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Vorwort.

Untersuchungen iiber das Tonusproblem im besonderen der Hohi-
organe haben mich schon vor Jahren zum Begriff , Tonuskrankheit*
gefithrt. 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 Verinderungen
vor sich gehen, die in entscheidender Weise in den Verlauf eingreifen.

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

Meinen Ausfiihrungen liegen eigene Beobachtungen zugrunde und
bringe ich von diesen vor, was mir geeignet erscheint, die weitere
Entwicklung dieses Teiles der pathologischen Biologie zu férdern. Eine
abschlieBende Darstellung kann ich bei dem gegenwirtigen Stand meiner
Kenntnisse nicht bieten, doch auf nicht geloste Fragen aufmerksam
machen. Mir ist es darum zu tun, meinen Grundgedanken darzulegen
und ihn den Erwigungen des Praktikers niher zn bringen. Es erscheint
mir das im Interesse der Kranken und ihrer Behandlung gelegen.
Diesem Bestreben entsprechend war ich bemiiht, den Umfang dieser
Arbeit tunlichst einzuengen. Trotzdem habe ich manche Wiederholung
wegen der leichteren Verstindigung nicht vermieden.

Die erste Anregung zu meiner Arbeitsrichtung habe ich in meiner
Lehrzeit im Institut fiir allgemeine und experimentelle Pathologie der
Wiener Universitit bei Professor StrickEr empfangen. Nachdem ich
das Gliick hatte, Jahrzehnte lang in einer selbstindigen 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. MArRESCH und sein Stab haben mich durch Befunde und
Priparate geférdert. Doz. G. GuisT hat es mir erméglicht, die Grund-
lagen meiner Forschungen zu ergéinzen und zu sichern. Zur Ilustration
hat er mir wertvolle Abbildungen iiberlassen, sowie Prof. H. PLENK
zwei solche aus dem Kapillargebiet der Hirngefdfie. Den genannten
Herren bin ich dankbar 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 Zustinde des Plasmas ihrer kontraktilen
Zellen. Von den beiden Funktionen dieser Zellen und den ihnen ent-
sprechenden Elementen steht das Sarkoplasma hier im Vordergrund als
Tréger der tonischen Funktion. Sie tritt in einer, von der Bewegung,
der kinetischen Funktion abhingigen Form, die in den physiologischen
Beziehungen ihre Erklarung hat, oder auch selbstéindig 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 fiir den Tonus fithrend 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 iiber diesen Begriff ist nicht zuletzt darauf zuriick-
zufiithren, da die Bezeichnung Tonus auch fiir Erscheinungen gebraucht
wird, deren Beziehung zum Tonus ungeklirt ist. Merkwiirdigerweise ist
es ein Begriff, der vielen geldufig zu sein scheint, ohne sich iiber sein
Wesen Rechenschaft zu geben.

Die Begriffsbestimmung des Tonus, die ich hier vorbringe, ist eine
allgemeine. Mit Bezug auf ein bestimmtes Organ bedarf sie einer speziellen
Anpassung. Das gilt auch fir den Muskeltonus, der uns hier interessiert.
Der ,,Tonus‘ war auch der dlteren Medizin gelaufig, doch wurde er aus-
schlieBlich auf den Muskel bezogen, ohne dall der Begriff klar festgelegt
worden wire. In der neuen Zeit ist die Schwierigkeit dadurch gesteigert
worden, daf ,,Tonus‘ auch fiir 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, kénnen sie aber
auch sinnfillig iiberschreiten. Der Tonus kann ein pathologischer werden,
ohne daB sich scharfe Grenzen der Norm gegeniiber angeben liefien.
Ganz gleichgiiltig, ob diese Ereignisse als primédre oder sekundire 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 Verdnderungen erméglichen. Das
ist in den Muskeln der Fall. Die folgenden Ausfithrungen beschiftigen
sich mit der Biologie der unwillkiirlichen 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
iberhaupt. Zu den erwiahnten Formationen gehéren auch die Rouget-
zellen oder Perizyten (K. W. ZiIMMERMANN) des Endapparates des Gefa3-
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, da3 auch sie das Substrat
des Tonus dieser kontraktilen Zellen sind und eine entsprechende Inner-
vation haben.

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

Die glatte Muskelzelle hat in den verschiedenen Geweben ihre Eigen-
titmlichkeiten, 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 abfiithrenden 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 Vorginge zu erméglichen.

Das Leben in der Muskelzelle gibt uns ein Bild von den verschiedenen
Momenten, die auf den Wechsel der Ereignisse EinfluB3 iiben kénnen.
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 lingsverlaufende Fibrillen auf. Das sind
die kontraktilen 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 Tréger der einen
sind die Fibrillen. Ihre Leistung duflert sich in Verkiirzung und Ver-
langerung (Erschlaffung). Das ist die kinetische Funktion. Daf} 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, daf die
beiden Komponenten der Muskelzelle zwei trennbare Funktionen be-
sorgen, sondern daf 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 Natur der Gewebe kommt
hier zunédchst nur der Ruhezustand der Zellen in Betracht. Da die Fibrillen
bei ihrer aktiven Bewegung Arbeit leisten, so bediirfen sie auch eines
Betriebsstoffes, dessen Beschaffung und Abgabe im Sarkoplasma vor
sich geht. Die Richtigkeit dieser Annahme geht aus Beobachtungen
hervor, die im weiteren Verlaufe meiner Ausfithrungen vorgebracht
werden. Vor allem ergibt sie sich schon daraus, dafl bei jeder erhohten
Inanspruchnahme der Zelle ihre Innenspannung und tastbare Resistenz
zunimmt, wihrend bei herabgesetzter Funktion das Gewebe an Hérte
abnimmt und auch ganz weich werden kann.

Diese Wandlungen zeigen an, daB im Sarkoplasma physikalische
Verdnderungen vor sich gehen, die Beachtung verlangen. Sie lassen in
physiologischen, wie namentlich in pathologischen Phasen wichtige
Phinomene 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 fiir die Beurteilung des
Muskelzustandes im Einzelfalle von Belang ist.

Der Ruhetonus erfahrt seine Wandlungen unter gewissen Einflissen,
die in den Organen je nach ihrem Aufbau und ihrer Aufgabe manche
Besonderheiten aufweisen. Im allgemeinen sind es humorale bzw. hamato-
gene Agentien, zu welchen auch die Erndhrungsbedingungen gehéren,
die sich geltend machen, und funktionelle Momente. Hier stehen im
Vordergrund die Beziehungen der Fibrillen, der eigentlichen kontraktilen
Bestandteile der Muskelzelle, zum Sarkoplasma. Der auslosende 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 lie(.

Die neurogenen Anlisse werden den glatten Muskeln im Parasympa-
thicus und dem Sympathicus zugefithrt. Der Angriffspunkt dieser Nerven

1*



4 Begriffsbestimmung. Allgemeine Biologie des Tonus.

in der Muskelzelle ist in den verschiedenen Organen nicht der glei-
che. Es laft sich das im Experiment und auch bei therapeuti-
schen Mafnahmen 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 dic 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, muf3 ich die Stellung und
Aufgaben des Sarkoplasmas erdértern und aus der Vorgeschichte des
Gegenstandes einiges vorbringen. Ausfithrliche Geschichte des Tonus
ist in einer Studie von F. H. LEwY zu finden.

Jon. MULLER hat die Ansicht vertreten, daBl der Muskel, worunter
immer der willkiirliche gemeint war, zwei Lebenserscheinungen aufweist:
die Bewegung und eine zweite, vom Zentralnervensystem abhingige
dauernde Erregung. BRONDGEEST hat, ebenfalls fiir den quergestreiften
Muskel, am Frosch den Nachweis erbracht, daB3 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 Verhiltnisse, nur sind sie erheblich verwickelter.
Das Studium dieser Angelegenheit wird hier dadurch erschwert, dal in
der Innervation der glatten Muskeln der Hohlorgane Momente sich
zeigen, mit welchen nicht gerechnet wurde. Dahin gehéren besondere
Nerven fiir 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, dafl die Harnblase, mag sie voll oder leer sein,
einen Druck von Null aufweisen kann. v. GRUTzZNER hat (1903) daraus
geschlossen, dafl die kontraktile Muskelzelle neben der Kontraktion eine
Fahigkeit besitzen miisse, die es ihr ermégliche, in jeder beliebigen Lage
still zu stehen und die Spannung Null anzunehmen. Noyvons und
v. Uexk¥LL haben (1911) diesen Vorgang Sperrung genannt und als
Funktion des Tonus.aufgefaft. Sie haben den Weg als das Mafl der
Verkiirzung, die Hérte als das der Sperrung bezeichnet.

Die von Mosso und PrLLACANI 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 primér durch ihren Tonus. Der Druck in einem Hohlorgan,
der nicht durch eine besondere Betriebskraft unterhalten wird, ist
von dem Verhalten der Fibrillen abhingig. Bei einer genauen Be-
trachtung dieser Erscheinung ergibt sich, daf hier zwei Phénomene
auséinanderzuhalten sind: die Stillstellung und die Erschlaffung der
Fibrillen.
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Die Stillstellung der Fibrillen durch Hemmung allein hat auf den
Tonus der Wand des Hohlorganes keinen EinfluB, wie sich das an der
Harnblase zeigt. Werden die Fibrillen durch Agentien gelihmt, die zu-
nichst nur die Fibrillen angreifen, wie das in der ,,Papaverinreaktion
der Fall ist, so tritt bei normalem Bestand der Beziehung zwischen Fibrille
und Tonussubstrat der Muskelzelle eine Erweiterung des Lumens ein.
Dieser Effekt, von dem noch im speziellen Teil die Rede ist, fallt dann
aus, wenn der Tonus bereits wesentlich erhéht und eine Dissoziation ein-
getreten ist, d. h. das Verhaltnis der Fibrille zum Sarkoplasma ist nicht
mehr das physiologische.

Hérte im Ruhezustand des Organs ist derzeit die einzige Moglichkeit,
uns iiber den erhohten Tonus seiner Muskeln zu orientieren. Das gilt
auch fir die Hohlorgane, die zu einem betriachtlichen Teil fir den
tastenden Finger nicht erreichbar sind. Immerhin bieten sich, nament-
lich im Kreislauforgan, Abschnitte, die der Betastung zugénglich und zur
Beobachtung zu verwerten sind. Allein nur die Untersuchung der Wand
bei Ausschaltung des etwa bestehenden Innendruckes gibt uns die
Grundlage zur Beurteilung der Innenspannung ihrer Muskelzellen.

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

Erfahrt der normale Tonus eine Steigerung, so wird das Organ
hypertonisch. In der Phase, in der die Feststellung des Hypertonus
leicht erkennbar ist, haben die Muskelzellen bereits eine erhebliche Zu-
nahme an Innenspannung erfahren. Das ist fiir die richtige Beurteilung
der Sachlage von Belang, denn es kann schon lange Hypertonus bestehen,
ohne dafl der Beobachter das herausfindet. Nicht minder sind die
Schwierigkeiten beim Hypotonus. Da sind manchmal ganz geringe Unter-
schiede wichtig. In manchen Organen, wie namentlich im Verdauungs-
trakt, ist es iiblich, die Hypotonie als Atonie zu bezeichnen. Das wirkt
sich in der Therapie ungiinstig aus. Grundsitzlich hat die Bezeichnung
eines krankhaften Zustandes auch seinem Wesen zu entsprechen. In der
Pathologie des Darmes gehen die Fehler so weit, dall eine Stillegung,
selbst wenn sie mit einem Hypertonus zusammenhangt, als Atonie dar-
gestellt wird.

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

Abb. 2.

Kaninchen-Carotis,
Einwirkung.

nach Baryt-

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

Die Ursachen der pa-
thologischen  Verfassung
des Tonussubstrates kon-
nen rein 6rtliche sein, also
nur ein Organ betreffen,
sie kénnen ein ganzes Sy-
stem oder 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 zuriickzufithren
sind. Dieser 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, der zur
Losung wichtiger Probleme
der pathologischen Biologie
fihrt und fir die weitere
Entwicklung der Pathologie
und Therapie von Belang
ist. Der Tonus ist das
Lebensproblem der Gewebe.

Tonus hat auch das
ausgeschnittene = Gewebe,
insofern es entsprechend
untergebracht wird, behilt
es eine Zeitlang eine ge-
wisse Ansprechbarkeit, die
dem lebenden Gewebe zu-
kommt, daher die Bezeich-
nung ,iberlebendes 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 angefithrt wird, entspricht nach meiner Anschauung
nicht dem Tonus, sondern Erscheinungen, die durch den Tonus be-
dingt sind. Haltung, 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 erhdhte Resistenz,
die eine funktionelle Erscheinung und der Ausdruck einer Tonuszu-
nahme ist, in allen Fillen gleicher Natur ist. Fir die Verhiltnisse 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 treunen, in der durch akute Verkiirzung der Fibrillen das Sarko-
plasma komprimiert wird, wie das im Krampf der Fall ist. Der Innendruck
in der Zelle kann da eine derartige Steigerung erfahren, daf der Kern der
Zelle, wie man das im mikroskopischen Bild sieht, zusammengedriickt
wicd (s. Abb. 1 und 2). Die Resistenz, die unter dieser Bedingung tastbar
wird, ist auch eine Folge der mit der Verkiirzung der Fibrillen auftretenden
Verdnderung 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 vom Tonus nicht unabhingig. Die durch das Ver-
halten des Sarkoplasmas bedingte Innenspannung vermag einen Einflul
auf die Beweglichkeit der Fibrillen zu iiben, die eine Regulierung bedeuten
kann, Dieser Einflul kann ein voriibergehender sein, aber auch zu einem
anhaltenden oder bleibenden Zustand fithren.

