beurteilen, muB man diese 
Merkmale wiirdigen und objektiv beurteilen lernen. 

Vor allem muB man sich dariiber klar sein, daB diese Hypertonie 
keine erworbene, auch keine Alterskrankheit ist. DaB die Hypertonie 
meist erst in einem hoheren Alter und oft erst in der letzten Lebensphase 
erkannt wird, ist nicht als Beweis in der Richtung zu werten, daB die 
Krankheit im Alter entsteht. Wenn man die Kinder aus Hypertoniker­
familienvon diesem Gesichtspunkt aus genauer ansehen wird, so wird 
man sich nicht nur der Hereditat nicht weiter verschlieBen, sondern wird 
zu dem Wunsch gelangen, sich eingehender mit der Prophylaxe zu be­
scbaftigen. 
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DaB die Beschwerden der Hypertonie ganz gewohnlich spat in Er­
scheinung treten, lehrt, daB Hypertoniker sich ganz wohl befinden konnen, 
trotz des Vorhandenseins objektiver Merkmale der Krankheit. Es ist 
das meist insolange der Fall, als sie von ihr keine Kenntnis erlangt haben. 

Der jungste primare Hypertoniker, den ich gesehen habe, war sieben 
Jahre alt. Er hat anamnestisch keine toxogene Krankheit, Korkzieher­
E'chlangelung der Venolen der Netzhaut. Das Herz war ohne toxogene 
Gestaltung, der SpitzenstoB hebend, Blutdruck 105 bis 115/70, hyper­
tonische Arterien, normaler Harn. 

Die Entwicklung primarer Hypertonien vollzieht sich ganz allmahlich 
und eigenartig. Die funktionelle Storung macht sich zuerst in der termi­
nalen Strecke der Arterien in den Praarteriolen und Arteriolen geltend. 
Sie besteht nicht in Krampf,sondern in einer hyputonischen Einstellung, 
die aber nicht in allen GefaBbezirken eine gleich intensive und sogar lange 
Zeit eine schwankende ist. Die psychische BeeinfluBbarkeit ihres Blut­
druckes, desgleichen sein Verhalten im Schlaf (C. MULLER u. v. a.), im 
Fieber, unter Warme, die Druckschwankungen usw. (FAHRENKAMP, 
KYLIN u. a.) beweisen das. Auf der Hohe der Krankheit ist die Hyper­
tonie eine fixierte und kann sogar eine starre werden. Das Fortschreiten 
erstreckt sich gewohnlich auf J ahrzehnte und nur ausnahmsweise auf 
wenige Jahre. 

Das Verhalten der feinsten Arterien beherrscht das Krankheitsbild 
(vgl. v. BERGMANN). Aus diesem Umstand erklart sich, daB die proxi­
malen Abschnitte der Arterien auch weit gefunden werden. Es besteht 
eine arterielle Stauung, die schlieBlich den linken Ventrikel belastet. 
Kommt es zu Altersveranderungen in der Arterienwand, so nimmt die 
Weite der Arterien zu und es tritt Schlangelung auf. Es bestehen da 
wesentliche Unterschiede gegenuber den rein toxogenen Hypertonien. 

Die fixierte primare Hypertonie ist ein irreversibler Zustand - mit 
Ausnahme des Falles der Lasion der toni,:,chen Innervation (s. S. 40). 
Die ursprunglichen Angaben uber Reversion stutzen sich auf Blutdruck­
zahlen, sie sind fur die Hypertonie nicht entscheidend. Blutdruck­
schwankungen sind kein zuverlassiger MaBstab fUr die Beurteilung der 
Hypertonie. Verfolgt man fortlaufend die tastbaren Arterien, so sieht 
man, daB die Hypertonie fortbesteht. Die regionare Hypotonie der Extremi­
tatenarterien nach zerebralen Insulten ist an anderen Stellen besprochen. 

Die klinische Darstellung der hereditaren primaren Hypertonie ist 
keine leichte Aufgabe, da sie sich in den einzelnen Fallen sehr verschieden 
gestalten kann. Sie sind jedenfalls hinsichtlich der Intensitat, auch ihrer 
Extensitat ungleich. Eine nicht zu unterschatzende Schwierigkeit ist 
noch darin gegeben, daB neben den objektiven Symptomen subjektive 
Beschwerden dem Beobachter aufgedrangt werden. Die meisten Hyper­
toniker haben, insolange sie von ihrer Krankheit nichts wissen, gewohnlich 
keine oder nur geringe subjektive Symptome. Sobald sie von ihrem nicht 
normalen Zustand Kenntnis erhalten, fUhlen sie sich krank, klagen uber 
Beschwerden und suchen solch8 zu finden. Sie sind Nervenkranke und 
auch als solche zu behandeln. 
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Unter Zunahme der funktionellen GefiWphanomene kommt es zu 
anfangs schwankender, ~pater immer bestandiger zerebraler Kongestion 
und dadurch zu einer auffallenden Reizbarkeit. Die psychischen Reak­
tionen stehen in keinem Verhaltnis zu den Anlassen. Die Arterienwand 
ist in dem hypertonischen Zustand leicht reizbar und befindet sich in 
einer Krampfbereitschaft, die aber hier anderer Art ist als bei den toxo­
genen Hypertonien. Bei den Hypertonikern miissen wir zwischen objek­
tiven und subjektiven Merkmalen genau unterscheiden. Es ist das im 
Interesse der Behandlung gelegen. 

Ehe ich Einzelheiten be spreche , erscheint es mir zweckmaBig, die 
objektiven Kennzeichen zusammenzustellen, die fiir die Diagnose in den 
entwickelten rein en Fallen fiihrend sind. 

Kennzeichen der primiiren permanenten H ypertonie. 
Anamnese: Familiare Anlage, keine toxogene Vorkrankheit. 
a) Befund im kompensierten Zustand. 
1. Arterien: meist mittelweit, bei Altersveranderungen weit, aUch 

geschlangelt, die Arterienwand hypertonisch, der Blutdruck in der Regel 
erhoht, im Friihstadium schwankend, hoher Pulsdruck. 

2. Herz: der linke Ventrikel exzentrisch hypertrophisch, die Herz­
spitze zugespitzt. 

3. Venen: weit, bei Altersveranderungen geschlangelt, auch harter, 
sonst weich. 

4. Kapillargebiet: in vorgeschrittenen Fallen gewohnlich zyanotisch­
rote Gesichtsfarbe einschlieBlich der sichtbaren Schleimhaute (roter 
Hochdruck nach VOLHARD); 

a) am Nagelfalz der venose Schenkel der haamadelformigen Kapil­
laren in der Regel weiter und bis korkzieherartig geschlangelt; 

(3) NetzhautgefaBe: Arterien verdickt, eventuell mit Begleitstreifen, 
die Venen konnen normal sein, zeigen aber iiberwiegend in der Gegend 
der Makula, also distal eine feine bis korkzieherartige Schlangelung 
(GUIST). Bestehen Kreuzung von Arterie und Vene, so ist das GUNNsche 
Zeichen zu sehen; 

y) an den Extremitaten: meist positive Stauungsreaktion (R UMPEL­
LEEDE) in der venosen St:recke; 

!5) im Ham: gelegentlich Erythozyten im Sediment bei nicht er­
krankten Harnwegen, auch Spuren von EiweiB. 

b) 1m dekompensierten Stadium: manifeste Stauungserscheinungen: 
Zyanose, weite Venen, Leberschwellung, Erweiterung der Netzhautvenen 
im proximalen Abschnitt, kardiale Dyspnoe, Albuminurie. 

c) Akute gefahrdrohende Erscheinungen: pressorische GefaBkri~en, 
Netzhautblutungen, psychische Storungen und zerebrale Insulte, kardiale 
Insuffizienz, nur selten renale. 

Die vorgeschrittenen primaren Hypertonien sehen meist konge­
stioniert aus. VOLHARD hat die primare Hypertonie deshalb als roten 
Hochdruck bezeichnet. Es ist ein Kennzeichen der pathologischen Blut-
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verteilung in dieser Form der Hypertonie, und entsteht dutch die infolge 
des Verhaltens der Praarteriolen entstandene arterielle Stauung und 
die mit dieser zusammenhangende Verlangsamung der Stromung in 
der venosen Strecke, die an der Hypertonie primar nicht beteiligt ist. 
Es gibt unter diesen Hypertonikern Falle, die schon von ihrer J ugend an eine 
venose Stase aufweisen ohne sonstige subjektive Merkmale der Hypertonie. 

Der rote Hochdruck ist ein sehr wertvolles Zeichen, doch nicht 
zuverlassig. Ich beziehe mich auf Falle mit sehr hohem Druck (auch bis 
300 mm Hg), in welchen klinisch und anatomisch die primare Hyper­
tonie festgestellt wurde und keine wesentlichen Nierenveranderungen 
bestanden haben. 

Die erweiterte Strecke der venosen Kapillaren ist in ausgesprochenen 
Fallen besonders deutlich an den Wangen und da mit einer Lupe zu sehen. 
An den haarnadelformigen Formationen der Kapillaren wie am Nagelfalz 
findet sich eine mehr oder weniger auffallende bis korkzieherartige 
Schlangelung. Sie ist nicht in allen GefaBgebieten gleichartig. Wie an 
anderer Stelle besprochen, ist aus einem solchen Befund allein nicht etwa 
der SchluB zu ziehen, daB das betreffende Individuum eine primare 
Hypertonie habe. 

Da die primare Hypertonie eine ererbte Krankheit ist, ist ihre 
fruhzeitige Feststellung moglich und eine der nachsten Aufgaben der 
klinischen Forschung. Sie liegt zunachst in den Handen der Kinderarzte, 
die sich noch viel zu wenig fUr diese Angelegenheit interessieren. DaB 
die Hypertonie der tastbaren Arterien bei Kindern haufig vorkommt, 
hat FR. HAMBURGER (1911) angegeben. Es ist da wichtig, die Art dieser 
Hypertonien zu erheben, weil zwischen den primaren hereditaren und 
den toxogenen wenn moglich unterschieden werden muB. Die Grundlagen 
ergeben sich in genauer Erhebung der Anamnese und systematischen 
Untersuchungen der Mitglieder von Hypertonikerfamilien. Doch haben 
sich diese Untersuchungen nicht nut mit dem Blutdruck zu beschaftigen, 
sondern mit sorgfaltiger Betastung der Arterien, der orthodiagraphischen 
Feststellung der GroBe und Gestalt des Herzens und insbesondere der 
Herzspitze und nicht zuletzt der photographischen Aufnahme des Augen­
hintergrundes, speziell der Makula. Die von GmsT beschriebene Schlange­
lung der Venolen ist im jugendlichen Alter wertvoll, weil sie ein Zeichen 
ist, das zur primaren Hypertonie gehort. Doch sind verdickte Arterien 
bei normalem Venenbefund schon ein Merkmal dieser Hypertonie. Es ist 
im Interesse der Losung der gegenstandlichen Probleme gelegen, die 
Befunde an den Jugendlichen zu erheben und die weitere Entwicklung 
der entscheidenden Stigmata zu verfolgen. Nur einwandfreie Grunddaten, 
zu welchen auch die photographische Festlegung des Augenhintergrundes 
gehort, werden der gesamten Medizin von Nutzen sein. Dieses Interesse 
verlangt eine Krankheit, an der vielleicht ein Viertel der Kulturmenschen 
interessiert ist. 

Den objektiven und kontrollierbaren Zeichen schlieBen sich ver­
schiedene subjektive Beschwerden an, die sich dutch Beruhigung sehr 
haufig beeinflussen lassen. 
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Die gewohnlichsten Beschwerden der Hypertoniker sind Kopf­
schmerzen, dann als Schwindel bezeichnete Gefiihle, als Ausdruck einer 
kongestiven passiven arteriellen Hyperamie des Gehirns, die oft eine 
schwankende ist. Mit dieser in Zusammenhang steht die oft auffallige 
Reizbarkeit. Sie ist psychogen und wirkt sich auch auf die Vasomotoren 
und das Tonussubstrat aus, auch in Druckschwankungen und Herz­
klopfen. Fiir das letztere und die Extrasystolen kommt auch oft ein durch 
Pneumatose des Magens oder durch Blahung der Flexura lienalis coli 
bedingter Hochstand der linken Zwerchfellshalfte in Betracht, eine Be­
schwerde, gegen die man mit entsprechenden MaBnahmen aufkommen 
kann. Daher ist auf den Zustand des Gebisses, den Kauakt, auf geordnete 
Entleerung des Verdauungskanals und Vermeidung aller auftreibenden 
Nahrungsmittel sowie kohlensaurehaltiger Getranke oder kohlensaure­
bildender Mittel zu achten. Unter der psychischen Labilitat der Kranken 
treten mannigfache Erscheinungen auf, die zwar Folgen des Krankheits­
zustandes sind, aber nichts Spezifisches bedeuten. 

Vieles von dem, was als zur Hypertonie gehorig mit vieler Miihe 
untersucht und beschrieben wird, hat mit der Krankheit kausal nichts 
zu tun und ist nur als Folge zu werten. Es ist sehr viel Bemerkenswertes 
darunter, doch ist damit das Grundproblem bisher nicht gefordert 
worden. 

Die Hypertrophie des Herzens, die bei der primaren Hypertonie 
nur der Anpassung an den peripheren Wider stand entspricht, kann ganz 
enorme Dimensionen annehmen, ohne daB dem Kranken dieser Zustand 
sich durch Beschwerden gemeldet haben miiBte. Ich habe Riesenherzen 
gesehen bei Personen, die bis zu ihren ersten Beschwerden oder plOtz­
lichem Tode infolge eines apoplektischen Insultes sich gut gefiihlt haben 
und arbeitsfahig waren. 

Haufiger ist es eine kardiale Stauung und Dyspnoe, welche die 
Dekompensation ankiindigt und dem Kranken das erste subjektive 
Zeichen seiner Krankheit bietet. Dabei kann der Herzmuskel noch einen 
sehr hohen Druck aufbringen und die Stauung noch zur weiteren Druck­
steigerung beitragen. Verfolgt man den Hypertoniker beziiglich seines 
Kreislaufzustandes fortlaufend, so wird man durch die ersten Zeichen der 
Zyanose und der VergroBerung der Leber auf das Eintreten einer un­
giinstigen Phase aufmerksam· gemacht, deren richtige und vorsichtige 
Behandlung lebensverlangernd wirken kann. 

Die Stauung findet in den Venen des groBen Kreislaufes kein wesent­
liches Hindernis, da sie an der Hypertonie primar nicht beteiligt sind. 
In der ersten Phase der Stauung diirften auch die Venen durch ihren, 
wenn auch geringen Wandtonus einen gewissen Widerstand leisten, der 
aber bald iiberwunden wird. 

Das Auftreten von Frequenzstorungen des Pulses ist beim Eintritt 
der Stauung sehr zu beachten und ihre Beseitigung von groBem Vorteil. 
Sie kann wesentlich dazu beitragen, die Stauung im kleinen Kreislauf 
herabzusetzen. Lei!ier wissen wir iiber die Hypertonie der LungengefaBe 
noch wenig. 
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Die Dekompensation, zu der haufig das Verhalten der peripheren 
Arterien, aber auch die Kranzarterien des Herzens den unmittelbaren 
AniaB geben, ist ein besonders wichtiges Zeichen. Interkurrente In­
fektionen und psychische Erregungen bringen am haufigsten den an­
scheinend im Gleichgewicht befindlichen Kranken aus dem Geleise. 
Unter den Infektionen sind es Pneumonien, die rasch eine ungiinstige 
Wendung bringen konnen. Es ist die Storung im kleinen Kreislauf, der 
nicht entsprechend eingestellte venose Teil des Herzens, der da aus­
schlaggebend ist. Es ist daher seine rechtzeitige Entlastung herbei­
zuflihren. DaB die Stauungsverhaltnisse bei der toxogenen Hypertonie 
anders liegen als bei der primaren Hypertonie, solI auch hier nicht un­
bemerkt bleiben. 

Wesentliche Kennzeichen der primaren Hypertonie bieten die Netz­
hautgefaBe (vgl. Fall X), doch ist es auch in Fallen, in welchen die Netz­
hautveranderungen keinen AufschluB geben, moglich, die richtige Diagnose 
zu stellen (vgl. Fall XI). Ais Beispiele flihre ich die folgenden 
Krankengeschichten an. 

Fall X. Zerebraler Insult. - Exzentrische Hypertrophie des linken 
Herzens. - Augenbefund: Primare Hypertonie. - Normaler Blut­
druck. - Kapillarbefund primarer Hypertonie entsprechend. 

K. Rudolf, 58 J. alt, Schaffner. - Aufnahme 23. X.-lO. XI. 1931. 
Aus der Anamnese: Scharlach, Diphtherie, sonst nie krank. Vor acht 

W ochen wahrend des Dienstes Schlaganfall, nachher Sprachst6rung, bamstiges 
Gefuhl in den Extremitaten der rechten Seite. 

Aus dem Befund: Lungenemphysem, exzentrische Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Art. radialis links hypertonisch und geschlangelt, rechts 
weniger tonisch und wenig geschlangelt, mittelweit. RR 115/65. Leber ver­
groBert. WaR. neg. Harn o. B. 

Augenhintergrund (Doz. GUIST): Venen und Arterien stark geschlangelt 
(Tortuositas vasorum). Venen vom Stauungstypus verbreitert. Arterien 
wandverdickt. Gunn. Korkzieher. Primare Hypertonie. 

Kapillaren am N agelfalz: Venoser Schenkel breiter und meist geschlangelt. 
Blutdruck im weiteren Verlauf RR 105/65-125/75. 

Fall XI. Wiederholte zerebrale Insulte mit Krampfanfiillen. 
Hemianopsie. - Schwerste Retinitis albuminuric a mit Erblindung. 
Klinische Diagnose: Primare Hypertonie. - Obduktionsbefund. 

K. Franz, 52 J. alt, Hilfsarbeiter. - Aufnahme 5. VII. 1929. 
Aus der Anamnese: Bis August 1928 gesund, im August 1928 Kopf­

verletzung. Pat. war nicht bewuBtlos, starke Blutung, nach 14 Tagen wieder 
arbeitsfahig. 

Zwei l\fonate spater setzten Sehstorungen ein. Seither Kopfschmerzen. 
5. III.-29. VI. 1929 an der Nervenklinik Prof. POTZL. Nach Angabe des 
Kranken hatte er dort einen "uramischen" Anfall. 

Augenbefund: Netzhautblutungen, Neuroretinitis albuminurica. 1m 
Harn: EiweiB, Sediment hyaline Zylinder. RR 200-230, RN 75-44,6 mg % 

N ervendiagnose: Reine W ortblindheit, Farbenagnosie, rechtseitige 
homonyme Hemianopsie. Der Kranke wurde dann al}f die Augenklinik 
LINDNER gewiesen und von dieser zu uns transferiert. 
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Aus dem Aufnahmsbefund: GroB, kriiftig. Haut und sichtbare Schleim­
haute maBig durchblutet. Zahlreiche Venektasien im Bereiche der Haut, 
der Nase und der Wange. Keine Odeme, keine Zyanose. Herz: Linker 
Ventrikel vergroBert. Art. radialis hypertonisch, r > 1. RR 235/120. Harn: 
2400 ccm, spez. Gew. 1014. EiweiB: Esb. 1%0' Sediment o. B., spiiter Esb. 
5%0 - Spuren. RN 42 mg %. 

6. VIII. 5 Uhr frfth (2 Minuten anhaltend), 8. und 24. VIII. 23 Uhr 
und 21. IX. Krampfanfiille. Der letztere 19 Uhr 15 Min. Schaum vor dem 
Mund, Dauer 5 Minuten, RR 220/115 im Anfall. 

Augenbefund 2. X. (Prof. LINDNER): Schwerste Neuroretinitis albumin­
urica. Massenhaft Exsudat urn die Papille, his weit in die Peripherie Exsu­
datherde. Reichliche mittlere Blutungen. Der Kranke ist blind. 

Andauerndes Erbrechen. - 3. X. 1929 Exitus. 
Obduktionsbefund (Dr. CZEMPIREK): Haemorrhagia cerebri in regione 

Pontis Varoli. Encephalomalacia rubra in regione putaminis dextri. Cystides 
encephalomalacia hemisphaerii dextri cerebri et lobi occipitalis sinistri cerebri. 
Atherosclerosis arteriarum ad basim cerebri. Angio-angiolosclerosis renum. 
Hypertrophia et dilatatio ventriculi cordis sinistri. 

Histologischer Befund (Doz. CORONINI): Vaskuliire Schrumpfniere. 

Der Fall ist besonders bemerkenswert, weil trotz der AnfiUle und 
Albuminurie und der Retinitis eine primare Hypertonie mit zerebralen 
Herden diagnostiziert werden konnte. MaBgebend war, abgesehen von 
der nicht typischen Art der eklamptischen Anfalle, die exzentrische 
Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Das Verhalten der Niere war lange Zeit, wie besprochen, das Hinder­
nis fur das Verstehen der primaren Hypertonie. Es ist heute aus einer 
groBen Zahl von einschlagigen Beobachtungen klar, daB die Verande­
rungen an den NierengefaBen, die unter der Bezeichnung der arteriolo­
sklerotischen Niere gefiihrt werden, nicht als Ursache, sondern als Folge 
der Hypertonie anzusehen sind und, wie besondere FaIle zeigen, mit 
dem Hochdruck in kausaler Beziehung stehen. 

Fur diese Beurteilung maBgebend erscheinen mir Beobachtungen, 
in welchen bei Hypertonikern ein Unterschied in der GroBe der beiden 
Nieren gefunden wurde. Diese Erscheinung fand ihre Erklarung in einer 
Einengung der Nierenarterie, bzw. des Blutzuflusses zur kleineren Niere. 
Diese zeigte histologisch keine Arteriolosklerose, wahrend die andere 
ausgesprochene Veranderungen aufwies (MARESCH). (Vgl. S.89.) 

Es fehlt uns jede Handhabe, um die beginnenden arterioloskleroti­
schen Veranderungen der Niere klinisch zu diagnostizieren. Sehr aus­
gepragte Veranderungen werden in der Leiche gefunden, ohne daB in 
vivo die renale GefaBerkrankung hatte behauptet werden konnen. Die 
bestandige Anwesenheit von EiweiB im Harn ist nur von Belang, wenn 
Stauung und Erkrankung der Harnwege ausgeschlossen werden kann. 
Ein Merkmal, auf das ich geraten bin, scheint mir beachtenswert. Das 
ist das Auftreten von vereinzelten Erythrozyten im Harnsediment bei 
minimalsten EiweiBmengen oder auch ohne diese. Das Erscheinen der 
Erythrozyten ist, wie ich annehme, auf eine Diapedese zuruckzufiihren, 
die in dem venosen Schenkel der Kapillaren erfolgt (vgl. KOLLMANN). 
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Es ware das eine Analogie zu der Diapedese im Gehirn und del' im Auge. 
In Nierenschnitten habe ich in einzelnen Fallen solche kleine Blutaus­
tritte gesehen. 

Veranderungen in den Nieren, die zur Niereninsuffizienz fiihren, 
kommen selten VOl'. In meinem Material haben sich in zehn Jahren nul' 
vier FaIle gefunden (vgl. L. POPPER). DaB sich solche FaIle klinisch von 
den sekundaren Schrumpfnieren nicht immer trennen lassen, habe ich 
seinerzeit hervorgehoben. Feststellung del' Herzgestalt und Untersuchung 
des Augenhintergrundes konnen immerhin auf den richtigen Weg fiihren. 

Im Vordergrund des Interesses stehen die zerebralen Insulte, die 
schon wegen ihrer Haufigkeit besondere Beachtung verlangen. Mit 
Riicksicht auf die Stellung diesel' Insulte sowie del' Veranderungen von 
seiten del' Augen gegeniiber denen der toxogenen Hypertonie erfolgt 
ihre gesonderte Besprechung. 

Von den Komplikationen del' primaren Hypertonie ist manches zu 
sagen. Bei del' Beurteilung del' Beziehungen del' Hypertonie zu anderen 
Krankheiten ist Hochdruck und Hypertonie moglichst auseinanderzu­
halten und auch das Zusammentreffen del' Erscheinungen zu beachten. 
Bei L. POPPER finden sich einige einschlagige Angaben. 

Es ist mir hier nicht daran gelegen, systematisch einzelne Symptome 
und deren Haufigkeit anzufiihren, sondern nul' einiges zu erwahnen. 

Umstritten ist die Stellung des Diabetes mellitus zur Hypertonie. 
POTAIN fiihrte die Diabetiker als Hochdruckkranke mit einem Druck 
von 210 bis 310 mm an. DaB die Zuckerharnruhr die Ursache del' Hyper­
tonie ware, ist nicht begriindet. Die jugendlichen Diabetiker sind haufig 
hypotonisch. 

Seitdem wir die Rolle des Pankreas in der Atiologie del' Zucker­
krankheit durch MERING und MINKOWSKI kennengelernt haben, ist 
del' Gedanke nahegelegen, daB Veranderungen del' Arterien del' Bauch­
speicheldriise die eigentliche Grundlage des Diabetes sein konnten. Bei 
den Hypertonikern laBt sich das im anatomischen Befund mitunter 
feststellen. Es scheint mil' das ein Moment zu sein, das fiir die Erblich­
keit diesel' Diabetesformen in Betracht kame. Jedenfalls ist dort, wo 
Diabetes hereditare Hypertoniker betrifft, die Arteriolosklerose als 
mogliche Ursache des Diabetes in Erwagung zu ziehen. 

JUL. BAUER glaubt .einen "Hochdruckrheumatismus" annehmen zu 
ki:innen. In meinen Beobachtungen, deren Zahl nicht gering ist, habe 
ich zwar das Vorkommen von solchen Beschwerden gesehen, abel' ihren 
Zusammenhang mit der Hypertonie nicht erfassen ki:innen. Bei del' groBen 
Zahl del' Hypertoniker und die der Rheumatiker ist ein Zusammenfallen 
beider, das iibrigens nicht gar so haufig ist, kein Beleg fiir eine ursachliche 
Beziehung. Eine Vorbedingung der Eri:irterung diesel' Frage ware eine 
Begriffsbestimmung des "Rheumatismus". 

Hier sollte sich die Besprechung del' Beziehung pathologischer Zeichen 
anschlieBen, diezum Teilals typisch und sogar als Ursachen del' Hypertension 
bzw. der Hypertonie angesprochen wiirden, wie die Cholesterinamie. Sie 
kommt nach meiner Ansicht nur,als Folgezustand del' Hypertonie in Betracht. 
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Ein lehrreiches Beispiel, wie mit dem Fortschreiten unserer 
Kenntnisse anscheinend feststehende Relationen eine ganz andere 
Deutung erfahren, bietet die Geschichte der Retinitis albuminuric a, von 
der wir heute wissen, daB sie nicht als Neuroretinitis, sondern als eine 
Degenerationserscheinung aufzufassen ist und weder der Nephritis, noch 
dem Hochdruck zuzuschreiben ist (vgl. S. 69). 

DaB die Athero8klerose (Arteriosklerose) weder Ursache noch Folge 
des Hochdrucks ist, ist bereits erortert. 

SchlieBlich ware noch zu bemerken, daB die Annahme, daB Hyper­
tonie und Hypertension Tuberkulose und Karzinom ausschlieBen wtirden, 
unrichtig ist. 

Die Atiologie dieser primaren permanenten Hypertonie ist insofern 
klar geworden, als sie eine Krankheit ist, die sich auf Grund einer er­
erbten Anlage entwickelt. Daher bewegen sich aIle Vermutungen, daB 
irgendwelche erworbenen Krankheiten oder Ursachen, die den Tonus 
der Arterienwand zu steigern vermogen, diese Art der Hypertonie primar 
hervorrufen, in einer falschen Richtung. Weder Syphilis (vgl. ED. STADLER), 
noch Nikotin- oder Alkoholabusus usw. kommen fUr die Atiologie in 
Betracht. Alles weist auf eine zerebral bedingte pathologische Verfasstmg 
des angiotonischen Apparates hin. Das ist eine Tatsache, wenn auch die 
Frage nach ihrer Genese noch nicht gelost ist. 

Unter den verschiedenen Momenten, welche zur Entwicklung einer 
Tonussteigerung AnlaB geben konnen, sind sportliche Ubungen und 
korperliche Anstrengungen zu beachten. Schon lange her, ehe ich die 
Erfahrung und Auffassung hatte, die ich hier vorbringe, habe ich Gelegen­
heit gehabt, bei jungen Sportsleuten, namentlich Ruderern, exzentrische 
Hypertrophie des linkeD Ventrikels mit beginnenden Zeichen der De­
kompensation und subjektiven Beschwerden festzustellen. Ohne hier 
auf die Frage des Sportherzens (vgl. F. DEUTSCH) weiter einzugehen, 
mochte ich nur betonen, daB die Veranderungen, die wir am Kreislauf 
nach sportlichen Anstrengungen mit der Zeit erheben, hauptsachlich 
tonische Effekte und nicht kinetische sind. Es kommt bei diesen Personen 
auf ihre Anlage an. Es ware vom prophylaktischen Gesichtspunkt richtig, 
bei Jugendlichen, ehe sie schwere sportliche Ubungen unternehmen, 
ihre Eignung, d. h. ihre individuellen Kreislaufverhaltnisse zu priifen. 
Wiederholt habe ich bei jurigen Menschen nach dem Betreiben sport­
licher Ubungen die Merkmale vorgeschrittener primarer Hypertonie 
gefunden und auch ihre familiare Anlage nachweisen konnen. Disponierte 
Individuen sind von anstrengenden sportlichen Ubungen abzuhalten. 
Ubrigens gilt das auch fUr toxogene Hypertonien, wenn auch leichteren 
Grades, da sie geeignet sind, das konzentrisch hypertrophische linke Herz 
zu einer Erweiterung zu bringen. 

Verlaut und Prognose. 
Einer AuBerung tiber den Verlauf der primaren Hypertonie darf 

nicht das Krankenhausmaterial zugrundegelegt werden. In diesem tiber­
wiegen die vorgeschrittenen FaIle, die zu einem ansehnlichen Teil 
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besserungsunfahig zur Aufnahme gelangen. In neuerer Zeit haben sich 
unter Heranziehung del' erweiterten und gesicherten Kennzeichen Kranke 
gefunden, die aus anderen Anlassen ins Krankenhaus gelangten und bei 
diesel' Gelegenheit ihre Hypertonie erhoben wurde. 

Unter den liegenden Kranken meiner Abteilung waren nach del' 
statistischen Zusammenstellung von L. POPPER in den Jahren 1921 bis 
einschlieBlich 1930 unter 16.481 Kranken 1031 Falle von Hypertonien 
verschiedener Art. Von ihnen waren 754 manifeste primare, permanente 
Hypertoniker, d. i. 4,6% del' Gesamtzahl del' Kranken. In den Jahren 
1921 bis 1925 betrug die Zahl 3,8%, 1926 bis 1930 5,3%. Die ambula­
torisch zur Untersuchung gelangten Falle, die hauptsachlich del' Augen­
klinik LINDNER entstammen, sind nicht berechnet. Die Zahl del' Manner 
war unter unseren Kranken geringer als die del' Frauen (3,8%: 5,3%). 

Von den 754 Fallen kamen 249 zur Obduktion, an Befunden sind fur 
die gegenwartigen Gesichtspunkte 193 verwertbar. Die groBe Mortalitat 
im Krankenhaus gibt ein ganz falsches Bild von den tatsachlichen Ver­
haltnissen. In der Beobachtung del' primaren Hypertoniker im allge­
meinen zeigt sich namlich, daB del' Verlauf und daher die Prognose gar 
nicht so ungiinstig ist, wie es im Krankenhaus erscheint. Es gibt Hyper­
tonikerfamilien, in welchen die Hypertoniker ein hohes Alter erreichen 
und von dem kranken Zustand ihres Kreislaufapparates keine Kenntnis 
haben. 

Nach meinen Beobachtungen habe ich den Eindruck, daB Hyper­
toniker, die von ihrer Krankheit nicht unterrichtet sind, sich bessel' 
erhalten, auch dann, wenn sie einen ausgesprochenen Hochdruck haben. 
Die sehr verbreitete Angst VOl' dem Hochdruck kann mit del' Art del' 
therapeutischen MaBnahmen dazu beitragen, den ungiinstigen Verlauf 
zu beschleunigen. 

Das Auftreten del' Kennzeichen del' primaren Hypertonie liegt weit 
VOl' dem Zeitpunkt, in welchem sie gemeinhin bemerkt werden. Der 
pathologische Zustand setzt viel friiher ein, als dies angenommen wurde. 
Wenn wir vom Verlauf sprechen, muB auch die Zeit VOl' dem Manifest­
werden del' Krankheit beachtet werden. Del' weitere Gang del' Ereignisse 
kann durch verschiedene Momente beeinfluBt werden. Dahin geh6ren: 
groBe und anhaltende Aufregungen, pressorische GefaBkrisen, Angina 
pectoris, Asthma cardia,le, bei Frauen das Eintreten des Klimakteriums, 
ferner Alkohol und TabakgenuB (vgl. KULBS). 

Die Beziehungen zwischen dem Ausbleiben del' Ovarialfunktion 
und del' Hypertonie ist zwar noch del' Klal'ung bediirftig, doch betrifft 
nach meinen bisherigen Beobachtungen die Steigerung del' hypertonischen 
Beschwel'den Frauen, die mit den Zeichen der primaren Hypertonie 
behaftet sind. Beilaufig bemerkt, habe ich unter Behandlung mit Nitro­
k6rpern eine auffallige Zunahme der Beschwerden unter zunehmendem 
Hochdruck beobachtet (s. S. 151). 

Die Hauptzahl del' todlich verlaufenden Falle fallt in meinem Kranken­
hausmaterial in das Alter von 55 bis 75 Jahren. 