Die Herabsetzung des Tonus steigert die Beweglichkeit der Fibrillen
in der Muskelzelle, wobei ihre Arbeitsleistung geringer wird. Zur Be-
grindung dieser These kann ich auf Untersuchungen hinweisen, die ich
bereits 1893 und 1895 mitgeteilt habe. Sie sind am Diinndarm ausgefiihrt
und haben gezeigt, daBl 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 Spannung zu, so wird die
Beweglichkeit der Fibrillen eingeschréinkt. Es kann das soweit gehen,
daB schliefllich die Moglichkeit der Bewegung aufgehoben wird und ein
fixierter Zustand sich einstellt. Hier haben wir es mit einer wirklichen
Sperre zu tun, die auch eine bleibende werden kann. Das wichtigste
Merkmal der erhohten tonischen Sperre ist, dafl das betroffene Gebiet
auf gewisse physiologische Reize, wie der Offnungsreflex, nicht mehr
reagiert. Auch die pharmakodynamischen Effekte sind auf der Hohe
dieser Zustdnde 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
Durchgéngigkeit 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 Verdnderungen, die in der Muskelschicht der Arterien zu an-
haltenden Zustdnden fithren, und speziell die, welche zur Starre fiihren,
werden im speziellen Teil besprochen.

Dauernde Sperre tritt in den iibrigen Hohlorganen dort auf, wo
voriibergehende vorkommt. Es betrifft das die Abschnitte, an welchen
groBere Massen von Muskelzellen in einer gewissen Anordnung angehiuft
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, daf3 nicht alle lingsgestreifte, sondern darunter auch quer-
gestreifte, also willkiirliche Muskeln sind. Meine Erklirung der Sperre
weicht iibrigens von der herrschenden Auffassung der sogenannten
Sperrfunktion ab.

Sphinktermuskeln besitzen physiologischerweise die Fahigkeit, bei
Aufhéren 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 fiir 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
iibrigen Teilen des Hohlorganes. Mittel, die direkt oder indirekt angewendet
die Fibrillen lihmen, heben den SphinkterschluB nicht auf, er wird aber
sofort aufgehoben, wenn die gesamte zufiihrende Innervation unter-
brochen wird. Hier tritt auch die Trennung zwischen Lihmung der kineti-
schen Funktion und Aufhebung der tonischen Innervation zutage.

AuBerhalb des Bereiches der SchlieBmuskeln stellt sich bei Lihmung
der Fibrillen eine Erschlaffung der Wand und daher Erweiterung ein.
Es ist das dadurch bedingt, daf Léhmung der Fibrillen den Anspruch
an Tonus authebt. Diese physiologische Beziehung hért, wie bereits er-
wahnt, auf, wenn das Tonussubstrat aus irgend einem Grund hyper-
tonisch geworden ist. |

Gesteigerte Resistenz des Muskelgewebes ist das Merkmal seines
erhohten Tonus, seiner Hypertonie und eingeschrinkter Beweglichkeit.
Hinsichtlich des Tastbefundes einer erhéhten Héarte ist mit Riicksicht
auf die Gefafle zu bedenken, daB nicht jede Hirte ein Zeichen eines
hohen Tonus ist.

Ein wichtiger Beleg fiir die Stellung des Sarkoplasmas in der Muskel-
zelle ergibt sich ferner daraus, 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 fithrt. Wirklich hypotonische Menschen bekommen keine
Hypertrophie unter Bedingungen, unter welchen normotonische sie be-
kommen. Mit alldem stimmt iiberein, daB die Hypertrophie nicht, wie
man frither 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 Energiequelle der einzelnen Muskelzelle.
Gewohnlich erfolgt sie durch eine regulierende erhshte Inanspruchnahme,
doch gibt es Hyper-
trophien, deren Zu-
standekommen auf di-
rekte Einfliisse auf das
Tonussubstrat zuriick-
zufiithren sind.

Die Ansammlung
des Betriebsstoffes ent-
zieht sich noch unserer
physikalischen Kon-
trolle (A. FrOHLICH
und H. H. MEYER),
wéhrend die Bewegung
an verschiedenen Or-
ganen elektrographisch
zu verfolgen ist (A.
TSCHERMAK).

Kontrahieren sich
die Fibrillen in den
Muskelzellen aktiv, so
nehmen sie die Energie-
quelle entsprechend in

Anspruch. Auf diesem Abb. 3. Kaninchen-Carotis unter Papaverin-
Wege kann eine Erho- Wirkung.
hung der tastbaren Re-

sistenz sich einstellen. Die Verengerung an und fiir sich ist aber nicht
die Ursache der Erscheinung. v. GRUTzZNER hat darauf aufmerksam ge-
macht, daBl bei der Verengerung der Hohlorgane die Verkiirzung der
‘einzelnen Muskelzellen den Grad der Verengerung nicht herbeifiihren
kann, den wir haufig da entstehen sehen. Die hochgradige Verengerung
kommt erst dadurch zustande, daf eine Umschichtung der Muskel-
zellen stattfindet, wobei sie sich iibereinander verschieben. Die Zahl
der Zellschichten wird dadurch erhéht, der Durchmesser der Wand der
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 der 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. ScuuLTz nicht von
seinen Muskelzellen, sondern vom Zwischengewebe angestrebt wird.
Betasten wir unter diesen Umstédnden ein solches Hohlorgan, so kénnen
wir feststellen, daf 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. GriTzNER gefundene kulissenartige Uberschichtung der
Zellen 148t 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 unabhiingig 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 EinfluBl nimmt,
so dafl 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 gefiithrt. Bei diesen habe ich nidmlich, wie bereits erwihnt,
gefunden, dafl 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 gleichméBig, 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 GefiBen wird noch im
speziellen Teil erortert.

Berziiglich der einschligigen 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
Bewegungsphéinomen unabhingige 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 Bauchhéhle, eine Frage, mit der ich mich
(1891) experimentell beschiftigt hatte, nachdem sie mir am Operations-
tisch aufgefallen war. Die ganze Angelegenheit ist fiir meine Auseinander-
setzung iiber die Tonuskrankheiten der GefiBe von Belang, weil meine
Darmversuche lehren, dafl akute Tonussteigerung in den Muskeln der
Hohlorgane selbst bei Hemmung der Bewegung eine Kontraktion —
also eine Verengerung auslésen kann. Es kommt das auch im Bereich
der Arterien vor und ist hier fiir die Krampffrage in diesen von besonderer
Bedeutung.

Der Krampf ist ein hoher Erregungszustand der Muskelzellen, der
beide ihrer Funktionen betrifft. Er geht aus einem Reiz hervor, der iiber
die Fibrille das Tonussubstrat in erhéhtem MaBe in Anspruch nimmt.
Wir haben es mit einer Verkiirzung hypertonischer Muskelzellen zu tun.
Dabei kann die eine oder die andere der erregten Funktionen auf die
Gestaltung des Krampfes Einflull nehmen. So kommt es, dal wir zwei
Hauptformen des Krampfes begegnen. Die eine ist eine hyperkinetische
Form, bei der Bewegung vorherrscht, wie z. B. in den wogenden Krimpfen
im Verdauungskanal. Sie sind da meistens absteigend (katastaltisch)
gerichtet, konnen aber auch aufsteigend (anastaltisch) werden. Die
anderen sind die tonischen Kréampfe, 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 Vorgénge. Sobald
aber Krampfempfindung sich einstellt, ist die Grenze des Physiologischen
iiberschritten. B. O. PriBraM hilt den Krampf dann fiir pathologisch,
wenn die Bewegungen unkoordinierte sind und die Weiterbeforderung
des Organinhaltes behindern.

Die vollstindige Verengerung eines Hohlorganes bedeutet an und
fiir sich noch nicht Krampf. Mit Ricksicht auf die Deutung gewisser
Durchleuchtungsbilder am Verdauungstrakt mufl das hervorgehoben
werden. Zum Krampf gehort eine, durch eine hochgradige Verkiirzung
der Fibrillen ausgeloste hohe Resistenz der betroffenen Organabschnitte.
Das ist allerdings eine Bedingung, von deren Vorhandensein wir uns am
Organ im richtigen Zeitpunkt nicht immer {iberzeugen kénnen. 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 Kontraktionsvorgiangen
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-
wegungsvorgiangen gar nichts zu tun haben. Wir miissen zwischen den
Zeichen des Krampfes und den Erscheinungen, die er sekundir auslost,
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unterscheiden. Der. Kranke ist das oft nicht imstande und kann durch
seine Deutung und Lokalisation den Beobachter irrefithren. In dieser
Richtung ist im Rahmen der GefiBkrampfe viel zu sagen.

Eine Sonderstellung im Krampf nimmt die Kolik 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 sekundédre 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 aufhéren. 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 Umstinden sogar eine
Atonie und Atrophie.

Kolikartige Vorgénge sind auch in den Arterien angenommen worden.
NoTHNAGEL hat von Gefakolik gesprochen, wovon noch an anderer Stelle
die Rede ist.

Der Schmerz in der Kolik ist, obwohl er allgemein als wesentlich
angenommen wird, nur ein sekundires 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-
gelost werden kann. NOTHNAGEL war der Ansicht, daBl 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 Geprége. Allein in Zu-
sammenhang mit einer Kolik kénnen 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 hingt
auch viel von der Art und Heftigkeit des Anfalles ab.

Kolik und Kolikschmerz sind zwei Erscheinungen, die sich nicht
decken. Der Schmerz und der treibende Krampf stehen in keinem obliga-
torischen Verhiltnis 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 koénnen die
bekannten reflektorischen Zeichen, wie Erbrechen, Bauchspannung,
Stuhlhemmung, sehr ausgesprochen sein.

Besonders zu stellen ist die Bleikolik, 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 gehért, ist die Krampf- oder Anfallsbereitschaft.
Unter speziellen Bedingungen, die je nach dem Organ verschieden sind,
entwickelt sich eine ausgesprochene Bereitschaft zu Anféllen, die sich
in Krampf ausdricken. Diese Art von Attacken sind wenigstens die
bekannteren, wiahrend es auch, und nicht einmal selten, gegenteilige
akute Zustéande gibt. Nur sind sie weniger bekannt, weil man ihnen nicht
die nétige 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 groflen Teile der Fille ist
diese Bereitschaft nur im Erfolgsorgan gelegen. Thre 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 Verhidltnisse bei dem Asthma nervosum oder
bronchiale zeigen, wo das auslésende 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 GefiBen, z. B. bei
der Angina pectorjs. Als Grundlage der Krampfbereitschaft verlangen
schon wegen der Intensitit der Krimpfe die Reize besondere Beachtung,
die von der Innenfliche der Organe ausgehen. Als Beispiel sei hier auf
den Tenesmus bei Mastdarmentziindung verwiesen oder den Krampf
der Arterien infolge des Eintretens eines Embolus. Allein die Quellen
der Anfille konnen auch auBlerhalb 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 Léngs-
muskeln gibt, deren Aktion ungleich, sogar eine entgegengesetzte sein
kann. Krampf der Langsmuskeln allein macht Erweiterung, Krampf der
Ringmuskeln Verengerung (8. EXNER).

Schlieflich ist auch noch einiges von der Hemmung und von der
Léhmung zu sagen.

Der Begriff Hemmung rihrt von H. E. WEBER her, der im Vagus
den Hemmungsnerv des Herzens entdeckt hat. PFLtcER 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. Fir die Erklirung
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 gegenwirtigen
Stand unserer Kenntnisse als Tonushemmung erklirbar. 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-
fiBen 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, muf} 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 Ero¢rterung der Sphinkterfunktion
hervorgegangen ist.

Es ist klar, dal 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 Storungen des
Tonus zusammenhéngenden Erscheinungen:

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

Die Erregung des Tonussubstrates bzw. seine Zunahme engt die
Fibrillen in ihrer Beweglichkeit ein, so, daBl diese kontraktilen Elemente
auch unbeweglich werden kénnen. Ist 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 Tonusverinderungen beim
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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 Tonusstdrungen der willkiirlichen Muskeln.

Analoge Stérungen wie in den unwillkiirlichen Muskeln gibt es
auch in den willkirlichen. Auch da begegnen wir Vorgingen, welche die
Trennung zwischen kinetischer und tonischer Funktion erkennen lassen,
und Krankheiten, die durch hypertonische, und solche, die durch hypo-
tonische Zustdnde gekennzeichnet sind. Sie kénnen akute, voriiber-
gehende oder auch anhaltende, auch von der Bewegung unabhingige
sein und zu Hypertrophie oder Atrophie fithren.

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

Auch Reflexe, also akute Phdnomene, gibt es in den quergestreiften
Muskeln, die vielfach als Krampf qualifiziert werden, aber tonische
Reflexe sind. Zu ihnen gehort 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).Threm Wesen nach
sind sie nicht viszeromotorische Reflexe, sondern viszerotonische, die
mit anscheinend kinetischen Zeichen einhergehen. Die Bewegungs-
phénomene, die sich zeigen, gehéren in das Gebiet der tonischen Bewegung,
wie sie sich an den unwillkiirlichen Muskeln der Hohlorgane feststellen
lassen. Zu diesen Erscheinungen gehoren die als viszeromotorischer Reflex
der Interkostalmuskeln gedeuteten Begleiterscheinungen der Angina
pectoris, auch die allgemein bekannten, als ,,défense musculaire“ be-
zeichneten Phianomene an den Bauchmuskeln. Auch an anderen Koérper-
stellen sind solche Reflexe zu finden. KxoTz hat solche tonische Reflexe
als Ausdruck einer Halbseitenabwehr dargestellt und teleologisch auf-
gefalt. Manche Formen des Lumbago und durch SenkfuB8 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 Zustdnde des Sarkoplasmas sind verschiedene
hereditdre und erworbene Formen des Tremor.
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Unter den hypotonischen Zustidnden 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
Vorgénge im Sarkoplasma ist. In anderen fehlt diese Verinderung in
den Nerven und sind es andersgeartete Beziehungen, die zur Dystrophie
fithren. In dieser Beziehung bemerkenswert sind die im Zusammenhang
mit Gelenks- und Knochenerkrankungen auftretenden Atrophien, die
als Inaktivitdtsatrophien gedeuten werden.

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

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

Die chemisch-physikalischen Vorginge in den quergestreiften
Muskeln sind schon lange Gegenstand eingehender Untersuchungen. Die
Losung der Fragen ist schwierig, weil die Vorginge, die zu den sinn-
filligen Erscheinungen fithren, verschiedener Art sind.

Allgemeine Therapie der Tonuskrankheiten der Hohlorgane.

Die Zergliederung der Tonuskrankheiten hat ergeben, daf sie ver-
schiedener Genese sein konnen. Die Vorgénge, die in den Muskelzellen
auftreten, konnen durch Momente herbeigefiithrt werden, die in der
Zelle direkt zur Geltung gelangen, oder von solchen, die auf dem Wege
der Nerven ausgelost werden. Es gibt unter ihnen Schidlichkeiten, die
iber die Fibrillen auf das Tonussubstrat wirken, und solche, die das
Tonussubstrat direkt angreifen. Der Behandlungsplan hat sich demzufolge
in den einzelnen Féallen nach der Erforschung der Grundlagen der Krank-
heit einzurichten. Dabei sind neben den gegebenen Zustinden in der
Muskelzelle ihre Innervationsschiden in Betracht zu ziehen und zu
bedenken, da sowohl der Parasympathicus wie auch der Sympathicus
mit ihren Zentralapparaten auf den Tonus EinfluB haben.

Gegenstand der Behandlung bilden akute und bestdndige Zustdnde,
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 erwigen, ob durch eine ortliche EinfluBnahme auf ein Organ oder
durch allgemeine MafBnahmen der Erfolg anzustreben ist.

Da die Tonuskrankheiten urspriinglich funktioneller Natur sind,
s0 ist ihren neurogenen Quellen nachzugehen und ihr, eventuell hormonal
oder durch Stoffwechselverinderungen bedingtes Entstehen zu priifen.
In vielen Fillen kann eine sorgfiltige individuelle Analyse einen Erfolg
bringen.
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Bei regionaren Stoérungen in den Hohlorganen ist dort, wo Krampf
in Erscheinung tritt, namentlich die Innenflache des Organs zu priifen,
da sie hiufig der Ausgangspunkt der Zustédnde ist, wie beim Tenesmus
oder an der Kardia, wo Ulcera den ersten Anlal zur Entwicklung von
hypertonischen Zustinden geben.

Die dauernden hypertonischen Einstellungen der glatten Muskeln der
Hohlorgane fithren zu Veranderungen in dem Zwischengewebe, die der nicht
mechanischen Therapie absoluten Widerstand leisten. Erfolge sind doch
nur dort zu erwarten, wo eine solche Fixation noch nicht eingetreten ist.

Bei Verdacht auf psychischer Genese ist der psychotherapeutische
Weg einzuschlagen. Namentlich ist das dann der Fall, wenn Krampf-
bereitschaft oder iberhaupt Anfallsbereitschaft besteht. Sie beruht oft
auf einer besonderen Verfassung des Organs, doch kann in Kombination
mit der richtigen psychischen Einwirkung der Erfolg der Behandlung
gefordert werden. Nach der Psychotherapie stehen die diatetischen und
physikalischen Methoden im Vordergrund. Die richtige Erndhrung vermag
oft die krankhafte Reizbarkeit herabzusetzen und Besserung oder selbst
Heilung zu begiinstigen.

Unter den physikalischen Methoden ist die Anwendung der Wérme
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 Krampfzustinden ist sie oft ausreichend, da es geniigt, einen Kompo-
nenten des Krampfes auszuschalten, oder zu schwéchen, um den Krampf
und den begleitenden Schmerz aufzuheben. Viel Neues hat in dieser
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
Schlammbéadern der Fall ist. Doch ist nicht zu iibersehen, dafl dabei
der Wechsel der Umgebung, die Ausschaltung aus dem Kreis der gewohnten
Erregungen, die geinderte Stimmung, der Einflu auf die Psyche wesent-
lich mitwirkende Faktoren sein konnen.

Der Praktiker erwartet zu viel von der Anwendung von Arznei-
mitteln. Der Markt ist, insbesondere gilt das fir die Tonuskrankheiten
des Kreislaufapparates, mit- neuen und vielverheienden Mitteln iiber-
flutet. Allein die Tonuskrankheiten haben ihre eigene pathologische
Pharmakologie.

Im allgemeinen sei hinsichtlich der Richtlinien hier kurz das folgende
ausgefiithrt. Ausfihrlicher sind diese Fragen im speziellen Teil erortert.
Fir die Herabsetzung des hohen Tonus stehen zwei Wege offen: im
akuten Vorgang, also im Krampf die Lihmung oder Schwachung der
Fibrillen der Muskelzelle (Papaverinreaktion) oder die Tonushemmung
(Nitritwirkung). In vorgeschrittenen Phasen wird erst die ersterwihnte
Reaktion unwirksam, dann erst die zweite. Es gibt also eine Grenze, an
der die Wirkung der beiden Gruppen auch in ihrer Kombination sich
nicht mehr einstellt. Das ist in fixierten Zustdnden der Fall.

Pal, Tonuskrankheiten. 2
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Ein weiterer Weg ist die Lahmung der zufithrenden Nerven, wie
die des Parasympathicus durch Atropin beim Magen oder Darmkrampf
doch ist er nicht zuverlissig. 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 Zusténden
wirkungslos. So daf} in diesem Zeitpunkt an gewissen Stellen mitunter
noch Diathermie sonst nur passive Dehnung oder ein chirurgischer Ein-
griff helfen kann.

In den hypotonischen Zustdnden hat das medikamentose Eingreifen
nur in transitorischen Zustinden 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. Im Verdauungstrakt kommen dafiir die den Parasympathicus
erregenden Korper, wie das Physostigmin, das Cholin u. a. in Betracht.
Fir die vom Sympathicus innervierten Gebiete, wie fiir 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 hdufigen Anwendung in Krankheiten gewisser Hohl-
organe erscheint es mir am Platze, aus den Ergebnissen meiner Studien
der Opiumalkaloide hier einiges vorzubringen. Das Opium enthilt 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, iibrigens im
Mastdarm durch digitale Untersuchung davon iiberzeugen.

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 voriibergehend lihmen (Papaverinreaktion).
Insofern sie den Tonus herabsetzen, geht das iiber die Fibrillen und ist
ein sekundirer Effekt. Morphin und seine Derivate und Papaverin und die
gleichartig wirkenden Verbindungen sind funktionell Antagonisten. Fiir
die von mir entwickelte Tonuslehre war es wesentlich, dafl das Opium
mit seinem Gehalt an Isochinolinalkaloiden fast die gleiche Wirkung
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hat, wie Morphin. Allein die Lahmung der Fibrillen vermag den durch
das Morphin im Opium erhohten Tonus der Sphinktermuskeln nicht
aufzuheben. Diese pharmakodynamische Erscheinung bestatigt, daf
hier zwei verschiedene Funktionen zu trennen sind. Es ist das Ubrigens
ein Beispiel, das mich auf die notwendige Beachtung der Unterschiede
zwischen normaler und pathologischer Reaktion aufmerksam gemacht hat.

Fir manche Organe ist die Blockierung ihrer sympathischen Nerven
durch die paravertebrale Injektion ein erfolgreicher Weg, um eine Ent-
spannung zu erzielen. Diese Injektion hat auch einen Wert fiir die Lokali-
sation mancher Beschwerden und daher fiir diagnostische Zwecke.
Ubrigens bringt sie in gewissen Gebieten auch eine Blockierung der
sensiblen Bahnen und damit allein eine wohltuende Schmerzstillung.
DaBl sie unter Umstédnden 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 Falle
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. Der Effekt ist der Blockierung
der tonischen Nerven zuzuschreiben.

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



Spezieller Teil.
Allgemeine Gesichtspunkte.

Pathologischer Tonus kann in allen Teilen der Kreislauforgane auf-
treten und das Herz sowie die GefiBe betreffen und ein voriibergehendes
Vorkommnis oder ein Dauerzustand sein. Die Tonuskrankheit kann den
ganzen Kreislaufapparat umfassen, wihrend in anderen Fillen nur
Abschnitte oder Teilstrecken ergriffen sind. Sie kann die Kreislauf-
organe allein betreffen, kann aber zu einer Allgemeinerkrankung des
Organismus gehoren. 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 Verinderungen im Bau der beteiligten Organe eingestellt
haben, ergeben sich auch charakteristische anatomische Formationen,
in welchen das Primére und das Sekundire unterschieden werden will.
In jedem Falle sind die mit dem Tonus zusammenhingenden Vorginge
besonders zu beachten.

Wihrend man frither unter der Vorherrschaft der pathologischen
Anatomie gewohnt war, alle 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 GefiBkrankheiten vertieft und geradezu eine
Umwilzung ergeben.

Eine der Hauptstiitzen der Wandlungen ist die Erkenntnis, daB
der Wandtonus einen entscheidenden EinfluB auf die Entwicklung und
Gestaltung einiger besonders hiufigen Krankheiten iibt. Es hat sich
gezeigt, dall Tonusverinderungen allein die Ursache und Grundlage von
Krankheiten der Kreislauforgane sein konnen, wie ich das seit 1909
vertrete. Unsere Kenntnisse tiber das Wesen dieser Verinderungen sind
noch geringe. Das Erforschen der einschligigen Fragen ist schon deshalb
schwierig, weil weder die Atiologie dieser Krankheiten, noch ihre Patho-
genese eine einheitliche ist. Wir wissen aber, daf} es funktionelle Vorginge
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 gedndert.
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Wie schon eingangs beriihrt, hat der Kreislaufapparat drei Arten
von kontraktilen Elementen. Fiir das Studium der physiologischen, wie
fur das der pathologischen Vorgénge ist zu erheben, wie sich diese For-
mationen zueinander stellen, d. h. wie sich Herz, Arterien und Venen
und das arterielle und das vengse kapillare Endgebiet in den verschiedenen
Tonuskrankheiten des Kreislaufapparates verhalten. Die Abgrenzung
der Endstrecken des GefaBirobres ist fiir die Tonusfragen von praktischer
Bedeutung, weil die Abschnitte pharmakodynamisch verschieden rea-
gieren. Uber diese Angelegenheit will ich mich hier nur kurz fassen, da
sie an einer spateren Stelle noch erértert 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 Lihmung der Fibrillen.

Wo die glatten Muskelzellen aufhoren, folgt die Arteriole (Pri-
kapillare) und dann zundchst der arterielle Schenkel der Kapillare. In
dieser Endstrecke wird die Kontraktion des Gefafrohres von Perizyten
besorgt. Die Perizyten oder Rougetzellen sind Zellen, die sich mit ihren
Fortsitzen 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 sekundér eine stérkere Durchblutung erfahren. Die Arteriolen
und Kapillaren werden durch Nitrite erweitert, auf die auch die Pri-
arteriolen reagieren. Die gleiche Grenzbestimmung gilt nach meiner
Anschauung auch fir die venose Endstrecke.

Der Ubergang von den Praarteriolen zu den arteriellen Kapillaren
ist wahrscheinlich nicht in allen GeféBgebieten gleich, ebenso der des
vendsen Schenkels der Kapillaren in die Venen, d. h. Bau und Linge
der Arteriolen und Venolen haben in den verschiedenen Geweben ihre
Besonderheiten.

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

Die Mikroskopie hat, insoweit es die funktionelle Storung betrifft,
wenig Entscheidendes gebracht, doch hat sie fiir die Kenntnis von An-
ordnung und Bau namentlich der kontraktilen Zellen wichtiges Material
geliefert und durch die Erforschung der sekundiren Verdnderungen in
den Geweben die ErschlieBung der Pathogenese der einschliagigen Krank-
heiten gefordert. Eine wesentliche Hemmung in den Fortschritten der
Lebre liegt sicherlich darin, dafl die mikroskopische Technik es noch
nicht erméglicht, den feinen Aufbau der 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 Einzelfille erschwerend, daB
Kombinationen pathologischer Vorginge so hiufig vorkommen und
selbst genaues Studium der Anamnese und der Einzelheiten des Verlaufes
die richtige Zergliederung des Falles nicht immer moglich macht. Meine
AuBerungen stiitzen sich deshalb auf einwandfreie, nicht komplizierte
Fille, denn nur auf dieser Unterlage erschien es mir moglich, in die
Zusammenhéinge der Erscheinungen im Leben, sowie in ihre Beziehungen
zu den Befunden am Leichentisch hineinzuleuchten. Dabei ist zu be-
denken, dal3 agonale Vorginge die richtige Beurteilung der Verhiltnisse
storen konnen.

Die Anldsse zu pathologischen Verinderungen im Tonus der Kieis-
lauforgane koénnen endogener und exogener Natur sein. Sie konnen in
Kreislauforganen selbst, also peripher gelegen, oder durch neurogenen
Einflu herbeigefithrt sein. Auflerdem sind es mechanische Anlisse, die
zu einem sekundéren, regulierenden Eingreifen der tonischen Funktion
fithren. Im Verlaufe der Kreislaufstérungen bildet die Frage nach primir
oder sekundér 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. Dafl solche Fille den Verlauf
beeinflussen, ist in manchen klar, in anderen naheliegend, ohne daf
jedesmal diesbeziiglich strikte Beweise zu erbringen wéiren.

Die Feststellung, dafl 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 eréffnet. Es gibt jedenfalls Tonuskrankheiten, die als
konstitutionelle zu bezeichnen sind, doch ist es nicht berechtigt, sie
ohneweiters als einen Teil einer gleichsinnigen pathologischen Konstitu-
tion des gesamten Organismus hinzustellen.

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

Die GefaBstérungen konnen auch auf die Funktion einzelner Organe
dermaBen ibergreifen, dal das Krankhafte in diesen das Krankheitsbild
beherrscht und fiir das Primére 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 Fortfithrung dieser Studien sind sonach die Tonusverinde-
rungen in den GeféBlen von ihren Folgen in den Organen und den da
vorkommenden Krankheiten auseinander zu halten. Es sind akute,
verdnderliche, von anhaltenden und bleibenden Tonuserscheinungen zu
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unterscheiden. Dabei sind die Phasen des Prozesses sowie auch individuelle
Eigenheiten zu beachten. Aus all dem ist zu ersehen, wie kompliziert das
Gebiet ist und dal es hier noch vieles zu erschliefen gibt.

Behufs leichterer Orientierung in den zunidchst folgenden Ab-
schnitten schalte ich hier eine allgemeine Einteilung der Tonuskrank-
heiten der Kreislauforgane, zu der ich gelangt bin, ein, wenngleich sie
in weiterer Folge erst ihre Begriindung findet.

Einteilung.