Del' t6dliche Ausgang war auffallend oft ein zerebral bedingter, 



Permanente Hypertonie. 143 

unter den Obduzierten 249 in 177 Fallen (84 m., 93 w.), ein kal'dialer 
(einschlieBlich Pneumonie) in 64 (34 m., 30 w.) und ein renaler in nur 4 
(3 m., 1 w.). Das Eintreten einer renalen Insuffizienz kommt sonach am 
seltensten vor. 

Neben Pneumonien, die im Endstadium ofters hinzutreten, und leicht 
zur Dekompensation fiihren, sind als Komplikationen in der erwahnten 
Statistik Endokarditis in verschiedenen Formen 31, Ulcus ventriculi 
oder duodeni 4, ferner Mesaortitis 8 Falle (auBerdem 15 mit Hochdruck), 
7 mal Hypernephrom. 

Abbauende Krankheitsprozesse sind imstande, den Tonus herab­
zusetzen, doch trifft das nicht immer zu. Weder Tuberkulose noch Karzi­
nom schlieBen, wie erwahnt, Hypertonie aus. Hypertoniker konnen 
Tuberkulose haben (FR. KESSLER) und ihre Arterien lange Zeit hyper­
tonisch bleiben und noch erhohten Druck aufweisen. Das gleiche gilt 
fiir das Karzinom. Die Angabe, daB die perniziose Anamie die Hypertonie 
aufhebe, ist, wie sich in den letzten Jahren gezeigt hat, unrichtig. Es 
beleuchtet das im iibrigen auch das Vorkommen von Angina pectoris 
bei pernizioser Anamie. 

Bei Einschatzung der Prognose der Hochdmckkranken ist zu be­
denken, daB viele Hypertoniker bereits auf den hohen Druck eingestellt 
sind und er fUr die Erhaltung der Funktionen erfordedich ist. Immerhin 
ist sehr hoher Druck ein Moment der Gefahr, weil eine weitere Steigerung, 
sei sie auch nur geringgradig, das Ende beschleunigen kann. 

Fiir den Verlauf der Krankheiten sind neben erworbenen Krank­
heiten namentlich psychische Momente, die das seelische Gleichgewicht 
der Kranken storen, von Belang. Mogen sie akute oder anhaltende Er­
regungen sein, sie sind immer geeignet, sei es durch Reizung der Vaso­
motoren oder der tonischen Nerven, die peripherischen Kreislaufbedin­
gungen ungiinstig zu beeinflussen. 

Die LebensfUhrung ist oft entscheidend und unrichtiger EinfluB 
der Umgebung. Sorgen, vor allem solche in der Familie, fordern das 
Fortschreiten der Krankheit. 

Bei Stellung einer Prognose sind diese Dinge genau zu erwagen und 
die unberechenbaren Gefahren, die sich aus psychischen Erregungen 
unter den Auswirkungen von Blutdruckschwankungen bei diesen Kranken 
einstellen konnen, nicht zu vergessen. Besonders wichtig ist dieses Moment 
bei Kranken, die schon zerebrale Storungen hatten, wenn sie auch fiir 
funktionelle gehalten wurden. 

In der Hauptmasse der Falle ist das allmahliche Zunehmen der Er­
scheinungen das Gewohnliche, doch gibt es Falle, in welchen sich schon 
friihzeitig ein rasches Fortschreiten bemerkbar macht, und das ist gerade 
bei jungen Personen zu beobachten. 

b) Die erwor bene p ermanen te Hypertonie der Arterien. 
Ob es eine der hereditaren Form gleiche erworbene Hypertonie 

der Arterien gibt, ist fUr mich eine offene Frage. Es erscheint mir moglich, 
daB unter den anhaltenden Hypertonien auch Fane sind, die ohne Ver-
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anlagung eine Hypertonie erworben haben, doch ist es mir bisher nicht 
gelungen, solche sicherzustellen. Immer wieder ergibt sich, daB die Falle 
nicht einwandfrei sind, daB Alkohol, Tabak, vielleicht Lues die primare 
Hypertonie deutlicher hervortreten lassen. Sie sind nicht die Ursache 
del' primaren Hypertonie der Arterien. 

Bei apoplektischen Insulten, die doch meist Hypertoniker betreffen, 
kommt es infolge von erhohtem Hirndruck unter gewissen Bedingungen 
zu aufgesetzten ansehnlichen Blutdrucksteigerungen. Solche habe ich 
oft festgestellt und in einem Falle eine Erhohung sogar um 100 mm Hg. 
Gelegentlich von Lumbalpunktionen bei Hochdruck habe ich ferner 
gesehen, daB mit del' Herabsetzung des Liquordruckes der Blutdruck 
mi.tunter sinkt. H. KAHLER hat diese Erscheinung als einen Einteilungs­
grund benutzt und faBt diese FaIle als eine besondere Type auf. W. E. 
DIXON und H. HELLER haben in jiingster Zeit im Experiment gezeigt, 
daB durch Injektion einer Kaolinaufschwemmung in die Cisterna cere­
bello-medullaris, also durch Erhohung des intrakraniellen Druckes in 
dieser Gegend, anhaltender Hochdruck erzeugt werden kann. Diese 
Versuche sind fiir die Genese der primaren Hypertonie der Arterien 
nicht von Belang (vgl. HAMPERL und HELLER). 

Haufige pressorische GefaBkrisen erhohen, wie erwahnt, mit der 
Zeit den Tonus del' Arterien und den Blutdruck, ob und inwieweit das 
auch bei Menschen del' Fall ist, die keine Veranlagung haben, das habe 
ich nicht erheben konnen. Mit der Moglichkeit miissen wir rechnen, doch 
sind die Kennzeichen diesel' Hypertonien gegeniiber den anderen nicht 
erforscht. 

Eine weiter hierher gebOrige Angelegenheit betrifft die Polycythaemia 
hypertonica von GAISBOCK. Derartige Falle sind mir in den letzten Jahren 
nur selten untergekommen und kann ich iiber die Beziehung dieser 
Krankheit zur primaren Hypertonie wenig angeben. So konnte ich noch 
nicht feststeIlen, ob die Falle hereditare Anlagen haben und in welcher 
Richtung diese sich bewegen. Das Bild des Augenhintergrundes zeigt 
die Abb. 20. Nur Kranke mit pernizioser Anamie, die infolge del' 
Behandlung eine die Norm ubersteigende Erythrozytenzahl erreichten, 
zeigten in dieser Phase einen zunehmenden Wandtonus der Arterien, 
auch Erhohung des Blutdruckes, der mit dem Ruckgang der Erythro­
zyten wieder abnahm. Bemerkenswert mit Bezug auf diese Erscheinung 
ist, daB primare Hypertoniker, die an einer perniziosen Anamie er­
kranken, ihre Hypertonie nicht verlieren (s. oben). 

Eine in mancher Beziehung noch ungeklarte, hierhergehorige Krank­
heit ist die von CUSHING als "pituitary basophilism", auch als 
"Dyspituitarism" beschriebene, von anderen als "osteoporotische Fett­
sucht" (vgl. E. RUTTISHAUSER) bezeichnete Krankheit. Drei solche 
FaIle habe ich gesehen, die DATTNER aus der Klinik POTZL vorgestellt 
hat. Die Krankheit ist insoferne hier anzufiihren, als sie mit den Zeichen 
einer Hypertonie von arteriellem Typus einhergeht. In eine Zerglie­
derung diesel'. Symptomengruppe einzutreten, fuhle ich mich nicht be­
rechtigt. Allem Anscheine nach haben wir es mit einer erworbenen 
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besonderen Form der arteriellen Hypertonie und Begleiterscheinungen 
einer eigenartigen Krankheit des Hirnanhanges zu tun. 

c) R egi onar e und s ek u ndar e art erielle Hyp ert 0 ni en. 
Diese beiden Arten sind erworbene arterielle Hypertonien und wegen 

ihrer Genese von besonderem Interesse. 
Die regionare Hypertonie einzelner GefaBgebiete ist eine nicht 

seltene Krankheit, doch ist sie klinisch nicht leicht nachzuweisen. Der 
Zufall bringt sie an den Tag. Eine solche Beobachtung habe ich (S. 124) 
beschrieben. Diese Hypertonie ist nach meiner Ansicht neurogener 
Genese und wird oft durch Kalteschaden und in Zusammenhang mit 
Uberanstrengung der betroffenen Korperregion bei disponierten 
Personen ausgelOst. Die Claudicatio intermittens, wahrscheinlich auch 
die Endarteriitis obliterans sind in der ersten Phase solche Hypertonien, 
die in weiterem Verlauf zu organischen Veranderungen in der GefaB­
wand fiihren. Sie werden durch Warmebehandlung giinstig beeinfluBt. 

Die sekundare Hypertonie ist die Folge einer organischen GefaB­
enge oder Sperre. Sie entsteht durch den Seitenwanddruck und ist dort, 
wo sich kollaterale Wege ausbilden, mitunter in vivo, sonst am Leichen­
tisch nachweisbar. Je nach der Lokalisation kann sie eine groBe Kreislauf­
strecke und sogar den ganzen arteriellen Kreislauf in Mitleidenschaft 
ziehen (s. Isthmusstenose S. 43). Hier zeigt sich, daB unter diesen Be­
dingungen, wenn auch anhaltende Drucksteigerungen bestanden haben, 
die bei den Hauptformen der Hypertonien so haufige arteriolosklerotische 
Veranderung der feinsten GefaBe nicht auftritt. 

Therapie der primiiren permanenten arterieUen Hypertonie. 
Der Erorterung der Behandlung dieser Hypertonie lege ich meine 

experimentellen Untersuchungen sowie die Studien an Hypertonien der 
hereditaren Type zugrunde. 

Die Zahl der therapeutischen Vorschlage laBt erkennen, daB die 
Ergebnisse nicht befriedigen. Eine rationelle Therapie ist nur auf Kenntnis 
der Genese des krankhaften Zustandes aufzubauen, um nicht Unwahr­
scheinliches in Aussicht zu stellen. 

Die wichtigste Aufgabe, die bei der hereditaren primaren Hypertonie 
zu losen ist, ist die Vorbeugung, d. h. das Fortschreiten der Krankheit 
bei der bestehenden Anlage zu hemmen. Da befinden wir uns noch in 
den Anfangsgriinden. Die familiare Anlage ist zwar nicht auszuschalten, 
doch ist manches in der Erziehung und Lebensfiihrung moglich, um die 
ungiinstige Entwicklung der Disposition zu behindern. Die hereditar 
Veranlagten sind als Menschen aufzufassen, die eine Art von Bereitschaft 
zur Tonussteigerung haben und bei welchen daher eine Reihe von Reizen 
in dem Organ sich auswirken, das vermoge seiner Ansprechbarkeit eine 
niedrige Reizschwelle hat. Dabei kommt es noch immer auf die Art des 
Reizes und seine Quelle an. 

Aus dieser Sachlage erklart sich die unverkennbare Ansprechbarkeit 
dieser Type der Hypertoniker auf psychogene Reize, die bei anderen 

Pal, Tonuskrankheiten. 10 
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fehlt oder jedenfalls in dem MaBe nicht besteht. Zu beachten ist auch 
ihre Reaktion auf manche toxische Reize und die Gefahren der Blut­
druckschwankungen. 

Psychische Erregung ist imstande, die Hypertonie erheblich zu 
steigern und Drucksteigerung auszulosen, die uble Folgen haben kann. 
Bei Hochdruck bedeuten weitere, wenn auch kleine Drucksteigerungen 
sehr viel, anderseits sind geringe Senkungen, wenn sie anhalten, oft 
wohltuend. Wir sehen bei den Hypertonikern die schonsten Erfolge 
durch Bettruhe und psychische Beruhigung, besonders wenn sich beides 
vereinen liiBt. Vielgepriesene Erfolge einzelner Medikamente wie auch 
anderer therapeutischer MaBnahmen sind Ergebnisse suggestiver Ein­
wirkung, haufig bei Anderung der ungunstigen auBeren Bedingungen. 

Das ideale Ziel der Therapie der Hypertoniker, ist die Beschaffenheit 
des Sarkoplasmas der gesamten in Betracht kommenden kontraktilen 
Elemente allmahlich auf den physiologischen Zustand zu bringen, ein 
Resultat, das bei den toxogenen Hypertonien, wie namentlich der in­
fektios- toxischen Form, zu erreichen ist. Bei der primaren Hypertonie 
ist das kaum der Fall. Die Sachlage ist da insofern nicht einfach, weil 
die Entspannung der Arterienwand, sei es auch eine anhaltende, das 
Herz gefahrdet, das bereits auf einen hohen Widerstand eingestellt ist. 
Die Herabsetzung des Herzmuskeltonus allein, es kommt da die linke 
Kammer in Betracht, muB den Kreislaufbetrieb aus dem Geleise bringen. 

Wie dieser aussieht, wenn durch Toxine der Gesamttonus rasch 
herabgesetzt wird und eine allgemeine Adynamie eintritt, ist zur Genuge 
bekannt. Beispiele dieser Art bieten die depressorischen Krisen in akuten 
Infektionskrankheiten und die Apoplexie der Nebennieren. 

Keineswegs ist es gerechtfertigt, den Kranken zu einer kostspieligen 
und wertlosen Medikation zu veranlassen. Wir haben bisher uberhaupt 
keine Mittel, die das leisten, was man leisten sollte. Es sind voruber­
gehende Effekte, die sich, soweit es die Dauerzustande betrifft, nicht 
stabilisieren und auch in weiterer Folge ungunstig auswirken konnen. 

Der Angriffspunkt in der herrschenden Behandlung der Hyper­
tonie ist die Hypertension. GewiB ist diese Folge der Hypertonie ein 
gefahrdrohendes Moment, dem groBe Aufmerksamkeit zugewendet 
werden solI. Es ist das namentlich gegenuber dem Uberdruck notig, das 
ist del' Teil des Druckes, der dem gegebenen Zustand entsprechenden 
individuellen Normaldruck aufgesetzt ist. 

Der Hypertoniker mit bereits bestandigem hohen Druck ist, so 
bringt es die Kmnkheit mit sich, in seinem Kreislauf, wie wiederholt 
betont, auf einen erhohten Betriebsdruck eingestellt. Es ist das, wie ich 
bereits (1921) dargelegt habe, sein Erfordernisdruck, der durch den Tonus 
seiner Komponenten reguliert wird. Der Weg zur Herabsetzung des 
Blutdrucks fllhrt uber das Herz oder uber die Arterien. In Fallen, in 
welchen man den Blutdruck herabsetzen will, sind immer bereits vor­
geschrittene und meist nahezu fixierte Hypertonien. Da ist besondere 
Vorsicht geboten, zumal jedes Vorgehen, das einen der beiden Faktoren 
allein trifft, unbedingt die Arbeitsfahigkeit des anderen bedroht. Das 
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ideale Agens miiBte beide gleichzeitig und gleichmaBig und nicht plotzlich 
treffen, so daB eine Regulierung von Nutzen sein konnte. 

Das Herabsetzen des Blutdrucks kann durch Nachgeben des linken 
Ventrikels oder durch Veranderungen in der Blutverteilung durch Ein­
fluBnahme auf den funktionellen Zustand der GefaBe in einzelnen Gebieten 
oder des ganzen peripherischen Apparates erfolgen. 

Zwei Dinge sind es, die hier angestrebt werden, die Entlastung des 
Herzens und die Entspannung der peripheren GefaBe im Interesse der 
Durchblutung der Organe. Die Entlastung des Herzens erfolgt am 
raschesten durch Blutentziehung. Der AderlaB oder die Venenpunktion 
ist aber nur im Moment der Gefahr, also dort, wo eine plotzliche Ent­
spannung erforderlich ist, am Platze. Solche Momente sind in pressori­
schen GefaBkrisen mit konsekutiver akuter Insuffizienz des linken 
Herzens und Lungenodem gegeben, ferner in durch Hirndruck hervor­
gerufenen aufgesetzten Drucksteigerungen bei apoplektischen Insulten. 

Das Herz kann durch Abbinden der Extremitaten, den unblutigen 
AderlaB nach Hippokrates, einigermaBen entlastet werden (S. PELLER), 
das trifft jedoch in erster Linie das rechte Herz. 

Den wiederholten AderlaB als Behandlungsmethode habe ich von 
jeher abgelehnt, weil er nicht nur den Blutdruck nicht anhaltend herab­
setzt, sondern eine kompensatorische Drucksteigerung nach sich zieht 
(vgl. KATSCH). DaB die Blutentziehung dem Kranken das Gefiihl einer 
momentanen Erleichterung bringt, trifft haufig zu, doch darf man sich 
durch diesen augenblicklichen Effekt nicht leiten lassen. Wir verfiigen 
auch iiber Medikamente, die ahnliche ungiinstige Nachwirkung haben 
wie der AderlaB. 

Der gleiche unerwiinschte EinfluB zeigt sich auch bei sich wieder­
holenden ungewollten Blutungen, wie bei Nasenbluten, Darmblutungen, 
Metrorrhagien usw. W 0 die Blutverluste jedesmal bedeutende sind, sinkt 
der Blutdruck, aber die Hypertonie bleibt und das Ende der Kranken 
wird durch die Anamie beschleunigt. Friiher wurden solche Blutverluste 
wie z. B. die hamorrhoidalen als Selbsthilfe der Natur aufgefaBt. Das 
Eingreifen der Chirurgen verbessert die Situation solcher Kranken. 

Selbst nach sehr groBen Blutungen - in einem Fane etwa zwei Liter­
habe ich nur ein voriibergeh,endes Absinken des Blutdruckes gesehen. 

Einen wesentlichen Teil der therapeutischen MaBnahmen bildet 
derzeit die medikamentose Behandlung. Es liegt ihr die Vorstellung 
zugrunde, daB es Arzneimittel gibt, die imstande sind, eine anhaltende 
Erweiterung der hypertonischen Arterien herbeizufiihren. Die Kenntnisse 
auf diesem Gebiet beruhen auf Effekten gewisser Agentien im akuten 
Versuch und am physiologischen Tier und der Annahme, daB anhaltende 
Verwendung solcher Mittel eine dauernde Entspannung der hyper­
tonischen GefaBwand und Herabsetzung des Blutdruckes herbeifiihren 
konne. 

So einfach die depressorischen Effekte am physiologischen Tier 
auch nach vorher gesetzten Reizzustanden erscheinen mogen, in der 

10* 
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Hypertonie ist die Sachlage eine andere. Sie stellt uns vor andere Be­
dingungen. Der Mechanismus, der zu GefiWerweiterung fiihrt, ist ein 
nicht so einfaches Problem. 

Die Erweiterung der normalen Arterien ist auf verschiedenen Wegen 
zu erreichen: 1. durch Lahmung der Fibrillen in der Muskelzelle und 
damit der kinetischen Funktion; 2. durch Aufhebung oder Starung der 
Energiebildung, also der tonischen Funktion im Sarkoplasma; 3. aller­
dings nur regionar durch Reizung von Antagonisten der Konstriktion. 
Die drei Moglichkeiten konnen auch in Kombination zur Geltung 
kommen. 

fiber diese Methoden ist folgendes zu sagen: 
Ad 1. Die Fibrillen der glatten Muskelzellen reagieren unter physio­

logischen Bedingungen auf gewisse Substanzen allgemein und gleich­
sinnig. Der Effekt ist aber von dem jeweiligen Zustand ihres Tonus­
substrates im Sarkoplasma abhangig und kann dementsprechend quanti­
tativ verschieden ausfallen. Bei anhaltender hypertonischer Beschaffen­
heit des Sarkoplasmas kann der voriibergehende Lahmungseffekt ganz 
geringfiigig oder unauffallig sein, auch ausbleiben. Das sehen wir bei den 
vorgeschrittenen Hypertonien, sobald eine Stabilisierung sich entwickelt 
hat. 1m Krampf, wo das nicht der Fall ist und der erhohte Tonus von der 
Fibrille aus oder iiber die Fibrille entstanden ist, hebt die Lahmung 
der Fibrille auch den hohen Tonus auf. Daher die schonen Erfolge dieser 
spasmolytischen Mittel in den angiospastischen Zustanden. 

Auch in der normalen Arterie nimmt mit der Lahmung der Fib,·illen 
der Tonus der Muskelzelle ab und es kommt zu einer Erweiterung des 
Hohlorgans. Am iiberlebenden Gewebe laBt sich das sinnfallig zeigen 
(s. Abb. 3). 

Die Kenntnis dieser pharmakodynamischen Reaktion ist aus meinen 
Studien der Opiumalkaloide hervorgegangen. Diese Lahmung der Fi­
brillen, die ich als Papaverinreaktion (1913) beschrieben habe, erstreckt 
sich auf die GilfaBe ebenso wie auf die glatten Muskeln der anderen 
Hohlorgane. 

1m Papaverin ist es der lsochinolinring, der diese Wirkung auslOst. 
Wir finden sie daher bei anderen Alkaloiden, die ihn enthalten wie N ar­
kotin, Chelidonin und auch Emetin. 1m Emetin im besonderen sind es 
Nebenwirkungen, die dabei in Erscheinung treten. Ebenso wie lsochi­
nolinalkaloide wirken auch Korper, die analog aufgebaut sind und den 
lsochinolinring enthalten, wie das Eupaverin und das Perparin. 

Diese Art der Reaktion ist aber nicht an den lsochinolinring ge­
bunden. MACHT hat die Papaverinreaktion als eine Benzylwirkung be­
zeichnet. Er hat namlich das Papaverin als eine Benzylisochinolinver­
bindung aufgefaBt. Schon der Unterschied in der GroBe der erforderlic~en 
Gaben, in welchen sich die Papaverinwirkung voll geltend macht, gegen­
iiber den Mengen, die von Benzylverbindungen erforderlich sind, wie 
z. B. Benzylbenzonat, Akineton usw. sprachen gegen diese Auffassung. 

Es hat sich in weiteren Untersuchungen dieser Angelegenheit von 
KREITMAIR ergeben, daB im Papaverin der lsochinolinring wirksam ist 
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und daB die charakteristische Wirkung der papaverinahnlichen Ver­
bindungen nicht an die Anwesenheit der sogenannten "Benzyl"-Gruppe 
gekniipft ist. 

Immerhin wirken auch Benzylverbindungen Hihmend auf die Fi­
brillen der glatten Muskelzellen. Den nach dem Typus des Papaverins 
wirkenden Substanzen schlieBen sich solche an, die weder zu der Iso­
chinolingruppe, noch zur Benzylreihe gehoren. In dieser Beziehung be­
merkenswert ist eine Substanz, die unter dem Namen Octin-Knoll in 
letzter Zeit herausgekommen ist. Aile bisher erwahnten, auf die Fibrillen 
wirkenden Korper haben das Eigenartige, daB sie in den erforderlichen 
Gaben geradezu als ungiftig bezeichnet werden konnen. Sie zeigen, wie 
ich gefunden habe, noch eine Eigenschaft. Sie hypasthesieren die Schleim­
haut, wie sich das an der Zunge leicht finden laBt. 

Auf die Fibrillen wirken ferner mehr oder weniger intensiv: der 
Kampfer (WIECHOWSKI, STROSS) und eine Anzahl seiner sogenannten 
Ersatzpraparate. Auch die in den letzten Jahren empfohlenen organischen 
Praparate bieten nicht mehr und nichts Besonderes. Ohne mich hier auf 
Erorterungen der einzelnen Substanzen weiter einzulassen, mochte ich 
nachdriicklichst betonen, daB iiberhaupt und daher auch fiir sie die 
biologisch begriindeten pharmakodynamischen Grundgesetze Geltung 
haben, die ich hier darstelle. 

Beziiglich des in neuerer Zeit empfohlenen Cholins habe ich folgendes 
zu erwahnen: Cholin. mur. lost, wie ich in einer experimentellen Unter­
suchung (1911) gefunden habe, im akuten Versuch nur einen ganz vor­
iibergehenden depressorischen Effekt aus, und das gilt nur fiir das Cholin 
in reinster Form, wie das Praparat von Hoffmann-la Roche, das kaum 
toxisch ist. Selbst in anhaltenden Gaben von 0,6 bis 0,8 pro die subkutan 
hat es keine Wirkung auf die Hypertonie. Die Anwendung erfolgte u. a. 
bei hypertonischen Kranken, die eine Anaemia perniciosa hatten (vgl. 
A. SCHECHTER). Die Wirkung auf die Erythrozyten ist dabei gelegentlich 
eine iiberraschend groBe. 

Auch yom Azetylcholin-Roche, das in den letzten Jahren als de­
pressorisches Mittel besondersempfohlen wurde, habe ich keine anderen 
Effekte gesehen wie yom Cholin. 

Die Angabe, daB eines dieser verschiedenen Mittel, deren Angriffs­
punkt hauptsachlich ein peripherischer ist, imstande ware, eine primare 
permanente Hypertonie dauernd giinstig zu beeinflussen, entspricht 
nicht den Tatsachen. Auf den Erfordernisdruck aufgesetzte Druck­
steigerungen, wie in pressorischen Krisen, psychischen Erregungszu­
standen ist es moglich, den Druck auf das individuelle Niveau zu bringen. 
In Ruhe befindliche, auf diesen Druck eingestellte, fixierte Hypertoniker 
reagieren auf diese Fibrillenlahmung wenig und wenn, sehr voriibergehend 
oder gar nicht. Differenzen von 5 bis 10 mm Hg sind fiir die Beurteilung 
dieser Erfolge belanglos. 

Beziiglich dieser pharmakodynamischen Wirkung sei hier hervor­
gehoben, daB sie sich nur in den glatten Muskeln der GefaBe einstellt, 
also im Bereich der Arterien einschlieBlich der Praarteriolen, nicht in 
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den Arteriolen und Kapillaren, die keine glatten Muskelzellen haben. 
Sie ist da nicht von Zeichen der Hypotonie der GefiiBwand begleitet. 

Wenngleich sich unter den papaverinartig wirkenden Mitteln -
insofern eine vorhandene erhohte tonische Einstellung des Sarkoplasmas 
das gestattet - eine Erweiterung der Arterien sich einstellt und auch der 
tastbare Wandtonus abnimmt, ist dieser Vorgang auch in physiologischen 
Arterien nicht von den Zeichen der Hypotonie begleitet, die wir in fieber­
haften Krankheiten, auch unter der Nitritwirkung sehen und sich in der 
Dikrotie der Pulswelle sich auBert. Diesem Unterschied bin ich nach­
gegangen, ohne bisher zueinem abschlieBenden Urteil uber das Wesen 
dieses differenten Effektes gelangt zu sein. Eine Erweiterung der Kapil­
laren tritt unter Papaverin primar nicht auf, da die Perizyten auf Papa­
verin nicht reagieren. 

Es gibt ferner Stoffe, die mit einem zentralen Angriffspunkt die 
Vasomotoren lahmen und dadurch auch den Tonus treffen, wie u. a. 
Chloralhydrat, auch manche Narkotika. Sie kommen fur die Dauer­
behandlung der Hypertonie nicht in Betracht, wohl aber bei psychischen 
Erregungszustanden. 

Von der nachsten Gruppe unterscheiden sich die bisher genannten 
Mittel, die vornehmlich auf die Fibrillen wirken, dadurch, daB nach 
ihrer Anwendung eine kompensatorische Drucksteigerung nicht folgt. 

Ad. 2. Hierher gehoren Mittel, die hauptsachlich das Sarkoplasma 
treffen. Sie haben zentralen und peripheren Angriffspunkt. Auch die 
Fibrillen der Muskelzellen und die Perizyten des Endgebietes, d. h. 
Arteriolen, Kapillaren und Venolen, werden erweitert und die muskularen 
Strecken des Kreislaufapparates zeigen die Merkmale der Entspannung, 
der Hypotonie. Die Agentien, welche diese Wirkung haben, sind die 
Nitroverbindungen. Bei ihrer Anwendung kommt es zu einer intensiven 
Rotung vornehmlich am Kopf, an der Brust und den oberen Extremitaten. 
Es tritt unter Hyperamisierung das Gefiihl der Kongestion und Pulsation 
auf, auch Kopfschmerz. 

Bemerkenswert ist, daB bei der Einfiihrung durch Inhalation (Amyl­
nitrit) die Wirkung sofort eintritt. Bei der peroralen Anwendung nur, 
wenn das Mittel perlingual (M. GROSSMANN) zur Resorption gebracht 
werden kann, wie das besonders beim Nitroglyzerin der Fall ist. Fur akute 
Bedurfnisse kommen "hauptsachlich diese beiden Wege in Betracht. 
Man kann Nitroglyzerin (Trinitrin) auch subkutan einbringen. Bei einer 
anhaltenden Einnahme dieser Korper kommt es zu einer Angewohnung, 
bei der betrachtliche Mengen ohne wesentlichen Effekt vertragen werden. 

Fur die innere Darreichung sind Erythroltetranitrat, Natr. nitrosum 
u. a. in Verwendung. Die subkutane Injektion des Natr. nitrosum hat 
keinen eigentlichen GefaBeffekt (s. "GefaBkrisen", GAISBOCK und 
JARISCH). 

Die Nitrokorper sind insbesondere in gewissen spastischen, also 
akuten Zustanden von Nutzen, wie die echte Angina pectoris, Asthma 
cardiale, zerebrale GefaBspasmen toxogener Genese usw. Bei den zere­
bralen Insulten der primaren Hypertoniker konnen sie Schaden stiften, 
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da sie primar auf die HirngefaBe wirken und sie erweitern. W 0 bereits 
kleine Insulte sich gemeldet hatten, sind Mittel dieser Art gefahrlich. 
Fur die papaverinartig wirkenden gilt das nicht, weil sie in ganz anderer 
Art die allgemeine Blutverteilung beeinflussen und den Hirnkreislauf, 
insofern ihre Wirkung im Einzelfall zur Geltung kommen kann, entlasten. 
Die Erweiterung der abdominellen GefaBe beherrscht da die Blut­
verteilung. 

Gegenuber der dauernden Verwendung der Nitrokorper bei der 
primaren Hypertonie habe ich auf Grund meiner Erfahrungen Bedenken 
geauBert. Sie steigern bei anhaltender Einfiihrung nachweislich den 
Blutdruck bzw. die Hypertonie und der Kranke kann mit der Zeit un­
gewohnlich hohe Druckzahlen erreichen. 

Besonders ausgesprochen habe ich das bei hypertonischen Frauen 
im Klimakterium beobachtet. Ich habe das Ansteigen des Blutdrucks 
und selbstverstandlich der Hypertonie der Arterienwand bei ihnen unter 
verschiedenen Nitropraparaten so haufig gesehen, daB ich den umge­
kehrten SchluB gezogen habe, daB in solchen Fallen (Druck 260 bis 
300 mm und auch mehr) Nitroverbindungen angewendet wurden. Es ist 
vorgekommen, daB das auf das bestimmteste in Abrede gestellt wurde. 
Die Nitroverbindungen wurden in einem gegen die Beschwerden des 
Klimakteriums gerichteten Praparat lange Zeit genommen. 

Fur das Fortschreiten der Hypertonie von Bedeutung ist das Nach­
lassen bzw. auch Ausbleiben der Nitroreaktion auf das FR. KAUFFMANN 

besonders hingewiesen hat. Bei der ausgesprochenen toxogenen Hyper­
tonie ist ubrigens ihr Effekt ein geringer. 

Bemerkenswert ist auch die Erscheinung, daB unter der Nitro­
wirkung, z. B. durch Amylnitritinhalation oder nach Nitroglyzerin bei 
fixierten Hypertonien, die sichtliche Kapillarerweiterung auftreten kann, 
ohne daB eine Blutdrucksenkung zustande kommt. Es ist das ein weiterer 
Unterschied zwischen der Reaktion del" Muskelzelle und der kontraktilen 
Zellen des Endgebietes, den Perizyten der Arteriolen und Kapillaren. 

Der V organg bei der Nitritwirkung ist nach meiner Auffassung eine 
Art der Tonushemmung, bei der auch die Fibrillen mitbetroffen werden. 
Mit der aktiven Erweiterung der GefaBe ist das nicht identisch. Die 
Wirkung der Warme, auch die des Fiebers, im besonderen die GefaB­
veranderung in Entzundungsherden hat Merkmale, die an die Nitrit­
wirkung erinnern. 

In den letzten Jahren ist die Verwendung des Bismutum subnitricum in 
Gaben von etwa 0,5 mehrmals taglich als Heilmittel der primaren Hypertonie 
empfohlen worden. Ahnliches ist wieder von Atropin angegeben worden. 
Meine Kontrolluntersuchungen an sorgfaltig eingestellten Hypertonikern 
dieser Type haben diese Angaben nicht bestatigt. 

Zu den gefaBerweiternd und auf die Kapillaren wirkenden Mitteln 
gehort unter den biogenen Aminen das in .seinen Effekten besonders 
bemerkenswerte Histamin. Fur eine rationelle Behandlung der primaren 
Hypertonie kommt es ebensowenig in Betracht wie die anderen vor­
ubergehend wirksamen Agentien. Seine Pharmakologie und Bedeutung 
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fUr die Humoralphysiologie ist einer Monographie von FELDBERG und 
SCHILF dargestellt, ferner in einer klinischen Studie aus meinem Material 
von G. FENYES. 

Ad 3. GefaBerweiternd in einer anderen Art, und zwar regionar und 
elektiv, wirken den Sympathikus erregende Korper, die der Xanthinreihe 
angehoren. Es ist das Trimethylxanthin (Koffein) und die Dimethyl­
xanthine, wie Theobromin, Theophyllin u. a. und ihre im Handel befind­
lichen Verbindungen, wie das Theobromin natr. salicyl. (Diuretin, 
Euphyllin u. v. a.). 

DieArt ihrer Wirkung ist als aktive Erweiterung der Arterien im Gegen­
satz zu den beiden ersten Gruppen zu bezeichnen, nur ist das Zustande­
kommen dieser Effekte nicht klar. Sie erweitern die Koronararterien des 
Herzens, die Hirn- und Nierenarterien und sind fUr die Bekampfung der 
Hypertonie bzw. ihrer Folgen unter Umstanden sehr wertvoll. Fiir die 
Erweiterung der Kranzarterien ware eine Erklarung fiir ihr Zustande­
kommen darin gegeben, daB diese Arterien neben Ringmuskeln auch 
Langsmuskeln haben und Erregung der letzteren eine Erweiterung des 
Lumens bewirkenkann (S. EXNER). Fiir die anderen Arterien ist der 
Mechanismus der Erweiterung histologisch nicht aufgedeckt, ebensowenig 
wie der gleiche Effekt am Bronchus. 