Die Tonuskrankheiten des Kreislaufapparates lassen sich nach ver-
schiedenen Gesichtspunkten einteilen. Vor allem sind zu unterscheiden
Hypertonie und Hypotonie. Jede dieser beiden hat hereditire und er-
worbene Formen, von welchen man die ersten als konstitutionelle auf-
fassen kann. Beide konnen sich insoferne kombinieren, als sich zu heredi-
tiren erworbene Tonuskrankheiten gesellen. Die erworbenen sind transi-
torische oder anhaltende.

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

Man kann andere Gesichtspunkte wihlen und damit kleinere Ein-
heiten gewinnen, wie das H. KanLER fir die Hypertonie versucht hat.
Ob das im gegenwértigen Zeitpunkt zu vertreten ist, ist nicht Gegenstand
meiner Ausfithrungen.

A. Hypertonie.
1. akute Hypertonie:
1. kinetische Form (spastische GeféaBkrisen);
2. tonische Form:
II. permanente Hypertonie:
1. primédre permanente Hypertonie der Arterien;
a) hereditére;
b) erworbene;

2. allgemeine Hypertonie des Kreislaufapparates (toxogene Form)
3. regiondre und sekundire Hypertonien.

B. Hypotonie.
I. Allgemeine Hypotonie des Kreislaufapparates:

1. hereditére;

2. erworbene;
akute,
bleibende.

II. Regionire Formen.

Die Tonuskrankheiten der Venen sind nicht gesondert gestellt, da
mir fir eine solche Darstellung noch die Grundlagen fehlen.
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Normale und pathologische Biologie.

Ein normaler Betrieb im Kreislaufapparat ist nur dann méglich,
wenn die erforderlichen Betriebsstoffe, ihr Ursprungsmaterial wie ihre
Bereitstellung in allen Abschnitten gegeben sind. Die Stétte 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 Reserven gesammelt. Die Wandlungen,
die sich im Sarkoplasma bei den Ubergingen in pathologische Zustinde
vollziehen, sind uns zwar wenig bekannt, doch lassen gerade die in den
Tonuskrankheiten auftretenden Merkmale erkennen, daB es zunéchst
physikochemische Vorgénge sind, die da vor sich gehen. Wie sich diese
in den akuten Ereignissen zu den bleibenden Verdnderungen verhalten,
dariiber sind wir noch nicht unterrichtet. Das dndert aber nichts an der
Moglichkeit durch das Sammeln objektiver Zeichen die Kenntnisse
zu fordern.

Die allgemeinen Gesichtspunkte sind fiir alle Muskelarten und
ebenso fiir die verschiedenen des Kreislaufapparates giltig. 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 méglich machen, verschiedene T'ypen der Patho-
genese aufzudecken, womit auch die Behandlung neue Richtlinien ge-
wonnen hat. Dabei ist immer auf die Unterscheidung zwischen primér
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. Alle energetischen Leistungen des Herzens héngen von
dem Zustand seines Sarkoplasmas ab. Dieses bestimmt seine Arbeits-
fahigkeit, daher in gewissem Umfang auch seine Ansprechbarkeit auf die
Erregung seiner Nerven und hat Einflufl auf die Schlagfolge und die
Reizleitung. Wéihrend die Bewegung durch die Elektrographik eine
verfeinerte Kontrolle erfahren hat, ist die Entwicklung des KEnergie-
materials unseren Untersuchungen noch verschlossen. Wir haben nur
indirekte Merkmale zur Verfiigung und keine exakte Orientierung tber
den Tonus des Motors. Seine Leistungen kénnen durch Verdnderungen
beeintrichtigt werden, an welchen das Herz in allen Teilen beteiligt ist,
durch solche, die einzelne Abschnitte des Herzens betreffen, oder durch
das Auftreten von herdférmigen Prozessen. Die letztgenannten beiden
sind Anpassungen an bestehende Krankheiten und daher sekundérer Natur.

Der Herzmuskel bedarf zu jeder Herzbewegung immer wieder-
kehrend eine Menge von Energie. Thre Ansammlung und Bereitstellung
fallt, wie man das durch Betastung der Herzkammer im Experiment
erheben kann, in die Anspannungszeit. Es ist das die Phase, in der die
Kammerwand hirter wird, d. i. unmittelbar vor dem Einsetzen der
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Systole. Erhohte Leistungen des Herzmuskels kénnen durch organische
Veranderungen im Herzmuskel, der Klappen, durch das Verhalten der
Gefafle 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
frither von Reservekraft gesprochen. Die Beschaffung solcher Reserven
gehort zu den Leistungen des Tonussubstrates. Seine pathologischen
Wandlungen entstehen aus verschiedenen Anldssen, die humoralen Ur-
sprungs und durch Ernéhrungsverinderungen bedingt sein kénnen, aber
auch von den Nerven aus ausgelost werden kénnen. Die erhdhten An-
spricche fithren zur Hypertonie der Zellen und mit der Zeit zu ihrer
Hypertrophie. Dem entspricht die Feststellung, daBl der Hypertrophie
nicht eine Vermehrung der Muskelzellen, wie das FrR. TANGL nachgewiesen
hat, sondern eine Erstarkung der einzelnen Zellen zugrunde liegt. Dauernde
verminderte Inanspruchnahme dagegen fithrt zur Herabsetzung des
Tonus und zur Atrophie. Im iibrigen gibt es infektios-toxische Einfliisse
und reine Ernahrungsstorungen des Herzmuskels, die seinen Tonus
herabsetzen. Im hohen Alter geht das gewissermafBlen im Rahmen des
physiologischen Abbaues vor sich.

Im allgemeinen ist im Gegensatz zu #lteren Zeiten die Anschauung
vorherrschend, dafl die Hypertrophie des Herzmuskels eine Anpassungs-
erscheinung ist und somit durch eine sekundére Hypertonie herbeigefithrt
wird. Man hat frither allerdings in manchen Féllen die Herzhypertrophie
als eine primére Erscheinung aufgefalt und ihr das Entstehen des Hoch-
druckes zugeschrieben. Diese Annahme hat zur Aufstellung einer ,,idio-
pathischen®* Herzhypertrophie gefiihrt.

Wir haben immerhin Grund eine primdre Hypertrophie des Herzens
anzunehmen, d. h. eine Hypertonie und konsekutive Hypertrophie, die
primér nicht durch Anpassung entsteht, sondern eine den Vorgéngen 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 nervisen Tachykardie ist eine dhnliche
Begriindung der Herzhypertrophie zu erwégen. Im iibrigen ist, soweit
ich den Gegenstand iiberblicke, die Herzhypertrophie sekundarer Natur.

Zur Hypertrophie des Herzmuskels fithren auch értliche entziindliche
Verdnderungen, also bei der herdférmigen 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. Kirca). Diese pathologischen Verh&ltnisse
weiter zu schildern, erscheint mir hier nicht nétig. Es ist nur zu er-
wihnen, 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 Druckverhiltnisse 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 Aufklirung in der primdren permanenten arte-

riellen Hypertonie gefun-
den.

Unter den Herzhy-
pertrophien stehen im
Vordergrund 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 die Mei-
nung ausgesprochen wor-

den (u. a. v. ROMBERG,
Abb. 4. Primire Hypertonie. Exzentrische j (. RoTHBERGER), daB

Hypertrophie des linken Herzens (siehe Kran-

a s
kengeschichte Fall I). iese Trennung unndtig

wire. Nehmen wir kli-
nisch und anatomisch
reine Félle zur Beurteilung dieser Angelegenheit, so erfahren wir, daB die
beiden grundverschiedenen Herzformen gar nicht Nebensache sind, son-
dern den ungleichen Kreislaufmechanismus in den GefdBkrankheiten
bezeugen und verstdndlich machen.

Vor allem miissen wir von der Tatsache ausgehen, daB jede Hyper-
trophie ein Zeichen der Leistungsfihigkeit des Muskels ist und die neben
der Hypertrophie bestehende Erweiterung der Kammer an diesem
Gesichtspunkt nichts éndert. Sie beweist nur, daf der betreffende Herz-
abschnitt eine groBere Blutmenge gegen einen erhohten Widerstand zu
bewaltigen hatte. Bei schluBfdhigen Aortenklappen besagt die exzen-
trische Hypertrophie des linken Herzens, daBl es bei entsprechendem
Zufluf} groBen peripheren Widerstdnden gegeniiber gearbeitet hat.
E. KircH hat die Gestalt der linken Kammer, wie wir sie typisch bei der
priméren permanenten Hypertonie finden, als ,tonische Dilatation
bezeichnet und die Dilatation, die durch relative Schwiche des Herz-
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muskels auftretende hypotonische Form der ,,myogenen Dilatation
gegeniiber gestellt. Auch der ursprunglich hypertrophische Herzmuskel
kann durch iiberm#Bige Inanspruchnahme oder Erschopfung seines
Energiematerials aus irgendeinem Grunde in eine solche Dilatation
iibergehen (s. Abb. 4). Er ist dann nicht mehr geniigend leistungsfahig
und gerit in Dekompensation. Das ist bei der priméren 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 priméren
Hypertonie allméhlich vor und muB in jedem Falle auf dieses Moment
geachtet werden, da es sich sehr frithzeitig 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 herbeigefithrt werden, kann sich aber auch allméhlich
im Rahmen einer Kachexie und auch im hohen Alter entwickeln.

Das Verhiltnis des Herzens zu den Gefaflen ist in den beiden Haupt-
formen der Hypertonie verschieden. Bei der priméren Hypertonie der
Arterien liegt in diesen der Anla 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 Fillen ungleich
und wird auch durch Komplikationen beeinfluit. Es sei auch hier betont,
daB Hochdruck fiir den Bestand einer Hypertonie der Arterienwand
nicht das unerlafBliche Merkmal ist. Die Vorstellung, da3 Hypertonie einen
in allen GefiaBgebieten einheitlichen Zustand bedeutet, ist unzutreffend.

Wir sind lange nicht so weit, um den Zustand des Herzmuskels
im Einzelfalle auch nur anndhernd mit Sicherheit zu beurteilen. Sehen
wir doch Herzen, die uns nach allen Merkmalen leistungsfdhig erscheinen,
plotzlich versagen. Die Anpassung des Herzens an die peripherischen
Vorgiinge pflegt in den Friihstadien eine ausreichende, wenn auch
wechselnde zu sein. Ist das Herz auf die gegebenen Widerstdnde genau
eingestellt, so kann jede Verschiebung in diesem Verhdltnis stéren 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 erhchten
Widerstanden in den Arterien, so ist die Folge eine exzentrische Hyper-
trophie des linken Ventrikels. Das Herz sieht in den ausgesprochenen
Fallen aortal konfiguriert, verlingert und zugespitzt (entenleibférmig)
aus. Bei der Durchleuchtung 146t sich das meist sehr gut erkennen, doch
begegnet die Darstellung der Herzspitze wegen ihrer Stellung zum
Zwerchfell oft genug betrichtlichen Schwierigkeiten, die auch uniiber-
windbar sein konnen.

Auch in der Leiche findet man in den unkomplizierten Féllen
dieser arteriellen Hypertonie und der exzentrischen Hypertrophie in
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der Regel die linke Kammer erweitert, die Herzspitze zugespitzt und
neben der Hypertrophie relativ verdiinnt, die Papillarmuskeln abge-
plattet. Fir die exzentrische Hypertrophie ist aber nicht das Lumen
der Kammer, sondern die Konfiguration der Spitze der linken Kammer
kennzeichnend. Es kommt némlich vor, daB sich der Herzmuskel der
linken Kammer wahrscheinlich sub finem zusammenzieht. Das steht
mit besonderen Bedingungen im Zusammenhang, wie Weite der Aorta
ascendens, agonale Lahmung der peripherischen GefiBe (GefaBtod).
Die Hypertrophie des rechten Ventrikels ist bei der exzentrischen Hyper-
trophie eine sekundare, durch ein Strémungshindernis im kleinen Kreis-
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 Erérterung.
Fr. Mu~k und auch VoLHARD
haben die Ansicht ausgesprochen,
dal die exzentrische Hyper-
trophie der priméren Hypertonie
aus einer konzentrischen her-
vorgehe. Nach meinen Beobach-
tungen an jugendlichen, sicheren
primdren Hypertonien kann ich
das nicht bestitigen. 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-

Abb. 5. Konzentrische Hypertrophie rundet und erscheint bei der
des Herzens (siehe Krankengeschichte Durchleuchtung plump und das
Fall III). 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,
hauptsichlich der linken, ist gewShnlich 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 geéindert. Wird eine primire Hypertonie, also ein ex-
zentrisch hypertrophisch linkes Herz von einer toxogenen Hypertonie be-
fallen, so wird die urspriingliche Form nicht verindert.
Die konzentrische Hypertrophie des linken Herzens bleibt eine kon-
zentrische, insolange in dem hypertrophischen Herzmuskel nicht Ver-
dnderungen auftreten, die eine myogene Dilatation veranlassen. Aber



auch dann zeigt das
Herz die charakteris-
tische Konfiguration
bei der Durchleuch-
tung. Die Spitze des
Herzens kann unter
solchen Bedingungen
ganz betréchtlich hin-
ausriicken, wofiir ich
hier Beispiele an-
fithre (s. Abb.6 u. 7).

Die exzentrische
Hypertrophie des lin-
ken Ventrikels bei
der einen Form der
Hypertonie, die kon-
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zentrische beider an-  Abb. 6. Betrichtliche myogene Dilatation einer
deren sind Ausdruck  konzentrischen Hypertrophie (siehe Krankenge-

verschiedener Patho-

genese und Blutver-

teilung. Bei der toxogenen
Hypertonie ist der gesamte
Kreislaufapparat hypertonisch
und enge. Das Herz ist nicht
hypertrophisch wegen der pe-
ripheren Widerstinde. Die
Blutverteilung ist eine ganz
andere. Die Hypertrophie des
linken Herzens ist hier primar
nicht durch die Hypertonie
der Arterien bedingt, also keine
sekundére. 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 erfal3t und bald ihre
Merkmale zeigt. Beziiglich des
kleinen Kreislaufes fehlen noch
sichere Anhaltspunkte, doch
ist daran nicht zu zweifeln,
dafl auch seine Gefifle betei-

schichte Fall IT)

Abb.7. Herzerweiterung bei toxogener kon-
zentrischer Hypertrophie. (Siehe Abb. 5,
Krankengeschichte Fall 111.)

ligt sind. Es ist dabei nicht zu iibersehen, dafl 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 Erklirung fir sie gebracht zu haben. EHRENFRIED ALBRECHT hat
betont, daBl sie auf mechanischem Wege nicht zu erkléren ist. Ihre Er-
klarung ist aber darin gelegen, daf} der toxische Reiz, der dem Kreislauf-
apparat die Gestalt gibt, auch das rechte Herz trifft und hypertrophisch
macht (vgl. R. GeEigEL). Gleichzeitig nimmt die Hypertonie der verengten
Venen EinfluBl 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 pressorische Krise auftritt, d. h. wenn die
verengten hypertonischen Arterien in Krampf tibergehen. Es tritt, soweit
es die gegebene Einstellung der Arterienwand zulaf3t, eine akute arterielle
Stauung hinzu. In diesem Moment hingt alles davon ab, ob der hyper-
trophische linke Ventrikel sich anpassen kann. Ist 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 wir den klinischen Verlauf der vendsen Stauung im
groBen Kreislauf bei den toxogenen Hypertonien, so ergeben sich auf-
fallige Unterschiede gegeniiber der kardialen Stauung und speziell auch
gegeniiber der bei der priméiren Hypertonie, wo die Venen keinen wesent-
lichen Widerstand leisten. Bei der kardialen Stauung der toxogenen
Form entwickelt sich eine passive Erweiterung der Venen und eine
VergroBerung der Leber viel schwerer. Auch die Beschaffenheit des Haut-
odems ist bei den vorgeschrittenen Fillen eine andere. Die Haut ist
hiirter und der Versuch, das Odem durch eine Hautdrainage zu entlasten,
kann miBlingen.

Ein nicht weniger bemerkenswertes Kapitel der Tonuskrankheiten
des Herzmuskels ist seine Hypotonie und vor allem die als Myodegene-
ratio cordis gefithrte Krankheit. Sie ist sehr hiufig eine Verlegenheits-
annahme, die am Obduktionstisch einer Kritik nicht immer standhilt.
Es gibt gewill eine Myodegeneration in Krankheiten, die zu allgemeinen
Ernahrungsstorungen fithren, doch greift nicht alles, was unter dieser
Bezeichnung gefiithrt wird, gleich erheblich den Herzmuskel in seinem
Tonus an.

In Studien iber die Phosphorvergiftung habe ich mich mit dieser
Angelegenheit beschaftigt und da klinisch erhoben, daB die subakute
Phosphorvergiftung nicht am Herzen stirbt, sondern einen Gefafitod
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
filhrt zu einer Fettinfiltration des Herzmuskels, wie anderer Organe,
namentlich auch der Leber. Diese Infiltration des Herzmuskels vermindert
zunichst nicht seine Leistungsfahigkeit, wie dies auch im Tierexperiment
erhoben wurde. (A. HASENFELD und v. FENYVEssy). Beziglich 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
Vorginge und die mit dem Stillstehen des Herzens eintretenden Ver-
anderungen in die Erwigungen einzubeziehen. Fuar die Beurteilung und
Analyse noch ungekliarter Prozesse ist eine sorgfaltige Unterscheidung
der agonalen Ereignisse von den Kklinischen Vorgingen erforderlich,
insbesondere dort, wo nur funktionelle Momente in Betracht kommen.

In manchen Infektionskrankheiten, die mit anhaltendem Fieber
einhergehen, wird der todliche Verlauf neben der GefaBschadigung vor-
wiegend durch die Erkrankung des Herzmuskels entschieden. Sie kiindigt
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 plétzlichen Versagen des Herzmuskels auf Grund von akuten
Verinderungen im Sarkoplasma des Herzmuskels dirfte u. a. der Tod in der
Chloroformnarkose zugrunde liegen.

Der drohende primire Herztod &uflert sich perkussorisch in einer
Zunahme der Herzddmpfung. Der GefalBtod, der sich bei einer mangel-
haften Blutzufuhr zum Herzen als Folge einer Erweiterung der ma8-
gebenden peripheren GefiBgebiete einstellt, zeigt perkussorisch ein
verkleinertes oder hinsichtlich seiner Grofle unverindertes Herz. In
der Leiche findet man beim gewohnlichen priméren Herztod ein blut-
reiches Herz, wahrend der GeféBitod eine wenig gefillte oder sogar leere
linke Herzkammer aufzuweisen pflegt.

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 fiir die Pathogenese der Tonuskrankheiten, insofern
sie eine besondere Art der Schiadigung des Sarkoplasmas des Herzmuskels
ist.

Eine eigenartige Schidigung ist auch die, welche wir im Rahmen
der AppisonNschen Krankheit zu sehen bekommen. Hier ist es, wie an
anderer Stelle ausgefiihrt 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
EinfluB} 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, dafl es geradezu
unklar wird. Das habe ich bei der Verfolgung der priméren Hypertonie
in hohem Alter bei Kranken gesehen, deren priméire Hypertonie nicht
zu bezweifeln war.

Eine nicht untergeordnete Bedeutung fiir den Tonus und die Herz-
arbeit hat selbstverstéindlich der Zustand der Kranzgefille, da sie die
Ernéhrung des Herzmuskels besorgen. Daf 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 Stérungen (Spasmus und Embolie)
von allmihlich sich entwickelnden Stérungen unterscheiden miissen.
Die durch die Krankheit der Kranzarterien im Herzmuskel hervor-
gerufenen Verdnderungen sind értlicher Natur. Sie gehoren zu den regio-
niren Hypotonien, wie das im Herzaneurysma der Fall ist.

Es ist bekannt, daB das Herz auch bei chronischem Verschluf3
beider Kranzarterien trotz schwerer Schiddigung 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 Selbstédndigkeit. Das Herz schlagt
bei einer entsprechenden Durchblutung, auch wenn es von seinen zu-
fithrenden Nerven losgelost ist. Immerhin wird es vom Parasympathikus
und dem Sympathikus in entgegengesetzter Richtung beeinflufit. Beide
haben Beziehung zum Tonussubstrat. Soweit sich dies beurteilen 1483t,
ist der Parasympathikus, der Hemmungsnerv, derjenige, der an das
Tonussubstrat direkt herantritt, wihrend 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 Euxtrasystole. 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 Verhdltnis in einer bestimmten Zeitfolge gegeben. Der
Herzmuskel bedarf einer gewissen Zeit, um den nétigen Energiestoff
fir die Kontraktion des Herzens bereitzustellen. Tritt aus irgend einem
Grund der kinetische Reiz zu frith ein, so wird sich ein dem in diesem
Zeitpunkt vorhandenen Energievorrat entsprechender Erfolg einstellen.
Dagegen wird bei dem néchsten, 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 Erklirung
auch die Allorhythmien in einem anderen Lichte erscheinen 148t, soll
hier nicht weiter ausgefithrt werden.

Gewisse Aktionsstorungen im Herzmuskel, wie u. a. das Flimmern
und das Flattern, sind Zeichen pathologischer Vorginge im Sarko-
plasma. Diese Zuverlissigkeit der Wirkung gewisser Agentien auf diese
Arrhythmien geben Anhaltspunkte fiir weitere Studien der patholo-
gischen Pharmakologie des Herzmuskels, in der es noch manches zu
erschlielen gibt.
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Ein wichtiges Kapitel, in dem die Hypertonie und Hypertrophie des
Herzens die Aufmerksamkeit auf sich lenkt, ist der Einfluf der sportlichen
Betitigung, wie tiberhaupt 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 F¥ragen von dieser Seite werden neue Gesichtspunkte
durch Bewahrung vor unnétigen Schiden 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. Primdre Hypertonie. — Frithzeitiges Klimakterium durch
Operation. — Hirnblutung in der rechten Hirnhélfte mit Durchbruch
in die Seitenventrikel. — Sekundédre 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 Sehstérung und Kopfschmerzen.
Vor 6 Monaten plotzlich voritbergehend Schwéche der linksseitigen Extremi-
taten.

Aus dem Befund: Grof}, mittelkraftig, blal}, keine Zyanose. Herzspitze
in der vorderen Axillarlinie, hebend, verbreitert, Herzlinge (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 Schlingelung der feinen Venen.
Gunn.

Harn: Wenig Eiweill, Sediment: Hyaline, fein und grobgran. Zylinder.
RN 37 mg 9%. 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
héher als 290, Gesicht gerotet, P 120, drahthart. Venenpunktion 300 ccm
abgeflossen. Druck auch nachher iber 290 mm. 17 Uhr: Atemstillstand,
Exitus.

Aus dem Obduktionsbefund (Doz. A. FELLER): Die Dura mater des
Gehirns stark gespannt. Die Hirnwindungen beider GroB8hirnhemisphéren
stark abgeplattet, die Sulei verstrichen. Die weichen Hirnhdute zart, magig
blutreich. Die basalen Hirnarterien durch Einlagerung von verfetteten
atherosklerotischen Plaques geringgradig wandverdickt. In der Gegend der
rechten Stammganglien eine tiber génseeigrofe, zur Génze mit schwarzen
Blutkoagulis erfilllte 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 zerstért und sich mit ihrem groBten
Anteil im Meditullium des linken Scheitel- und Hinterhauptlappens aus-
breitet. Sdmtliche Hirnkammern mit frischen und schwarzen Blutkoagulis
prall erfilllt. Ein etwa linsengrofer Blutungsherd zwischen den Nueclei rubri
und eine ebenfalls linsengroBe apoplektische Zyste in der Mitte des linken
Putamen. Der Herzbeutel weit, reichlich klare Fliissigkeit enthaltend. Das
Herz bedeutend groBler als die Leichenfaust. Die Herzspitze vom linken
Ventrikel gebildet. Das Cavum des linken Ventrikels miBig weit, gegen die
Herzspitze spitz zulaufend. Das Fleisch sehr fest und blaBgrau. Die Koronar-
gefifle 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 Beobachtung, die ich mit Riicksicht auf das Herz (s. Abb. 4)
hier vorbringe, ist in verschiedener Beziehung sehr lehrreich und wird
in weiteren Abschnitten erwdhnt. Die beiden folgenden Krankenge-
schichten betreffen Fille von Glomerulonephritis mit konzentrischer
Hypertrophie und Herzerweiterung in spéiterer Phase.

Fall II. Chronische Glomerulonephritis. — Myogene Erweiterung
des typisch konzentrisch hypertrophischen Herzens um 7 cm (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. plétzlich
Verschlechterung des Sehvermdgens. 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 em, Blutdruck RR 200/115 mm Hg., Arterien eng, hart, RN 38, Chole-
stearin im Blut 286 mg 9.

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

Augenbefund (Doz. Guist): Papillengrenzen verwaschen, Gefifle zeigen
Begleitstreifen, verstreute Blutungen und weile Herde. Arterienwand ver-
dickt, Venen geschlingelt. Toxogene Hypertonie.

Therapie: Packung. Unter der Behandlung sinkt der Blutdruck auf
165/105 mm. Esb. 5°/4. 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, Herzlinge
(Orthodiagramm): 31. VII. 16,5 cm, 26. VIII. 17 cm. Blutdr. 230/140.
Réntgenbild s. Abb. 6.

Harnmenge: 800 ccm, sp. G. 1009—1013, Esb. 31/,—149/,., im Sediment:
Leukozyten und Erythrozyten, viele feine und grob granulierte Zylinder,
RN 1. VIII. 98 mg 9%, 24. IX. 76, 29. X. 158, 8. XI. RN im Blut 174 mg 9%,
im Serum 212.

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

Das Herz zweimal so grofl 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 em verdickt, wahrend sie sich an der Herzspitze
auf 8 mm verdinnt. Rechterseits sind die entsprechenden Mafle 1 cm bzw.
5mm. 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 3!/, cm. Papillarmuskel an der Mitralis
hypertrophisch, rund, nur der zum marginalen Segel hinziehende leicht ab-
geplattet. Aortenklappe o. B. Das Myokard blafblaurdtlichbraun, 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): Sekundire Schrumpfniere.

Diese Beobachtung ist insofern von Interesse, weil eine Verbreiterung
des Herzens unter myogener Dilatation um 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 Verdnderung im Rontgenbilde
festgehalten worden.

Fall I1I. Chronische Nephritis und Bleiintoxikation. Konzentrische
Hypertrophie des Herzens mit spéiterer Erweiterung bei unveréinderter

Gestalt. Zwei Rontgenaufnahmen. Tod in chronischer Urdmie. Ob-
duktionsbefund.

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: Blaf, Gesicht leicht gedunsen, konzentrische Hyper-
trophie des Herzens (s. Abb. 5 und 7), Lingsdurchmesser 11,5 cm. 2. Aortenton
akzentuiert, dumpf klingend. Arterien hart, spulrund, Venen enge. XKeine
vendse Stauung. RR 190—150/90.

Blutbefund: 2,68 Millionen rote, 7000 weifle Zellen, Sahli 65, keine
getiipfelten roten Blutkdérperchen, RN 80 mg 9%, Cholestearin im Blute
278 mg %,.

Augenbefund (Doz. Guist): Tortuositas vasorum.

Harn: Menge 100 cem, sp. G. 1010, Esb. 2°/,,, im Sediment fein und grob
granulierte Zylinder.

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

I1. Aufenthalt 23. XI.—27. XII 1931. Seit 10 Tagen Schmerzen in der
rechten Nierengegend.

3*
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Befund: Keine Odeme. RR 150/65, Harnbefund wie frither, bei der
Entlassung RR 140/80.

III. Aufenthalt 2.—29. 1. 1933. September 1932 bei der Arbeit zu-
sammengestiirzt, dann durch einen Monat in Krankenhauspflege.

Aus dem Befund und Verlauf: Bla3, weder Zyanose noch Odeme. Herz
grofler, konzentrisch hypertrophisch, Lingsdurchmesser 14 ecm, RR 170/100
bis 110/60. Harn: Menge 100—300 cecm, sp. G. 1010—20, Esb. 8—18%,,
RN 214—260 mg %,.

Unter Fortschreiten der chronischen Urdmie. 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 GefiBe diirfte durch eine Uberanstrengung
beim Stemmen (s. oben) eingetreten sein.