Eine blutdrucksenkende WiI·kung kommt diesen Substanzen nicht 
zu, auch dem Koffein nicht, von dem man auch annimmt, daB es druck­
steigernd wirke. Es wirkt in den gewohnlichen Gaben tonuserhaltend und 
erstreckt sich das auch auf die willkiirlichen Muskeln. Diese Effekte 
treten bei hoheren Gaben als die gewohnlichen erst deutlich hervor. 

In der Behandlung der Hypertonien ist auf die richtige Durch­
blutung der drei genannten Organe Gehirn, Herz und Nieren zu achten. 
Ihnen kommt in der arteriellen Stauung als Ausweichgebiet eine Be­
deutung zu, weil sie bei dieser anhaltend belastet werden. Diese Be­
lastung steigert sich bei bestandigem Hochdruck und dem Fortschreiten 
der Krankheit. 

Stellt sich eine Kompensationsstorung des Herzens ein, so wird die 
Kreislauflage durch die Hemmung des Abflusses auf der venosen Strecke 
noch ungiinstiger. Es ist deshalb die Beseitigung der Stauung rechtzeitig 
einzuleiten. Von diesem Gesichtspunkt ist es erforderlich, auf die Fliissig­
keitszufuhr zu achten" und sie schon bei dem noch beschwerdefreien 
Kranken in unauffalliger Weise einzuschranken. Treten kardiale Zeichen 
auf, so muB aufihreN atur eingegangen werden und sind sie dementsprechend 
zu bekampfen. An erster Stelle ist natiirlich Digitalis zu verwenden, in 
schwereren Fallen Digitalis mit Koffein, auch Szillapraparate sind 
vorteilhaft, zumal sie auch mehr diuretisch wirken konnen. Besonders 
sorgfaltig sind die Arhythmien zu beachten, eventuell durch das Ekg. 
zu studieren. Koronarerkrankungen und Myokardschadigungen sind bei 
vorgeschrittener primarer Hypertonie nichts Seltenes. Bei Arhythmie ist 
ein Zusatz von Atropin oft von schoner Wirkung und am besten von dem 
Effekt kleiner Novatropindosen (Yz Tablette) auszugehen. Von weiteren 
Ausfiihrungen iiber die Analyse der Arhythmien, Vorhofflimmern usw. 
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und ihre Behandlung kann ich hier absehen, mochte nur auf die Zweck­
maBigkeit der Behandlung von Blockerscheinungen mit Theobromin, 
Diuretin usw. aufmerksam machen. 

Die Einleitung der Diurese be sorgen mitunter die Kardiaka allein, 
doch kommt es friiher oder spater unter den Zeichen der Leberstauung 
zu bedeutenden Kreislaufstorungen, die eine ausgiebige Diurese und 
sorgfaltige Uberwachung der Fliissigkeitsbilanz verlangen. Fiir diese ist 
es neben der Bestimmung der Ein- und Ausfuhr an Fliissigkeit zweck­
maBig, den Kranken taglich abzuwiegen. 

Friiher haben wir uns mit den diuretischen Leistungen der Xanthin­
praparate begniigt. Mit dem Theophyllin natr. acet. 0,3 bis 0,5 (2 bis 3 
Dosen vormittags) sind bei venoser Stauung sehr ausgiebige Diuresen 
zu erzielen, doch solI zu jeder Gabe 0,04 Papaverin mur. gegeben werden, 
um den Nebenwirkungen des Praparates (Brechreiz, Magenkrampf) 
vorzubeugen. Die Diuretika sollen nicht taglich gegeben werden, sondern 
in 5- bis 6tagigen Zwischenpausen, weil die Nierenarterien eine Erholung 
brauchen. 

Das gilt auch fUr die Hg-Verbindungen, die allgemein verwendet 
werden. Nach dem Novasurol (SAXL), das zwar sehr schon wirkt, aber 
oft Kapillarschaden erzeugt (Blutungen in den Harnwegen, Dickdarm), 
haben sich Salyrgan und Novurit eingebiirgert. In den letzten Jahren 
bin ich ausschlieBlich zum Novurit iibergegangen (vgl. L. POPPER), das 
in Gaben von 0,5 ccm intramuskular reichlich wirkt. Bei den primaren 
Hypertonikern ist eine Injektion in der Woche gewohnlich ausreichend, 
um die venose Stauung zu beseitigen. Das Einhalten von 5- bis 6tagigen 
Pausen ist fUr die richtige Wirkung erforderlich. V orteilhaft ist die Vor­
bereitung an zwei Tagen vorher mit Ammoniumchlorat oder Calcium 
chloratum, wenn moglich 5 bis 8 g pro die in 100 g Wasser mit 2,0 Succ. 
liquirit. 

Nach einer Injektion von 0,5 ccm Novurit habe ich Ausscheidung 
bis 10 1 in einem Tage beobachtet. Die Tage nach der Injektion fallt 
die Harnmenge in der Regel rasch abo Eine einige Tage anhaltende Harn­
ausscheidung in geringerer Hohe halte ich fiir den Hypertoniker fiir 
giinstiger, doch ist das nicht gleichmaBig zu erzielen. Dem Kranken sind 
die zu haufigen Injektionen nicht angenehm. Ein gewisses MaB der 
Stauung darf aber nicht iiberschritten werden, da sonst die Entwasserung 
auf diesem Wege nicht zu erreichen ist und man zur Hautdrainage 
greifen muB. 

Die starkere Durchblutung des Herzmuskels kann unter Theobromin 
(Diuretin) fortlaufend unterhalten werden. DaB dadurch die Leistungs­
fahigkeit des Herzens unterstiitzt wird, bedarf keiner weiteren Ausein­
andersetzung. Der Wert des Theobromins ist auch darin gelegen, daB 
seine Wirkung sich nicht so akut entfaltet wie die des Koffeins und es 
selbst jahrelang verwendet, von gutem EinfluB ist. Der diuretische Effekt 
wird bei arteriolosklerotischen Nieren ein unerheblicher. 

Fiir das Gehirn des Hypertonikers ist die Theobrominwirkung 
insofern vorteilhaft, weil es sich infolge der permanenten arteriellen 
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Stauung in einem Zustand der passiven arteriellen Hyperamie befindet. 
Diese Hyperamie findet in den Hirnarterien einen gewissen Widerstand. 
Das Theobromin setzt durch Erweiterung der Hirnarterien den Wider­
stand in diesen herab und mildert damit den ungiinstigen EinfluB der 
passiven arteriellen Hyperamie. Dieser Effekt ist kein perakuter, wie 
bei den spasmolytischen Mitteln der Nitrogruppe, und ein nicht so rasch 
vorubergehender. Man kann ihn durch eine mehr konzentrierte Dar­
reichung in entsprechend groBen Dosen auch nachhaltiger werden lassen. 
Aus diesem Grund lasse ich gewohnlich in den spaten Nachmittagstunden 
drei Gaben zu 0,5 in zweistundigen Intervallen nehmen (z. B. urn 16, 18 
und 20 Uhr, notigenfalls bis 3,0 im Laufe des Nachmittags). Diese An­
ordnullg habe ich bei der Behandlung der Angina pectoris vera gegen die 
Anfallsbereitschaft erprobt und hat sie sich da als zweckmaBig erwiesen. 
Auch die Kalziumverbindung des Diuretins, wie auch das Rhodankalzium­
diuretin ist da von guter Wirkung. 

Das von W. PAULI der Therapie zugefUhrte Rhodan habe ich bei 
der Hypertonie viel verwendet, da es den Tonus der GefaBwand, wie 
ich in langeren Versuchsreihen gesehen habe, allmahlich herabzusetzen 
vermag. In neuerer Zeit hat ASKANAZY das Rhodan in Form des 
Rhodankalziumdiuretins sehr empfohlen und K. WESTPHAL die Rhodan­
salze. Die Rhodanverbindungen, von welchen ich das Natriumrhodanat 
und namentlich Ammoniumrhodanat in Tagesdosen von 0,5 bis 1,0 g in 
150 bis 180ccm Wasser ge16st verwende, bedarf insofern einer Aufmerksam­
keit, als es in Fallen mit selbst nur geringer Nierenschadigung toxische 
Erscheinungen aus16sen kann. In anderen Fallen wurden groBere Tages­
gaben sehr gut vertragen. 

Das Auftreten von toxischen Erscheinungen unter Rhodan bei nicht 
nachweisbarer Nierenschadigung diirfte ein Zeichen der bestehenden Arteriolo­
sklerose sein. 

Bezuglich des Jods und der Jodverbindungen ist Vorsicht geboten, 
weil bei jodempfindlichen Hypertonikern sich die bekannten Jodschaden 
einstellen konnen, dagegen sind sie bei den ohnehin nicht seltenen luischen 
Hypertonikern besonders nutzlich. Das gleiche gilt fur die Trink- und 
Badekuren, wie u. a. die in Bad Hall (Oberosterreich). An Stelle der 
innerlichen Darreichung des Jods hat sich auch die perkutane Anwendung 
- wie mit Jodex - wirksam erwiesen. Bei syphilitischen Hypertonikern 
habe ich in jahrelangen Beobachtungen von der Jodbehandlung guten 
EinfluB gesehen, so daB ich sie der mit Hg und Salvarsan vorziehe. Be­
sonders gilt das fUr die Mesaortitis. 

Die gleichzeitige Darreichung von Jod und Rhodan hat sich nach meinen 
Versuchen der chemischen Blutuntersuchungen im Laboratorium Prof. 
E. FREUND als nicht geeignet gezeigt, da das Jod das Rhodan verdrangt. 

Bei allen therapeutischenMaBnahmen - einschlieBlich derfolgenden­
ist immer wieder zu bedenken, daB groBere Druckschwankungen tunlichst 
zu vermeiden sind. Es hat die p16tzliche Drucksenkung ihre Gefahren, 
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wie der nachfolgende rasche Anstieg des Blutdruckes. Das lehrt die Ver­
folgung des Entstehens der zerebralen Insulte (s. Gehirn). 

Allen medikamentosen Versuchen voranzustellen ist die Psycho­
therapie. Sie vermag nicht die Krankheit zu beseitigen, genugt aber, 
um den gefahrdrohenden Uberdruck zu mildern, auch aufzuheben. 
Wichtig ist in jedem Fall die individuelle Behandlung, das Herausfinden 
der Einflusse, die der Kranke schlecht vertragt. Oftmals ist zeitweiliges 
Ausspannen, Milieuwechsel, wenn auch nur fur einige Tage, wertvoll. 
Der Kranke bedarf der Beruhigung und insofern er mit dem patho­
logischen Blutdruck bekannt gemacht wurde, ist er von der Beschaftigung 
mit seiner Hohe loszubringen. Richtig ist es, ihm von vorneherein die 
Blutdruckzahlen nicht anzugeben. 

Wo nicht besondere Umstande es verlangen, ist der Kranke seiner 
Tatigkeit nicht zu entziehen und fur Ablenkung zu sorgen. Absolute 
Ruhe allein vermag den uberhohen Blutdruck auf den erforderlichen 
Betriebsdruck zu bringen. Diese MaBnahme ist mitunter selbst in vor­
geschrittenen Fallen sehr wohltuend und kann die verschiedenen Reiz­
erscheinungen auffallend rasch beseitigen. Auch dieser Effekt ist zwar 
nicht nachhaltig und kommt el" bald wieder zur Drucksteigerung, sobald 
die Ruhe abgebrochen wird. Immerhin sind es Phasen der Erholung. 

Von physikalischen Behandlungsmethoden habe ich unter sorg­
faltiger Kontrolle wenig Ermutigendes gesehen. Meine Beobachtungen 
betreffen hier, wie auch bei der Prufung mit anderen Methoden, einge­
stellte FaIle. So habe ich von der Diathermie des Gehirns in verschie­
dener Anordnung keinen nennenswerten Erfolg zu verzeichnen. 

Da die primare Hyper-tonie nach allen Merkmalen eine Krankheit 
zerebraler Genese ist, so konnte man vermuten, daB Einwirkungen auf 
das Gehirn ihren Verlauf gunstig beeinflussen kOnnten. Doch haben 
sich weder physikalische Versuche, noch Medikamente erfolgreich er­
wiesen. Bei der Beurteilung der Erfolge der physikalischen Methoden 
ist auch mit psychischer Beruhigung und suggestivem EinfluB zu rechnen. 

Die auf das Gehirn wlrkenden Medikamente sind gleichfalls nur 
von vorubergehender Wirkung und muB bei ihrer Verwendung die An­
gewohnung vermieden werden. Das ist wichtig, da es in der Natur des 
Leidens und in der psychischen Einstellung des Kranken liegt, sich an 
Beruhigungsmittel zu klammern. 

Unrichtige Belehrung des Kranken und seine Unsicherheit sind 
leider oftmals die wahren Ursachen zunehmender Steigerung der Be­
schwerden. In Erregungszustanden sind Bromnatrium mit Baldrianprapa­
raten, vorubergehend kleine Opiumgaben nutzlich, nicht MOlphin oder 
seine Derivate, fUr die Nachtruhe Paraldehyd oder Narkotika, wenn mog­
lich nicht taglich und nicht aus der Reihe der Barbitursaureverbindungen. 

Einen gewissen Wert hat eine rationelle Diat, die individuell gehalten 
werden muB und dem Kranken nicht lastig sein soll. 1m Laufe der 
Jahre habe ich Kranke gesehen, die die verschiedenen Diatformen, 
die man sich zurechtgelegt hat, durchgemacht haben, ohne daB eine 
von ihnen den Anspruch auf eine Empfehlung erheben konnte. 
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Nachdem das Sarkoplasma eine entsprechende Nahrung bzw. 
Energiematerial verbraucht, so ist das ohne Ubertreibung speziell in 
den Entwicklungsjahren del' Krankheit zu beriicksichtigen. Jedenfalls 
ist Uberernahrung zu vermeiden und eine nicht purinreiche und salz­
arme, auch zeitweilig nur laktovegetabiIische Kost zweckmaBig. Dabei 
ist die Fliissigkeitszufuhr in Grenzen zu halten und damit del' Alkohol 
auszuschalten. Der TabakgenuB ist tunlichst einzuschranken und bei 
auffallig reizbaren GefaBen zu vermeiden. 

Die Nahrungsentziehung im Sinne einer Hungerkur empfehle ich 
nicht. Solche Vorschriften sind geeignet, die Angst des Kranken zu 
steigern und das Fortschreiten del' Hypertonie zu fordern. Schwer 
heruntergekommene Hypertoniker behalten ihre Hypertonie, auch ihren 
Hochdruck. Es gibt doch Hypertoniker, die von einer Kachexie durch 
Karzinom, Tuberkulose, Diabetes mellitus, perniziose Anamie befallen 
werden, ohne ihre Hypertonie zu verlieren. Selbst bei okkulten Blutungen 
8inkt wohl mit del' Zeit del' Blutdruck und die tastbare Hypertonie bleibt. 

Durch anhaltende korperwarme Beinbader, insofern sie lange und 
bei genauer Beachtung del' Temperatur des Wassel's wahrend des Bades 
durchgefiihrt werden, habe ich gute Ergebnisse erzielt. Die Bader sind 
womoglich zweimal taglich eine Stunde lang zu verwenden und die Beine 
unter Vermeidung einer Abkiihlung mit ebenso warm gehaltenen Tiichern 
sofort nachher einzupacken. Auch dieses Warmhalten muB tunlichst 
eine Stunde lang eingehalten werden. Die Abkiihlung soIl allmahlich 
erfolgen. Derartige Prozeduren ermoglichen es, die Endgebiete del' 
Arterien zur Erschlaffung zu bringen und den Tonus herabzusetzen. 
Von diesem Effekt kann man sich bei geschlangelten Radialarterien 
im warmen Handbad (s. S. 54) iiberzeugen. 

In allen therapeutischen, gegen die primare Hypertonie gerichteten 
Unternehmungen und ebenso fiir die Lebensfiihrung ist ein Gesichts~ 
punkt zu beachten: Alles, was geeignet ist, eine Ubung del' Arterien­
wandmuskeln zu unterstiitzen, ist nicht zu empfehlen, weil es das Fort­
schreiten des Leidens begiinstigt. 

In diesem Punkt ist auch an die sportliche Betatigung von familiar 
belasteten Jugendlichen nicht zu vergessen. Sie bediirfen einer fort­
laufenden arztlichen Kontrolle. Jede starke Erregung del' willkiirlichen 
Muskeln ist von einem Reiz auf den Kreislaufapparat begleitet (S. STRIK­
KER). In diesem wird auch die tonische Innervation betroffen und 
tritt das bei hypertonisch Veranlagten sehr deutlich hervor. 

Unter den Fragen, die von den Hypertonikern haufig gestellt werden, 
sind noch zwei zu erortern. Die eine betrifft das Klima, wo eine Anderung 
des Aufenthaltsortes voriibergehend odeI' dauernd moglich ist. Kalte 
und Hitze wirken nicht vorteilhaft ein. Von deL' iibermaBigen Sonnen­
bestrahlung in den heiBen Monaten merken es die Kranken sehr bald, 
daB sie die Sonne schlecht vertragen. Man kann es bei einiger Erfahrung 
an dem Verhalten del' Art. temporalis erkennen. In einem Aufenthalt 
in mildem, mehr gleichmaBig warmem Klima fiihlen sie sich bessel'. Yom 
tropischen Klima ist zwar behauptet worden, daB es vorteilhaft ware_ 
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Das stimmt nicht fUr die primare Hypertonie. Auch die Motivierung, 
daB es in den subtropischen Gegenden keine Hypertoniker gabe, ist 
unrichtig. 

Die zweite Frage ist die nach der Meereshohe, die der Hypertoniker 
aufsuchen durfe. Da kommt es auf die klimatischen Verhaltnisse und 
nicht auf die Hohe an. Sehr hohe GelJ.irgsorte sind wegen der haufigen 
groBen Schwankungen der Temperatur zu vermeiden. In 800 bis 1200 Meter 
geschutzt gelegene Bergorte sind in den heiBen Sommerzeiten zu empfeh­
len. Schlecht vertragen werden sie bei gunstiger Witterung gewohnlich 
dann, wenn dem Kranken ein ungunstiger EinfluB suggeriert wurde. 
Was die etwaigen Barometerschwankungen anbelangt, so sind diese 
in den Hohen geringer als in der Tiefe. DaB der Fohn von Hypertonikern, 
auch wenn er depressorisch wirkt, nicht gut vertragenwird, ist auch 
zu verzeichnen. 

Fur die Behandlung des Hypertonikers gibt es einen MaBstab, 
d. i. das subjektive Befinden des Ktanken. Es gibt viele primare Hyper­
toniker, die sich am besten befinden, wenn man sie mit therapeutischen 
MaBnahmen wenig oder nicht behelligt. 

2. Die allgemeine Hypertonie des Kreislaufapparates. - Toxogene 
Hypertonie. 

Diese Form der Hypertonie umfaBt Herz und Arterien und Venen, 
einschlieBlich der Kapillaren. Zur Erkenntnis der Grundlagen dieser 
besonderen Tonuskrankheit bin ich durch Untersuchung des Anteiles 
der Venen in der Hypertonie gelangt und der von der primaren Hyper­
tonie abweichenden Gestalt des linken Herzens sowie der Hypertrophie 
des rechten in diesen Fallen. Lange her ist es aufgefallen, daB die mit 
der Nephritis einhergehende erhohte Spannung der Arterien und Herz­
hypertrophie sich in vielen Punkten von der unterscheidet, der wir bei 
Nichtnephritikern begegnen, unter welchen man seinerzeit die Arterio­
sklerose als Grundlage angenommen hatte. Man hat in der Einengung 
des Nierenkreislaufes das maBgebende Kreislaufhindernis angenommen 
und die erhohte GefaBspannung als ihre Folge gedeutet (sekundare, 
mechanisch bedingte Hypertension). Spater ist man zu der Annahme 
gelangt, daB es nicht die Nierenkrankheiten im allgemeinen, sondern 
die Glomerulonephritis und lhre Auslaufer sind, welche diese Kreislauf­
erscheinungen zeigen und hat den entzundlichen Vorgang in den Nieren 
als ihre Ursache angesprochen. Ohne das Historische hier weiter vor­
zubringen, will ich nur erwahnen, daB unter anderem die Veranderungen 
an den Glomeruli und von ihnen ausgehende zentrale Reize, die uber 
den Splanchnikus gehen soUten (OSTHOFF), als die Quelle der erhohten 
Spannung angesehen wurden. DaB es nicht wahrscheinlich ist, daB 
Dauerreize derart sich auswirken, soU nicht weiter erortert werden. 
Ais QueUen wurden ferner die durch die Krankheit der Glomeruli bedingte 
Storung des Ausscheidungsvermogens, die renale Insuffizienz (Reten­
tionstheorie) angesprochen. Von FORLANINI, ASCOLI, RIVA-Rocer u. a. 
wurde auf Nephrolysine als die vermutlich wirkenden Toxine hingewiesen. 
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DaB die Reizung der Glomeruli die Ursache def GefaBspannung ware, 
wird durch den Umstand entkraftet, daB herdformige Nephritis gewohn­
lich ohne erhohte GefaBspannung verlauft und daB Insuffizienz der 
Niere, ohne solche GefaBerscheinungen zu zeigen, bestehen kann. War 
es demnach klar, daB die eigentliche Ursache des Hochdrucks primar 
in einem anderen Moment zu suchen ist als in der Niere, so ist das durch 
das analoge Verhalten des Hochdrucks in gewissen Fallen in der Schwan­
gerschaft und in der Bleiintoxikation erwiesen. Fur meine Studien war 
namentlich diese richtunggebend. Die Beantwortung dieser Frage wurde 
bereits durch FR. RIEGEL u. a. in die Wege geleitet mit der Feststdlung, 
daB die erhohte GefaBspannung beim Scharlach vor dem Auftreten der 
Nephritis nachweis bar ist. Auch die Erkenntnis, daB uberhaupt Hoch­
druck ohne Nierenveranderung bestehen kann, muBte dazu beitragen, 
auf diesem kritischen Gebiete eine Revision vorzunehmen. 

Mit dem Einsetzen der Blutdruckmessung hat das Interesse fUr 
diesen Teil der pathologischen Biologie erheblich zugenommen, doch 
waren es die Blutdruckzahlen allein nicht, sondern der Befund an den 
Arterien und nicht zuletzt richtig zergliederte anatomische Befunde, 
die uns aus dem Wirrsal herausfUhren konnten. Es haben sich Fane 
gefunden, in welchen erhohte Spannung akut einsetzte, auch Merkmale, 
die fur das Auftreten einer akuten Nephritis gesprochen haben, ohne 
daB diese eingetreten ware. Bei der Bleiintoxikation haben sich in aus­
gesprochenen Fallen gelegentlich zwar die Merkmale am Herzen und 
den Arterien, aber nur geringfUgige an den Nieren gefunden. FR. v. 
MULLER (zit. nach VOLHARD) hat einen solchen mit normalen Nieren 
erwahnt. Klinisch habe ich Fane von Saturnismus genug gesehen, die 
keinerlei Anzeichen renaler Veranderung boten, doch nur vereinzelt 
Leichenbefunde. 

Drei Krankheitsgruppen gibt es, deren Grundlage eine toxogene 
Hypertonie bildet: infektios-toxische Prozesse, in deren Verlauf die 
Glomerulonephritis einschlieBlich der sekundaren Schrumpfniere auf tritt, 
die Schwangerschaftstoxikose und die chronische Bleiintoxikation und 
dieser gleichartige Vergiftungen. Sie verhalten sich hinsichtlich ihrer 
pathologischen Kreislaufphanomene gleichartig und war die eigenartige 
Krampfbereitschaft ihrer GefaBe eine der Grundlagen der "pressorischen 
GefaBkrisen". Mit den angefuhrten Toxikosen ist die Reihe der hierher 
gehOrigen Kranken gewiB nicht erschopft. Diese drei Typen haben wir 
ofters Gelegenheit zu sehen und dabei ihre Einzelheiten kennenzulernen. 
Durch die Zergliederung ihrer Phanomene haben sich neue Gesichtspunkte 
fUr die Lehre von der Hypertonie ergeben. Hier will ich unter Hinweis 
auf das bereits Vorgebrachte die Grundzuge der toxogenen Hypertonie 
erortern. 

Die toxogene Hypertonie ist eine erworbene Krankheit, die durch 
Gifte entsteht, die auf den ganzen Kreislaufapparat wirken. Das auf 
dieser Basis sich entwickelnde Krankheitsbild ist in seinen Grundztigen 
in den drei Krankheitsgruppen ein analoges. In seinem Verlauf und in 
einzelnen Symptomen ergeben sich immerhin manche Unterschiede. 
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Sie sind in der Art des Toxins, seiner Quantitat, der Latenz seiner Wirkung 
und deren Dauer verschieden. So wird das Gift der einschlagigen infek­
tios-toxischen Erkrankungen am raschesten manifest, etwas langsamer 
das der Schwangerschaftstoxikose und relativ am langsamsten kommt 
die Bleivergiftung voll zur Geltung. Auch im Ablauf zeigen sich Unter­
schiede insofern, als die infektiOs-toxischen Prozesse auch relativ rasch 
wieder verschwinden konnen, desgleichen die in der Schwangerschaft, 
wahrend die Bleiintoxikation in der Regel haften bleibt, well sie nicht 
rechtzeitig Gegenstand der Behandlung ist. 

Diese toxogenen Prozesse zeigen eine eigenartige Reizbarkeit der 
GefiWe, die nach meinen Beobachtungen sich nicht nur auf die Arterien, 
sondern auch auf die ubrigen GefaBabschnitte, wahrscheinlich auch auf 
die LymphgefaBe erstreckt und dem Komplex das Geprage gibt. 

Fur das wesentlich verschiedene Verhalten der venosen Strecke 
der GefaBe habe ich Belege vorgebracht, die an anderen Stellen bereits 
angefiihrt sind. Hierher gehoren die Befunde an den NetzhautgefaBen 
(GUIST), die Stauungsreaktion von RUMPEL undLEEDE (W. KOLLMANN), 
die Krampfreaktion an den GefaBenden. 

Die toxogene Hypertonie zeigt nicht die Trennungsmerkmale zwi­
schen arterieller und venoser Strecke in den Endgebieten des Kreislaufs, 
nicht die Stase, daher auch in der Regel die auffallige Blasse, (blasser 
Hochdruck VOLHARD). 1m Gegensatz zur primaren Hypertonie kommen 
venose Blutungen seltener vor. Wir finden sie renal, wenn sich eine 
akute Glomerulonephritis hinzugesellt hat. 

Die Gifte, die zur toxogenen Hypertonie fuhren, sind exogenen 
und endogenen Ursprungs. Die exogenen entstammen Infektions­
keimen oder sind bekannte Gifte, wie das Blei. Endogene Gifte sind es, 
die in der Schwangerschaft zur Wirkung gelangen. In neuester Zeit 
ist wieder auf die Moglichkeit hingewiesen worden, daB diese beiden 
Giftgruppen nicht direkt auf die GefaBe wirken, sondern'daB das Gift 
auf das chromaffine System wirke und dieses die GefaBerscheinungen 
unmittelbar auslost. Wie dem immer sein mag, ist es die Reaktion 
des ganzen Kreislaufapparates, die der toxogenen Hypertonie den Grund­
zug gibt, und nicht die Erkrankung der Nieren oder richtiger ihre Mit­
beteiligung. 

Bei der toxogenen Hypertonie finden wir in der Regel erhohten 
Druck, oft Hochdruck. Doch ist es genau so verfehlt wie bei der primaren 
Hypertonie, die toxogene Hypertonie nur dort anzunehmen, wo hoher 
Druck besteht oder nur, wo renale Zeichen namentlich der Nephritis 
vorhanden sind. Es ist doch genugend oft festgestellt, daB trotz mani­
fester Harnbefunde und Hochdruck in vivo, im Leichenbefund die Nieren­
krankheit fehlen kann. Fur den Bestand der Hypertonie entscheidet 
auch hier der Tastbefund an der Arterienwand und nicht der Blutdruck. 

Wir begegnen den toxogenen Hypertonien verschiedener Atiologie 
in Fallen, in welchen aus der gleichen Atiologie die Hypertonie ohne 
Nephritis besteht. Untersucht man anscheinend gesunde jugendliche 
Individuen, wie das der Physiologe DURIG tut, der den Blutdruck seiner 
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Horer erhebt, so findet man eine ansehnliche Zahl mit erhohtem Druck. 
In jedem solchen Fall ist es wichtig, die Art der Hypertonie und womog­
lich ihre Atiologie festzustellen. Es sind die erforderlichen Daten zu 
sammeln: Anamnese, Herzform, Tastbefund der Arterien, Harnbe­
fund und eine verli1Bliche Erhebung der Beschaffenheit der Netzhaut­
gefaBe. 

AnlaBlich von Anginaepidemien habe ich an Krankenhauspatienten 
oft die Entwicklung eines erhohten Blutdruckes, sogar trotz erhohter 
Temperatur beobachtet. Dabei waren die tastbaren Arterien hypertonisch. 
Dieser Zustand kann langere Zeit nach dem Ablauf der anderweitigen 
Krankheitszeichen fortbestehen. Er kann nach einigen W ochen ablaufen, 
aber auch ein bleibender sich entwickeln und die charakteristischen 
Zeichen der toxogenen Hypertonie deutlich werden. Besonders interessant 
sind die Falle, bei welchen der Zufall bei anscheinend Normalen den 
hypertonischen Zustand aufdeckt. 

ISjiihriges Miidchen wird wegen einer Blepharitis augeniirztlich unter­
sucht. Bei dieser Gelegenheit wird von Doz. GmsT an den N etzhautgefiiBen 
ein toxogener Befund festgestellt. Die interne Untersuchung ergibt eine 
toxogene Hypertonie. Blutdruck 140/65, Harn o. B. Anamnese: Vor einem 
J ahr ofters Angina. 

Einem 22jiihrigen stud. med. wird bei Prof. DURIG der Blutdruck be­
stimmt. 165/70 mm Hg. Bei der Untersuchung (2. XII. 1931) finde ich: 
Herz konzentrisch hypertrophisch, Arterien hypertonisch, Ham o. B. Die 
photographische Aufnahme des Augenhintergrundes (Doz. GmsT, 5. XII.) 
ergibt: Bis auf geringste Andeutung von Begleitstreifen entlang der Arterien 
und Venen mit einem Gunn am linken Auge fast normal. Anamnese: 1m 
April 1931 schwere Angina. 

Das Besondere und Gemeinschaftliche dieser Giftstoffe ist, daB sie 
auf drei verschiedene Protoplasmaformationen im Kreislaufappar'llt 
insofern analog wirken, als sie in diesem einen dauernd erhohten Tonus 
und besondere Ansprechbarkeit und Krampfbereitschaft herstellen. Wenn­
gleich wir von den Verschiedenheiten dieser Tonussubstrate noch wenig 
wissen, laBt der elektive Effekt der Giftwirkung gewisse Unterschiede, 
die zwischen Reizerscheinungen bei der toxogenen und der nicht toxogenen 
Hypertonie bestehen, verstandlich werden. 

Die toxogenen Hypertonien haben zwei Formen: die ohne Nieren­
komplikation und die mit Nierenerkrankung. Bei der ersten haben wir 
es nur mit Toxinwirkung zu tun, bei der anderen neben dieser mit den 
Folgen einer koordinierten Krankheit der Nieren. Sie ist durch den 
Infekt bedingt, dem das Toxin entstammt oder durch eine spater auf­
gesetzte Infektion. Ob eine Giftwirkung auf die Niere das gleiche ver­
ursachen kann, muB ich dahingestellt sein lassen. Fur diesen Punkt 
bemerkenswert ist, daB die Arterien der Niere auch arteriolosklerotisch 
sein konnen (s. S. 191), und das kann so weit gehen, daB sie im patho­
logischen Befund uberwiegt und zu einer unrichtigen Deutung AnlaB 
geben kann. Es ist das ein Irrtum, der unter dem Fortschreiten der 
Kenntnisse ausgeschaltet werden durfte. 
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In der toxogenen Hypertonie sind sonach zwei klinische Symptomen­
gruppen zu trennen: die eigentlichen der toxogenen Hypertonie und die 
der Funktionsschadigung der Niere, wie bei der Glomerulonephritis. Zur 
toxogenen Erkrankung gehort die Hypertonie desgesamten Kreislauf­
apparates einschlieBlich der konzentrischen Hypertrophie des Herzens, 
ferner der nach GurST charakteristische Befund der Begleitstreifen an 
den NetzhautgefaBen (Arterien und Venen), insofern sie zur Entwicklung 
gelangt sein konnten. Dazu kommt die Reizbarkeit der GefaBe. 

Den renalen Einschlag der Symptome zeigen: der WasserstoB­
versuch nach VOLHARD, die nicht kardial bedingten Odeme, die Blasse 
der Kranken (blasser Hochdruck nach VOLHARD) und die gesteigerte 
Reizbarkeit der GefaBe, die zu den Anfallen der allgemeinen pressorischen 
GefaBkrisen fuhren. Der Harnbefund, auf den man friiherviel gehalten 
hat, ist nicht absolut verlaBlich. Das Ergebnis des WasserstoBes ist in 
den Fallen, die mit frischer entzundlicher Erkrankung der Nieren kom­
pliziert sind, ein anderes als bei den Kranken, die bereits einen sekundaren 
SchrumpfungsprozeB haben. In der ersten Gruppe betrifft das Abnorme 
die mangelhafte Verdunnungsmoglichkeit, in der zweiten die ungenugende 
Konzentrationsfahigkeit. 