B. GefdBe.
1. Grofier Kreislauf.
Die Innervation der GefiaBe und der GefaBtonus.

Die Innervation der Gefille ist keine so einfache, wie sie nach den
Frgebnissen 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 GefiBnerven bedarf die
Frage nach ihren Zentren weiterer Erhebungen.

Die Angelegenheit betrifft Grundfragen der Innervation der Gefale.
Sie haben bisher in der Physiologie wenig Beachtung gefunden, weil
ihre Bedeutung sich erst in den Krankheiten des Kreislaufapparates
ergeben hat. Mein Interesse fiir diese Dinge hat sich in Studien der
akuten und anhaltenden funktionellen Vorginge in den Arterien ein-
gestellt. Thre Ergebnisse sind die GefaBkrisen (1903, 1905 usw.) und die
Hypertonie (1909) und die Hypotonie (1922) der GefaBe. Dabei hat
sich gezeigt, daBl funktionelle Zustdnde in den Muskelzellen insofern sie
bestandig werden, im Kreislaufapparat von weitgehenden organischen
Verdnderungen gefolgt sein koénnen.

Drei Faktoren bestimmen bekanntlich den Blutdruck: die Leistung
des Herzens, die Menge des Blutes und die Widerstinde in den peri-
pheren Gefiflen, d. h. die Moglichkeiten der Blutverteilung. Alle diese
Momente koénnen gesondert Schwankungen unterliegen. Ceteris paribus
entscheiden die Arterien den Blutdruck. Immerhin miissen in der Analyse
des Blutdrucks Herz und Geféflapparat einander gegeniibergestellt
werden. JaAkoB HENLE hat bereits gesagt, daBl das Herz das Blut in die
Arterien wirft, die Blutverteilung besorgen die Gefdfle. Es ist das, was
man heute Selbststeuerung der Geféfle nennt. Man hat ihnen auch eine
Selbstindigkeit zugesprochen (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 Gefife entsprechend, sind alle
Veranderungen, die sich im Blutdruck &uBern, der Leistung der Vaso-
motoren zugeschrieben worden. Die Grundlagen dieser Kenntnisse sind
durch die Arbeiten von C. Lupwic und seiner Schiiler iiber die Bedeutung
des splanchnischen GefaBgebietes und dessen EinfluB auf die Blut-
verteilung geschaffen worden. Sie sind aus Untersuchungen tiber die
Erfolge der Reizung von Nerven in angiokinetischer Beziehung hervor-
gegangen.

Ein weiteres Ergebnis der Forschungen C. Lupwies und seiner
Schiiler (DrrTMAR, OWSJANIKOW u. a.) war die Entdeckung des groen
medulliren GefiBzentrums. Thr reihen sich die hoher und tiefer gelegenen
Zentren der Vasomotoren (GoLTz, STRICKER u. a.) sowie die peripher
in den sympathischen Ganglien gegebenen Umschaltstellen (LANGLEY,
FraNgo1s-FRANCK u. a.) an. Alle diese durch das Experiment am physio-
logischen Tier und den Nachweis von vasodilatatorischen Zentren im
Gehirn und Riickenmark von Gorrz u. a. gefundenen Zentren und ihre
mannigfachen Reflexbeziehungen haben sich bereits fir die Analyse
der klinischen Beobachtungen wertvoll erwiesen. Was wir auf diesem
Wege erfahren haben, betrifft die Bewegungsvorginge. Fiir die Beur-
teilung der pathologischen Ereignisse geniigt die Beriicksichtigung der
einen Funktion nicht.

Die noch vorherrschende Meinung, da8 die Schwankungen im
Blutdruck und in der Blutverteilung nur von den Vasomotoren abhingig
sind, entspricht nicht den tatséchlichen Verhdltnissen. Im erregungs-
freien Kreislauf sind die Vasomotoren und ihre Erfolgsorgane, das sind
die Fibrillen in den Muskelzellen, 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 Einflul des Sarkoplasmas als Tonussubstrat
ist erst durch die Beobachtung der pathologischen Vorginge in den
Muskelzellen aufgedeckt worden. Es ist daher begreiflich, dal die Physiolo-
gie an diesen Dingen, wenn auch nicht vorbeigegangen ist, doch sie
nicht richtig erfafit hat.

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

Vor der Blutdruckmessung war bereits der Ausdruck Tonus fiir die
Spannung der Arterien, gebriuchlich, 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 Einfluf3
auf die Blutdruckmessung (RUSSELL) in Zusammenhang mit Kontraktion
die Rede. Noch immer werden Tonus und Tension fiir 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, wihrend der Tonus
eine biologische Erscheinung ist.

Vor der Messung des Blutdrucks wurde er durch Palpation der
Arterien geschitzt, bis einzelne, wie namentlich FrR. 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 verlafBllich die palpatorische Druckschatzung ist. v. Bascu
hat darauf aufmerksam gemacht, da8 bei dieser Untersuchung die Weite
der Arterien eine Quelle von Irrtiimern ist. Der Druck in weiten Arterien
wird tberschétzt, der in engen unterschitzt. Als die Blutdruckmessung
aufkam, war die Verwertung der neuen Erfindung zundchst darauf ge-
richtet, den palpatorisch geschitzten Druck mit dem Ergebnis der Messung
zu vergleichen. Die Erfindung von v. BascH, das Sphygmomanometer
{1880), hat nicht den Eindruck gemacht, den man hitte annehmen miissen.
Systematisch geiibt wurde seine Methode hauptsichlich in Frankreich
von PoTAIN und seinen Schiilern (VAQUEZ u. a.). Die Methode ist aller-
dings mit einem Fehler behaftet, iiber den viele nicht hinweggekommen
sind. Sie war auf das Tastgefithl aufgebaut, das sehr bald ermiidet
und subjektive Momente die Messung unzuverldssig machen.

Eine allgemeine Verbreitung hat die Blutdruckbestimmung erst
durch die Methode von Riva Roccr (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 uber die GefdBkrisen waren nur durch die einfache Art
und die Geschwindigkeit der einzelnen Messungen moglich und ausfithr-
bar; der Umstand, daB die Methode von GARTNER eine optische ist,
ist von groflem Vorteil.

Alle indirekten Messungsmethoden (vgl. A. HorRNER, 1913) haben
Fehlerquellen, die in der Technik wie auch am Objekt der Messung ge-
legen sind. KEs gilt das ebenso fiir die erwdhnten, wie fiir die oszillato-
rischen (Federmanometer, dem Apparat von PacHON, Oszillometer von
PELLER u. a.) und die auskultatorische nach Kororkorr. Inwieweit
die Verfeinerung der Abstufung durch mein Sphygmoskop (1906) oder
die Apparate von PacuoN, von J. PrescH (Tonoszillograph) und den
jiingsten von H. v. RECKLINGHAUSEN und KELLER (Grypotonometer)
Vorteile haben, das auszufithren 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 selbstin-
dige tonische Innervation der Gefifle zum mindesten an den Arterien
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erkennen lassen. Der tonische Zustand der Arterien — es gilt dies ibrigens
auch fir die Venen — 1483t sich in vivo nur durch die Betastung erheben
und verfolgen. Untersuchungen am Lebenden lassen sich daher nur
an den tastbaren Gefaflen ausfithren. Am einfachsten sind diese Vor-
gange dort kennenzulernen, wo erhebliche Tonusschwankungen in
Frage kommen.

Zur Verstindigung iiber die tonische Innervation der Arterien ist
es unerlaBlich, die wichtigsten Grundphénomene zu kennen und bei
ihrer Zusammenfassung von der Hypertonie der Arterien auszugehen.
Der erhdhte Tonus der GefdaBe driickt sich in einer erhShten Resistenz
(Héirte) der GefiBwand 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 fir sich macht keine erhohte Resi-
stenz, wohl aber der Krampf, dem eine erhohte 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 Gefafle erweitern sich unter dieser Bedingung
bei gleichbleibendem Innendruck nicht. Es entspricht das dem von
Mosso und Prrracawt in der Harnblase gefundenen Verhalten und
meiner diesbeziiglichen Aufklirung (s. S. 4).

Bei Lahmung der Fibrillen (Papaverinreaktion) unter normalen
Verhiltnissen wird das Gefal weiter, insoweit der Tonus der Muskel-
zellen durch kinetischen Reiz herbeigefithrt 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 allméhlich entwickelt, kann
ohne Verengerung des Gefalllumens vor sich gehen. Es gibt weite hyper-
tonische Arterien, die man héufig bei der priméren Hypertonie findet.
Diese neurogenen oder direkten Steigerungen des Tonus der GefaBwand
sind der durch erhéhten Innendruck bedingten Tonuszunahme nicht
gleichzustellen, da diese ohne Nerveneinfluf vor sich gehen kann. Ein
besonderes hierhergehoriges Phéanomen ist das rasche Auftreten einer
Hypertonie mit Verengerung der GefaBBe ohne Krampf. Diese Erscheinung,
die fir die toxogen bedingte charakteristisch ist, habe ich als tonisches
Bewegungsphinomen bezeichnet. Es entsteht in kurzer Frist, kann
anhaltend bestehen bleiben und hat nicht die Merkmale des Krampfes.
Die Arterien 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, dafir kann ich keine bestimmten Angaben machen,
doch eine Erklarung vorbringen, die ich fiir zutreffend halte. Der Be-
wegungsvorgang, der sich in einer sinnfilligen Verengerung des Gefaf-
rohres auswirkt, wird durch eine Behinderung und dadurch verkiirzte Stel-
lung der Fibrillen herbeigefiihrt, die eine Folge der erhhten Innenspannung
im Sarkoplasma ist und, solange die toxogene Hypertonie besteht, anhilt.



40 Normale und pathologische Biologie.

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 tfonische Pulsdifferenz (1920) beschriebene Er-
scheinung (s. auch ,,Gehirn).

Ein anderes Phidnomen, 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 fonischen 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,
daBl wiahrend 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 ausgelost werden. Dann
kann auch Drucksteigerung erfolgen, die eine Beteiligung des splanchni-
schen GefdBbezirkes erkennen laBt. Bei normotonischen und namentlich
jungen Menschen ist dieser Reflex sinnfillig, nur bedarf es der Ubung,
um ihn zu erkennen. Bei Hypertonikern ist er hiufig besonders deutlich,
wihrend 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, dal 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 Hirnédem. 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 GroB8hirn-
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
stirkerem 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
Fillen das pramonitorische Merkmal eines Nachschubes. Solche Ereig-
nisse habe ich wiederholt zufillig beobachtet und meine Deutung hat
sich als richtig erwiesen.

Die geschilderte Hypotonie der Arterien auf der dem Insult ent-
gegengesetzten Seite ist in manchen Fiéllen eine bald voriibergehende
Erscheinung, wahrend sie in anderen bestehen bleibt. Das ist diagnostisch
wertvoll, weil sie es, wie erwahnt, ermdéglicht, lingst 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 nachzubolen. Das
Anhalten einer solchen Pulsdifferenz hiangt 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 Seifen nach Ablauf der Reiz-
phase der Wandtonus in den tastbaren Arterien (Art. radialis, femoralis)
derart sinken, daB die frither 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 vom groBen GeféBzentrum
abhéangt, durch die zerebrale Lasion nicht betroffen ist und der vorhandene
Tonus der Gefifle geniigt, um den Druck zu halten. Bei dieser Gelegen-
heit zeigt sich aber, daB an dem Widerstand der Gefawand das Zwischen-
gewebe einen Anteil hat.

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

Eine Angelegenheit ist hier noch zu erértern, die das Verhalten
des Blutdrucks bei den zentralen Insulten betrifft. Bei paralleler Blut-
druckmessung auf beiden Seiten kommt es da sehr haufig vor, dal auf
der hypotonischen Seite ein erhohter Druck sich ergibt (DUric, v. RECK-
LINGHAUSEN). Dieses Messungsergebnis beruht unzweifelhaft auf einem
durch die Messung bedingten Fehler. Nach Herabsetzung des Wandtonus
hétte man auf der hypotonischen Seite eine der verminderten Resistenz
der Wand (vgl. pE 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 (vgl. ProzeNik, 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 betrichtliche Dimensionen an-
nehmen, wenn der Kranke auf der betroffenen Seite liegt. Sie bezeugen,
daB nicht nur die Arterien, sondern auch die anderen Strecken des GefiB3-
rohres durch den Insult hypotonisch geworden sind, weil sich Durch-
lassigkeit eingestellt hat. Das ist an und fir sich kein ginstiges Symptom,
doch kann es bei Milderung der zerebralen Lision auf gesteigerte Fliissig-
keitsabfuhr schwinden.

Schlieflich ist noch ein Zeichen der Durchlissigkeit der feineren
Venen bei der priméren 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 Gefialle erkennen (vgl. Kapillaren S. 65).

Stauung, Stase und Blutverteilung.

Storungen in den AbfluBbedingungen sind in den Tonuskrank-
heiten von besonderem Belang. Sie kénnen Ursache und Folge solcher
Krankheiten sein. In beiden Abschnitten des Kreislaufes, im arteriellen
wie im vendsen, gibt es Stauung. Hergebrachterweise wird unter Stauung
die vendse gemeint, wie sie aus drtlichen Anldssen entsteht, weit haufiger
aber kardialen Ursprungs ist oder durch Vorginge im kleinen Kreis-
lauf hervorgerufen wird. In diesen Fillen sind sie allgemeiner Natur.
Dabei kommt es darauf an, ob die Venen primér 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 vendsen Stauung schon dadurch, dafl sie den
ZufluB zum rechten Herzen in engen Grenzen halten (vgl. Herz). Die
Kreislaufverhéltnisse sind da besondere. Es kann nicht so leicht zur
ventsen Stauung kommen wie bei der priméren Hypertonie. Bei dieser
sind die Venen an der Hypertonie primir nicht beteiligt, womit das
oft frithzeitige Auftreten der Stauung und Zyanose seine Erklirung
findet. Begreiflicherweise sind sie erst voriibergehende oder schwankende
Phéanomene, 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 zunichst 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 Gefdflkrisen geraten
bin. Man konnte glauben, da8 arterielle Stauung und Hochdruck zwei
gleichbedeutende Begriffe wiren, 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 hiufig in den temporalen Arterien. Dadurch, dal sie in
einem groBen GefiBgebiet auftritt, kann sie allgemeine Merkmale hervor-
rufen.
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Wird eine Arterie verengt oder gesperrt, oder biit 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 erfihrt. Dabei
wird die Arterie, soweit es diese Erhchung des Tonus zulifit, ducch den
gehemmten AbfluB passiv erweitert. Bei Dauersperrung fithren diese
Vorgénge zu Erweiterung kollateraler Wege, gleichzeitig aber oberhalb
‘der Sperre zu einer bleibenden Hypertonie, auch Myohypertrophie in
der Arterienwand. Das ist eine sekunddre Hypertonie (s. S. 145), die be-
sonders deutlich bei der Isthmusstenose zu sehen ist (vgl, H. VIERORDT,
‘0. ReicHEL, EDELMANN und MarRoON, TH. LEWIS u. a.).