Bezuglich des Herzens ist zu sagen, daB in vorgeschrittenen Fallen 
der rein toxogenen Hypertonien die charakteristische konzentrische 
Hypertrophie durch eine myogene Dilatation eine Veranderung erfahren 
kann. Dabei kann die GroBe des Herzens, im besonderen der linke Ven­
trikel betrachtlich zunehmen (s. S. 29), die typische Gestalt des Herzens 
jedoch deutlich bleiben. Die Veranderungen am Herzen sind auf degenera­
tive Vorgange zuruckzufUhren, die eine relative Hypotonie des Herz­
muskels bedingen, gelegentlich finden sich auch kleine Herde im Herz­
muskel. DaB sich durch diese Veranderungen auch kardiale Stauungen 
ergeben, ist begreiflich. Es entwickeln sich sonach gelegentlich neben 
den nicht kardialen Odemen solchekardialer Genese. 

Der blasse Hochdruck, den VOLHARD betont, ist in den meisten 
Fallen vorhanden, doch nicht in allen. Er ist durch die Hypertonie und 
Enge der peripheren GefaBe bedingt. Es durfte dies auf die Intensitat 
des Prozesses zuriickzufiihren sein, die doch in allen Fallen nicht eine 
gleichartige ist. 

Beziiglich der spastischen GefaBkrisen scheinen Unterschiede 
zwischen der toxogenen Hypertonie ohne Nierenbeteiligung und der 
mit Nierenerkrankung zu bestehen. Es ist iibrigens zu bemerken, daB 
der hypertonische Dauerzustand der toxogenen Hypertonie und der 
akute des Krampfes auseinanderzuhalten sind. 

Die Relation des Nierenkomplexes zum GefaBkomplex ist in den 
einzelnen Fallen sehr verschieden und hat das der Analyse dieser Krank­
heiten wesentliche Schwierigkeiten entgegengestellt. Es ist meines Er­
achtens kIar, warum wir gelegentlich bei relativ geringem Umfang del' 
Nephritis ausgesprochene Hypertonie des Kreislaufapparates sehen und 
umgekehrt auch schwere renale Vernnderungen ohne Hypertonie, ohne 
Herzhypertrophie. Es kommt auf das wirksame Agens an. Bei Nieren-

Pal, Tonuskrankheiten. 11 
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krankheiten, die auf einer Ursache beruhen, die auf den GefaBapparat 
nicht tonussteigernd wirkt, fehlt die Hypertonie. Diese Auffassung 
gestattet, die eigentlich unverstandliche Erscheinung zu erklaren, warum 
die embolischen Nephritiden keine Drucksteigerung aufzuweisen pflegen 
und auch sonst sich anders verhalten wie die meisten Glomerulonephriti­
den. Die embolische Nephritis laBt die Hypertonie auch dann vermissen, 
wenn beide Nieren ergriffen sind. Die Embolien stammen in dieser 
Krankheit von einem bereits bestehenden Infekt. Wenn dieser kein GefaB­
gift produziert, kann auch der Embolus, sein Sekundarprodukt, das nicht 
machen. Daraus ist iibrigens immer wieder zu ersehen, daB die Annahme 
einer primaren renalen Hypertonie nicht begriindet ist. Keinesfalls 
besagt das, daB die Miterkrankung der Niere in irgendeiner Form in der 
toxogenen Hypertonie fiir die Krankheit ein unwesentliches Moment 
ware. 1m Gegenteil, sie ist als eine schwerwiegende Komplikation zu 
betrachten und doch als zweite Krankheit zu werten, die nicht selten 
schlieBlich die vorherrschende wird und den Verlauf beeinfluBt. 

Als Besonderheit kommt eine andere Moglichkeit noch in Betracht, 
daB die Infektion einen konstitutionellen Hypotoniker betrifft. Dieser 
reagieret auf tonuserregende GefaBgifte nicht oder nicht in gleicher 
Weise wie Normotonische. Das klinische wie das anatomische Bild 
entspricht den Variationen der Komponenten von seiten des Kreislauf­
apparates einerseits und von seiten der Niere anderseits. Die In- und 
Extensitat sowie die Dauer der beiden zusammenlaufenden Krankheits­
vorgange entscheidet den Ausgang, wobei die Virulenz des Giftes und 
die Ansprechbarkeit des betroffenen Organismus von Belang ist. 

Die pathologischen Veranderungen konnen im Verlauf der Krankheit 
in beiden Gebieten zu- und auch abnehmen. Ein Parallelismus ist da 
nicht aufzustellen. Treten die Toxine rechtzeitig auBer Aktion, so kann 
eine Riickbildung in beiden Komponenten der Krankheit auch an den 
NetzhautgefaBen sich zeigen und Heilung eintreten. Es kann die ent­
ziindliche Nierenkrankheit klinisch abklingen und die Hypertonie be­
stehen bleiben. Auch das Umgekehrte kommt, wenn auch seltener, vot, 
daB die Hypertonie abnimmt, die renalen Zeichen nicht schwinden. 

Ein vollstandiges Verschwinden aller Spuren der toxogenen Hyper­
tonie habe ich in langst abgelaufenen Fallen feststellen konnen. Sie 
konnen auch bestehen bieiben. Diese Beziehungen sind fUr die Entwick­
lung und den Verlauf der sekundaren Schrumpfniere, wie auch einet 
dazwischenkommenden Graviditat von Bedeutung (KLAFTEN). In un­
klaren Fallen habe ich oft in dem Verhalten der NetzhautgefaBe die 
richtige Orientietung bekommen. Die charakteristischen Erscheinungen 
an den AugengefaBen sind nur dann zu erwarten, wenn sie entsprechend 
zur Entwicklung gelangen konnten. 

Wird der primare Hypertoniker von einer toxogenen Hypertonie 
befallen, so laBt sich die Entwicklung der Krankheit an der Beschaffen­
heit der Arterien wie auch an den NetzhautgefaBen mitunter deutlich 
verfolgen. Die Herzgestalt wird beim vorgeschrittenen primaren Hyper­
toniker durch diese Komplikation nicht weiter verandert. 
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In der Analyse dieser Nierenerscheinungen haben mich, wie in den 
toxischen GefaBkrankheiten iiberhaupt, die Vorgange bei der Bleiintoxi­
kation geleitet. Hier haben wir, abgesehen von gewissen Besonderheiten, 
ein bestimmtes exogenes Gift mit seinen Auswirkungen, die wir leichter be­
urteilen konnen. Obduktionen sind iibrigens in neuerer Zeit weit seltener. 

In den Symptomen der toxogenen Hypertonie und ihren Funktions­
storungen treten einige Organe besonders hervor. Da ist vor allem das 
Herz, die GefaBe, das Gehirn und die Nieren. Ihre Erscheinungen sind 
in besonderen Abschnitten besprochen. 

Hinsichtlich des Verhaltens des RN und der Harnausscheidung 
sei hier nur betont, daB toxogene Hypertonie ohne nephritische Kom­
plikation sich so verhalten kann, wie die arteriolosklerotische Niere der 
primaren Hypertonie. Der RN im Blute ist normal und im Harn kann 
EiweiBausscheidung und renales Sediment fehlen und hochstens ein 
auffallendes Verdiinnungsvermogen bestehen. In angiospastischen Krisen 
treten, sob aId sie sich auf die GefaBe der Niere erstrecken, entsprechende 
Zeichen im Harn auf. 

Hinsichtlich der toxogenen Hypertonie der Graviden ist die Sach­
lage oft eine verwickelte, doch verhalt sie sich in den reinen Fallen nicht 
anders, wie die in den beiden anderen toxogenen Krankheiten. In den 
Kreis der toxogenen Hypertonien gehoren die Eklamptischen, aber 
nicht aIle yom Haus aus. Unter ihnen finden sich Frauen, die mit einer 
Anlage zur Hypertonie erblich belastet sind, d. h. die Zeichen der primaren 
Hypertonie aufweisen (KLAFTEN) und es gibt Hypertonien bei Graviden, 
die Hochdruckzustande, und zwar dauernde oder aufgesetzte akute 
haben, ohne daB es zu einem eklamptischen Anfall kommt. 

Wenngleich mein eigenes Material zu klein ist, um mich hier mit 
dem Gegenstand weiter zu beschaftigen, so sind auch da die erforder­
lichen Grundlagen gegeben, wie das aus den Untersuchungen von KLAFTEN 
hervorgegangen ist. 

Fiir die Diagnose der toxogenen Hypertonie sind die folgenden 
Momente von Belang: Anamnese; toxogene Atiologie. Auf den Bestand 
einer primaren Hypertonie sowie auf eine diesbeziigliche hereditare 
Anlage ist zu achten. 

a) 1m kompensierten Zustand: 

1. Arterien, enge, hypertonisch bis drahthart, spulrund, systolischer 
und diastolischer Blutdruck erhoht, Pulsdruck relativ nicht hoch. 

2. Herz: konzentrische Hypertrophie beider Ventrikel, Herzspitze 
abgerundet (Durchleuchtung). 

3. Venen enge. 
4. Kapillaren. a) Sowohl im arteriellen wie im venosen Schenkel 

gerade, gewohnlich enge, dementsprechend in der Regel blasse, nicht 
zyanotische Gesichtsfarbe (blasser Hochdruck). 

b) Die haarnadelformigen Kapillaren (Nagelfalz) im venosen Teil 
wenig oder nicht geschlangelt, vorausgesetzt, daB nicht schon vor Beginn 
der toxogenenKrankheit eine Schlangelung bestanden hat. 

11* 
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c) Der Augenhintergrund zeigt nach GUIST: Arterien und Venen 
verdickt, in ausgepragten Fallen beide mit Begleitstreifen, keine Schlange­
lung der Makulavenen ~ es sei denn, daB der Kranke primarer Hyper­
toniker ist. 

d) Keine Stauungsreaktion in der venosen Strecke. 
e) Namentlich bei nephritischer Komplikation: Extrarenal bedingte 

Odeme und da typischer Harnbefund, eventuell renale Insuffizienz mit 
akuter angiospastischer, auch echter Uramie. Erhohter RN. 

f) Besondere Gefahren: Pressorische GefaBkrisen, mit den charakteri­
stischen zerebralen und renalen Begleiterscheinungen, selten apoplektische 
Insulte oder durch Hirnschwellung bedingte KrampfanfiiJle bei niedrigem 
Blutdruck. 

Beim Fortschreiten der Krankheit: Dekompensation mit Herz­
erweiterung, venose Stauung, die sich allmahlich entwickelt (kardiale 
Odeme, kardiale Dyspnoe). U nter renaler Insuffizienz: Hirnodem 
mit uramischen Atemst6rungen (laute, spater groBe Atmung), echte 
Uramie. 

Die Therapie der toxogenen Hypertonie muB sich nach der Grund­
krankheit richten. Hier sind akute, subakute und chronische Hyper­
tonien zu unterscheiden. Der Anteil der Nieren an dem ProzeB ist zu 
beachten . 

. In den akuten und subakuten Fallen ist die Entfernung der Toxine 
die Aufgabe. Der Erfolg dieser MaBnahmen ist an den Arterien, gelegent­
[ich auch an den Venen, ferner am Augenhintergrund kenntlich. Auch 
das Aussehen der Kranken bietet Anhaltspunkte, um dem Erfolg der 
Behandlung nachzugehen. Besonders bieten in diesen Fallen die korper­
warmen Packungen bzw. maBige Schwitzprozeduren bei Regulierung 
der Flussigkeitszufuhr und Einschrankung der Salzzufuhr, eventuell 
Verwendung von Salzersatz Aussichten auf Erfolg. Wo Nephritis in 
der Krankheit auftaucht, sind die diatetischen MaBnahmen dement­
sprechend einzuleiten. 

Bei den eklamptischen Frauen sind die krampflosenden Mittel zu 
verwenden. Unter Umstanden ist die Blutentziehung im Anfall der 
einzige Weg, der den kritischen Zustand aufzuhalten ermoglicht. Die 
iibrigen MaBnahmen der Gynakologen, die in Betracht kommen, will 
ich hier nicht weiter besprechen. 

Bei der Bleiintoxikation ist im allgemeinen die chronische Natur 
zu bedenken und auch in den alteren Fallen die Bleiausscheidung zu 
betreiben. Die akuten Ereignisse sind symptomatisch (s. Bleikolik) zu 
behandeln und iiberdies auf die Therapie des Saturnismus einzugehen. 
Auch hier sind Jod und kalkarme Kost (AUB und Mitarbeiter) von 
Vorteil (vgl. akute Hypertonie). 

Operative Behandlung der permanenten Hypertension. 
Seit Jahren wird im Tierexperiment ein Weg gesucht, um den perma­

nenten Hochdruck herabzusetzen. Dieses Bestreben ist der Ausdruck 
der Erkenntnis, daB die medikament6sen und diatetischen Behand-
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lungsmethoden die an sie gekniipften Erwartungen nicht erfiillen, 
eigentlich nicht erfiillen konnen (s. S. 149). Die Eingriffe, die da 
unternommen werden, sind Durchtrennungen des Sympathikus, die ver­
einzelt auch am Menschen durchgefiihrt wurden, so u. a. von L. G. 
ROWNTREE und Mitarbeiter (Klinik Mayo 1925). 

Bei dieser Gelegenheit wird oftmals von einer operativen Be­
handlung der Hypertonie gesprochen. Tatsachlich sind solche Eingriffe 
Versuche, um durch Erweiterung eines GefiiBgebietes den Folgen des 
Hochdruckes vorzubeugen. Keineswegs sind das gegen die "Hypertonie" 
gerichtete Behandlungen. 

Gefahren konnen sich in solchen Eingriffen schon daraus ergeben, 
daB das Herz des Kranken nicht vermag, die neue Kreislauflage zu 
beherrschen. Es ist ein erheblicher Unterschied zwischen den Verhalt­
nissen am physiologischen Tier und dem tonuskranken Menschen. Das 
falIt umsomehr ins Gewicht, da fiir ein operatives Eingreifen nur vor­
geschrittene schwere FaIle primarer und toxogener Hypertonie in Be­
tracht kommen. In jiingster Zeit interessiert man sich fiir die Ent­
nervung der Niere. Sie und ihre Folgen sind schon seinerzeit in den 
Laboratorien C. LUDWIG, HEIDENHAIN, STRICKER und in neuerer Zeit 
an verschiedenen StelIen (in Amerika, England, Italien, auch bei uns), 
namentlich in Zusammenhang mit dem durch Kaolininjektion erzeugten 
Hochdruck, untersucht worden (vgl. L. BRAUN, HAMPERL und HELLER, 
FALTA). 

N ach der Entnervung der Niere sinkt in diesen Versuchen der 
Blutdruck, weil eine Schleuse geoffnet wird. Der Erfolg kann ein aus­
giebiger sein, da die kinetische un d die tonische Innervation in dieser 
Niere weggefallen ist. Wie lange aber der Effekt anhalt, ist in jedem 
Fall fraglich, da der Tonus in den iibrigen GefiiJ3gebieten sich. kompen­
satorisch anpassen kann, und das wird je nach der Schwere und Art 
der Hypertonie und der Nierenveranderungen verschieden ausfallen 
(s. A. ZINNER). Die Annahme, daB dieser Effekt der Nierenentnervung 
auf den Gesamtblutdruck beweise, daB das Verhalten der NierengefaBe 
Ursache des Hochdrucks ware (vgl. L. BRAUN und SAMET), ist eben so 
unzutreffend wie die Annahme, daB in der Niere die Ursache del' 
Hypertonie der GefaBwand gelegen ware (s. oben). 

1m iibrigen sei auf die Mitteilungen von E. F. MULLER und 
W. RIEDER (am KongreB f. Inn. Medizin 1933) und die anschIieBende 
Aussprache von VOLHARD, SCHOTTMULLER, H. BERNHARDT u. a. ver­
wiesen, die sich auf solche Eingriffe beziehen. 

Abgesehen davon, daB die richtige Entnervung der Niere kein 
leichter Eingriff ist, ist auch zu bedenken, ob sich eine solche Niere 
weiterhin widerstandsfahig verhalt. Ergebnisse der im Institut von 
STRICKER 1894 ausgefiihrten Untersuchungen von NEKAM stehen in 
einem gewissen Widerspruch zu den optimistischen AuBerungen von 
MULLER und RIEDER. DaB derartigen Eingriffen eine ausreichende 
paravertebrale Injektion behufs Orientierung vorausgehen solI, ist schon 
aus der Monographie von F. MANDL (1926) hervorgegangen. 
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Anhang. 
Organe und Hypertonie . . 

Fast in jedem Organ kommen bei Hypertonikern Erscheinungen 
zum V orschein, die mit der Hypertonie der Arterien zusammenhangen. 
N ur in wenigen Organen ist man dieser Angelegenheit nahergetreten. 
Das vorliegende Material berechtigt noch nicht auf die Beziehung der 
Organerkrankung zur Hypertonie im allgemeinen einzugehen. Es fehlen 
mir in einzelnen die notigen facharztlichen Kenntnisse, um Bestimmtes. 
vorzubringen. Zu diesen Organen gehort das Gehororgan mit dem 
Labyrinth. Der Bau dieses Organs macht das Eindringen in diese Ver­
anderungen besonders schwer. 

Eine zweite Organgruppe, in welcher die Hypertonie einen EinfluB· 
geltend machen kann, bildet das Genitalsystem. 

Ein drittes Organ, das Beziehungen zur primaren Hypertonie hat, 
ist die Bauchspeicheldriise, die durch Veranderungen arteriosklerotischel' 
und arteriolosklerotischer Art den Diabetes mellitus auslosen kann. Dieser 
Frage bin ich noch zu wenig eingehend nachgegangen. 

Auch der Schilddriise werden Beziehungen zur Hypertonie zu­
geschrieben (MANNABERG), doch sind die Storungen der Schilddriise 
nicht Ursache der Hyper-tonie. SchlieBlich kommen auch in der Haut 
Veranderungen vor, die mit dem Tonus ihrer feinsten GefaBe zusammen­
hangen. 

Gehirn. 
1m Zusammenhang mit tonischen Veranderungen im Kreislauf­

apparat treten Symptome von seiten des Gehirns in Erscheinung. Sie 
sind zum Teil Ausdruck funktioneller Vorgange und durch die Wand­
lung der Durchblutung des Organs bedingt, zum Teil Folgen organischel' 
Erkrankungen. Es befinden sich darunter akute und anhaltende Sto­
rungen, wie sie auch schon erwahnt wurden. 

Die zerebralen I nsulte. 
Zerebrale Insulte gibt es bei Tonuskrankheiten des Kreislauf­

apparates haufig, am haufigsten. bei den primaren Hypertonikern. Bei 
ihnen sind sie gefiirchtet, weil ihre Frequenz groB ist. Dieser Umstand 
legte es nahe, anzunehmen, daB bei der Hypertonie Bedingungen sich 
entwickeln, die das Auftreten von Schlaganfallen begiinstigen. Hier ist 
ein Problem zu erforschen, dessen Schwierigkeiten schon damit beginnen, 
daB die Hypertonie in ihrer Genese keine einheitliche ist und auch ihre 
zerebralen Insulte nicht artgleich sind. Es ist daher notig, auf Einzelheiten 
einzugehen, da sie dazu beitragen, das Verstehen dieser Krankheiten 
zu fordern. 

In den letzten Jahren sind Arbeiten erschienen, welche sich mit den 
zerebralen Insulten und hauptsachlich mit den Apoplexien, den durch 
Blutung bedingten Schlaganfallen beschaftigen. Von diesem Gesichts­
punkt ausgehend, war es selbstverstandlich, daB die Autoren nach kranken 
Arterien gesucht und die Stellung der Atherosklerose in diesen Vorgangen 
klarzulegen getrachtet haben. 
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Es ist nicht Aufgabe dieser Schrift, diese Studien von ROSENBLATH, 
K. WESTPHAL und BAR, RUHL, BOHNE, RICKER, MARBURG, POLLAK und 
REZEK, STAEMMLER, NEUBURGER, PH. SCHWARZ, A. FELLER, HERX­
HEIMER und SCHULZ, HILLER, K. WOLFF, B. FISCHER-WASELS u. a. in 
ihren Einzelheiten zu besprechen und ihre Ergebnisse meiner Auffassung 
gegenuberzustellen. Mir ist es hier nur um die Tonuskrankheiten zu tun 
und zunachst um den EinfluB der Hypertonie auf das Zustandekommen 
der zerebralen Insulte. 

Die Ergebnisse der Arbeiten lauten mit Bezug auf das Entstehen 
der Schlaganfalle widersprechend. Es ist das begreiflich, wenn man ver­
schiedene Phasen auch ungleicher Prozesse einander anreiht. Ein erheb­
licher Mangel ist in vielen Fallen das Fehlen genauer Aufzeichnungen 
uber den klinischen Verlauf der obduzierten Falle. Die Erfahrung lehrt, 
daB die Kenntnis der Ereignisse in der letzten Lebensphase nicht aus­
reicht, um die Befunde richtig zu beurteilen. 

Fur unsere Betrachtung wesentlich ist die Feststellung, daB bei den 
primaren Hypertonikern besonders haufig neben den groBen Herden 
(Hamorrhagien oder Erweichungen) sich auch kleine finden. Sie sind 
schon den alteren pathologischen Anatomen aufgefallen. In neuester 
Zeit sind die kleinen Insulte von K. WESTPHAL und BAR, ferner von 
PH. SCHWARTZ in den Vordergrund gestellt worden. Diese Insulteinheiten, 
wie sie SCHWARTZ bezeichnet, sind mitunter mit dem groBen Insult, der 
zum Tode gefiihrt hat, anscheinend gleichaltrig, oder in fruheren Etappen 
entstanden. Man findet pigmentierte Stellen, kleine Zystchen, kleinste 
Erweichungen, auch Hamorrhagien. Ihre Zahl ist in manchen Fallen 
groB und konnen beide Seiten auch GroB- und Kleinhirn treffen, so daB 
das Bild des Hirndurchschnittes dem gleicht, das man nach Ausstreuung 
von Embolien zu sehen bekommt (SCHWARTZ). 

Obwohl diese Insulteinheiten in ihrem Aufbau nicht gleichartig 
und doch oft gleich alt sind, ist anzunehmen, daB sie pathogenetisch 
zusammengehoren. 

In den nicht embolisch bedingten kleinen Insulten sind die feinen 
Arterien intakt und erstreckt sich diese Intaktheit auch auf die ganze 
arterielle Strecke einschlieBlich der Kapillaren. Schon nach dem Aus­
sehen dieser Stellen ist eine primare arterielle Lasion nicht anzunehmen. 
Es mussen daher besondere Bedingungen sein, die speziell bei den Hyper­
tonikern zu diesen Ereignissen fiihren und auch den Ausgangspunkt 
der groBen Herde bilden, wie dies namentlich von SCHWARTZ ange­
nommen wird. 

Fur die Aufklarung dieser Angelegenheit ist es unerlaBlich, vom 
Wesen der Hypertonie auszugehen. Wir mussen auch hier das Primare 
vom Sekundaren, das Funktionelle vom Organischen trennen, wie auch 
die Hypertonie von der Hypertension. Die Berucksichtigung dieser 
Begriffe erscheint mir unerlaBlich, um in diesen wichtigen Fragen vorwarts 
zu kommen. 

In meinen ersten Veroffentlichungen uber spastische GefaBkrisen 
(1903) habe ich den Angiospasmus, einen rein funktionellen Vorgang, 
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als die Ursache gewisser zerebraler Insulte bei den Krankheiten, die ich 
jetzt als toxogene Hypertonie zusammenfasse, beschrieben. Diese In­
sulte machen in der Regel nur voriibergehende Erscheinungen, konnen 
aber dadurch, daB der Angiospasmus sich nicht lOst, was allerdings nur 
selten der Fall ist, zu einer bleibenden Zerstorung des betroffenen Hirn­
bezirkes fiihren (s. S. 173). Diese fUr die toxogene Hypertonie wohlbe­
griindete ErkHirung der V organge ist in neuerer Zeit bei del' Erorterung 
der Pathogenese der Insulte del' primaren Hypertoniker wieder aufge­
taucht und verallgemeinert worden. 

Das bietet mir den AnlaB, zu diesen Fragen Stellung zu nehmen, 
um so mehr, als die primare (sogenannte essentielle) Hypertonie, wie ich 
sie 1909 beschrieben habe, den eigentlichen kritischen Punkt dieser 
Aussprache bildet. Aus diesel' neuen Literatur will ich hier mit Riicksicht 
auf meine weiteren Ausfiihrungen einiges einschalten. 

K. WESTPHAL sucht den AnlaB del' Insulte der Hypertoniker in Angio­
spasmen, in zereblalen GefaBkrisen. PICK, R UHL, STAEMMLER, BOHNE 
u. a. finden bei der Hypertonie nUl' eine arteriosklerotische Grundlage, 
ebenso wie bei der Atherosklerose, NEUBURGER trennt die Insulte der 
Hypertonie von der senilen Type. SCHWARTZ hat unter den Schlaganfallen 
drei Formen getrennt behandelt: die Embolie, die Hypertonie und die 
Arteriosklerose. Er unterscheidet die Insulte der Hypertoniker grund­
satzlich von den arteriosklerotisch-thrombotisch und den embolisch 
entstehenden als funktionell bedingte Kreislaufstorungen. 

In seinen Ergebnissen finde ich manches, was meiner Auffassung 
nahesteht, die aus klinischen Beobachtungen hervorgegangen ist und 
auch in anatomischen Befunden ihre Stiitze gefunden hat. Nach SCHWARTZ 
kommen bei den Insulten der primaren Hypertoniker sklerotische Er­
krankungen der GefaBwand iiberhaupt nicht in Betracht. Sie sind nur 
Folgen einer funktionellen Kreislaufstorung. Die Blutungen gehen aus 
kleinsten Blutaustritten in den GefaBverzweigungen der terminalen 
Gebiete aus Kapillaren und venosen Blutungseinheiten hervor. So kommt 
es zu den kugelformigen und den mantelformigen Blutungen. Durch 
ZusammenflieBen der kleinen Blutungen entstehen die groBen Herde 
und kann es auch rasch zur Zerstorung del' GefaBwand kommen. 

Die sklerotischen GefaBveranderungen, wie sie bei der primaren 
Hypertonie vorkommen, sind nicht die Ursache del' apoplektischen In­
suIte. Mit ihnen hangen sie nul' dort zusammen, wo sie zu GefaBverschluB 
fUhren. Die zerebralen Vorgange sind nach SCHWARTZ nicht immer Hirn­
blutungen, sondern vielfach unblutige Zerstorungen. SCHWARTZ bringt 
in seiner Monographie eine kritische Beleuchtung del' Arbeiten, auf die 
hier weiter einzugehen mir nicht notig erscheint (vgl. Referat von 
B. FISCHER-W ASELS). 

Die meisten Autoren sind dariiber einig, daB die Insulte del' Hyper­
tonie eine Besonderheit bilden und daB die Hypertonie, worunter sie 
die Hypertension meinen, und nicht die etwa vorhandenen sklerotischen 
Veranderungen der Arterien die Insulte hervorrufen. Del' eigentliche 
Grund dieser Erscheinungen ist unklar ge blie ben. 
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VOl' allem habe ich daran zu erinnern, daB die zerebralen Arterien 
im Aufbau an Muskeln zarter sind als die iibrigen Arterien des groBen 
Kreislaufs, daB sie wahrscheinlich auch deshalb als Ausweichsgebiet 
funktionieren, worauf nach Tierversuchen zuerst PH. KNOLL die Auf­
merksamkeit gelenkt hat. Die Annahme, daB die Hirnarterien ohne 
Innervation waren, ist nicht richtig. Die Wirkung gewisser toxischer 
Agentien, wie die der Nitroverbindungen und des Adrenalins, haben diese 
Frage langst klargelegt. 

A. SPINA hat gefunden, daB nach intravenoser Injektion von Adre­
nalin ein derartiger Druck im Gehirn entsteht, daB durch eine yom 
Knochen befreite Liicke das Gehirn hervorgedrangt wird. Es ist das die 
Wirkung der zunachst eingetretenen passiven arteriellen Hyperamie, 
die schon KAHN an den NetzhautgefaBen gesehen hat. Anderseits haben 
BIEDL und REINER gezeigt, daB nach einer solchen Injektion in die 
Karotis das Gehirn kleiner wird, wei] ein Krampf in seinen GefaBen 
eintritt. 

Mikroskopisch-anatomisch war es unentschieden, ob an den Hirn­
gefaBen Elemente nachweisbar sind, welche die Voraussetzung fur eine 
Innervation bilden. Die Untersuchungen von H. PLENK haben ergeben, 
daB in den feinsten Arterien und Venen, den Arteriolen und Venolen des 
Gehirns Perizyten vorhanden sind. Fiir die Genese von Insulten von 
besonderem Belang ist, daB die Ausbreitung dieser Zellen in der feinsten 
arteriellen Stlecke nach dem Aufhoren der typischen Muskelschicht 
starker ausgebildet ist als in del' venosen (vgl. Abb. 8). 

Mit Bezug auf die Widerstandsfahigkeit der zerebralen Arterien 
des Gehirns liegen Versuche an der Leiche vor. LAMPERT und MULLER 
haben an der Leiche erst bei einem Druck von 1520 mm Hg ZerreiBung 
einzelner GefaBe eintreten gesehen. ZerreiBen sonach die normalen Ar­
terien nicht, so gilt das noch mehr fiir hypertonische. Die Arterien des 
Gehirns werden in einem AusmaB hypertonisch, das von ihren Muskel­
zellen und deren Tonussubstrat und den Rougetzellen oder Perizyten 
bestimmt wird. Das gilt nicht nur fiir die Arterien im engeren Sinne, 
sondern auch fiir die Enden der arteriellen Strecke bis zur venosen, 
insolange sie nicht einer Wandkrankheit verfallen, die einen Durchbruch 
ermoglicht. 

Hinsichtlich der organischen Veranderungen ist man zu einer ein­
heitlichen Qualifizierung zwar nicht gelangt, doch glaube ich, daB wir 
es hier meist mit analogen Veranderungen zu tun haben, wie die es sind, 
die in den Nierenarterien als Arteriolosklerose bezeichnet werden (vgl. 
ASCHOFF). 

Inwiefern die an den basalen Hirnarterien vorkommenden sklero­
tischen Veranderungen fiir das Entstehen der Insulte von EinfluB sind, 
ist fiir meine Erorterungen nicht von Belang. Die Stellen im GefaBrohr 
des Gehirns, in welchen die Insulte bei primaren Hypertonikern sich 
vorbereiten, sind primar nicht in der arteriellen Strecke gelegen, sondern 
auf der venosen Seite, wo der Seitenwanddruck bereits abgesunken ist. 
Nachdem die arterielle Strecke in einfachen Fallen dieser kleinen Insulte 

lla 
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intakt gefunden wird, kann der Ausgangspunkt der weiteren Ereignisse 
nur in der feinsten venosen Strecke liegen, d. i. in dem venosen Schenkel 
der Kapillaren einschlieBlich der Venolen. 

Zwischen dem arteriellen und dem venosen Teil der Kapillaren 
bestehen Unterschiede, die auch in dem Aufbau und dem Umfang der 
kontraktilen Elemente ihre Begriindung haben, wie dies aus der erwahnten 
Untersuchung von H. PLENK der HirngefaBe hervorgeht. DaB das Ver­
halten der venosen Teile der Kapillaren (Venolen) in den verschiedenen 
Organen nicht gleich ist, ist sehr begreiflich, da es auch auf die Be­
schaffenheit des Grundgewebes ankommt. 

Schon bei der Betrachtung der haarnadelformigen Hautkapillaren 
(Nagelfalz) nach O. MULLER und seiner Mitarbeiter (E. WEISS, HUBENER, 
PARRISIUS u. a.) ist die Unterscheidung zwischen arteriellem und venosem 
Schenkel klar. Besonders bemerkenswert ist die Auftreibung, mit 
der bei normalen Kapillaren der venose Abschnitt einsetzt. Sie markiert 
den Unterschied im Aufbau. Da liegt auch das Punctum minoris re­
sistentiae in den HirngefaBen des primaren Hypertonikers, dessen Venen 
an der Hypertonie nicht beteiligt sind. 

Eine Unterstiitzung dieser Auffassung habe ich an den Netzhaut­
venolen der primaren Hypertoniker durch die Untersuchung von GUIST 
gefunden (s. S. 185). Hier ist es das yom Physiologischen abweichende 
Verhaltnis des Wandtonus im arteriellen Schenkel der Kapillaren zu dem 
im venosen, das im Auge die Schlangelung der an der Hypertonie nicht 
beteiligten Venole verursacht. Die im Auge vorkommenden Blutungen 
sind ausschlieBlich venose. 

Auch die in anderen GefaBgebieten auftretenden Erweiterungen 
in den Kapillaren gehoren in die venose Zone. 

Die starke Schlangelung des venosen Schenkels der Kapillaren und 
der Venolen am Nagelfalz wie auch an den NetzhautgefaBen fehlt bei 
der typischen reinen und entwickelten toxogenen Hypertonie. Die zere­
bralen Insulte, auch die kleinen, sind bei der toxogenen Hypertonie, 
wenngleich sie vorkommen, weit seltener als bei der primaren. Das liegt 
daran, daB die feinen venosen Strecken bei der toxogenen hypertonisch 
und daher widerstandsfahiger sind. 

Aus der Arbeit von L. POPPER, der mein Material aus den Jahren 
1921 bis 1930 zugrunde'liegt, ist hervorgegangen, daB in diesem Zeitraum 
754 FaIle von unzweifelhafter primarer Hypertonie in Spitalspflege 
standen. Von diesen 754 starben 249 (naheres an anderer Stelle) und von 
ihnen 177 an zerebralen Insulten, d. i. 71%. Von samtlichen 754 pri­
maren Hypertonikern hatten 454 Insulte und von diesen 167 wiederholte. 
Bei den 177 obduzierten fanden sich in 140 Fallen Blutungen und 37 Er­
weichungen. Hinsichtlich der Blutungen hat sich ergeben, daB die primare 
Hypertonie die haufigste Ursache solcher Blutungen ist, Unter 161 Hirn­
blutungen unseres Gesamtmaterials waren 87% primare Hypertonien 
und 6 Falle betrafen toxogene, nur 2 Atherosklerose. HERXHEIMER 
und SOHULZ verzeichnen 91% an Blutungen bei "essentiellem Hoch­
druck". 
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Der Lokalisation nach betrafen die Blutungen Stammganglien 
bzw. die Capsula interna einseitig 323 (von diesen 183 die linke Hirn­
halfte), davon 107 Todesfalle. Beiderseitige Apoplexien 75, mit 45 Todes­
fallen. Von 7 Fallen mit Herden in der Brucke und in der Medulla oblon­
gata starben 7. 

An sicheren toxogenen Hypertonien sind in den 10 J ahren 56 vor­
gekommen mit 26 Obduktionen. Von diesen hatten 6 Hirnblutungen. 

Stellen wir in Fallen, in welchen anscheinend vorubergehende 
zerebrale Storungen und ihre Symptome zu erheben waren, diese dem 
anatomischen Befund gegenuber, so kommt man auch nach diesem zu 

Abb. 12. Tod im apoplektischen Insult. Frischer Durchbruch einer Venole 
(im Anfall). 

der Uberzeugung, daB die groBen Insulte der primaren Hypertoniker 
aus der gleichen Grundlage hervorgehen wie die kleinen Insulteinheiten. 
Die bisher besprochenen bilden zwar ein hiiufiges Vorkommnis in den 
zerebralen Ereignissen, doch erschopfen sie das Thema nicht, worauf 
schon eingangs hingewiesen wurde. Ehe ich weitergehe, ist auch die Frage 
nach den Bedingungen, unter welchen der kleine Insult zu dem groBen 
fuhrt, zu erortern, zumal sie mit der Hypertonie im engen Zusammen­
hang stehen. 

Das entscheidende Moment ist, daB die venosen GefaBe der primiiren 
Hypertoniker im Gegensatz zu den arteriellen nicht hypertonisch, daher 
relativ hypotonisch - nicht atonisch - sind. Was dieses pathologische 
Verhiiltnis zwischen arteriellem und venosem Gebiet bedeutet, ist an 
anderen Stellen erortert. 

In gewissen Gebieten des Gehirns, wie speziell im Bereich der Stamm-

l1a* 
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ganglien, auch im Auge wirkt sich das besonders aus. Die Venen sind im 
Beginn der venosen Strecke der Kapillaren oft deutlich weiter, sind aber 
nicht nur weniger widerstandsfahig, sie werden auch durchlassiger. 
Von da ausgehend entwickeln sich die schweren Folgen im Gehirn, deren 
Einzelheiten SCHWARTZ zergliedert hat. Sie erscheinen in zwei Typen: 
als Blutung und als Erweichung. Die vorbereitenden Vorgange gehen 
in der Regel in beiden Fallen von der venosen Strecke aus. Die arteriellen 
GefaBe konnen zunachst intakt sein, doch kommt es in den feinen Venen 
schon zur Diapedese. Ausnahmsweise scheint es sich doch zu ereignen, 
daB die venose Kapillare sich in die Umgebung eroffnet. Ein solches Vor­
kommnis im Gehirn einer Hypertonikerin habe ich in einem mikroskopi­
schen Schnitt, den ich dem pathologisch-anatomischen Institut verdanke, 
entdeckt. Die Kranke ist an einem apoplektischen Insult gestorben 
(Abb. 12). Das GefaBbild mit der erweiterten und eingerissenen Venole 
laBt vermuten, daB im kritischen Augenblick eine akute venose Stauung 
mitgewirkt haben mag. 

Die groBe Erweichung ist Folge eines GefaBverschlusses, der nicht 
in allen Fallen in gleicher Weise zustande kommt. K. WESTPHAL hat 
als AnlaB der Insulte der primaren Hypertoniker den Angiospasmus 
in den Vordergrund gestellt. Wiederholt hat sich in meinen Fallen bei 
groBen Erweichungsherden der Hypertoniker ein Embolus mit an­
schlieBender Thrombose gefunden. Ob auch eine Thrombose in der venosen 
Kapillare in die arterielle sich erstrecken kann, ist eine offene Frage. 

Die Moglichkeit, daB gelegentlich auch an einzelnen Stellen Krampf 
mitwirkt, ist bei erhaltener und reizbarer Arterienwand gewiB gegeben, 
doch im Gehirn des primaren Hypertonikers ist das nicht feststellbar. 
J edenfalls ist das generelle Entstehen der Insulte auf dieser Grundlage 
nach meiner Ansicht nicht zu vertreten, wenn auch die Arterien der 
primaren Hypertoniker unzweifelhaft eine erhohte Reizbarkeit auf­
weisen. Diese Reizbarkeit der GefaBe der primaren Hypertoniker ist 
aber von ganz anderer Art als die der toxogenen Form. 

Wir haben es eben mit zwei differenten GefaBkrankheiten zu tun. 
Die Vermutung, daB auch bei den zerebralen Insulten der primaren 
Hypertoniker Angiospasmen ausschlaggebend sind, ist aus meinen Unter­
suchungen liber die zerebralen GefaBkrisen der toxogenen Hypertoniker 
hervorgegangen. 

Der toxogene Hypertoniker ist durch die Hypertonie seiner Venen 
in gewissen Grenzen vor zerebralen Insulten bewahrt, wenn sie auch 
nicht ausgeschlossen sind. 

Die toxogene Type, von der ich in meinen Studien ausgegangen 
bin, ist, wie jetzt feststeht, eine andere Form von GefaBerkrankung 
wie die der primaren. Sie hat enge Arterien, die in ihrer Art kinetisch 
(spastisch) erregbar sind. Die Venen sind hypertonisch und enge und 
nehmen an der Sperre der Arterien derart teil, daB eine schwere Anamie 
des Gehirns sich einstellt. Taucht ein angiospastisch sich auswirkender 
Reiz im Organismus auf, so treten begreiflicherweise die muskelstarken 
Gebiete des groBen Kreislaufes in Krampf, dem erst dann infolge des 
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sich ergebenden Druckanstieges die minder starken GefaBe, wie die des 
Gehirns, sich anschlieBen. Das ist eine Art der Reaktion, die in der Regel 
nur bei toxogener Grundlage auftritt. Der Krampf stellt sich meist in 
den gesamten GefaBen des Gehirns, wenn auch nicht im gleichen MaBe 
ein, so daB einzelne Bezirke starker in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Dieses Ereignis findet aber im eklamptischen Anfall oder nur in 
einzelnen Hirnbezirken durch Ausfallserscheinungen Ausdruck. Die 
spastisch bedingte Hirnanamie hat entsprechend ihrer Ausdehnung auch 
andere Begleiterscheinungen, wie BewuBtlosigkeit, Reflexsteigerung, 
Atmungsphanomene usw. 

Anatomisch finden wir Hirnadem und Anamie, enge GefaBe. 1st 
es bis zum Tode in einzelnen GefaBbezirken nicht zur Lasung des Krampfes 
in den GefaBen gekommen, so finden wir eine Erweichung. Sie ist eine 
vorwiegend weiBe. 

Fall XII. S. S., 18 Jahre alt, seit vier Tagen Gesichtsodem, 30. IV. 
1916 abends wird die Kranke benommen, dann folgt ein eklamptischer Anfall. 
Bis zur Aufnahme im Krankenhause, am 1. V. mittags, 13 Anfalle. Aus dem 
Befund: Hypoplastisch, Gesichtsodem, amaurotisch, Pupillen weit, reagieren, 
zweiter Aortenton klingend. Blutdruck 160 mm Hg, hochgradige Reflex­
steigerung, akute Nephritis, eklamptische Uramie. Unter Papaverin mur. 
(0,08 g s. c.) Anfalle seltener und von kiirzerer Dauer. - 5. V. friih Exitus. 

Aus dem Obduktionsbefund (Doz. WIESNER): Akute parenchymatose 
Nephritis, akute rote und weiBe Erweichung beider Hinterhauptslappen. 
Hypoplasie. 

Es kommt, wenn auch nur selten, vor, daB der Kranke sich erholt 
und die Ausfallserscheinung z. B. eine Hemiopie bleibt. Ein hierher­
gehariger alterer Fall von Hemiopie mit einseitiger Erweichung im 
Hinterhauptslappen ist der, den FR. PICK (1896) beschrieben hat. 

Diese Art der zerebralen spastischen GefaBkrise steht mit einer all­
gemeinen pressorischen im Zusammenhang. Sie ist in diesen toxogenen 
Hochdruckzustanden nicht in dem Sinne obligatorisch, daB etwa in 
jedem Anfall ein so hochgradiger Spasmus in den Hirnarterien auftreten 
und ein eklamptischer Komplex oder eine der typischen Ausfallser­
scheinungen auftreten muBte. DaB es ein Angiospasmus ist, der bei 
gewissen toxisch-infektiasen Erkrankungen, ferner bei der Eklampsie 
der Graviden (Schwangerschaftshypertonie) und bei der Bleiintoxikation 
(Bleikolik) den Anfall auslast, geht daraus hervor, daB er durch recht­
zeitige Herabsetzung des Blutdruckes aufgehoben, auch vorbeugend 
behandelt werden kann. 

Diese Beziehung ist fur die Eklampsie schon von V AQUEZ und 
NOBECOURT (1897) nachgewiesen worden. Sie haben den Druckanstieg 
vor dem Anfall durch Messung festgestellt. P. ZWEIFEL hat (1904) die 
Spannungserhahung als die unmittelbare Ursache des eklamptischen 
Anfalls bezeichnet. DaB der Geburtsakt (die Wehe) den Druck erhaht 
und diese Drucksteigerung den Anfall meist auslast, habe ich seinerzeit 
hervorgehoben. Belege bezuglich des Auftretens zerebraler Krisen bei 
pressorischen GefaBkrisen sind in meiner Monographie zu finden. DaB 
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selbst im Anfall durch GefaBerweiterung die kritischen zerebralen Er­
scheinungen sofort beseitigt werden konnen, ist fUr die Bleikolik von 
RIST mit der Amylnitritinhalation gezeigt worden. 

Eklamptische Anfalle, auch Ausfallserscheinungen, von seiten einzelner 
Hirnbezirke konnen bei einer toxogenen Krankheit noch auf anderem 
Wege eintreten. Auch da ist es ein GefiiBkrampf, der eine Ischamie des 
Gehirns bedingt. Nur ist sie hier die Folge einer Hirnschwellung. Es ist 
das eine Art des Hirnodems, bei der die Hirnsubstanz sehr blaB, dabei 
aber im Gegensatz zum gewohnlichen Odem auffallend trocken erscheint, 
und dadurch hervortritt. Was besonders bemerkenswert ist, daB in 
diesen ungewohnlichen Fallen der Blutdruck nicht erhoht ist und die 
peripherischen Arterien an Tonus einbuBen, obwohl es eine Krankheit 
ist, die sonst hypertonische Arterien hat. Diese Hypertonie und Hypo­
tension ist eine Folge des Hirnzustandes. Ein Fall dieser Art ist der 
folgende: 

Fall XIII. O. J., 30 J. alt, Buchhaltersgattin. - Anfang Juni 1930 nach 
einer Verkuhlung mit Sehstorung erkrankt. Seit 3. VI. 1930 an der II. Augen­
klinik mit retrobulbarer Neuritis o. u., Papillitis o. sin. Am 22. VI. 1930 
ubernommen. 

Befund: Sekundiire Schrumpfniere, chronische Uriimie, schwere Anamie. 
Art. rad. tonisch normal. Blutdruck 95/60 mm Hg; 24. VI. 115/65; 26. VI 
Harn: EiweiB 1/2%°' Sediment: Epithelien und Leukozyten, soporos. 27. VI. 
groBe Atmung, eklamptische Anfalle, Koma. Blutdruck 80 mm, abends 
Exitus, bei sinkendem Blutdruck nach einem eklamptischen Anfall. 

Aus dem Obduktionsbefund (Assistent Dr. WOLFRAM): Die harte Hirn­
haut gut gespannt, weiB, sehnig glanzend. In den Blutleitern wenig ge­
ronnenes Blut. Die weichen Hirnhaute zart und flussigkeitsreich. Die Hirn­
windungen abgeflacht. Die Tonsillen des Kleinhirns in das Foramen occip. 
magnum eingepreBt. Auf der Schnittflache die Hirnsubstanz sehr blaB und 
auffallend trocken. Sonst ohne pathologische Veranderungen. Die Hirn­
kammern normal dimensioniert, wenig klare Flussigkeit enthaltend, ihr 
Ependym glatt. Sekundare Schrumpfniere. 

Als aus16sendes Moment des Anfalls ist auch hier der ausgedehnte 
zerebrale Angiospasmus. Das gewohnliche Hirnodem vermag keinen 
Angiospasmus hervorzurufen. Dazu gehoren die krampfbereiten, also 
nicht normalen GefaBe. 

W orauf eshier aber ankommt, ist, daB diese Type der spastischen 
GefaBkrisen nur bei der toxogenen und nicht bei der primaren Hyper­
tonie vorkommt. DaB ausnahmsweise unter besonderen Bedingungen 
auch beim Nichthypertoniker zerebrale GefaBkrisen vorkommen, solI 
nicht unerwahnt bleiben. 

Der Zustand des Kreislaufapparates der toxogenen Hypertonie 
ist nicht der einer arteriellen Stauung wie bei der primaren Hypertonie. 
Das Gehirn befindet sich nicht in einer anhaltenden arteriellen Hyper­
amie. Kommt es bei dem toxogenen Zustand zu einer pressorischen GefaB­
krise, so lost die Steigerung des arteriellen Zuflusses und die konsekutive 
akute Dehnung der engen und reizbaren GefaBe einen Krampf aus, wie 
dies BAYLISS experimentell als eine Reaktion auf die akute Dehnung 
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aufgeklart hat. Bei der toxogenen Hypertonie sind die Bedingungen fur 
das Eintreten des GefaBkrampfes besonders gunstige. DaB auch im Ver­
halten der Venen ein Anteil an der Gestaltung der zerebralen Ereignisse 
gelegen sein durfte, ist, wenn auch fur die HirngefaBe noch nicht er­
wiesen, doch nach dem Verhalten der ubrigen Korpervenen wahrscheinlich. 
Es scheint moglich, daB da auch die LymphgefaBe mitwirken. 

1m Verlauf der primaren Hypertonie kommen auch Krampfanfalle 
vor, doch haben sie gewohnlich Merkmale, die sie von den typischen, 
auf GefaBkrisen beruhenden zu unterscheiden gestatten. Es sind intra­
zerebrale Reflexvorgange, die von extrapyramidalen Herden ausgelost 
werden. Ihr Sitz ist nach meinen Beobachtungen meist im Hinterhaupts­
lappen oder im Stirnhirn. Sie setzen mit kurzen, halbseitigen Krampfen 
ein und gehen aus diesen allgemein hervor. Inwieweit da zerebrale 
Angiospasmen mitwirken, konnte ich nicht feststellen, wohl aber, daB 
im Rahmen der Anfalle sekundarer GefaBkrampf an den Radialarterien 
sich zeigt. 

Bei den groBen Hirnblutungen der primaren Hypertoniker gibt es 
noch eine Type von Krampfen, die mit dem Durchbruch in die Seiten­
ventrikel auftreten, die sich von eklamptischen Zustanden toxogener 
Genese unschwer unterscheiden lassen. Sie sind es, die oft von sekun­
daren nachhaltigen Drucksteigerungen begleitet sind. 

Die meisten zerebralen Insulte sind einseitige, doch treten mitunter 
in den klinischen Erscheinungen die einer Seite besonders hervor, obwohl 
Herde beiderseits bestehen. Die haufigste Statte der Lasion ist das Gebiet 
der Arteria cerebri media, die Stammganglien. 1st diese Gegend betroffen, 
so kundigt sich der Herd nach Ablauf der Reizerscheinung in der wiederholt 
erwahnten tonischen Pulsdifferenz an. Insulte in anderen Hirnbezirken 
hinterlassen keine tonische Pulsdifferenz. In der klinischen Beobachtung 
ergeben sich darauf wichtige Anhaltspunkte fur die Beurteilung und 
Lokalisation der Herde. 

Bei vorgeschrittenen, meist alteren Hypertonikern der primaren 
Form kommt es bekanntlich Ofters vor, daB unklare oder auch manifeste, 
immerhin anscheinend vorubergehende, zerebrale Storungen auftreten 
(vgl. K. WESTPHAL u. a.). Sie sind in vielen Fallen unverkennbar die 
Vorboten groBer Insulte. Sie ,werden oft unterschatzt und als Ausdruck 
eines kurzen Angiospasmus gedeutet. Vergleichen wir in solchen Fallen 
die beiden Radialarterien miteinander, so finden wir nach Ablauf der 
Reizphase einen Unterschied in ihrem Wandtonus. Diese Differenz ist 
hier zerebral bedingt, nicht peripher wie bei der Mesaortitis oder bei 
peripherischem, durch Atherosklerose der Arterien verursachtem Strom­
hindernis. 

Je nach den ortlichen Vorgangen im Bereich des Herdes kann das 
Verhalten des Tonus in den entsprechenden Arterien mitunter ein 
schwankendes sein. Nach Ablauf der Reizerscheinungen findet man, 
immer vorausgesetzt, daB das Ereignis die angiotonische Bahn betroffen 
hat, die Hypertonie der tastbaren Arterien auf der kontralateralen Seite. 
Diese tonische Pulsdifferenz kann bald schwinden, kann aber als Merkmal 



176 Tonuskrankheiten des Herzens und der GefiWe. 

des Insultes dauernd bestehen bleiben. Bei dem primaren Hypertoniker 
ist sie nicht als harmlos zu deuten. Wiederholt hatte ich Gelegenheit, 
aus dem Arterienbefund einen vorausgegangenen Insult zu erschlieBen, 
der viele Jahre - in einem Fall 45 Jahre - vorher stattgefunden hatte. 
In den Arbeiten von T. HERMANN (s. Abb. 13 und 14), E. GOLDRINGER, 
L. POPPER sind solche FaIle beschrieben. 

Beim toxogenen Hypertoniker kommen Insulte weit seltener vor. 
Auch da kommt es zur geschilderten Hypotonie, doch sind im Palpations­
befund gewisse Unterschiede merklich, die den toxogenen vom primaren 
Hypertoniker unterscheiden lassen. Es gilt dies fur die typischen reinen 
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a) b) 
Abb. 13 a und b. 59 jiihriger Mann, rechts­
seitige Erweichung im rechten Putamen (Oh­
duktionsbefund). a) Rechte Arteria radialis. 

b) Linke Arteria radialis. 

a) b) 

FaIle. Die Arterien behalten 
ihre Rundung und sind 
nicht vollig erschlafft . 

Diese zere bral bedingte 
Hypotonie der peripheren 
Arterien ist ein objektives 
Zeichen, und wenn es an­
halt, jedenfalls schwer­
wiegender als viele von 
Patienten subjektiv emp­
fundene Zeichen. Zu die­
sen gehoren Kopfschmerz, 

Brechreiz, Er brechen, 
Schwindel,Ohrensau­
sen u. a. rein zir­
kulatorische, meist 
durch passive arteri­
elle Hyperamie her­
vorgerufene Sympto­
me, die wirklich nur 
transitorischer Natur 
sind unddurch Druck­
steigerungen ausge-

Abb.14a und b. Encephalitis im Jahre 1917, Puls­
kurveaus dem Jahre 1926. a) RechteArteriaradialis. 

b) Linke Arteria radialis. 
lost werden. Sie kon­

nen allerdings auch von manifesten Insulten gefolgt sein. Das gleiche 
gilt von den von POTZL angegebenen Zeichen. 

Die Pulsdifferenz ist nicht das einzige Merkmal, das in diesen kleinen 
Insulten sich zeigt. Zu den Begleitsymptomen gehoren haufig auch 
Pyramidenzeichen, wie namentlich der BABINsKIsche und der OPPEN­
HEIMsche Reflex und die verschiedenen verwandten Reflexe. Man findet 
auch sie in wechselnder Intensitat und Kombination anhaltend oder nur 
vorubergehend. Gelegentlich melden sich auch extrapyramidale Herde 
durch ihre Zeichen. 

Zu der zerebralen Pulsdifferenz kommt es, sobald die angiotonische 
Nervenbahn im Gehirn auf dem Wege von ihren Zentren bis zur Medulla 
oblongata unterbrochen oder auch nur vorubergehend blockiert wird. 
Als Zentralstellen kann ich auf Grund meiner Beobachtungen in vivo 
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und den Leichenbefunden die Hirnrinde im Bereich der Zentralwindungen 
und die Stammganglien (Corpus striatum und Globus pallidus) bezeichnen. 
Die im Linsenkern sitzenden konnen auch ohne oder mit geringen, bald 
vorubergehenden motorischen Erscheinungen oder Reflexstorungen ver­
laufen und als Rest die tonische Pulsdifferenz aufweisen. 

Die uberwiegende Mehrzahl der Insulte der Hypertoniker trifft die 
zentralen angiotonischen Nerven. Es hangt das mit der gewohnlichen 
Lokalisation der Herde zusammen. tiber diese Angelegenheit sei auf die 
einschlagige Studie von PH. SCHWARTZ verwiesen. 

Diese zerebral bedingte tonische Pulsdifferenz bietet oft genug den 
Beweis, daB die groBen Insulte ihre Vorlaufer haben. Nur muB man in 
jedem Falle danach sehen, da die Pulsdifferenz, wie wiederholt hervor­
gehoben, auch ohne auffallige motorische Erscheinungen auftritt und 
sogar die gewissen Pyramidenzeichen sie nur ganz vorubergehend be­
gleiten. Angesichts dieser Befunde erscheint es mir als eine wichtige 
Aufgabe, die GefaBe des insultfreien Gehirnes vorgeschrittener Hyper­
toniker und die kleinsten Insulte mikroskopisch-anatomisch eingehender 
zu studieren. 

Die Annahme, daB man da nichts findet, ist nicht zutreffend. Aus 
meiner Kasuistik konnte ich eine ansehnliche Zahl von Beispielen an­
fUhren, die das belegen, doch begnuge ich mich mit den folgenden zwei 
Beobachtungen. Sie demonstrieren ubrigens in einwandfreier Weise 
den diagnostischen Wert der zerebralen tonischen Pulsdifferenz. 

Fall XIV. D-k Gottlieb, 67 J. alt, Tischler. - 8. Vr.-lI. VII. 1933 im 
Krankenhaus. 

Aus der Anamnese: Seit 1913 Diabetes mel. 1926 zerebraler Insult mit 
rechtsseitiger Hemiplegie, die bald schwindet. Raucher und Trinker. 

Aus dem Befund: Allgemeine Odeme. Diabetes mel., Cirrhosis hepatis 
mit Aszites, dekompensierte primare Hypertonie mit typischem Augenbefund 
(Assistent Dr. KLEINER), beginnende Gangran der rechten groBen Zehe. 
RR 160/90, im Harn Zucker und EiweiB (2%0)' Sediment: Leukozyten, 
hyaline Zylinder. 

Keinerlei motorische Zeichen an der rechten Korperseite, keine patho· 
logischen Reflexe - tonische Pulsdifferenz. Die linke Arteria rad. hypo­
tonisch, weich, nicht geschlangelt, die rechte hypertonisch und geschlangelt. 

Tod unter kardialer Insuffizienz bei einsetzender lobularer Pneumonie. 
Aus dem Obduktionsbefund' (Dr. VIERTHALER): 1m Bereich des linken 

Linsenkernes etwas auf die Capsula interna iibergreifend eine kleinlinsengroBe 
glattwandige, apoplektische Zyste. 

Fall XV. P-k Franziska, 64 J. alt, verh., Haushalt. - 7.-13. VII. 
1933 im Krankenhaus. 

Anamnese: Bis Ostern 1933 immer gesund, angeblich kein Insult voran­
gegangen. Trinkerin. 

Aus dem Befund: Dekompensierte, primare Hypertonie mit entsprechen. 
dem Befund an den N etzhautgefaBen (Assistent Dr. KLEINER), chronische Myo­
karderkrankung, Arhythmia perpetua chron. Bronchitis, schwere Zyanose. 
Alkoholismus. Zerebral bedingte Pulsdifferenz: Arteria radialis rechts weit, 
hypertonisch, geschlangelt, links enge, hypotonisch, kaum tastbar. Keine 
motorischen Zeichen auf der linken Seite, keine pathologischen Reflexe. RR 160. 

Pal, Tonuskrankheiten. 12 
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Aus dem Obduktionsbefund (Doz. A. FELLER): 1m rechten Linsenkern 
eine kleinbohnengroBe Zyste nach Erweichung mit leicht braunlich pigmen­
tierter Wand. 

Diese beiden FaIle und besonders Fall XV. bezeugen, daB selbst 
dort, wo nach den gegenwartig noch iiblichen klinischen Untersu­
chungen im Gehirn nichts vermutet wird, die vergleichende Untersuchung 
der beiderseitigen Radialarterien den Bestand von zerebralen Herden auf­
deckt, deren Vorhandensein sonst iibersehen wird. Speziell gilt das fUr 
die Stammganglien. 

Einen sehr wertvollen Einblick gibt in dieser Beziehung auch die 
Kohlenoxydvergiftung. 1m Gefolge der Leuchtgasvergiftung kommt es 
bekanntlich im Bereiche der Stammganglien durch Stase zu charakte­
ristischen Veranderungen. L. POPPER hat in einem solchen Fall die typi­
sche zerebrale Pulsdifferenz erhoben und in dem Obduktionsbefund 
(Obduzent Ass. Dr. WOLFRAM) hat sich auf der entsprechenden Seite 
eine Erweichung in den Stammganglien mit Ubergreifen auf den vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel gefunden. 

Seither ist in unseren zahlreichen Leuchtgasvergiftungen auf die 
Pulsdifferenz geachtet worden. Sie hat sich oft als vOriibergehende Er­
scheinung gezeigt. Man kann sagen, daB das Auftreten der Pulsdifferenz 
ein ernstes Zeichen ist, daB dessen Wiederverschwinden unter Erholung 
yom Hypotonus ein prognostisch giinstiges Merkmal ist. Die tonische 
Differenz in den beiderseitigen Arterien ist ein Symptom, das nur besagt, 
daB die zirkulatorische Storung auf der einen Seite des Gehirns starker 
ausgepragt ist. 

Da aus den angefUhrten Daten zu erkennen ist, daB Veranderungen 
in den Stammganglien allein, wie z. B. im Linsenkern, tonisch Puls­
differenz aus16sen, so erscheint mir erwiesen, daB iiber dem von KARPL us 
und KREIDL in dem hypothalamischen Bezirk gefundenen Vasomotoren­
zentrum in den Stammganglien auch eine angiotonische Zentralstelle 
besteht. Uber die Beziehung des kortikalen Zentrums zum Nucleus 
caudatus und lentiformis diirften die Insulte noch manche Aufklarung 
bringen. 

Nach unseren Kenntnissen iiber das Verhalten der Endgebiete des 
Kreislaufapparates in den verschiedenen GefaBbezirken sind fur die 
zerebralen Insulte gewisse Schlusse gegeben. 

Die Arterien der primaren Hypertoniker befinden sich in den vor­
geschrittenen Fallen in einer hypertonischen Einstellung, die in der 
postarteriellen Strecke, also schon in den venosen Kapillaren und Venolen 
zu einer Stase fUhren. Wir kennen diese Stase von der Korperoberflache 
im Gesicht und den Extremitaten (Finger und Zehen). Daher riihrt doch 
die mitunter ausgesprochene zyanotische Rote, die wir im Gesicht des 
vorgeschrittenen Hypertonikers (roter Hochdruck) sehen. Diesem Dauer­
zustand liegt kein Krampf der feinsten Arterien zugrunde, sondern nur 
die hypertonische Einstellung. 

DaB aus besonderen Anlassen an einzelnen Stellen auch eine starkere 
Verengerung eintritt, vielleicht auch gelegentlich transitorischer Krampf, 



Permanente Hypertonie. 179 

muB dahingestellt bleiben. Spasmus erscheint mir fUr die groBe Blutung 
nicht das Ausschlaggebende, weil dieses groBe Ereignis seine vorbereitenden 
Stadien hat. 

Unter der Stase nimmt die Widerstandsfahigkeit der venosen Kapil­
laren ab und sie werden durchlassiger. Die verbreitete Annahme, daB der 
groBe Insult stets unmittelbare Folge einer erheblichen akuten Druck­
steigerung ist, entspricht nicht den Tatsachen. Der groBe apoplektische 
Insult der Hypertoniker entsteht in der Regel nicht so urplotzlich, wie 
es den Eindruck erweckt. Die hohen Blutdruckzahlen, die wir nach Ein­
tritt der Blutung finden, sind, wie sich feststellen laBt, nicht der AnlaB 
zum Insult, sondern seine Folge. Der hohe Blutdruck ist durch den Hirn­
druck ausgelost. Solcher Druckanstieg ist haufig zu finden. In diesen 
Fallen ist der erhohte Druck eine Steigerung der Gefahr, die nur mit 
einem AderlaB rasch gemildert werden kann. 

Die groBen Zerstorungen, die wir bei den massigen Blutungen im 
Gehirn mit dem so haufigen Durchbruch in die Seitenventrikel sehen, 
konnen nicht rein venose Blutungen sein. Sie miissen nach ihrer Aus­
wirkung unter dem Arteriendruck entstanden sein. Diese EinfluBnahme 
diirfte durch die Schadigung der arteriellen GefaBe von auBen her erfolgen, 
wie dies von verschiedenen Untersuchern vertreten wird. Was wir in 
den Massenblutungen finden, ist nicht der Beginn des Ereignisses, sondern 
eine spatere Phase. Wie lange diese in Anspruch genommen hat, ist in 
den einzelnen Fallen verschieden. 

Hinsichtlich der Beziehung des Blutdruckes zum apoplektischen 
Insult ist, wie schon vorhin bemerkt, zu beachten, daB die Anlasse zum 
Blutaustritt, wie die Kasuistik lehrt, Blutdruckschwankungen sein 
konnen, in welch en von einem akuten hohen Steigen des Blutdrucks 
nichts zu bemerken ist. Wiederholt habe ich gesehen, daB bald nach 
Blutverlusten, wie nach AderlaB oder nicht provozierten groBen BIu­
tungen (Darmblutungen, Nasenbluten usw.) bei primaren Hypertonikern 
Hirnhamorrhagien auftreten. 

In einern Fall sollte nach einer reichlichen Darmblutung ein chirur­
gischer Eingriff unternommen werden, von dem ich dringend abgeraten habe. 
In der folgenden Nacht ist der Kranke einer Apoplexie erlegen. 

Die Blutungen der Hypertoniker sind primar durchwegs venose. 

Hirnodem und Hirndruck. 
Unter den zerebralen Vorgangen, die in den Verlauf der Tonus­

krankheiten der Kreislauforgane entscheidend eingreifen, gehoren auBer 
den Insulten das Hirnodem und der Hirndruck. Der Mechanismus ihres 
Entstehens ist noch in manchen Punkten strittig und bedarf dringend 
der Klarung, um diese bedrohlichen Erscheinungen richtig zu erfassen. 

Das Hirnodem ist verschiedener Genese, zwei Typen dieses Odems 
sind auffallig. Die eine hat erhohten Liquordruck, bei der anderen fehIt 
dieser. Diese letztere Form ist die der arteriellen Kreislaufinsuffizienz, 
der allgemeinen Hypotonie der Kreislauforgane und Hypotension. 
Sie gehort zu den gewohnlichen agonalen V organgen. 

12* 
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Bei der anderen Form sind akute und chronische zu unterscheiden. 
Sie gehen mit einer Zunahme des Hirnvolumens einher und ist dadurch 
der Hirndruck, bzw. der Druck im Liquor erhoht. In diese Gruppe sind 
manche Arten des Komas einzureihen, wie namentlich auch in den Krank­
heiten, die mit Hypertonie in Beziehung stehen, d. i. das Koma der 
Zuckerkranken und der Nierenkranken. Die klinischen Zeichen des 
Hirnodems sind in dem Verhalten des Sensoriums und an den Atmungs­
vorgangen, speziell in der groBen Atmung (KUSSMAUL, PINELES) zu er­
kennen. Unternimmt man in solchen Fallen, um das Gehirn zu entlasten, 
eine Lumbalpunktion, so findet man zwar einen erhohten Druck im 
Liquor, doch bessert man mit diesem Eingriff, wie ich gesehen habe, 
nicht den Zustand des Kranken, man beschleunigt sogar den todlichen 
Verlauf. Aus den gleichen Griinden ist auch die Lumbalpunktion bei 
Vergiftungen mit gewissen narkotischen Giften nicht ratsam. 

Eine Entlastung von der bestehenden Fliissigkeitsansammlung 
auBerhalb der Hirnsubstanz ist selbst bei nicht hohem Blutdruck von 
einem wenn auch voriibergehenden Erfolg begleitet. Das ist bei den 
meningealen Prozessen und dem Hydrozephalus der Fall. Man macht 
hier speziell bei den Hirnhauterkrankungen die Lumbalpunktion zu 
diagnostischen Zwecken und sieht gelegentlich, wo nicht ein maligner 
ProzeB (Tuberkulose, Tumor) vorliegt, nach diesem Eingriff eine giinstige 
Wendung im Krankheitsverlauf eintreten. 

Hinsichtlich des anatomischen Befundes "Hirnodem" muB ich auf 
gewisse klinische Phanomene aufmerksam machen, mit Riicksicht darauf, 
daB nicht alles, was als Hirnodem angesehen wird, einfaches Odem ist. 
Es findet sich im Hirnodem mitunter Hirnschwellung (A. SPITZER, 
M. REICHART, POTZL und SCHULLER u. a.). Ob meine Bezeichnung und 
Auffassung dieser Stellen die richtige ist, muB ich hier offen lassen. Solche 
Hirnpartien sehen nicht feucht, sondern eher trocken aus und treten da­
durch hervor. Sie verdienen eine besondere Beachtung, weil sie den AnlaB 
von Herderscheinungen auch zu eklamptischen Anfallen geben konnen 
(s. S. 174). 