Die akute Sperrung einer grofleren Arterie hat im physiologischen
Betrieb hochstens eine rasch voriibergehende 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 erkliren, doch ist das auf diesem Wege nicht gelungen.

Verlegung der Aorta und die infolgedessen auftretende arterielle
Stauung fithrt zu einer méachtigen Drucksteigerung, einer passiven arte-
riellen Hyperdmie in den oberhalb gelegenen GefaBgebieten 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 Widersténde und deren Riickwirkung auf
-den kleinen Kreislauf verwertet worden (WALLER, WELCH, v. BAscH u. a.).
Fir die Klinik kommt die akute Verlegung der Aorta kaum in Betracht.
Die chronische Verengerung ist in Gestalt der Isthmusstenose bekannt.

Der arterielle Blutstrom kann akut durch Krampf der feinen Arterien
in einem GeféaBgebiet gehemmt werden. Dieses Ereignis kommt beim
Menschen vor und haben wir im Tierexperiment Einblick in diese Vorgénge
gewonnen. Ihr Effekt ist begreiflicherweise von dem GeféaBbezirk ab-
hingig und von der Ausdehnung des Gefafkrampfes. Tritt in einem
Bezirk ein Arterienkrampf auf, so konnen seine Folgen im engeren Kreise
.ausgeglichen werden oder es &ndert sich die Blutverteilung, allein nur
nach der Dignitédt des GefaBgebietes auch der Blutdruck. Bei der Beur-
teilung dieser Dinge darf man nicht iibersehen, dafl Krampf nicht immer
eine Sperrung des Blutstromes bedeutet.

Besonders zu beachten ist iibrigens, wie sich der Krampf in der
Arterie gestaltet. Der Krampf kann so verlaufen, dafl das Endgebiet
der Arterie zuerst hochgradig verengt wird. Da kommt es zur Stauung
im Stamm dieser Arterie, wie das gleich geschildert werden soll. Dieses
Verhalten der proximalen Arterienstrecke entwickelt sich nur dann,
wenn in der Aorta ein zureichender Druck vorhanden ist. Ist dem nicht
80, so kann sich die ganze Arterie vom Abgang von der Stammarterie
derart verengern, dafl sie in ihrer ganzen Strecke pulslos wird. Diese
Verhiltnisse 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
GefiaBkrisen 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 blaBl, wihrend gleichzeitig die Mesenterialarterien intensiv
pulsieren und eine Schlingelung erfahren. Diese Arterien fithlen sich
jetzt erheblich harter an. Dieses Verhalten erklart sich daraus, dafl die
Gefille sich ihres Inhaltes gegen die Kapillaren nur schwer oder gar
nicht entledigen kénnen. 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 Gefafibezirken heftige Schmerzen auszulésen vermag.
Das Entstehen dieser Schmerzen ist dabei nicht nur von der Intensitat
der arteriellen Stauung, sondern auch von der Empfindlichkeit der peri-
arteriellen Nerven abhéngig. Diese Erscheinung findet in den abdomi-
nellen und den pektoralen spastischen Krisen ihre nihere Besprechung.

Der Adrenalinversuch bietet keine Analogie fiir die rein abdominelle
arterielle Stauung. Er bietet nur die einfachste Versuchsbedingung.
Den rein abdominellen arteciellen 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 Ausmaf
dieser Stauung in diesem Fall wird aber dadurch gesteigert, daB der
Adrenalineffekt nicht nur ein einfach mechanischer ist, wie er sich durch
die gestorten Abflulbedingungen ergibt. Er wirkt sich besonders dadurch
aus, daB das Adrenalin die Aorta ascendens und die Kranzarterien des
Herzens erweitert. Das hat zu Deutungen gefiihrt, die bei der Besprechung
der Angina pectoris vorgebracht werden.

Bei den abdominellen GefidBkrisen 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 auftrite, stellen sich
gewisse kompensatorische Vorginge ein, die den Hochdruck démpfen
(v. Bascr, FraN¢o1s-Frranck). Das Blut flieBt in das muskulokutane
Gebiet nicht, wie nach dem sogenannten Dastre-Moratschen Gesetz
angenommen wurde, infolge von peripherer Vasodilatation, sondern
nach Bavriss rein durch Verdringung ab, so wie das auch nach dem Gehirn
der Fall ist (Pr. KNOLL), Wo eine passive arterielle Hyperdmie sich einstellt.

Untersuchen wir bei den splanchnischen angiospastischen Anféllen
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 Fiillung der Arterie wird
geringer, ohne dafl Merkmale eines Gefd8krampfes sich bemerkbar machen
wiirden. Das sind Verengerungen, die mit dem akut steigenden Tonus
zusammenhdngen. Mit dem Ablauf des Anfalls hort diese Hypertonie
auf. Im allgemeinen ist eine Drucksteigerung nur dann moglich, wenn
alle Abschnitte des arteriellen Kreislaufs diesen Druck halten. Das
hingt vor allem vom Wandtonus der Arterien ab. Einen gewissen unter-
stiitzenden Anteil diirfte bei weiten Arterien dem als elastisch bezeich-
neten Teil des Zwischengewebes zufallen. Ob iibrigens diese Bezeichnung
wirklich zutreffend ist, wurde bezweifelt (C. STERNBERG). Jedenfalls
tragt das elastische Gewebe zum Widerstand der Arterienwand bei.

Die akute arterielle Stauung hat eine Riickwirkung auf das linke
Herz, das durch den plétzlichen hohen Widerstand belastet wird. Alles
hiangt dann davon ab, wie weit der Herzmuskel gegen ein solches Er-
eignis geriistet ist. Die Lage kann fiir ein normales Herz eine schwierige
werden, aber nicht minder fiir ein hypertrophisches, wobei es bei diesem
auf die Art seiner Hypertrophie ankommt.

Insolange das Herz leistungsféhig ist, sind fir die Folgen die Mog-
lichkeiten der Blutverteilung entscheidend. Vermag der linke Ventrikel
die regulierende Kraft nicht aufzubringen, dann greift die arterielle
Stauung iiber den linken Vorhof auf den kleinen Kreislauf tiber, um
schlieBlich in einer vengsen Stauung im groBen Kreislauf sich auszu-
wirken. Dann kann der Blutdruck noch hohe Zahlen aufweisen. Ist
das linke Herz leistungsfihig, so geht die arterielle Stauung zu Lasten
der Ausweichsgebiete weiter, vor allem des Gehirns und der Nieren.
Weitere Einzelheiten sind in den pressorischen Krisen erortert.

Aufler der akuten arteriellen Stauung gibt es eine anhaltende,
auch bleibende bei der priméren Hypertonie. Diese Stauung macht sich
verschieden geltend, je nach der Raschheit und der In- und Extensitit,
mit der sich diese Hypertonie entwickelt. Die exzentrische Hypertrophie
des linken Ventrikels ist eine Folge der priméren arteriellen Hypertonie.
Bei der vollentwickelten und unkomplizierten toxogenen Hypertonie
besteht im Kreislaufgleichgewicht keine arterielle Stauung, daher auch
keine exzentrische Hypertrophie des linken Herzens. Nur in pressorischen
GefaBkrisen (s. oben), die bei ihr hdufig vorkommen, kommt es voriiber-
gehend auch zur arteriellen -Stauung. Die Blutverteilung ist aber bei
der Art der Hypertonie eine andere wie bei der priméren Hypertonie.
Der Anfall wirkt sich bei der toxogenen Hypertonie meist im Gehirn aus,
Wennglelch auch hier der hypertonlsehe Zustand der GefiBle einen ge-
wissen Widerstand bietet.

Der rote Hochdruck von VoLHARD, der iibrigens nicht in jedem Falle
von primérer Hypertonie da ist, hingt mit der permanenten arteriellen
Stauung zusammen. Jede Schlingelung der Arterien ist im Grunde
genommen der Ausdruck einer arteriellen Stauung, die auch nur eine
relative sein kann.

SaHLI hat eine gewisse Art der vendsen Stauung als Hochdruck-
stauung bezeichnet. Diese Art der Stauung, die nach SaHLI bei Arterio-
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sklerose und chronischer Nephritis vorkommt und mit Hochdruck zu-
sammenhingen soll, hat die auffillige Eigenschaft, mit Hebung der
Herzarbeit durch Digitalis (WENCKEBACH) oder, wie ich sehr hiufig
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 erklirt, der nicht als Hochdruckstauung,
sondern als Stauungshochdruck zu bezeichnen wére.

Nach meiner Ansicht gibt es beides. Um aber diese Frage im Einzel-
falle richtig zu erledigen, mufl man die Grundkrankheit im GefdBsystem
klar feststellen. Wir haben frithzeitig ,,venose’ Stauung bei der priméren
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 primdren Hypertonie ist
die Folge der arteriellen Stauung. Auflerdem 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 Kohlensdurereiz 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 Quelle
verschiedener értlicher Stérungen werden kann. Solche Vorkommnisse
gibt es in den Arterien, wenn ihre Wand, sei es primér oder infolge Er-
krankung ihrer Nerven, gelitten hat. Héufiger ist das eine Erscheinung
im Bereich der Venen, in welchen Hypotonie der Wand oder organische
Verinderungen (Phlebitis, Varizen) zu Kreislaufstérungen den Anla3
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 duflern
kann, bei dem anderen tritt leichenblasse Farbung auf. Im 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 GeféaBbezirkes und im besonderen
der Nieren sind noch einige Momente vorzubringen. Der splanchnische
Gefifbezirk setzt sich aus zwei trennbaren Gebieten zusammen, wie
sich das klinisch deutlich feststellen 1aB8t. 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
dafiir, da die Zentren dieser GefdBgebiete getrennte sind. Daraus er-
geben sich weitere Anhaltspunkte fiir die Beurteilung mancher Hoch-
druckerscheinungen.

Fiir die Analyse der Blutverteilung kommt nicht nur die Trennung
der beiden GefidBbezirke, sondern der einzelnen Gebiete im Bereiche
des Pfortaderwurzelgebietes und das Verhalten des Leberkreislaufes in
Betracht. Meine experimentellen Arbeiten beschéftigten sich mit diesen
Fragen, und zwar eine mit IkarLowicz ausgefithrte iiber die Kreislauf-
verbaltnisse in den Unterleibsorganen (1887). An diese anschliefend
habe ich Untersuchungen iiber die Innervation der Leber (1888) aus-
gefithrt und den hemmenden Einflul 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
erdrtern. FEine eigenartige Form der pathologischen Blutverteilung er-
gibt sich im akuten Drucksturz, der als Schock bezeichnet wird. Seine
Quelle sind Kreislaufvorgéinge 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 Vorginge 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 (GorrwrTzer-MEIER und GELHAAR u. a.).

Fir die Analyse der Kreislaufsvorginge in den Bauchorganen ist
noch ein dritter GefiBbezirk 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 héufig
sich bemerkbar macht. Als Beleg fiir 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 GefiBerweiterung
ausldsen.

Fir 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 hauptsidchlich 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 GefiBerweiterung machen, an welchen das
Tonussubstrat betroffen ist. Sie haben auch értliche und elektive Wir-
kungen, von welchen mir auffillig erscheint, dafl sie auf die Bildung der
roten Blutkoérperchen Einfluf 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 EinfluBl vermag der aus dem Tierexperiment
wohlbekannte Nn. depressor (C. Lupwia u. Cyon) auf die Blutverteilung
zu iben (vgl. A. TSCHERMAK).

Das Eingreifen des Depressor habe ich in einzelnen kritischen Zu-
stinden erhoben, in welchen der Puls bzw. die Arterienwand Zeichen der
Hypotonie aufwies, doch ist die Zahl meiner Beobachtungen zu klein,
um mehr zu sagen, als ich bei ihrer Beschreibung angegeben habe. Mit
dem Tonus der sogenannten Blutdruckziigler und ihren EinfluBl auf
den GefiBwandtonus 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. Kaurrmann, W. R. HEss,
B. F1scHER-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 Kreislaufvorginge
im Einzelfalle EinfluB nehmen. Darunter steht nicht zuletzt, wie die
Pathologie lehrt, der Zustand des Sarkoplasmas der GefaBmuskeln und
seine Reaktionslage. Dafl da auch vom Nervensystem nicht abhingige
Verdanderungen mitwirken, bildet fiir den gesuchten Einblick in diese
Vorgange ein erhebliches Hindernis.

Die Bedingungen, die zur Stauung fiithren, kénnen auf die Blut-
verteilung Einflu iiben. Sie bestimmen labile und stabile Faktoren.
Der labile Zustand wird hauptséchlich von den Vasomotoren, der angio-
kinetischen Innervation beherrscht, der stabile von dem Tonus der Gefa3-
muskeln unterhalten. Im physiologischen wie im pathologischen Zustand
gibt es eine Stabilitit, in welcher der kinetische Innervationsmechanismus
wenig oder kaum eingreift und das Herz den Betrieb beherrscht. Die
Vorstellung, dal immer die Vasomotoren in Aktion sind, bedarf einer
Richtigstellung, die eigentlich durch die Experimente von Baywriss
angebahnt ist, mit welchem das DAsTRE-MoRrATsche Gesetz widerlegt
wurde. An dem maligebenden EinfluB des splanchnischen Gebietes auf
die Blutverteilung (C. Lupwie) wird auch dann nichts geédndert werden,
wenn wir den Kreislaufbetrieb nicht nur vom Gesichtspunkte der kine-
tischen GefdBinnervation betrachten. Man mufl auch mit dem Gefal3-
tonus rechnen lernen. Es mag das noch so schwer fallen und ein Uber-
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 GefiBbezirk und auch die Nieren.
Sie verhalten sich passiv. Eine gewisse Anderung tritt ein, sobald der
linke Ventrikel nachldafit und die Stauung auf den kleinen Kreislauf
ibertragen wird. Die in weiter Folge auftretende allgemeine vendse
Stauung und Stauungshochdruck (WENCKEBACH) ist eine nicht rein
angiotonische Angelegenheit und soll hier nicht weiter zergliedert werden.
Bezuglich der Verhéltnisse 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
1laBt. Die Betrachtung der Tonuskrankheiten vom Gesichtspunkt der
Arterien allein, hat sich als nicht zureichend erwiesen und verlangt gerade
diese Erkenntnis, das Verhalten und die Stellung der Arterien in den
Tonuskrankheiten einer besonderen Auseinandersetzung.