Bekanntlich glaubt man, daB einfaches Hirnodem auch Halbseit­
erscheinungen auslOsen konne. Diese Ansicht teile ich nicht. Es kommt 
ofter vor, daB man in solchen Fallen bei genauer Untersuchung doch 
kleinste Herde findet; und daB es auch im Bereich des Odems Stellen gibt, 
die nicht mit einfachem Odem identisch sind, in welchen Veranderungen, 
wie die, welche ich als Hirnschwellung bezeichne, oder besondere GefaB­
reaktionen sich eingestellt haben. 

Meine Anschauung ist nicht etwa nur Hypothese. Eine genauere 
Verfolgung dieser Veranderungen mit dem Mikroskop diirfte diese Frage 
lOsen helfen. In zahllosen Fallen, die auch bei der Autopsie sich als ein­
faches Hirnodem erwiesen, habe ich Halbseitensymptome in der Art, 
wie wir sie bei nachweisbaren kleinen Insulten beobachten, nicht 
gefunden. 

Das zweite Moment auf diesem Gebiet ist der Liquordruck in seiner 
Beziehung zum Hirnodem und zur Hypertonie. Die erhohte Menge des 
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Liquors und die dadurch bedingte Drucksteigerung in der Schadelkapsel 
gibt in den chronischen und akuten Formen verschiedene klinische Bilder, 
je nachdem Dauerzustande der passiven arteriellen Hyperamie oder aber 
Schwankungen zugrunde liegen. Die Dauerzustande konnen bei primaren 
Hypertonikern selbst bei sehr hohem Blutdruck (wie uber 250 mm) ohne 
Beschwerden bestehen, mitunter wird uber Kopfdruck und Kopfschmerzen 
usw. geklagt. Das sind meist Kranke, die bereits wissen, daB sie einen 
hohen Blutdruck haben. Anders lauten die Klagen bei Druckschwan­
kungen. Periodisch auftretende Kopfschmerzen und auch Schwindel, 
seltener von MENIEREschem Charakter, gewohnlich ist dieser Schwindel 
ein GefUhl einer Unsicherheit; da es sich hier haufig urn Personen handelt, 
die sich im V orstadium eines Insultes befinden, ist bei solchen nicht 
die Lumbalpunktion, sondern sind anhaltende korperwarme Beinbader 
und nur bei bedeutender Steigerung der Beschwerden ein AderlaB als 
Notventil zu machen. 

Bei den Hypertonien, die ich als toxogene gruppiere, galt in fruheren 
Zeiten der anhaltende Kopfschmerz als diagnostisches Merkmal der 
Schrumpfniere. Die Franzosen haben fur solche Falle die Lumbalpunktion 
empfohlen und ihren Erfolg sehr gelobt. Diesen Eingriff habe ich wiederholt 
gemacht und von ihm einige Zeit anhaltende Entlastung beobachtet. 
Es hat sich aber gezeigt, daB der einmalige AderlaB, wo notwendig, die 
richtigere MaBnahme ist. 

Eine ganz besondere Hirndruckerscheinung habe ich 1907 aufgeklart. 
Es ist das eine paroxysmale Tachypnoe, mit subjektivem Erstickungs­
gefuhl, die durch akuten Hochdruck ausgelOst wird. Sie wurde ursprung­
lich von M. WEISS (Prag) als "Asthma uraemicum" beschrieben. Ich habe 
gefunden, daB dieser eigenartige Zustand, der auch bei Nichtnephritikern 
unter Hochspannung vorkommt, sofort aufhort, sobald der Liquordruck 
herabgesetzt wird. Schon beim AbflieBen einiger Tropfen von Liquor 
laBt die Tachypnoe nach und hort bald auf. Der Zusammenhang der 
Erscheinung mit dem Hochdruck ergibt sich auch daraus, daB ein aus­
giebiger AderlaB den kritischen Zustand gleichfalls beseitigen kann 
(s. S. 147). 

Der Liquordruck wird durch hohen Blutdruck gesteigert, doch fUhrt 
dieser deshalb nicht zu Hirnodem. Uberhoher Druck kann bei der pri­
maren Hypertonie auch bei akutem Anstieg des Blutdruckes zunachst 
ohne Hirnodem bestehen, wahrend bei der toxogenen die pressorische 
Krise bald zu Hirnodem fUhrt. Auch bei dem chronischen Hochdruck 
der toxogenen Hypertonie sind, wenn auch nicht immer in gleichem MaBe, 
Merkmale des Hirnodems zu erheben. Sein Entstehen hangt mit dem 
toxischen Zustand der GefaBe zusammen und sind es hier die Bedingungen 
im Grundgewebe, die das Zustandekommen des Odems fordern. 

Sie sind, wie schon fUr die allgemeinen Odeme der toxogenen Hyper­
tonie auseinandergesetzt, nicht in einer besonderen Durchlassigkeit der 
feinsten GefiiBe gelegen, sondern auBerhalb dieser. DaB in der Eklampsie 
das Hirn odematos ist, ist kein Beweis dafur, daB das Odem die Vor­
bedingung des eklamptischen Anfalles ist. Es mag sein Zustandekommen 
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gelegentlich begiinstigen, doch der wirkliche AnlaB ist die akute Druck­
steigerung. Es kommen eklamptische Anfalle vor, wo von einem Hirn­
odem keine Spur sich gezeigt hatte und die Anfalle ohne jedes zerebrale 
V orzeichen einsetzen. 

Ein 16jiihriges Miidchen setzt sich, nach Angaben der Mutter, frisch und 
munter zum Friihstiick. Wiihrend des Friihstiicks fiillt sie in einem eklamp­
tischen Anfall vom Sessel. Der herbeigerufene Arzt teilt der ahnungslosen 
Mutter mit, dal3 der Anfall eine durch eine Graviditiit ausgeloste Eklampsie seL 

A ugenhintergrund. 
Fiir die pressorischen GefiWkrisen war das Vorkommen von Angio­

spasmen in den RetinalgefaBen (WAGEMANN, ELSOHNIG) ein richtung­
gebendes Moment. Seitdem ich mich mit dem bestandigen Hochdruck 
und der Hypertonie beschiiftige, habe ich in Zusammenhang mit der 
Trennung ihrer Hauptformen angenommen, daB die Retina bei einer 
anhaltenden Krankheit der GefaBe Merkmale aufweisen musse, die zur 
Klarung dieser Krankheiten beitragen konnten. Meine Anregung hatte 
lange keinen Erfolg. 

Der einzige Befund, der Positives sagte, war die sogenannte Reti­
nitis albuminurica und die Enge der Arterien bei der sekundaren 
Schrumpfniere. 1m weiteren Verlauf hat sich ergeben, daB den retinalen 
Veranderungen nicht ein entziindlicher Vorgang entspricht. Der Befund 
der Retinitis albuminuric a hangt nicht an der Nephritis (vgl. Fall Xl), 
sondern ist Ausdruck eines degenerativen Prozesses, der auch beim 
Hochdruck zu finden ist. Man war auch geneigt, diese Retinitis auf die 
angiogene GefaBkrankheit der Nieren, die sogenannte arteriolosklerotische 
Niere, also doch auf eine renale Affektion zuriickzufiihren. Das war 
gleichfalls nicht aufrechtzuhalten, weil sie auch dort gefunden wurde, 
wo die NierengefaBe bei der primaren Hypertonie intakt waren. Das 
Ergebnis der Untersuchungen war sonach, daB die Retinitis albuminuric a 
nicht mit der Albuminurie, sondern mit dem Hochdruck zusammenhangt. 
Auch das stimmt nicht, denn wir finden die Zeichen der sogenannten 
Retinitis bei der Hypertonie auch ohne Hochdruck. 

VOLHARD hat sie als Retinitis angiospastic a aufgefaBt. Diese Be­
zeichnung entspricht nicht den Grundlagen dieser pathologischen Er­
scheinung. Es liegt ih'r weder eine "Retinitis", d. h. Entziindung, noch 
ein Angiospasmus zugrunde, sondern nur eine Verengerung der hyper­
tonischen Arterien und bei der toxogenen Form auch der Venen. Ab­
gesehen davon, daB es einen Dauerspasmus nicht gibt, wurde ein Spasmus, 
der dieser Annahme entsprache, schon nach kurzem Bestand eine schwere 
Sehstorung nach sich ziehen. 

Ein Hochdruckzeichen in den Retinalarterien oder richtiger ein 
Zeichen des Hypertonus war schon lange bekannt, das Kreuzungs­
phanomen von GUNN (1898). Dieses Phanomen kommt dadurch zustande) 
daB es an der Stelle, wo eine verdickte, also hartere Arterie in der Netz­
haut eine Vene kreuzt, die Venole ausweicht (s. Abb. 16). Sie erscheint 
zu beiden Seiten der Arterie verjiingt, weil sie an der Kreuzung in die 
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Netzhaut verdrangt wird. Sind derartige Stellen an beiden Augen vor­
handen, so spricht das mit Wahrscheinlichkeit fUr hypertonische Be­
schaffenheit, d. i. Harte del' feinen Al'terien gegenuber den Venen. 

SchlieBlich habe ich gesehen, daB del' Losung meiner Frage eine 
scharfere Differenzierung del' Fol'men del' Hypertonie vorangehen muB. 
In diesel' Beziehung habe ich wichtige trennende Momente gefunden. Es 
hat sich namlich gezeigt, daB del' Unterschied in dem Verhalten del' 
Venen Ausdruck findet. 

Die Venen sind, wie an andel'en Stellen auseinandel'gesetzt wird, 
bei del' toxogenen Hypertonie hypertonisch und enge, dagegen bei del' 
primaren Hypertonie, die nul' die Arterien betrifft, yom Hause aus nicht 

Arterie ---

~Vene 

Abb. 15. Prim are Hypertonie. Histologischer Schnitt durch die Netzhaut 
von GUIST. 

beteiligt. Die auf diesen Grundlagen gefuhl'ten Augenuntel'suchungen 
von GurST haben das bestatigt (Abb. 15) und weitere Anhaltspunkte 
fur die Differentialdiagnose und neue Zeichen gebracht. Die VerlaBlichkeit 
diesel' Augenbefunde hat sich in vel'wickelten Mischfallen erwiesen. Es 
wurde oft moglich, unklare FaIle zu klal'en und hat das Ergebnis auch 
im Leichenbefund seine Bestatigung erfahren. Nul' vereinzelt sind FaIle 
geblieben, die im Beginn diesel' Studien nicht befl'iedigend abgeschlossen 
werden konnten. 

Ein reiches, auf diesel' Basis studiertes Krankenmaterial hat zahl­
reiche interessante Beobachtungen geliefert, die neue Momente fur die 
klinische Beurteilung del' Einzelfalle brachten. Die V oraussetzung fur 
derartige Aufklarungsarbeiten sind unvoreingenommene Untersuchungen, 
in welchen zunachst del' Okulist und del' ol'ientierte Internist unabhangig 
voneinander ihre Befunde el'heben, wie ich das durchgefuhrt habe. Diese 
Art von kritisch objektiver Pl'ufung ist in Hunderten von Fallen durch­
gefUhrt worden. Bezuglich del' ophthalmoskopischen Untersuchung sei 
hier fur den Intel'nisten nachdriicklichst bemerkt, daB sie eine muhevolle 



184 Tonuskrankheiten des Herzens und der Gefii13e. 

ist. 1m besonderen gilt dies fur die Erhebungen an den feinen Venen 
in der Makulagegend. Diese Befunde sind nur bei weiter Pupille und nur 
im aufrechten Bilde mit dem elektrischen Augenspiegel von MAY zu 
erheben. Es hat das seine Schwierigkeiten in der Ambulanz und in der 
Privatpraxis. Um die Befunde auBer Zweifel zu steIlen, wurden sie von 
GUIST in photographischen Aufnahmen mit dem NORDENsoNschen 
Apparat festgehalten. Eine Anzahl der FaIle habe ich vom Okulisten 
unabhangig mit dem Ophthalmoskop von GULLSTRAND untersucht. 
Ohne mich hier in das Okulistische zu vertiefen, beschranke ich mich 
darauf, die wichtigsten Ergebnisse von GUIST kurz wiederzugeben und 

Abb.16. Toxogene Hypertonie. GUNNsches Kreuzungsphanomen. Die Wand 
beider Gefii13e verdickt. Histologisches Bild von GUIST. 

auf die Bilder zu verweisen. Die Grundlage meiner ersten AuBerungen 
bildeten reine einwandfreie, von GUIST untersuchte FaIle von Hyper­
tonien der beiden Hauptformen. 

Dazu ist zu bemerken, daB diese GefaBbefunde an und fur sich keine 
Sehstorung verursachen. Viele der Kranken, die ich der Klinik LINDNER 
verdanke, haben wegen Refraktionsanomalien die Ambulanz aufgesucht. 
An dieser Stelle will ich nicht unterlassen, der Mitarbeit der Herren 
Dr. GERHARD DIETRICH und Assistent Dr. LEO KLEINER dankbar zu 
gedenken. 

Nach den Untersuchungen von GUIST haben sich nach der primaren 
Hypertonie an den NetzhautgefaBen Befunde ergeben, die ich folgender­
maBen zergliedere: 

1. Die groBen Arterien sind im Verlauf unverandert, in vorge­
schrittenen Fallen eventuell verschmalert und zeigen Begleitstreifen, 
hier und da sind sie derart verdunnt, daB sie gar nicht oder nur sehr 
schwer zu sehen sind. 
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Die groBen Venen sind, wo venose Stauung nicht besteht, unver­
andert. In diesem Teil ist das Wesentliche des von mil' angegebenen 
Verhaltens del' GefaBe des groBen Kreislaufs auch fUr die des Augen­
hintergrundes bestatigt. Dazu kommt 

2. ein besonderes Verhalten del' feinsten Venen in del' Makulagegend. 
Sie sind geschlangelt, und zwar bis korkzieherartig. In vorgeschrittenen 
dekompensierten Fallen zeigen die groBen Venen Schlangelung und sind 
etwas verbreitert. Die kleinen Venen sind enger geschlangelt und stets 
breiter als normal. Diese feinen Venen sind vom sichtbaren Anfangsstuck 
in der Makula gleich verbreitert, manchmal kolbig aufgerichtet. 

3. Allenthalben ist das Kreuzungsphanomen von GUNN vorhanden. 
Besonders hervorzuheben in diesen Befunden von GUIST ist die bis 

korkzieherartige Schlangelung der feinsten Venen (Venolen), also im 
Beginn der postarteriellen Strecke (s. Abb. 17). Diese eigenartige Schlan­
gelung kann nicht Ausdruck einer venosen Stauung sein, die ubrigens 
proximallokalisiert sein muBte und also auch in den Fallen von dekompen­
sierter Hypertonie zu unterscheiden ist. Nachdem Schlangelung der 
Ausdruck eines Unterliegens der GefaBwand gegenuber dem Seiten­
wanddruck ist, mussen hier ganz spezielle Bedingungen gegeben sein, 
die dieses Phanomen typisch herbeifuhren. Dabei kommt es auf das Ver­
haltnis des Tonus der Wand der arteriellen Strecke der Kapillaren zu 
den der venosen an und auch auf den intraokularen Druck (vgl. dies­
bezuglich die Erklarung von GUIST). Selbstverstandlich gibt es mit 
Rucksicht auf die Grundlagen mannigfache Abstufungen. 

Auffallige allgemeine Schlangelung der Venen kommt nach G UIST 
bei der Hypotonie des Auges und u. a. eine besonders intensive bei der 
Polyglobulie vor (s. Abb. 20). Die korkzieherartige Venolenschlangelung 
ist unschwer von der angeborenen Schlangelung, der Tortuositas zu 
unterscheiden (s. Abb. 19). 

Die venose Stauung in den Augenvenen, sei es, daB sie aus einer 
allgemeinen im Kreislauf hervorgegangen oder ortlich bedingt ist 
(Stauungspapille, Glaukom), bietet ein ganz anderes Bild. Hinsichtlich 
der gelegentlich auffalligen Schlangelung in den Arterien der Netzhaut 
sei hier nur bemerkt, daB sie auch Ausdruck einer arteriellen Stauung 
sein kann. 

In welchem Zeitpunkt· die Venolenschlangelung auf tritt, daruber 
laBt sich derzeit noch nichts Bestimmtes sagen. Es sind noch viel zu 
wenig Kinderaugen diesbezuglich untersucht und photographiert worden. 
Nach den Befunden in den Hypertonikerfamilien zu schlieBen, ist die 
Korkzieherschlangelung der Venolen bereits im jugendlichen Alter nach­
weisbar. Es ist sonach anzunehmen, daB der Unterschied im Verhaltnis 
des Tonus der arteriellen Strecke der Kapillaren und der venosen bereits 
friihzeitig gegeben ist. Diese Venolenschlangelung ist fur die primare 
Hypertonie nur dann pathognomonisch, wenn sie in beiden Augen besteht. 
Sie gehort zur primaren Hypertonie auch dort, wo im groBen Kreislauf 
die typischen Zeichen dieser Hypertonie sich nicht deutlich entwickelt 
haben oder im Zeitpunkt der Untersuchung der Befund manche Mangel 
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aufweist (Fall X). 1m iibrigen habe ich analoge Befunde in anderen 
GefiiBgebieten gesehen und sind an den Kapillaren anderer Korperstellen 
beschrieben worden, so von VIRCHOW und von K. WESTPHAL auch im 
Gehirn, ohne auf die hier dargestellte Gl'undlage zuriickgefiihrt worden 
zu sein. 

Die Venolenschlangelung ist ein bleibendes Phanomen und ver­
schwindet, soweit unsere bisherigen Kenntnisse reichen, nicht. Sie findet 
sich iibrigens nicht in allen Fallen von primarer Hypertonie und nicht 
gleich deutlich ausgepragt. 

Bei der toxogenen Hypertonie sind, wie auch die histologische 
Untersuchung lehrt, die Venen ebenso wie die Arterien wandverdickt 

Abb.17. PrimareHypertonie. Schlan­
gelung del' Venolen in der Macula­
gegend. Photogl'aphische Aufnahme 

von GurST. 

A b b 18. Toxogene Hypertonie mit N e­
phl'itis. Schwach sichtbal'e weiBe Be­
gleitstl'eifen der Arterien und Venen. 
Photograph. Aufnahme von GUIST. 

(s. Abb. IS). 1m Augenspiegelbefund zeigen in voll entwickeltenFallen nach 
GUIST Arterien und Venen Begleitstreifen zu beiden Seiten. Die kork­
zieherartige Schlangelung fehlt, wenn es nicht primare Hypertoniker 
sind, die von einer toxogenen Krankheit befallen wurden. Das GUNNsche 
Zeichen ist gewohnlich auch hier deutlich, insofern eine Kreuzung del' 
GefaBe gegeben ist . 

Da die toxogene Hypertonie eine erworbene und unter Umstanden 
reversible Krankheit ist, hangt das Auftreten diesel' Merkzeichen auch 
von der Intensitat und Dauer, bzw. Verlauf del' Krankheit abo Die Hohe 
des Blutdruckes ist nicht die Ursache diesel' GefaBerscheinungen. Gerade 
bei der Bleivergiftung, die den typischen GefaBbefund ebenso peripher 
wie im Auge klar zu bieten pflegt, ist del' Blutdruck durchaus nicht immer 
besonders hoch, wenn auch die peripheren Arterien bereits sehr hart 
erscheinen. 

Sowie die typischen korkzieherartigen Schlangelungen zur primaren 
hereditaren Hypertonie gehoren, gehort del' andere Befund zur toxo-
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genen. Es ist wiederholt vorgekommen, daB der vorerst aufgenommene 
Augenbefund auf den Bestand einer toxogenen Hypertonie aufmerksam 
gemacht hat und der Kreislaufbefund diese dann mit allen erforderlichen 
MerkmaleIi bestatigt hat. 

Insofern die toxogenen Krankheiten reversibel sind, wie namentlich 
die infektios-toxischer Genese, so kann man bei fortlaufender Verfolgung 
der einzelnen Falle auch das Schwinden des charakteristischen GefaB­
befundes beobachten. Es nehmen die Begleitstreifen ab und konnen auch 
mit dem toxogenen Zustand verschwinden. In leichteren Fallen und in 
solchen, die rasch ablaufen, kommt es uberhaupt nicht zu den Begleit­
streifen an den NetzhautgefaBen. 

Kombinationen von primarer und toxogener Hypertonie kommen vor 
und sind je nach der Intensitat der toxogenen Krankheit an den 
NetzhautgefaBen zu erkennen. 

Alle meine Angaben stutzen sich auf Beobachtungen. Die Kranken­
geschichten und die Befunde hier anzufuhren, erscheint mir unnotig. 

Bei dem primaren Hypertoniker begegnet man, wenn auch selten, 
noch einer Erscheinung, die das Sehvermogen einschranken kann. Das 
ist ein Odem der Papille, das betrachtliche Dimensionen annehmen und 
auch einseitig deutlich sein kann. Es zeigt oftmals Schwankungen und 
kann sich zuruckbilden. Differentialdiagnostisch ist in jedem Falle genau 
nachzusehen, ob nicht anderweitig bedingte Hirndruckerscheinungen 
vorliegen. 

Bei aller Muhe des Okulisten und des Internisten kommt es vor, 
daB bei genauer Prufung der Sachlage die beiderseitigen Befunde nicht 
klappen. Wenn diese Falle, wie sich im Laufe der bisherigen Arbeiten 
gezeigt hat, selten sind, so verlangen sie besondere Aufmerksamkeit. 
Eine genaue Priifung aller Einzelheiten im Kreislaufapparat, die genaue 
Betrachtung des Fundus und die photographische Aufnahme des Augen­
hintergrundes haben auch solche FaIle in der Regel doch aufgeklart. 
Der Gegenstand ist noch zu neu und erfordert schon wegen der zahllosen 
Variant en des Netzhautbildes noch ernste Arbeit. Dazu gehort die Er­
hebung des Augenhintergrundes beider Augen, da, wie den Augenarzten 
genugend bekannt, betrachtliche Unterschiede bestehen konnen. Die 
Natur bereitet auch hier mitunter erhebliche Hindernisse. Die Resultate 
solcher kritischer Erforschung unklarer FaIle hat immer wieder die 
Bedeutung des Verhaltens der Venen (Venolen) fur die Diagnostik er­
wiesen. 

Es sei hier hinzugefugt, daB das Fehlen des manifesten Zeichens 
der primaren Hypertonie, als das man den Hochdruck halt, bei typischem 
Augenbefund an der Tatsache seiner Bedeutung fur die hereditare Anlage 
und seine Zugehorigkeit zur Hypertonie nach den vielhundertfachen 
Feststellungen nichts zu andern vermag. 

Die Feststellung des Verhaltens der NetzhautgefaBe ist fur mich 
ein wertvoller Teil der klinischen Diagnose geworden. Die Untersuchung 
des Kranken mit dem Augenspiegel in der von GUIST gekennzeichneten 
Richtung ist eine wichtige Aufgabe fur die Augenarzte, die nur bei ver-
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laBlicher Technik und richtiger Beurteilung del' Ergebnisse del' inneren 
UnteI'suchung in weiterer Folge sich fruchtbar zu gestalten verspricht 
(vgl. HOFFMANN, HEIDER, SCHNEERER, SCOTTI-DOUGLAS u. a.). 

Abb. 19. Tortuositas vasorum. 

Abb. 20. Polycythemie. 

SchlieBlich sind die Blutun­
gen im Bereiche del' Netzhaut 
zu erwahnen, die bei den primal'en 
Hypertonikern haufig vorkommen 
und das erste Zeichen del' Hyper­
tonie sein konnen, das den Kran­
ken zum Arzt fiihrt. Begreiflicher­
weise werden die Kranken da­
durch sehr beunruhigt und tl'agt 
ihr Erscheinen zur Steigerung des 
Blutdruckes bei, die natiirlich psy­
chogener und voriibergehender 
Natur ist. Diese Blutungen sind 
venosen Ursprungs, was auch dem 
von mil' angegebenen Zustand del' 
Venen entspricht. Fiir die Beur­
teilung des Entstehens del' mul­

tiplen zerebralen Insulte ist das 
richtunggebend. 

Die Befunde an den Netz­
hautgefaBen sind ferner, wie aus 
den bisher von KLAFTEN gefiihr­
ten Untersuchungen zu ersehen 
ist, geeignet, wichtige Anhalts­
punkte fiir die Erklarung del' 
yom GefaBsystem ausgehenden 
Komplikationen del' Graviditat 
zu bieten und sind auch prog­
nostisch wertvoll. 

Niere. 

Abb. 19 und 20. Photographische Auf­
nahmen von GUIST. 

Die Beziehung del' Nieren 
zu den Erscheinungen von seiten 
del' Kreislauforgane, die in ge­
wissen Arten del' Nierenkrank­
heiten in Erscheinung treten, 
ist seit J. BRIGHT eine noch 

immer umstrittene Angelegenheit. Sie ist auf dem Wege del' Klarung, 
seitdem in del' Zergliederung del' Komponenten diesel' Symptomenkom­
plexe del' Tonus del' GefaBwand Beachtung gefunden hat. 

Ein Einblick in die Verhaltnisse ist nul' zu erlangen, wenn wir unter 
Heranziehung von unkomplizierten Fallen den Entwicklungsgang del' 
Krankheit und den anatomischen und histologischen Befund del' Nieren 
dem del' extrarenalen Organe gegeniiberstellen. Als extrarenal gemeint 
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ist hier der gesamte Kreislaufapparat, d. h. die in seinem Bereiche auf­
tretenden Erscheinungen einschlieBlich der Lymphwege. 

Als klinische Kriterien wurden von seiten der Nieren Menge und 
Beschaffenheit des Harnes angesehen, von seiten der Kreislauforgane 
Herzhypertrophie und Hypertension und das Odem. Bei der Uber­
priifung dieser Zeichen haben sich Momente ergeben, die in der Auf­
fassung des Einflusses der Nierenkrankheiten auf den Kreislauf in 
wichtigen Punkten Wandel gebracht haben, der sich auch auf die Deutung 
der pathologisch-anatomischen Befunde erstreckt hat. Von den Nieren­
krankheiten, wie u. a. die parenchymatose Degeneration, die Nephrose, 
die nicht so enge zu unserem Gegenstand gehoren, sehe ich hier abo 

In den Nierenkrankheiten wird eine nicht entziindliche von einer 
entziindlichen Form getrennt. Es sind das die beiden, die gewohnlich 
Herzhypertrophie und Hypertension aufweisen. Hinsichtlich der ent­
ziindlichen Form ist zu bemerken, daB sie auch dann, wenn sie zu einer 
betrachtlichen Schrumpfung gefiihrt hat, ohne Herzhypertrophie ver­
laufen kann. 

Urspriinglich bildete die Herzhypertrophie den Hauptpunkt der 
Erorterung, nachdem es BRIGHT aUfgefalien war, daB in einer ansehn­
lichen Zahl der FaIle bei Nierenkranken Herzhypertrophie zu finden ist. 
BRIGHT hat ihr Entstehen auf die geanderte Beschaffenheit des Blutes 
bezogen und die Herzhypertrophie auf eine erhohte Inanspruchnahme 
des Herzens gegeniiber Widerstanden im Kapillargebiet zuriickgefiihrt. 
JOHNSON hat den Widerstand in die kleinen GefaBe verlegt und die 
Herzhypertrophie als die Folge einer dauernden GefaBkontraktion und 
Hypertrophie der Muskelschicht erklart. Den AniaB zu dieser Veranderung 
hat er der Retention von Sekretionsstoffen zugeschrieben. Spater haben 
GULL und SUTTON die von ihnen angenommene allgemeine arterio­
capillary fibrosis als die eigentliche Ursache der Herzhypertrophie be­
zeichnet. Jedenfalls haben auch sie die Genese der Herzhypertrophie 
einer extrarenalen Ursache zugeschrieben. 

Eine ganz andere Anschauung hat bekanntlich TRA UBE vertreten. 
Er hat die Herzhypertrophie als Folge einer Einengung der Nieren­
gefaBe angesehen. Wasserretention erhoht nach TRA UBE den Widerstand 
in den Arterien, daher die Erweiterung des linken Herzens und seine 
Hypertrophie. 

Ohne die literarische Entwicklung dieses Gegenstandes (vgl. A. 
SACHS) weiter darzulegen, begniige ich mich mit der Feststellung, daB 
die Krankheiten der Niere seither, wenn auch nur allmahlich, doch eine 
wesentliche Klarung erfahren haben. 

Es hat sich gezeigt, daB der anatomische Befund in den Nieren allein 
zur Losung der Probleme nicht ausreicht, da funktionelle Vorgange in 
diesen Krankheiten in maBgebender Weise eingreifen. Einen wesent­
lichen Anteil an dem Fortschritt hat die pathologische Anatomie insofern, 
als sie durch Unterscheidung verschiedener Arten der Nierenkrankheiten 
der klinischen Beobachtung neue Anregung und· Richtlinien brachte. 
Eine der wichtigsten Errungenschaften war die Erkenntnis, daB es eine 
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chronische, rein vaskulare Nierenkrankheit gibt, die zur Schrumpfung 
der Nieren fiihren kann, die sogenannte genuine Schrumpfniere (BARTELS 
1871) und von der Nephritis, der Glomerulonephritis und der an diese 
sich anschlieBenden Schrumpfung, der sogenannten sekundaren Schrumpf. 
niere zu trennen ist. 

JORES, der die genuine Schrumpfniere vom Standpunkte seiner 
Auffassung der Arteriosklerose betrachtet hat, hat (1908) sie, wie schon 
vorgebracht, als echte Arteriosklerose der mikroskopisch kleinen Arterien 
erklart und als "rote Granularniere" bezeichnet. JORES hat bereits be· 
merkt, daB ein Parallelismus zwischen dem Grad der Schrumpfung und 
der Herzhypertrophie nicht besteht und daraus geschlossen, daB in der 
Ursache, welche die genuine Schrumpfniere hervorruft, auch die blut· 
drucksteigernde Wirkung von vorneherein gegeben ist. 

Die rote Granularniere ist keine selbstandige Krankheit der Niere, 
sondern Ausgang der Krankheit der Arterien, die ich als primare, perma· 
nente Hypertonie der Arterienwand von der Arteriosklerose (Athero. 
sklerose) getrennt habe. Diese Hypertonie ist eine Krankheit, die, wie 
an anderen Stellen ausgefiihrt, primar nur eine Krankheit der Arterien 
ist, die zu arteriolosklerotischen Veranderungen in den Nierenarterien 
fiihren kann, aber nicht fiihren muB. 

Gegeniiber diesem ProzeB habe ich die Hypertonie der Glomerulo· 
nephritis bzw. der sekundaren Schrumpfniere anlaBlich der Beschreibung 
der primaren permanenten Hypertonie als sekundare bezeichnet. Meine 
weiteren Studien haben mich eines anderen belehrt. Die Auffassung, daB 
nur die zur primaren Hypertonie gehorenden Veranderungen an den 
Nierenarterien arteriolosklerotischer Natur waren, hat sich nicht als zu­
treffend erwiesen. 

Auch bei der Hypertonie der toxogenen Form und die sie begleitende 
Nierenerkrankung haben wir es mit einer GefaBkrankheit zu tun. Nur 
tritt diese nicht immer gleich deutlich hervor. In einem Teil dieser Falle, 
die aus einer infektios-toxischen Ursache entstanden sind, wie speziell 
die Glomerulonephritis haben wir es mit einer Kombination zu tun, bei 
welcher der renale entziindliche ProzeB das Krankheitsbild zu beherrschen 
pflegt. Es kommt hier darauf an, ob die Ursache der entziindlichen Krank­
heit von einem Infekt herriihrt, der sich im Kreislauforgan toxogen aus­
wirkt und Hypertonie'des gesamten Kreislaufapparates auslost. Wo das 
nicht der Fall ist, haben wir es mit einer Nephritis ohne Hypertonie, ohne 
erhohten Druck und ohne Herzhypertrophie zu tun. Das Fehlen der Herz­
hypertrophie bei einer Glomerulonephritis ist schon von BUHL u. v. a. 
erhoben worden. Das Umgekehrte, daB unter einem Toxin eine toxogene 
Hypertonie sich entwickelt, ohne daB renale Erscheinungen zutage treten 
wiirden, scheint nicht selten zu sein. Sie ist meist von gutartigem Cha­
rakter und bleibt mangels der nephritischen Zeichen meist unbeachtet. 
Sorgfaltige Betastung des Pulses, eventuell auch Druckmessung lassen 
sie erkennen. Am klarsten ist das bei der Bleiintoxikation zu sehen, bei 
der die Nierenarterien oft arteriolosklerotische Veranderungen aufweisen, 
die denen gleich sind, die bei der primaren arteriellen Hypertonie zu 
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finden sind. Es gibt auch bei der Glomerulonephritis Falle, in welchen 
der arteriosklerotische Befund an den Nierenarterien derart pradominiert, 
daB er anatomisch nicht richtig qualifiziert wird (vgl. A. SACHS, Fall I). 

Auch bei der toxogenen Hypertonie ist diese sklerotische Veranderung 
an den Arteriolen quantitativ sehr verschieden. Der extrarenale Kreis­
laufapparat ist aber von dem der primaren Hypertonie wesentlich ver­
schieden, unabhangig davon, ob eine Glomerulonephritis besteht oder 
nicht. 

Das Auftreten der Arteriolosklerose an den NierengefaBen hangt, 
ebenso wie bei der primaren Hypertonie, auch bei der toxogenen mit 
dem Blutdruck und mit der Dauer der Krankheit zusammen. Keineswegs 
berechtigt das, anzunehmen, daB die Hypertonie in der primaren Hyper­
tonie und in der toxogenen genetisch gleichzustellen waren. Es ist das nur 
eine Analogie in der Auswirkung des erhohten Druckes auf die hyper­
tonischen Nierenarterien (s. S. 139). Die Annahme, daB in diesen 
Dauerspasmen bestlinden, ist nicht zutreffend, da es solche Spasmen 
nicht gibt. 

DaB in beiden Typen der GefaBerkrankungen pressorische GefaB­
krisen, die auch ihre besonderen Merkmale haben, vorkommen, ist in 
anderen Abschnitten erortert. Auch den Erscheinungen der Nieren­
insuffizienz mit hohem RN begegnen wir bei beiden. Sie ist nur bei der 
primaren Hypertonie selten, bei der toxogenen haufig mit dem Ausgang 
in den als echte (chronische) Uramie bezeichneten Zustand. 

Es ware auch noch liber die Beziehung der Niere zum Hochdruck 
das zu wieder holen, was bereits liber die Zystenniere und Harnsperre 
gesagt wurde. Das gilt auch bezuglich der Netzhautbefunde. 

Es ist noch zu bemerken, daB in Fallen von erworbener arterieller 
Hypertonie, zu welchen die seltenen sekundaren Hypertonien bei organi­
schem Stromhindernis wie bei der Isthumostenose geh6ren, auch bei 
anhaltendem hohen Druck eine arteriolosklerotische Veranderung an den 
NierengefaBen sich nicht findet. 

Auf dem Gebiete der Nierenkrankheiten haben von jeher die Misch­
falle die Unsicherheit in der ProblemlOsung erschwert. Nur auf Grundlage 
der einfachen Falle laBt sich weiterbauen. Die unkomplizierten FaIle 
sind noch immer haufig genug, um sich richtig zu orientieren. 

B. Hypotonie. 
Allgemeine Gesichtspunkte. 

Die Hypotonie ist der Ausdruck einer Minderwertigkeit der Energie­
quelle der Muskelzellen. Dieser Zustand kann durch die Beschaffenheit 
des Sarkoplasmas selbstandig herbeigefiihrt sein unter endokrinem Ein­
fluB, oder primar durch die Nerven. In den Kreislauforganen kann er 
den ganzen Apparat betreffen oder nur Teile desselben. Die herabgesetzte 
oder gesti.irte Ansprechbarkeit des Tonussubstrates entsteht in der Muskel­
zelle auf verschiedenen Wegen, von welchen ich hier die gewohnlichsten 
zusammenfassen will. 
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Die Energiequelle im Sarkoplasma wird in der Regel von der kon­
traktilen Fibrille ausgehend in Anspruch genommen. Werden die Fi­
brillen auBer Funktion gesetzt, so erfahrt das Tonussubstrat keine Ver­
anderung, wenn diese Ausschaltung nUl' eine Stillstellung (Hemmung) 
bedeutet. Anders verhalten sich die Dinge, wenn diese Stillegung die 
Folge einer Schwachung oder Lahmung der Fibrillen ist. Unter dieser 
Bedingung tritt je nach der Art der Vorgange sofort oder allmahlich 
eine Hypotonie in den Muskelzellen auf, insofern diese nicht hypertonisch 
eingestellt sind. Die Hypotonie kann die Folge einer Starung, auch 
Lahmung der tonischen Innervation sein, wie das nach Insulten in ge­
wissen zerebralen Gebieten an den peripheren Arterien nachweisbar ist. 
Es gibt anderseits eine Reihe von Moglichkeiten, unter welchen das 
Tonussubstlat direkt betroffen und hypotonisch wird. 

Herabgesetzter Tonus in den Arterien ist palpatorisch festbtellbar. 
Er bedeutet verminderten Widerstand infolge leichterer Weitbarkeit 
der feinsten arteriellen Wege. Je nach ihrer In- und Extensitat findet die 
Hypotonie im Blutdruck Ausdruck, doch ist dieser allein nicht das 
entscheidende Merkmal fur die Abgrenzung der Hypotonie. Ebenso wie 
Hypertonie und Hypertension sind Hypotonie und Hypotension aus­
einanderzuhalten. Es ist das fUr die Beurteilung dieses Komplexes 
sehr erschwerend, aber unerlaBlich. Manche Einzelheiten ergeben sich da, 
die auch fur das Verstehen der Hypertonie von Wert sind. 

Hypertonie und Hypotonie sind Gegensatze, Hypertonie und Hypo­
tension nicht. Hypertonie kann auch bei Hypotension bestehen, Hyper­
tension bei regionarer Hypotonie. Besonders sinnfallig ist die letztere 
Erscheinung bei der zerebral bedingten Hypotonie der Arterien der ent­
sprechenden GefaBbezirke. 

Niedriger Blutdruck kann durch Verminderung der Blutmenge, 
ferner durch die Blutverteilung allein bedingt sein. Fur die Blutverteilung 
in der Peripherie sind unter diesen Umstanden auBer der Herzarbeit 
die AbfluBbedingungen im groBen Kreislauf im allgemeinen oder speziell 
in seinen wichtigen GefaBgebieten entscheidend. Es kommen da kinetische 
und tonische Vorgange in der GefaBwand in Betracht. Akute Druck­
senkungen sind, insofern sie nicht durch Insuffizienz des linken Herzens 
oder durch Blutverlust verursacht werden, vorwiegend kinetischen Ur­
sprungs, wahrend der' anhaltende Tiefstand des Druckes yom tonischen 
Zustand der Arterien abhangt. 

Noch ist der Mechanismus der GefaBerweiterung, die nicht auf 
Fibrillenlahmung beruht, wie an anderer Stelle besprochen, nicht klar. 
Das gilt fUr die Vasodilatation. Die akute, aktive GefaBerweiterung der 
GefaBe ist aus ihrem Aufbau bisher nicht aufgeklart und erscheint mir 
die Tonushemmung, wie wir sie unter der Wirkung der Nitrite an den 
feinsten GefaBen und Kapillaren beobachten, die mogliche Erklarung fur 
die Erscheinungen bei der Reizung der Vasodilatatoren zu sein. An den 
Hinterwurzeln, in welchen S. STRICKER die Vasodilatatoren entdeckt 
hat, wird sie als antidromer Effekt der Reizung der sensiblen Fasern 
gedeutet. 
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Die richtige Beurteilung des Entstehens der Ereignisse ist in akuten 
Zufallen nicht immer rasch moglich, doch ist sie fiir die Bekampfung der 
Krankheitszeichen entscheidend. Die akuten, von den GefaBen aus­
gehenden Drucksenkungen habe ich seinerzeit als depressorische GefaB­
krisen zusammengefaBt. Bei langsamer Entwicklung der Dinge ist eine 
Orientierung leichter moglich. Bei den Hypertonikern ergibt sich unter 
solchen Umstanden eine weitere Gelegenheit, die Wichtigkeit der Trennung 
der Begriffe Tonus und Tension kennenzulernen. In Fallen von bereits 
fixierter Hypertonie kommt es namlich vor, daB Hypotension auftritt. 
Sie kann da durch das Nachlassen der Herzleistung bedingt sein, wo nicht 
ein Blutverlust oder besondere Vorgange in einzelnen GefaBgebieten 
sie verursacht haben. Gewohnlich macht sich die Hypotension bei solchen 
Kranken im psychischen Verhalten bemerkbar. Die sonst lebhaften 
und leicht reizbaren Kranken werden still und sogar hinfallig, obwohl 
der Tonus der tastbaren Arterien ein hoher 1St. Dabei kann das rote 
Aussehen bestehen bleiben und der Blutdruck noch ein relativ hoher 
sein. Es besteht da eine ungeniigende Durchblutung des Gehirns. Gelingt 
es, die Herztatigkeit so weit zu heben, daB der erforderliche Betriebs­
druck aufgebracht wird, so sind die Storungen beseitigt. Das sind ge­
wohnlich FaIle von kardial bedingter Hypotension und nicht von Hypo­
tonie des GefaBsystems. Die Ursache der kardialen Storungen, die ge­
legentlich eine tonische sein kann, ziehe ich hier nicht weiter in Betracht. 
Die unmittelbar nach Aderlassen eintretende Hypotension beruht selbst­
verstandlich nicht auf Hypotonie, wenngleich die Herabsetzung des 
Seitenwanddruckes den Tonus herabzusetzen vermag. 

Die Abgrenzung der Hypotonie nach der Hohe des Blutdrucks fiihrt 
zu Irrtiimern. Ob ein niedriger Blutdruck auf Hypotonie beruht, ist 
nicht ohneweiters leicht feststellbar und bedarf es, um diese Frage richtig 
zu beantworten, oft einer langeren Beobachtung. Eine Schwierigkeit 
ist auch darin gelegen, daB niedriger Druck eine familiare Erscheinung 
sein kann (A. STRASSER und LOWENSTEIN). Durch die Untersuchungen 
von CADBURY haben wir schon erfahren, daB es Rassen mit niedrigem 
Normaldruck gibt. CADBURY ist es aufgefallen, daB Kranke eines Spitals 
auffallend niedrigen Blutdruck aufwiesen und ist er dieser Angelegenheit 
nachgegangen. Er fand bei den chinesischen Studenten der Universitat 
Canton um 20 bis 30 mm Hg niedrigere Blutdruckwerte, als sonst bei 
Europaern und auch Nordamerikanern gleichen Alters. Ahnliche Befunde 
werden von Bengalen und von Philippinen angegeben. Diese sind deshalb 
nicht weniger leistungsfahig wie andere, deren Blutdruck nach der gemein­
hin angenommenen Skala sich in normalen Grenzen bewegt. Solche 
Menschen sind nicht Hypotoniker. Ihr tonischer Zustand ist kein patho­
logischer, sondern ein physiologischer. Nach TUNG erreichen sie unter 
anderen auBeren Bedingungen einen hoheren normalen Druck. 

Nicht einfach ist die Sache bei den familiaren Hypotonikern. Unter 
ihnen finden sich welche, deren niedriger Druck eine physiologische Er­
scheinung ist, aber auch solche, die pathologisch stigmatisiert sind. 
Das sind Menschen, deren Leistungsfahigkeit im allgemeinen subnormal 

Pal, Tonuskrankheiten. 13 
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ist und die vermoge der Anlage ihxes Tonussubstrates nicht hypertonisch 
werden. Ob eine Umstimmung eines solchen Organismus iiberhaupt 
erreicht werden kann, erscheint mir fraglich. 

Die Hypotonie ist so wie die Hypotension relativ zu werten. Hypo­
tonisch im pathologischen Sinne kann das Tonussubstrat von Haus aus 
durch Erbanlage sein, durch angeborene Bedingungen, oder aber es wird 
hypotonisch, sei es yom Nervenapparat aus oder durch Mangel in der 
Ernahrung, wie in gewissen Avitaminosen, ferner durch abbauende Vor­
gange, toxische Einfliisse im weiteren Sinne oder durch besondere endo­
kr.ne Bedingungen, wie bei der Erkrankung der Nebennierenrinde. Die 
Unterscheidung dieser Typen im Einzelfalle kann schwierig sein, aber 
sie ist fiir die therapeutischen Richtlinien von Belang. 

Wahrend bei der Hypertension die Hypertonie eine Grundbedingung 
des Zustandes ist, liegen die kausalen Verhaltnisse bei der Hypotension 
anders. Der niedrige Blutdruck der Hypotonie kann seine Begriindung 
in der Hypotonie des Herzmuskels wie in der der peripheren GefaBe haben. 
1m besonderen ist es, insofern die GefiiBe maBgebend sind, der Zustand 
der feinsten Arterien, die im Gegensatz zur primaren Hypertonie durch 
ihre Weitbarkeit den AbfluB erleichtern. Eine besondere Weite der Ab­
fluBwege scheint dazu nicht erforderlich. In meinen Untersuchungen 
iiber die zerebral bedingte tonische Pulsdifferenz habe ich Belege fur 
die Art der Auswirkung der Hypotonie in den peripheren Arterien vor­
gebracht. Sie sind geeignet, die Kreislaufanderungen der Hypertonie wie 
der der Hypotonie verstandlich zu machen. 

Die Literatur (vgl. das Referat von FR. KISCH) weist eine Anzahl 
von Arbeiten auf, die sich mit der Hypotension beschiiftigen, namentlich 
die amerikanische, in der eine Monographie von A. FRIEDLANDER (1927) 
vorliegt. Es fehlt auch nicht an der Bezeichnung Hypotonie, worunter 
aber Hypotension gemeint ist (M. HERZ, E. MUNZER u. a.). Nur wenige 
habe ich gefunden, die der Hypotonie im Sinne meiner Auffassung, d. h. 
der Trennung zwischen Tonus und Tension Rechnung getragen hatten. 
(G. JOACHIM, MARTINI und PIERACH, A. STRASSER und LOWENSTEIN). 
Die zur Hypotonie gehorigen Krankheitstypen sind noch ungeniigend 
abgegrenzt, um sie zu einer statistischen Einordnung zu verwerten. 
Unter den wirklichen Hypotonien sind allgemeine und regionare zu unter­
scheiden. In beiden begegnen wir permanenten und akuten. Die perma­
nenten Hypotonien konnen sich allmahlich entwickeln oder aus akuter 
hervorgehen. Die akuten konnen rasch voriibergehen oder langsam zur 
Norm zuruckkehren. 

EinteiIung. 
Die Einteilung der Hypotonien hat ihre Schwierigkeiten schon 

wegen der Unklarheit ihrer Atiologie und Pathogenese. Sie sind, wie sich 
zeigt, in gewissen Formen eine primare Tonuskrankheit, wahrend in 
anderen das Pathologische im Tonussubstrat ein sekundarer Vorgang 
ist. In diesen Fallen ist, wie aus meiner Darstellung hervorgeht, der 
gewohnliche physiologische Weg der Inanspruchnahme der Energie ge-
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stort oder auch unterbrochen. Gelegentlich trifft die Schadigung beide 
Funktionen der Muskelzelle gleichzeitig. 

I . Allgemeine Hypotoni e. 
Die allgemeine Hypotonie der Kreislauforgane kommt in zwei 

Formen vor: 
a) als hereditare oder angeborene, 
b) als erworbene. 

1. Angeborene oder hereditare Form. 
Die angeborene Form ist eine konstitutionelle, ein bleibender 

Zustand. Sie erstreckt sich auf das ganze kardiovaskulare System und 
zeigt der ganze Organismus Merkmale del' Hyptonie und Hypodynamie. 
Hierher gehort der asthenische Habitus (B. STILLER) mit dem Tropfenherz. 

Die hypotonischen Arterien sind weich, verschwinden bei der Aus­
schaltung des Blutstromes unter dem tastenden Finger. Der Blutdruck 
bewegt sich auf der unteren Grenze der Norm, auch unter dieser. Das 
Herz ist klein. Somatisch sind solche Menschen meist grazil, doch gibt 
es auch fettleibige Hypotoniker. 

Die Hypotension dieser Hypotoniker ist nicht erheblich hinauf zu 
korrigieren. Sie haben keine Angiospasmen mit Drucksteigerung und 
werden auch dann nicht hypertonisch, wenn sie von Krankheiten befallen 
werden, die sonst mit Hypertonie einherzugehen pflegen. Sie bekommen 
keinen anhaltenden hohen Druck und auch keine Herzhypertrophie. Die 
Beschaffenheit des Sarkoplasmas ihrer Arterienwandmuskeln macht es 
nicht moglich, einen Krampf herbeizufiihren, d. h. der kinetische Reiz 
findet keinen ausreichenden Energievorrat. Bei dieser Minderwertigkeit 
erweisen sich solche Menschen gegen viele Krankheiten noch immer 
widerstandsfahig. Sie gelten sogar als langlebig (BARACH u. a.). 

2. Erworbene Hypotonie der Kreislauforgane. 
Diese Form der Hypotonie kann ebenso wie die konstitutionelle 

eine allgemeine sein, nur ist sie anderer Genese. Ihrer Entwicklung und 
ihrem Verlaufe nach sind zu unterscheiden: voriibergehende mit akutem 
oder subakutem Verlauf rreben anhaltenden und bleibenden, die auch 
aus akuten und subakuten hervorgehen konnen. 

Die bekannteste Form der erworbenen allgemeinen anhaltenden 
Hypotonie ist der Morb. Addisonii. Der niedrige Blutdruck ist da nicht 
kinetisch bedingt, sondern durch Tonusschadigung, die sich mit dem 
Fortschreiten der Krankheit steigert. Sie fiihrt zu einer allgemeinen 
Adynamie. 

DaB bei der ADDIsoNschen Krankheit der GefaBschaden im Tonus­
substrat der Muskelzellen gelegen ist, geht am deutlichsten daraus hervor, 
daB in vorgeschrittenen Fallen Gifte, welche die kinetische Funktion 
erregen, wie das Adrenalin, keine erhebliche oder iiberhaupt keine Blut­
drucksteigerung auszulOsen vermogen (vgl. H. CURSCHMANN). Auch das 
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Verhalten der willkiirlichen Muskeln bei dieser Krankheit HiBt einen 
Mangel an Energie, nicht eine herabgesetzte Beweglichkeit erkennen. 

Wenngleich nur vereinzelt, sind doch FaIle bekannt geworden, in 
welchen Kranke sich aus einer solchen Krankheit mit allen ihren aus­
gesprochenen Zeichen vollkommen erholt haben. Einen solchen Fall 
habe ich beobachtet. 1m allgemeinen sind es fortschreitende Hypotonien, 
die todlich vetlaufen. In neuerer Zeit ist es gelungen, einzelne FaIle durch 
Nebennierenrindenextrakte durch einige Zeit zu erhalten, bzw. den 
Vetlauf der Krankheit zu hemmen. 

Durch Schadigung der Nebennieren werden die depressorischen 
Erscheinungen erklart, die in manchen Infektionskrankheiten unter der 
Wirkung der Toxine ihrer Bakterien auftreten. Das sind Erscheinungen, 
die, wenn sie nicht bald behoben werden, zu schweren und das Leben 
bedrohenden Storungen fiihren. Inwieweit in einem FaIle Herz und GefaBe 
an der Hypotonie und der Hypotension beteiligt sind, laBt sich im Einzel­
falle nicht immer sicher beurteilen. Wir wissen, daB schon auf der Hohe 
der meisten fieberhaften Zustande die Diktrotie die Hypotonie der 
GefaBwand ankiindigt. Viel hiingt davon ab, in welchem tonischen Zu­
stand die Arterien vor der Erkrankung waren. Hypertonische Arterien 
konnen merklich an Tonus einbiiBen, allein bei vorgeschrittenen Hyper­
tonikern wird der PuIs unter diesen Bedingungen nicht dikrot. 

Nicht aIle Infektionen, die mit Fieber verlaufen, machen die GefaBe 
hypotonisch. Es gibt Infekte, die im Gegenteil die GefaBe trotz Fieber 
hypertonisch machen und auch zu einer dauernden Hypertonie fiihren 
konnen. Solche Infekte sind vielleicht nicht selten Ursache anhaltender 
toxogener Hypertonien der Jugendlichen. Die Aufmerksamkeit erregen 
sie gewohnlich nur dann, wenn der Infekt auch zu einer Glomerulonephritis 
gefiihrt hat. Das ist eben nicht immer der Fall. 

In gewissen Drucksenkungen, wie namentlich der akuten, kann die 
Hypotonie mit Vasomotorenlahmung in Zusammenhang stehen, sobald 
durch Schadigung der Fibrillen das Tonussubstrat mitbetroffen wird. 
Die Schadigung der Vasomotoren macht unmittelbar eine Hypotension, 
die die Folge einer geanderten Blutverteilung ist, an der in der Regel 
das splanchnische Gebiet entscheidend mitwirkt. 1st an einem solchen 
pathologischen GefaBzustand auch das Tonussubstrat beteiligt, so kann 
sich, wie es in infekti0s-toxischen Prozessen der Fall ist, durch diese 
Kombination eine groBe Gefahr dadurch ergeben, daB das Tonussubstrat 
auf sonst wirksame Mittel nicht mehr anspricht. Wir haben das bei der 
Grippeepidemie 1918 reichlich gesehen und konnen es u. a. in den kritischen 
Stadien der Pneumonie und in verschiedenen Intoxikationen beobachten. 
Unter den Infektionskrankheiten ist es u. a. das Fleckfieber, das Hypo­
tonie aus16st. Es dad das auch von der Tuberkulose im allgemeinen 
angenommen werden, doch ist dem nicht immer so. Die Kranken konnen 
durch GefaBtod zugrunde gehen. Nicht immer, aber doch haufig ist dabei 
bereits auch eine Hypotonie des Herzmuskels eingetreten. 

Zu den durch Fieber erzeugten hypotonischen Zustanden gehort 
die bemerkenswerte Erscheinung, daB gewisse spastische Anfalle, wie ich 
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das schon in GefiWkrisen hervorgehoben habe, im Fieber ausbleiben. 
Wir beobachten das bei der Angina pectoris vera, beim Asthma cardiale 
wie iibrigens gewohnlich beim Asthma bronchiale nervosum. Sobald das 
Fieber aufhort, konnen die AnfiiJIe wieder zum Vorschein kommen. 

AuBer den bisher angefiihrten Arten der Hypotonie gibt es akute 
Formen, die mit dem Verhalten der Vasomotoren in Zusammenhang 
stehen und zu den depressorischen Krisen gehoren. 

Symptomatologie der allgemeinen Hypotonie. 
Die Aufstellung eines scharf umschriebenen Krankheitsbildes der 

allgemeinen Hypotonie ist meines Erachtens im gegenwartigen Zeitpunkt 
nicht moglich. Beim wirklichen Hypotoniker kann, insolange seine Lei­
stungsfahigkeit iiberschreitende Forderungen an ihn nicht herantreten, 
die Hypotonie symptomenlos bleiben. Die herabgesetzte Ansprechbarkeit 
kommt in erster Reihe bei korperlichen Anstrengungen zum V orschein 
und auBert sich auch in erhohter Pulsfrequenz und Atemnot. Auch 
bei geistiger Tatigkeit zeigt sich die Minderwertigkeit in rascher Er­
miidung., 

Die von STILLER beschrie bene Asthenie ist das Bild der ange borenen 
Hypotonie, die sich auf den gesamten Organismus erstreckt. 

Die Symptomatologie der Hypotonie der Kreislauforgane bedarf 
noch eines eingehenden Studiums. Die Zeichen, deren V orkommen 
unter Hinweis auf Hypotension angefiihrt werden, sind nicht aIle Merk­
male der Hypotonie. Der Blutdruck ist, wie ausgefiihrt, nicht allein 
maBgebend. Auch gibt es qualitative und quantitative Unterschiede in 
den einzelnen Fallen. 

Bei der Gruppierung der Erscheinungen sind Ursache und Folge 
und dabei die Beziehungen zu kinetischen Vorgangen zu erwagen. Es 
kommt sehr auf Atiologie und Genese der Hypotonie an. 

In der Literatur wird mannigfach erortert, ob es eine "essentielle" 
Hypotonie gebe. Man denkt sich darunter das Gegenstiick zur essentiellen 
Hypertonie. Abgesehen davon, daB ich die Bezeichnung essentielle 
Hypertonie fiir die primare, permanente Hypertonie, weil sie eine nicht 
zutreffende ist, ablehne, kenne ich keine Hypotonie, welche in diesem 
Sinne essentielle Hypotonie genannt werden konnte. Es gibt keine zentral 
bedingte, hereditare Hypotonie, die sich ausschlieBlich auf die Arterien 
erstreckt und habe ich auch das nicht vertreten (vgl. H. CURSCHMANN). 

II. R egionare Hypotonien. 
Regionare Hypotonien sind keine seltenen Erscheinungen, wenn man 

sie beachtet. Meist werden sie durch eine Erkrankung der GefaBnerven 
bedingt, sobald diese in ihrer Leitung gestort werden, z. B. bei der Neu­
ritis. Auch organische Erkrankungen der GefaBwand konnen zur Hypo­
tonie fiihren. Viele von ihnen sind neurogenen Ursprungs. Sehr hohe und 
ebenso zu niedrige Temperaturen, wie auch chemische Agentien konnen 
hei ortlicher Einwirkung das GefaBgebiet hypotonisch machen. Ein 
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einfaches Beispiel der umschriebenen Hypotonie bietet der Entziindungs­
herd mi.t den Zeichen der Klopfempfindung. 

Eine diagnostisch besonders bedeutsame Form ist die Hypotonie, 
welche nach gewissen zerebralen Insulten sich einstellt und auch als 
bleibendes Zeichen einer solchen zerebralen Schadigung bestehen bleiben 
kann. Auch Erkrankungen des Riickenmarks konnen wie die Hinter­
strangerkrankungen regionare Hypotonie machen. 

Unter Umstanden kann sich der Bestand einer regionaren Hypotonie 
im Blutdruck geltend machen, obwohl das splanchnische Gebiet nicht 
beteiligt ist. Darauf ist die von R. STRISOWER bei Tabikern beschriebene 
Drucksenkung zuriickzufiihren. Die Erscheinung besteht darin, daB der 
Blutdruck im Stehen niedriger wird, als der im Liegen. Das gilt nur fiir 
di.e Tabiker, deren Arterien der unteren Extremitaten hypotonisch sind. 
An dem AusmaB der Blutdrucksenkung diirften nicht nur die GefaBe 
dieser Extremitaten, sondern auch die der Beckenorgane und des Becken­
bodens einen Anteil haben (vgl. S. 47). 

Menschen mit erworbener Hypotonie zeigen oft deutliches Absinken 
des Blutdrucks im Stehen, das in zerebraler Anamie sich au~driicken 
kann. Beim ersten Aufstehen nach langerer Krankheit ist das ein haufiges 
Vorkommnis und verlangt dieses Unternehmen deshalb einer entsprechen­
den V orsicht. 

Bei einem Kranken meiner Beobachtung, der in Anfallen von ab­
dominellen pressorischen GefaBkrisen mit Hochdruck (170 bis 180 mm) 
tachykardische Anfalle bekam, trat mit dem Einsetzen der Tachykardie 
(maximale Frequenz bis 220) ein Drucksturz ein, wobei gelegentlich der 
Druck auf 45 bis 55 mm sank, bei einer Schlagfolge von 144. Wahrend 
des Tiefdrucks war der PuIs hyperdikrot und der Kranke schmerzfrei. 
Mit dem Aufhoren dieser Erscheinung kehrte der abdominelle Schmerz­
zustand wieder. Der tiefste Druck stand nicht mit der Hohe der Herz­
frequenz im Zusammenhang. 

Eine andere hierhergehorige Beobachtung betraf eine Kranke, die 
in Anfallen von Angina pectoris akute Drucksenkung, Pulsbeschleunigung 
mit Dikrotie bekam (s. S. 108). 

Bei der paroxysmalen Tachykardie gehoren sonst kleine Druck­
senkungen zu den gewohnlichen Erscheinungen, die in der ungeniigenden 
Fiillung der periphereri Arterien, auch Stauung in den Halsvenen, ihre 
Erklarung finden. Der Drucksturz in meinen Fallen ist mit diesem Vor­
gang CUberschreitung der kritischen Frequenz nach WENCKEBACH) 
nicht erklart. 

Solche Beobachtungen lehren immer wieder, daB die aus den physio­
logischen Tierversuchen abgeleiteten Grundziige der neurogenen Anderung 
der Blutverteilung und des Blutdrucks nicht ausreichen, um die Er­
eignisse, denen wir beim Kranken begegnen, verstandlich zu machen. 

Therapie der Hypotonie. 
Die Behandlung der Hypotonie ist eine nicht weniger verwickelte 

Angelegenheit, wie die der Hypertonie. 
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Die Aufgabe geht dahin, das Tonussubstrat leistungsfahig zu machen. 
Der Angriff kann auch hier indirekt uber die kinetischen Nerven bzw. 
Fibrillen direkt am Sarkoplasma selbst unternommen werden. 

Liegt die tonische Funktion schwer darnieder, wie das bei den 
hamatogenen Adynamien der Fall ist, so ist mit einer Erregbarkeit der 
entsprechenden Nerven kaum zu rechnen. Es liegen Beweise vor, daB in 
solchen Hypotonien, die selbstverstandlich niedrige Druckwerte auf­
weisen, alle Reizmittel. wie namentlich die adrenalinartig wirkenden 
Substanzen, versagen. Es gibt naturlich Abstufungen und kann der Effekt 
der Adrenalinreaktion einen MaBstab fur die jeweilige Ansprechbarkeit 
des Sarkoplasmas sein. Fur die Beurteilung des Effektes ist es in jedem 
Fall von Wert, die Grundlagen der Hypotonie zu kennen, was nicht 
immer leicht moglich ist. 

Gegenuber der echten hereditaren pathologischen Hypotonie sind 
unsere therapeutischen Bestrebungen nach den bisherigen Erfahrungen 
ergebnislos. Sie sind es auch nicht, die eines Eingriffes dringend bedurfen. 
Die erworbenen Formen fordern dagegen Behandlung. Von diesen sind 
es die hamatogenen Adynamien, an welchen der GefiiBapparat besonders 
beteiligt ist. Dahin gehoren die Adynamie de~ Nebennierenkranken, 
ferner die toxogene Adynamie in gewissen Infektionskrankheiten. Zwischen 
beiden Typen besteht zwar, soweit wir das heute beurteilen konnen, ein 
pathogenetischer Unterschied. Beim Addison ist ein Defekt der Funktion 
del Nebennierenrinde, auf den sich der Verdacht konzentriert. Bei den 
toxogenen Formen ist das gleiche der Fall, nur sind sie oft mit Vaso­
motorenHihmung verbunden. 

In therapeutischer Hinsicht bietet der Extrakt der Nebennieren­
rinde Aussicht auf Hilfe in diesen eigentlich verzweifelten Fallen. Auch 
meine Beobachtungen sprechen in diesem Sinne. Noch ist der Welt der 
einschlagigen Praparate, von welchen ich bisher hauptsachlich das 
"Sucort" in Verwendung gezogen habe, nnsicher und ist ihre Dosierung 
weiter zu studieren. 

Da der AnlaB zur Erkrankung der Nebennieren, wenn auch nicht 
so haufig, wie dies seit der Beschreibung der ADDIsoNschen Krankheit 
angenommen wird, in Tuberkulose gelegen ist, hat man auch die Tuber­
kulinbehandlung empfohlen. Nach meiner Erfahrung ist von diesem 
Verfahren abzuraten. 

Uber die Wirkung der Arzneimittel, die den Tonus heben sollen, 
sind vielfach unrichtige Vorstellungen vorherrschend. Ein gewisser Erfolg 
der adrenalinartig wirkenden Substanzen (Sympatol, Ephetonin, Ephe­
drin usw.) ist nur bei einer zentral bedingten Lahmung der Vasomotoren 
zu erwarten. Zeigt sich ein wenn auch geringer Effekt, der immerhin nur 
ein bald vorubergehender ist, so empfiehlt es sich, einen Hypophysen­
hinterlappenextrakt hinzuzufiigen, da dadurch die Wirkung eine nach­
haltigere werden kann. Auch yom Ephetonin ist Analoges zu er­
warten, doch ist bei seiner Dosierung Vorsicht geboten, zumal beim 
Uberschreiten der richtigen Gabe, deren GroBe ich nicht herausgefunden 
habe, plOtzlich ein entgegengesetzter Effekt sich einstellen kann. Diese 
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Beobachtung habe ich am Tier wie am Menschen und auch bei Kom­
bination mit dem Hypophysenextrakt gemacht. Der Extrakt aus dem 
Hypophysenhinterlappen hat mannigfache Eigenheiten, die ich in Unter­
suchungen am GefaBstreifen schon (1908) beschrieben habe. Die Wir­
kungen sind in verschiedenen GefaBgebieten ungleich, in einzelnen ver­
engernde, in anderen erweiternde. Auch in gewissen Anfallen, wie in 
Asthma cardiale und bronchiale, gibt es merkwiirdige Ungleichheiten, 
auf die ich hier weiter nicht eingehen kann (vgl. FR. BRUNN). Nach 
meiner Ansicht haben diese Extrakte eine Wirkung auf den Tonus. Der 
von WENCKEBACH geschilderte Effekt bei der Avitaminose Beriberi 
bestatigt das. Uber diese Krankheit habe ich keine eigene Erfahrung. 

Von den iibrigen Mitteln ist Koffein wertvoll, weil es neben seiner 
elektiven Wirkung den Tonus der GefaBe stiitzt und auf die willkiirlichen 
Muskeln wirkt. Sobald Zeichen kardialer Storung sich melden, ist jeden­
falls neben Koffein Digitalis heranzuziehen. Die Verwendung des Kampfers 
ist nicht angezeigt, da er die GefaBe erweitert und seine Herzwirkung 
die Veranderung in der Blutverteilung nicht auszugleichen vermag. 

Die eben vorgebrachten Richtlinien sind besonders bei den akuten 
depressorischen Zustanden zu beobachten. DaB unter diesen Bedingungen 
auch andere Reizmittel herangezogen werden sollen, ist selbstverstandlich 
und konnen sie in Fallen, in welchen nicht aIle GefaBgebiete an dem Verfall 
beteiligt sind, auch die Hebung des Tonus fordern. Als solche sind auch 
Hautreizmittel zu versuchen. Yom Strychnin habe ich keine gute Mei­
nung. Die kleinen Dosen, die da gegeben werden, geniigen nicht und 
insofern sie erregen, ist diese Erregung bald von gegenteiligem Effekt 
gefolgt. GroBere Gaben sind gefahrlich. 

Die Darreichung von stimulierenden Arzneimischungen, wie u. a. 
Kola, sind zwar auch nur von voriibergehender Wirkung, konnen aber 
bei anhaltend darniederliegendem Tonus bei entsprechender Nahrung 
die Rekonvaleszenz des Kranken beschleunigen. 

In diatetischer Beziehung ist individuell vorzugehen und ist eine 
purinreiche Kost am Platze. Da die Bedingungen der Assimilation im 
Sarkoplasma noch nicht bekannt sind, sind iibrigens aIle Anweisungen 
von problematischem Wert. 

Depressorische und vasodilatorische Krisen. 
1m Gegensatz zu den pressorischen Krisen ist die Erhebung der 

QueUe der Kreislauferscheinung bei den depressorischen nicht so einfach. 
Der pressorischen GefaBkrise liegt ein rein vaskularer V organg zugrunde. 
Bei der depressorischen Krise kann das Herz allein oder die GefaBe 
selbstandig oder auch beide den AnlaB geben, wobei es auf eine Unter­
scheidung des Anteiles der kinetischen oder der tonischen Funktion 
ankommt. 

W 0 die GefaBe den Ausgangspunkt der Depression bilden, ist auch 
die Entscheidung iiber das GefiWgebiet, das das Phanomen ausge16st 
hat, nicht immer sicher. Aus dem Tierexperiment wissen wir, daB der 
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splanchnische GefiiBbezirk und speziell das Pfortaderwurzelgebiet den 
Blutdruck dominiert. Es kann allein einen depressorischen Zustand 
verursachen und das ist auch meistens der Fall. Demzufolge ist die Unter­
scheidung zwischen allgemeinen und regionar bedingten Krisen oft 
schwer moglich. Unter toxischer Einwirkung, wie bei Infektions­
krankheiten, kann der Tonus der gesamten Kreislauforgane Schaden 
Ieiden. 

In jedem FaIle akuter Depression hat das Verhalten des Tonus 
einen wesentlichen Anteil an dem Vorgang. Immerhin gibt es akute 
depressorische Zustande, in welchen das Herz allein ausschlaggebend ist. 
Die Hypotonie des linken Ventrikels geniigt, um eine betrachtliche 
Drucksenkung auszulosen. 

Durch genaue perkussorische Verfolgung der HerzgroBe ist oft die 
kardiale Genese des kritischen Zustandes festzustellen. Bei akuter Zu­
nahme der HerzgroBe kann das Verhalten der peripheren Arterien, 
guter Tonus der tastbaren Arterienwand bei Abnahme der FiiIlung 
der Arterien auf den kardialen Ausgangspunkt der Krise hinweisen. 

Bei peripherisch bedingter Genese einer akuten Drucksenkung 
wird die Herzdampfung kleiner oder bleibt anscheinend unverandert. 
Die Fiillung der Arterien und ihr Tonus nimmt abo 

In beiden Typen findet das kritische Ereignis im Blutdruck Ausdruck. 
Dabei wird der SpitzenstoB schwacher und auch die arteriellen Tone 
biiBen an Intensitat ein. Infolge ungeniigender Durchblutung des Gehirns 
kommt es zur Benommenheit und kann sich Hirnodem einstellen. Tritt 
der Erscheinungskomplex ganz akut auf, so entwickelt sich das bekannte 
Bild der Synkope. 

Fiir den Verlauf solcher Ereignisse ist die Hohe des Ausgangsdrucks 
und des Erfordernisdrucks sehr wichtig und die Druckdifferenz. Druck­
stiirze haben mannigfache Gefahren. Sie konnen in Herztod oder GefiiB­
tod ausgehen. 

GroBe Blutverluste geben ein den depressorischen GefaBkrisen 
analoges Bild. Die akuten, durch das Verhalten der abdominellen GefaBe 
bedingten Depressionen konnen zu einer Verblutung in die Bauchorgane 
bei erhaltener Blutmenge fiihren und unter abnehmender Herzfiillung 
den GefaBtod bedingen. Die Leber vermag da einen betrachtlichen Teil 
des Blutes aufzunehmen (KRONECKER). 

Zu akuten Depressionen konnen, abgesehen von Blutungen, mecha­
nische Vorgange fiihren, so die Pfortadersperre, Kompression der Cava 
ascendens, pIotzliche Verminderung des Bauchinhaltes, akute Hyperamie 
der Bauchorgane bei Enteritis, Darmkrisen der Tabiker. Eine zweite 
Gruppe bilden die von den Nerven ausgehenden Drucksenkungen. 

Die gewohnliche Annahme, daB in allen den neurogenen Ereignissen 
die Vasomotoren, d. h. die kinetische Funktion allein entscheide, reicht 
nicht aus, um die Erscheinungen verstandlich zu machen. Wir kennen 
Bedingungen, unter welchen die Lahmung der Fibrillen der GefaB­
muskeln nicht imstande ist, eine Drucksenkung herbeizufiihren, wohl 
aber eine Hemmung der tonischen Funktion. In allen von den GefaBen 
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ausgehenden akuten Depressionen ist Tonussenkung in maBgebenden 
GefaBbezirken erfolgt. 

In ganz verschiedenen Krankheiten treten gelegentlich akute de­
pressorische Krisen auf. Einige auffiHlige Beobachtungen habe ich be­
schrieben und hebe die besonders hervor, in welchen ich Merkmale der 
Hypotonie im Anfall gefunden habe. Es waren das, wie erwahnt, FaIle, 
die unter diesen Umstanden Dikrotie und Hyperdikrotie des Pulses 
zeigten. 

Eine Art der depressorischen Krise, die ich wiederholt beobachtet 
habe, ist die in den Beinkrisen der Tabiker. Das AusmaB der Senkung 
kann da betrachtlich sein. Drucksenkungen bis 35 mm habe ich beob­
achtet. Daher unterbrechen sie die abdominellen GefaBkrisen, mit denen 
sie alternieren konnen. Auch hier glaube ich, daB neben den Arterien 
der unteren Extremitaten das Beckengebiet einen Anteil hat. Dieses 
hat namlich ein besonderes vasodilatorisches Zentrum im Lendenmark 
(s. S.47). Die Beinkrisen der Tabiker gehoren zu den regionaren, durch 
Vasodilatation bedingten GefaBkrisen, obwohl sie auch im Blutdruck 
sich depressorisch auswirken. 

Eine Sonderstellung kommt den renalen GefaBkrisen zu, die sich, 
wie ich sie beschrieben habe, in einer anfallsweise oft nur in der Nacht 
auftretenden Polyurie melden. 

Zu dieser Gruppe gehort auch die Erythromelalgie (COLLIER). 

Zusammenfassende Schlu:f3bemerkungen. 
Zum Problem des Muskeltonus und meiner Begriffsbestimmung 

haben mich Arbeiten gefiihrt, welche Studien der Bewegungsvorgange 
und deren Beziehung zur Innervation zum Gegenstand hatten. Solche 
experimentelle und klinische Untersuchungen habe ich an verschiedenen 
kontraktilen Organen angestellt. Ein Ergebnis dieser Arbeiten ist die 
Erforschung der Aufgaben der beiden Hauptbestandteile der kontraktilen 
Zellen und ihrer Beziehung zueinander, sowie der Nachweis, daB der 
aktive kinetische Effekt von den Fibrillen ausgefiihrt wird. Die weiteren 
intrazellularen Erfordernisse und V organge werden vom Sarkoplasma 
geleistet, das ich in den Mittelpunkt meiner fortlaufenden Studien gestellt 
habe. Diese Leistungen des Sarkoplasmas bzw. seines Substrates habe ich 
als tonische Funktion zusammengefaBt. 

Die Annahme einer tonischen Funktion wurde bereits von NOYONS 
und von v_ UEXKULL a'Usgesprochen und als deren Aufgabe die Sperrung 
der Bewegung bezeichnet, deren Mechanismus unaufgeklart blieb. Meine 
Untersuchungen brachten tieferen Einblick in die Biologie des Sarko­
plasmas. Weiter bin ich im Rahmen des Physiologischen nicht gekommen, 
sondern erst durch die Verfolgung seines Verhaltens im pathologischen 
Zustand. Da haben sich neue Gesichtspunkte ergeben. 

Nachmeiner Zergliederung vermag die tonische Funktion durch 
einen V organg, der in der Muskelzelle vor sich gebt, die Bewegung zu 
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sperren. Zu diesem Ereignis kommt es dadurch, daB die erhohte Spannung 
der Muskelzelle die Beweglichkeit der Fibrillen behindert. Das ist aber 
nur ein Teil der Aufgaben der tonischen Funktion. Von dieser Sperre zu 
unterscheiden ist die Stillstellung der Fibrillen ohne ihre Lahmung oder 
Behinderung ihrer Bewegungsmoglichkeit, woran das Tonussubstrat 
nicht beteiligt ist. 

Die hauptsachliche Aufgabe des Sarkoplasmas ist die Besorgung 
und Bereitstellung der Energie fiir die von der aktiven Bewegung zu 
leistenden Arbeit. Schon dadurch allein nimmt es einen regulatorischen 
EinfluB auf den Ablauf der Bewegung. Gesteigerte Anforderungen an 
die Leistungsfahigkeit des Tonussubstrates im Sarkoplasma fiihrt zur 
Hypertonie und durch sie zur Hypertrophie, in entgegengesetzter Rich­
tung zur Hypotonie, auch Atonie und zur Atrophie. 

Eine besondere Leistung des Tonussubstrates ist ferner die tonische 
Bewegung. Die Fibrillen sind an dieser passiv beteiligt, da sie, wie ich 
nach einer genauen Verfolgung dieses Phanomens schlieBe, durch eine 
stark steigende Innenspannung in eine verk"tirzte Stellung geraten. Dadurch 
wird eine Uberschichtung der Muskelzellen wie bei der aktiven Bewegung 
herbeigefiihrt und das Lumen des Organs enger. Sein Verhalten und die 
erhohte Resistenz der Wand bleibt so lange, als die Spannung im Sarko­
plasma nicht abnimmt. 

AuBer diesen beiden Bewegungsarten gibt es in den Hohlorganen 
noch eine dritte. Sie ist eine nicht aktive, geht nicht von der Muskelzelle 
aus und kommt nach P. SOHULTZ dann ~ustande, wenn das Stiitzgewebe 
in Ruhestellung iibergeht, wie z. B. bei einer passiven Entleerung des 
Hohlorgans. 

Die Erregung des Tonussubstrates erfolgt vom kinetischen Nerv 
aus iiber die Fibrille oder von dieser direkt, anderseits kann es von eigenen 
Nerven oder auch direkt erregt werden. Verharrt das Tonussubstrat in 
einem solchen Erregungszustand, so geht es in einen standigen Hyper­
tonus iiber. Zu geringe Inanspruchnahme des Sarkoplasmas oder St6rung 
seiner Betriebsbedingungen fiihren zur Hypotonie, auch zur Atonie. 
Auch diese pathologischen Erscheinungen konnen neurogen entstehen 
oder primar in Veranderungen des Sarkoplasmas ihren Grund haben. 

DaB der Tonus an den der Betastung zuganglichen Organen durch 
Palpation kontrollierbar ist, ist eine, wenn auch nur in beschranktem 
Umfang ausniitzbare Methode der Forschung, immerhin fiir den wert­
voll, der sie mit der entsprechenden Technik eingeiibt hat. 

Die Trennung der beiden Funktionen in der Muskelzelle laBt sich 
in gewissen Krankheiten erkennen. Es ist da zu sehen, daB die beiden 
physiologisch zusammenhangenden Funktionen slch dissoziieren und das 
Sarkoplasma gesondert in ein pathologisches Verhalten iibergeht und 
in diesem verbleiben kann. 

Ein wichtiges Moment in der Entwicklung Meiner Darstellung der 
tonischen Funktion hat sich aus der Entdeckung der Papaverinreaktion 
der glatten Muskelzellen ergeben und namentlich in dem Zustand des 
Sarkoplasmas, den ich als Hypertonie erklart habe. Der Angriffspunkt 
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der Papaverinreaktion ist primar die Fibrille in der Muskelzelle. Nur 
bei nicht hypertonischem Sarkoplasma fiihrt die Lahmung der Fibrille 
zur Herabsetzung des Tonus. Die Papaverinreaktion ist eine Art der 
pharmakodynamischen Reaktion, welche die Selbstandigkeit der Fibrille 
aufgedeckt hat. Eine Reihe von Verbindungen hat die gleiche Wirkung. 
Sie ist der der Nitrokorper gegenuberzustellen, deren Angriffspunkt 
das Tonussubstrat ist. Weiteren Einblick in das Leben der Muskelzelle 
hat die Biologie der endokrinen Drusen gebracht, wenngleich ihre Be­
ziehungen noch nicht genugend klargelegt worden sind. 

Die Trennung der biologischen Erscheinung des Tonus der Muskeln 
von der physikalischen des Seitenwanddruckes, der Tension, waren eine 
Vorbedingung des Fortschreitens in der Pathologie der Kreislaufvorgange. 
So haben sich die Grundzuge der Hypertonie und der Hypotonie gefunden. 
Die Betrachtung der pathologischen Kreislaufvorgange nur vom Gesichts­
punkt der Hohe des Blutdruckes ist, wie die Tonuskrankheiten lehren, 
unzureichend, wenngleich das im Bereiche des Physiologischen als ge­
nugend erscheinen mag. Es ist hier wieder einmal die Pathologie, die die 
Physiologie auf neue Wege aufmerksam gemacht hat. 

1m Bereiche der Krankheiten der Kreislauforgane haben sich auf 
Grundlage der Unterscheidung der beiden Funktionen in der Muskelzelle 
mannigfache Erscheinungen und auch Krankheiten funktioneller Genese 
abgrenzen lassen. Aus meinen Studien auf diesem Gebiete fuhre ich, da 
sie im Laufe der Jahre an verschiedenen Stellen veroffentlicht wurden, 
ohne Rucksicht auf die zeitliche Folge wes Erscheinens, in ihrem Zu­
sammenhang einigermaBen gruppiert, Folgendes an. 

Meine klinischen Untersuchungen sind von der Blutverteilung und 
den Faktoren ausgegangen, die sie beeinflussen. Die erste Etappe war der 
GefaBtod und seine Gegenuberstellung dem Herztod, bei der Phosphor­
vergiftung, den verschiedenen Infektionskrankheiten und Vergiftungen. 
Dem folgten die Krampfzustande in den Arterien des Pfortaderwurzel­
gebietes, die akute arterielle Stauung, sowie die unter Drucksteigerung 
auftretenden Spasmen in den Hirnarterien in gewissen toxogenen Krank­
heiten. Sie umfassen die Ausfallserscheinungen (Amaurose, Hemiopie, 
Aphasie, Taubheit, auch Hemiplegie) und Reizzustande (eklamptische 
Anfalle). Die fiihrende Krankheit war fur mich da die Bleikolik. Diesen 
Arbeiten schloB sich die Analyse der Angina pectoris und abdominis an, 
und die GefaBkrisen mit ihren spastischen und dilatorischen, allgemeinen 
und ortlichen Formen und ihren Folgen, die paroxysmale Hochspannungs­
dyspnoe und die Atmungskrisen. 

Nachdem schon in den pressorischen GefaBkrisen ihre Beziehung 
zum anhaltenden Hochdruck hervorgegangen war, ist Ihnen 1909 die 
primare permanente Hypertonie der Arterien gefolgt und die Loslosung 
dieser funktionellen Krankheit der GefaBwandmuskeln von der Intima­
sklerose (Atherosklerose). 

1m Jahre 1919 habe ich das Tonusproblem der glatten Muskeln 
der Hohlorgane und seine Bedeutung fUr die Therapie dargelegt und 1922 
auf Grund der Unterscheidung der myokinetischen und der myotonischen 
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Funktionsstorungen den Begriff Tonuskrankheiten vorgebracht und 
auch die Frage der Hypotonie angeschnitten. 

In einer Reihe von Vortragen und Mitteilungen ist die Lehre 
vom Tonus der glatten Muskeln ausgebaut worden und hebe ich die 
folgenden Ergebnisse hervor. Die Unterscheidung der primaren Hyper­
tonie der Arterien von der toxogenen des gesamten Kreislaufapparates 
auf Grund des Verhaltens des Herzens und besonders der Venen, ferner 
die objektive Bestatigung dieser Trennung durch die Befunde an den 
NetzhautgefaBen von GUIST. Zu diesen Befunden gehort ferner die 
chronische arterielle Stauung durch die hypertonische Einstellung der 
feinsten Arterien bei der plimaren Hypertonie, die familiare Anlage 
zu dieser Systemerkrankung im Gegensatz zur erworbenen toxogenen 
Hypertonie. Ferner wurden die verschiedenen Arten der pressorischen 
GefaBkrisen in diesen beiden Krankheiten und ihre Beziehung zu den 
zerebralen Insulten sowie die Drucksteigerungen nach apoplektischen 
Insulten hervorgehoben. 

Ein wesentliches Stuck meiner Studien der zerebralen Insulte bildet 
der Nachweis von zerebraJen Nervenbahnen fur die tonische Funktion 
der GefaBe und ilirer Zentralstellen in den Zentralwindungen und den 
StammgangIien insbesondere durch die halbseitige Hypotonie der GefaBe, 
ferner die Erhebung des Verlaufes dieser angiotonischen Nervenbahnen 
bis zu ihrem medullaren Reflexzentrum. Aus den einschlagigen Beob­
achtungen hat sich die Bedeutung dieser Funde fur die Diagnose von 
frischen und alteren Herden im Gebiet der Zentralwindung, der Stamm­
ganglien und der Brucke ergeben, sowie das Fehlen dieser Zeichen bei 
Herden in anderen zere bralen Ge bieten. Es hat sich a uch gezeigt, daB gewisse 
intrazerebrale Reflexerscheinungen zu erkennen sind, sowie tonischeReflexe 
ohne kinetische Begleiterscheinungen in den peripherischen Arterien. 

Beziehungen inkretorischer Drusen zum Tonus der GefaBmuskel 
sowie anderer Muskel haben sich nachweisen lassen. 

1m Bereiche der Hypotonie hat sich ihre Begriffsbestimmung und 
Differenzierung von der Hypotension sowie die Unterscheidung an­
geborener Formen von erworbenen und ihr allgemeines und regionares 
Auftreten ergeben. 

Diese klinischen Studien haben in experimentellen Untersuchungen 
der Blutverteilung in den Bauchorganen, der Innervation der Leber, in 
Versuchen der Ausschaltung der Nebennieren ihre ersten Unterlagen, 
sowie in pharmakologischen Arbeiten weitere Stutzen gefunden. 

Durch die Benutzung dieser Erfahrungen in der Betrachtung ein­
schlagiger Krankheiten haben sich neue Gesichtspunkte fur die Beur­
teilung der pathologischen V organge in den Muskelzellen gewinnen lassen, 
die am physiologischen Tier nicht zu erschlieBen waren. 

Die genaue Beobachtung der funktionellen Phanomene und die 
Verfolgung der Wandlungen der pharmakodynamischen Reaktionen 
gibt die MogIichkeit, Hand in Hand mit dem anatomischen Befund, der 
gewohnIich nur eine Endphase zeigt, die Bedeutung der Krankheiten des 
Sarkoplasmas werten zu lernen. 
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Fiir die Behandlung der Tonuskrankheiten haben sich sowohl fiir 
die akuten, wie die anhaltenden und bleibenden Formen Richtlinien 
ergeben, die in der Art der Krankheit ihre Begriindung haben. In den 
Krankheiten mit erhohtem Tonus sind die akuten rein kinetischen Er­
eignisse von den primar tonischen zu trennen. In den ersteren ist die 
spasmolytische Therapie von besten Erfolgen begleitet, auch dann, 
wenn sie mit anhaltender Tonussteigerung behaftete GefaBe betrifft. 
Warme und Fieber konnen das Zustandekommen von Krampf erschweren, 
auch verhindern, da sie den Tonus erheblich herabzusetzen vermogen. 
Ob der Effekt nur ein vorii bergehender ist oder nachhaltig bleibt, hangt 
von den gegebenen Bedingungen jm einzelnen Fall abo Auf diesem Wege 
ist man oft in der Lage, den individuellen Ruhestand im Kreislauforgan 
herzustellen, d. h. aufgesetzte Erhohungen des Blutdruckes zu beheben. 

In den anhaltenden Hypertonien sind die beiden Grundformen 
auch in der Therapie auseinanderzuhalten. Das Ziel der Behandlung ist 
in der zentral neurogen bedingten, primar arteriellen Hypertonie 
unter Beriicksichtigung des Herzens die Herabsetzung des Hypertonus 
in den Arterien. Ein Verfahren, das die Riickkehr zur physiologischen 
Norm ermoglichen wiirde, kennen wir bisher nicht. Die medikamentosen 
und physikalischen Methoden sind nur von voriibergehendem Erfolg 
und erzeugen Druckschwankungen, die tunlichst vermieden werden 
sollen. In Anbetracht dessen, daB das Leiden auf hereditarer Anlage 
beruht und neurogener Natur ist, sind Prophylaxe und unter Unter­
stiitzung vorsichtig gefiihrter symptomatischer MaBnahmen die Psycho­
therapie am aussichtsvollsten. 

Die toxogene Hypertonie verlangt rechtzeitige Entgiftung, die 
HeHung bringen kann. 

In der allgemeinen Hypotonie der GefaBe ist eigentlich nur in den 
erworbenen Formen mit Erfolg dort zu rechnen, wo eine toxische Ursache 
vorliegt, die noch bekampft werden kann. In den anderen Typen scheitert, 
die Behandlung an der Beschaffenheit des Tonussubstrates. 

Das Ergebnis meiner Untersuchungen ist schlieBlich, daB die An­
sprechbarkeit und Funktionsfahigkeit des Tonussubstrates der Muskel­
zellen, ebenso wie in allen von Muskeln betriebenen Organen auch im 
Kreislaufapparat einer der wichtigsten Faktoren ist. Diese Tonuskrank­
heiten sind die funktionellen Krankheiten des Sarkoplasma. 
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Kalkeinlagerung, s. Arterien. 
Kampfer 115, 203. 
Kaolininjektion 77. 
Kapillaren 21, 62, 65, 150, 170. 
Kardia, Insuffizienz der 113. 
Kardiospasmus 12, 17. 
Karzinom 141, 143, 156. 
Keimdrusen 83, 84. 
Klimakterium 84, 151. 
Koffein 115, 117-119, 152, 200. 
Kohlenoxydvergiftung 178. 
Kola 200. 
Kolik 12. 
Koma 180. 
Krampf 7, 10, 11, 15, 17, 148, 159. 
- Anfall 138. 
- Bereitschaft 13, 97. 
- Empfindung 11. 
-- der Arterien 39, 43, 108. 
- Kapillaren 62, 125. 
- Venen 59. 
- hyperkinetischer 11, 13. 
- hypertonischer 13, 100. 

Schmerz 11, 99, 100. 
- Zustande, pektorale 105, 120. 

Kranzarterien 105, 107. 
- Embolie 32, 93, 107, 110, 113. 
- Innervation 105, 106. 
- Krampf 106. 
- Miindung 107, 108, 112. 
- Sklerose 112. 
- Thrombose 93, 107, Ill. 
- VerschluB 106. 
Kreislauf, kleiner 27, 29, 67. 

Leber 99, 137. 
- Innervation 47. 
- Venensperre 47, 201. 
Leuchtgasvergiftung 178. 
Lipoid 73, 82. 
Liquordruck 79, 122, 180. 
Lumbago 15. 
Lumbalpunktion 144, 180, 181. 
LungengefaBe 117, 118. 
Lungen, Odem 68, 107, 108-118. 
- Schwellung und Starrheit 117. 
LymphgefaBe 62, 66, 69, 98, 175. 

Magenkrisen 102. 
Marasmus 31. 
Meralgia paraesthetica 15. 
Mesaortitis der Aorta ascendens 56, 

101, 103, 107, 108, 116. 
- - abdominalis 56, 100, 101. 
Mesenterialarterien 44, 52, 103, 104. 
Migrane 125, 126. 
Mitralstenose 26, 87. 
Muskarin 117. 
Muskel, willkiirliche 8, 15, 20, 74. 
Muskelzelle, glatte 2, 9, 21. 
- Fibrillen der 2, 3. 
- Funktion der, kinetische 3. 
- - tonische 2, 3. 
- Dissoziation der Funktionen 5, 37. 
Myokarditis 25. 
Myomalazie 118. 
Myofibrose 50. 

Natrium nitrosum 150. 
Nebennieren 74, 75, 84. 
- Apoplexie der 79, 146. 

Exstirpation 74. 
- Hyperfunktion 81-83. 
- Rinde 75--78, 196, 199. 
- - Adenome der 78. 
- - zytotoxische Erkrankung der 

79. 
- - Extrakt der 74, 79. 
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Nephritis 68, 69, 190. 
- embolische 162. 
Nephrolithiasis 91. 
Nephrolysine 157. 
Nephrose 68, 91, 189. 
Nervi splanchnici 44, 46, 47, 94, 99. 
Nervus depressor 48, 107. 
Neuritis 34, 35, 69. 
Neurose 13. 
Netzhautgefa.Be 121, 162, 169, 170. 
- Blutungen der 98. 
- Krampf der 121. 
Niere 89, 99, 129, 131, 139, 140, 157, 

160-164, 188, 19l. 
NierengefaBe 89, 130, 139, 157, 19l. 
- Krisen der 98, 104, 105, 202. 
- Kolik 12, 15, 105. 
Nitrite 14, 17, 106, 119, 120, 122, 126, 

142, 150, 15l. 
Nitroglyzerin 114, 150. 
Novasurol 153. 
Novatropin 115, 152. 
N ovurit 153. 

Octin 115, 123, 149. 
Odem 68. 
- hypotonisches 70. 
- der Papille 187. 
- Stauungs· 69. 
- toxogenes 30, 66, 68, 69. 
- - ohne Nephritis 69. 
Opium 18. 

Pancreas 143. 
Papaverin 115, 123, 126, 149, 150. 
Papaverinreaktion 5, 17, 18, 21, 39, 

61, 63, 68, 148. 
Perizyten 2, 61, 65, 150, 169. 
Perparin 115, 123, 148. 
Phosphorvergiftung 30. 
Pneumatose des Magens 113, 137. 
Praearteriolen 53, 134, 149. 
Praekapillaren, s. Arteriolen. 
Polycythemia hypertonica 188. 
Presclerose 13l. 
Pulsdifferenz, tonische 40, 54, 58, 

138, 175, 194. 
- peripher bedingte 58. 
- zerebral bedingte 40, 41, 54, 

175-177. 
Psychotherapie 17, 146, 155. 
Pylorospasmus 12. 
Pyramidenzeichen 176, 177. 

Radiumbestrahlung 124. 
Reflexe 14. 
- intrazerebrale 175. 
- tonische 15, 40, 55. 
- der Arterien 40. 
- der willkurlichen Muskeln 15. 
Reststickstoff 163, 164, 191. 
Retinitis alb. 69, 138, 140, 141. 
- angiospastica 182. 
Rhodan 154. 
Ruhetonus 3. 

Salvarsan 116, 154. 
Salyrgan 153. 
Sarkoplasma 1, 3, 21, 24, 48, 72, 75, 

146, 150, 206. 
Scharlach 127. 
Schilddriise 84, 166. 
Schmerz durch GefaBkrampf 102. 
- - Ischamie 112. 
- Kolik 12. 
- Uberdehnung 12. 
Schmerzstillung, zentrale 107. 
Schock 47. 
Schrumpfniere, sekundare 35, 77, 

162, 174, 181, 190. 
-.:. vaskulare 131, 139, 190. 
Schwangerschaftstoxikose 138, 159, 

162, 163, 173. 
Schwindel 98, 137, 180. 
Sklerose, benigne und maligne 128. 
Scoliosis ischiadica 15. 
Seitenwanddruck 39, 46, 53, 55, 145. 
Sperrung der Bewegung 4, 7, 127. 
Sphinkter 8, 18. 
Sphygmoskop 38. 
Sport 33, 85, 141, 156. 
Stase 53, 64, 123, 136, 178. 
Statistik 142, 170. 
Stauung 48. 
- arterielle 30, 43-45, 50, 52, 98, 

124, 134, 174. 
- - chronische 45. 
- regionare 107. 
- venose 30, 45, 46, 60, 137, 152. 
- Hochdruck- 46, 49, 87. 
Stauungsreaktion 61, 65, 66, 135, 159, 

164. 
Stillstelluug der Bewegung 4, 5. 
Strychnin 200. 
Sucort 199. 
Sympatol 199. 

15* 
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Synkope 20L 'Vberdruck 146, 158. 
Syphilis 66, 85, 100, 105, 121, 125, Uramie, eklamptische 90, 120. 

141, 154. 
Szillapriiparat~ 152. 

Tab~k 86, 121, 141, 142. 
Tabes dorsalis 100-102, 105. 
TachyJmrdie, paroxysm ale 103. 
Tachypnoe 18L, 
Taubheit 97, 120. 
Tenesmus 13, 17. 
Tension 37, 38, 51, 52. 
Tortuositas vasorum 185, 188. 
Theobromin 115, 152, 154. 
Theophyllin 115, 152, 153. 
Thrombangitis 174. 
Thrombose 51, IlL 
Tonoszillograph 38. 
Tonus Begriffsbestimmung 1, 4, 7. 
- der glatten Muskeln 39, 52. 
- Beziehung ZuI Beweglichkeit 7, 14. 

Hemmung 14, 17. 
des Herzmuskels 25. 
Innervation des 3, 8. 
Substrat 4---8, 18, 37, 75. 

Tremor 15, 84. 
Tuberkulose 141, 143, 156, 196, 199. 
Tumoren, chromaffine 76, 77. 

Vasodilatatoren 192. 
Vasomotoren 21, 37, 196. 
Venen 25, 30, 46, 59, 60, 85, 159, 

172, 175, 183. 
Altersveranderungen 80. 
Krampf der 59. 

Wallungen 84, 98. 

170, 

Weitbarkeit der GefaBe 50, 86. 
Warme 17, 54, 64,114,119,123-126, 

151, 156. 

Xanthinverbindungen 115, 119, 152, 
153. 

Zentren der abdominellen GefiHI· 
bezirke 47. 
angiokinetische 178. 
angiotonische 178. 
vasodilatatorische 37. 

Zyanose 46, 60, 123, 124. 
Zystenniere 89, 90. 
Zwischengewebe 8,10, 14, 17,41,45, 

49, 53, 72. 

Manzsche Buchdruckerei, \Viel1 IX. 
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Die Hyperfoniekrankheiten. Von Dr. Eskil Kylin, Direktor der Inneren 
Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses zu Jonkoping, ehem. beitr. 
Lehrer fUr Innere Medizin am Karolinischen Institut zu Stockholm. 
Z wei t e, vollstandig umgearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 28 Ab. 
bildungen. X, 270 Seiten. 1930. RM 22.-* 

Sklerose und Hypertonie der innervierfen Arferien. Von Gustav 
Ricker, Direktor der Pathologischcn Anstalt der Stadt Magdeburg. IV, 
193 Seiten. 1927. RM 10.50* 

WSchrumpfniere und Hochdruck. Von Dr. A. Sachs, Assistent der 
1. Medizinischen Abteilung des Allgemeinen Krankenhauses in "Vien (V or­
stand: Professor Dr. J. Pal). ("Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der 
Medizin.") III, 55 Seiten. 1927. RM 3.60 
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WStudien zum Problem des Pulsus paradoxus. Mit besonderer Be­
rucksichtigung seiner klinischen Bedeutung. Von Dr. L •• T. van der Mandele, 
Arzt im Haag (Holland). Mit einem Vorwort von Prof. Dr. K. F. Wencke· 
bach, Vorstand der I. Medizinischen Klinik der Universitat Wien. Mit 
40 Abbildungen. 89 Seiten. 1925. RM 4.10 

Die Arfen der Schlaganfalle des Gehirns und ihre Entstehung. 
Von Dr. Ph. Schwarz, a. o. Professor an der Universitat Frankfurt a. M. 
(Bildet Band 58 der "Monographien aus dem Gesamtgebiete der Neurologie 
und Psychiatrie".) Mit 150 Abbildungen. VI, 269 Seiten. 1930. RM 48.-* 

Uber die Entstehung des Schlaganfalles. Von Karl Westphal, Privat­
dozent fUr Innere Meaizin, Oberarzt der Medizinischen Universitats-Klinik 
Frankfurt a. M. (Direktor: Professor G. v. B er gm ann). Unter teilweiser 
Mitwirkung von Ric h a r d Bar, fruherem Assistenten des Pathologischen 
InstitutsFrankfurt a. M. (Direktot: Professor B. Fischer). Mit 3 farbigen 
Tafeln, 1 Kurve, 9 Abbildungen. III, 109 Seiten. 1926. RM 8.-* 

Neue Wege der Blutdruckmessung. Funf A bhandlungen uber 
Blutdruck und PuIs in den groBen Arterien des Menschen. 
Von Heinrich von .Recklinghausen, Munchen. (Buchausgabe der in der 
"Zeitschrift fur klinische Medizin", Band 113, 1930, erschienenen Ab­
handlungen und des Nachtrags in Band 115, 1930, verrnehrt urn zwei 
Verzeichnisse und drei weitere kurze Nachtrage.) Mit 68 Textabbildungen, 
10 Gryptotonogrammbildern u. 4 Tafeln. VIII, 289 Seiten. 1931. RM 12.-* 

Die Krankheiten des Herzens und der GefaBe. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universitat Munchen. Mit 239 zum Teil far­
bigen Abbildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 66.-; gebunden RM 69.-* 
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Von Dr. Max Hochrein, Professor an der Universitat Leipzig. Mit 54 Ab­
bildungen. VII, 227 Seiten. 1932. RM 24.-
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Berichtigungen. 
Seite 31, Absatz 3, Zelle 3: lies "zuzuschreiben sein" statt "zugrunde 

liegen" . 
Seite 55, Absatz 3, Zelle 7: lies "durch" statt "auf". 
Seite 65, Absatz 4, Zeile 3: lies ,,1911" statt ,,1921". 
Seite 85, Absatz 4, Zeile 1: lies "Hypotonie" statt "Hypertonie". 
Seite 154, Absatz 5, Zeile 2: lies "Versuchen un d der chemischen Blut-

untersuchungen ... " 
Seite 175, zweite Zeile von unten: lies "Hypotonie" statt "Hypertonie". 
Seitel77, FallXIV, Absatz4, Zeile2: lies "die rechte Arteria rad. 

hypotonisch, weich, nicht geschlangelt, die 1 ink e hypertonisch 
und geschliingelt". 

Seite 188, Absatz 1, Zelle 3: lies "SCHEERER" statt "SCHNEERER". 
Seite 191, Absatz 6, Zelle 3: lies "Isthmusstenose". 
Seite 195, Absatz 3, Zeile 3: lies "Hypotonie und Hypodynamie". 
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