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

Schon unter physiologischen Bedingungen bestehen Unterschiede
im Aufbau der Arterien verschiedener Bezirke, die mit ihrer Aufgabe
und Stellung im XKreislaufbetrieb in Zusammenhang gebracht werden.
Dieser Gesichtspunkt ist in neuester Zeit in der Histologie der Arterien
zur Geltung gelangt, wie das aus der Darstellung von SCHAFFER, BEN-
NINGHOFF u. a. hervorgeht. Die miihevollen Untersuchungen und ihre
wichtigen Ergebnisse sind noch lange nicht ausreichend, um die zahl-
reichen offenen Fragen der pathologischen Biologie zu befriedigen. Die
Schwierigkeiten sind schon -darin gelegen, das Normale in den ver-
schiedenen Lebensaltern und seine Wandlungen im fortschreitenden
Alter in den Gefaflbezirken zu bestimmen. Das bisher Vorliegende 1a8t
erkennen, dall physiologische Leistungen in dem Aufbau der Gefafiwand
zum Ausdruck kommen. Verwickelt wird dieses Problem durch das Ein-
greifen funktioneller Zustandsinderungen und ihrer Folgen, ferner durch
das Auftreten organischer Verdnderungen neben solchen, die dem Altern
zuzuschreiben sind. Es gilt das ebenso fiir die Hypertonie wie fiir die
Hypotonie der Wand.

Im Vordergrund meiner Untersuchungen stand von jeher der Hyper-
tonus der Arterienwand, der sich unabhingig vom Blutdruck in einer
erhohten Resistenz ausdriickt. Diese Erscheinung beruht auf dem Ver-
halten der Muskelzellen, insolange nicht organische Verdnderungen
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 Muskelzellen
fithrt 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 unaufgekla.rt waren, die ich auf ihre Atiologie und
Genese zuriickfithre, womit sie verstandllch werden. Hypertonie der
Arterien entwickelt sich als akute Erscheinung im GefdaBkrampf, als
anhaltender Zustand in zwei Formen. Dafl 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 fiir sich, d. i. die
priméire Hypertonie der Arterien, in der anderen als Teil einer Hypertonie
der gesamten Kreislauforgane, d. i. die toxogene Hypertonie. In beiden
kommt es auch zu Hochdruck, doch ist dieser keineswegs obligatorisch.
In der rein arteriellen Hypertonie kann der Hypertonus, insofern er auf
einer hereditiren Anlage beruht, schon in jugendlichem Alter nachweisbar
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 anpafit. Im wesentlichen ist es eine durch den Hypertonus
bedingte herabgesetzte Weitbharkeit (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 priméren perma-
nenten Hypertonie und trigt auch dazu bei, den Wandtonus zu erhohen,
solange es nicht zu einer definitiven Fixation gekommen ist. In fritheren
Phasen kann man sich von dem Einflul des Seitenwanddruckes auf den
Wandtonus iiberzeugen, wenn man diesen bei ausgeschaltetem Blut-
strom priift.

Die Arterien sind bei der primdren Hypertonie meist mittelweit,
auch iibermittelweit, das entspricht dem Entwicklungsgang dieser Gefa(3-
krankheit. Auch die mikroskopischen Befunde an den Arterien in den
vorgeschrittenen Fillen bieten Merkmale, die dieser Entwicklung ent-
sprechen. K. DieTrIcH ist den Veranderungen der muskulosen Arterien
nachgegangen und hbetont auch bei den jugendlichen Hypertonikern,
daB die Arterien erweitert sind. Die Elastica intima und das kollagene
Gewebe ist iiberwuchert, dabei die innere Muskelschicht riickgebildet
und die #uBlere hypertrophisch. Besonders ausgepragt habe ich diese
Bilder bei der Myofibrose gefunden. Zur auffilligen Weite der Arterien,
die bei den primdren Hypertonikern vorkommt, tragen auch Alters-
verdnderungen bei, die sich infolge der Art der Kreislaufstorung hier
frithzeitig 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
Gefiafrohres 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.

Im Querschnitt der Leichenarterie sind die hypertonischen Arterien
an dem klaffenden Lumen bei Fehlen makroskopischer Verinderungen
an der Intima zu erkennen. Bei der toxogenen ist das Lumen enger und
die Muskelschicht hebt sich als solche im Querschnitt oft deutlich ab.
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. Im iibrigen sind organische Erkrankungen der
Arterienwand, sowie ihrer Nerven geeignet, ihren Tonuszustand zu be-
einflussen. Selbstverstindlich kommt es auf die Art der Krankheit
und ihre Lokalisation an. Es gibt entziindliche Vorgéinge, 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 Clandicatio 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 zunichst 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 GefiBkrampf
kann den Eindruck eines Spasmus machen, wie einer, der nicht auf
diesem Wege entstanden zu sein scheint. Dieser Spasmus kann so-
gar so abklingen, daBl man an gefahrdrohende Folgen nicht denkt,
bis nach einiger Zeit eine unzweideutige Thrombose der betreffenden
Arterie die urspriingliche Grundlage erkennen liBt. Derartige Ereignisse
werden haufig fir 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 Phinomene der Tonusverinde-
rungen an den Gefallen, 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 dltesten Teile
der Krankenuntersuchung. Mit der Entwicklung der Pathologie der
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 Verinderungen, ferner den Blutdruck
(Tension) und die Blutverteilung. Vor der Blutdruckmessung war diese
palpatorische Untersuchung der Arterien eine der wichtigsten Stiitzen
der Beurteilung der Kreislaufverhiltnisse. Sie war dementsprechend
auch sorgfiltig geiibt. Seit der Blutdruckmessung ist sie vernachliissigt, ob-
wohl sie an Wert nicht eingebiiBt und nach meinen Untersuchungen an Be-
deutung gewonnen hat. Siel4Bt die Tonuskrankeiten der GefiBe 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 Erhéhungen des Tonus oder seine Verminderung zu be-
merken. Doch habe ich gezeigt, daBl 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 Tastgefithls, um diese diagnostisch wertvollen
Befunde zu erheben.

Die noch immer weitverbreitete Ansicht, daB der Tonus der Arterien
im allgemeinen an dem Blutdruck zu erkennen ist, mag bei flichtiger
Betrachtung einleuchten, bei niaherer Priifung erweist 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 gehért der Verlauf der Arterien und die tastbaren Ver-
anderungen der Wand. Die pathologische Erscheinung hinsichtlich des
Verlaufs ist die Schlingelung. Sie bezeugt, daB der Druck in der Arterie
die Elastizitit der Wand iiberwindet und die Arterie iiberstreckt.

Fir das Entstehen der Schlingelung in den Arterien sind vor allem
die Bedingungen fiir den Abflull des Blutes in dem Endgebiet der be-
treffenden Arterien mafgebend. IThre Stérung kann eine funktionelle,
auch eine organische sein. Sie kann eine voriibergehende oder eine an-
haltende, dabei schwankende oder bleibende sein.

Auch in den normalen Arterien stellt sich beim akuten Uberschreiten
einer gewissen Druckhoéhe Schlangelung ein. Es kommt das in den pressori-
schen QGefaBkrisen vor. Im 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 der Zustinde, die ich als ,arterielle Stauung® be-
zeichnet habe.

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

Die anhaltende Schlingelung findet zum Teil durch Vorginge in
der akuteun ihre Erklirung, doch kommen noch besondere Momente in
Betracht, die speziell fiir die primére Hypertonie von Bedeutung sind.
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Auch die bleibende Schlingelung ist durch erschwerten Abflufl des
Blutes herbeigefiihrt. Diese besteht da anhaltend und 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 Einblick zu bieten.

Noch immer begegnet man der Ansicht, dafl die Hemmung des
Blutstromes in den Endgebieten der Arterien bei der priméren Hypertonie
durch Krampf bedingt wire. Wie schon KrREHL 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 dafl eine wesentliche Verengerung gegeben sein miif3te.
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 wir als Dauer-
erscheinung in vorgeschrittenen Féllen der priméren Hypertonie, vor-
wiegend in einzelnen GefaBbezirken, nicht im allgemeinen.

An dem Zustandekommen der Schlingelung haben der Blutdruck,
die Widerstandsfihigkeit 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, um eine Schlingelung zu unterhalten. Sperrt man
die geschlingelte Arterie proximal ab, so wird die Schlingelung geringer,
sie kann auch verschwinden. Das gleiche geschieht, wenn aus irgend
einem Anlaf der Blutdruck betrachtlich sinkt.

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

Mit Bezug auf den Tonus stehen hier die Altersverdnderungen im
Vordergrund, weil sie speziell bei der Hypertonie sich auffallend bemerk-
bar machen. Die Ursache dieser Erscheinung diirfte unter den gegebenen
Bedingungen in -der Abniitzung 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
Héarte behalten.

Bei den Altersverinderungen der groBeren Arterien vom musku-
laren Typ sinkt, wie eben begriindet, zunichst nicht der Tonus der
Muskelzelle. Er nimmt auch in den Praarteriolen, die noch wirkliche
Muskelzellen enthalten, nicht ab. In dieser Beziehung habe ich einige
bemerkenswerte Beweise vorzubringen. Nimmt der Tonus in den Muskel-
zellen der Arterien ab, so sind an dieser Verénderung auch die Priaarteriolen
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beteiligt. Bei Eintritt dieser relativen Hypotonie und wihrend ihrer Dauer
werden die AbfluBbedingungen giinstigere und die Schlingelung ver-
schwindet oder nimmt ab.

Das instruktivste Beispiel dieses Phinomens bietet die nach gewissen
zerebralen Insulten eintretende Hypotonie der Arterien auf der dem Herd
entgegengesetzten Seite. Die Hypotonie ist hier eine Folge der Unter-
brechung der zerebralen tonischen Innervation. Einen weiteren Beleg
bietet die Einwirkung von Wéirme auf das terminale Endgebiet der
Arterien. Legt man die Hand eines Hypertonikers, der eine ausgesprochene
Schlingelung der Radialarterien hat, in Wasser, das auf Kérpertemperatur
(zirka 36° bis 37° C) erwdrmt ist, so sinkt in der Regel der Wandtonus
und die Schlingelung nimmt ab. Bei Abkiihlen der Hand kehrt der
frithere Zustand sofort zuriick. Bei anhaltendem Fieber kann man das
gleiche beobachten, sowie bei Krankheiten die GefiBhypotonie erzeugen,
wie die hamatogenen Adynamien.

Die Schlingelung ist eines der Frithsymptome der Altersverdinderungen
der primiren Hypertoniker. Diese geschlingelten Arterien sind, wie
schon vorhin ausgefiihrt, resistent. Sie zeigen bei der Betastung neben
der Hirte feine, aber auch grobe Unebenheiten, deren héchster Grad
die ,,Génsegurgel ist. Als Ursache der Génsegurgel wird meist Kalk-
einlagerung angenommen. Das stimmt nicht, denn wir finden diese De-
formation ohne Kalk und es laBt sich feststellen, daB die Ginsegurgel
frither da ist wie die Kalkeinlage.

Bei einer 85jihrigen Frau waren infolge eines zerebralen Insultes die
rechtsseitigen Arterien der oberen und unteren Extremitit hypotonisch und
nicht geschlingelt, dagegen die linksseitigen ginsegurgelartig, hart und ge-
schlingelt. Bei der histologischen Untersuchung im Institut Prof. MARESCH
fand sich in den Arterien der oberen Extremititen kein Kalk, in denen der
unteren reichlich Kalk.

Diese harten Arterien dlterer 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 iiber diese
Dinge Klarheit zu verschaffen. Sie ist auch geeignet, ebenso iiber die Ursa-
chen der Schlidngelung 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 Stiick zu untersuchen. Bei
der Radialarterie ist auch die distale Abklemmung des GefiBes erforder-
lich, weil sie auch auf dem Wege des Arcus palmaris ZufluB erhilt. Am
einfachsten ist es, die Untersuchung so auszufithren, 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
erwihnt, wo die Schlingelung vom Blutdruck unterhalten wird, die
Schlingelung auf oder wird geringer und kann auch die ginsegurgelartige
Arterie ihre Kennzeichen verlieren.
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Diese Art der Untersuchung kann auch so durchgefithrt werden, da
man den Hauptstamm, also hier die Brachialarterie, mit einer Gummi-
binde oder Manschette sperrt. Man hat dann die weit lingere distale
Strecke fiir die Abtastung zur Verfiigung. In sebr instruktiver Weise
habe ich die Betastung der Armarterien bei einem Kranken vornehmen
konnen, der hypertonische Arterien hatte (primére 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 priiffen. Wir sind so in der
Lage, die erhohte Resistenz der Arterienwand, ihre Hirte, ihre Kalk-
einlagerungen festzustellen und Altersverinderungen zu beurteilen. Eine
wichtige vitale Reaktion laBt sich ferner mit der geschilderten Unter-
suchung verfolgen. Das ist der Einflu des Blutdrucks auf den Tonus
der Arterienwand. Schaltet man den Blutstrom aus, so vollzieht sich
eine eben merkliche Veréinderung an der Arterie. Es verschwindet der
Teil der Spannung, der durch die Einwirkung des Seitenwanddrucks
unterhalten wird. Die normotonische und die hypotonische Arterie
erfahrt dabei eine derartige Entspannung, daB sie sich geradezu dem
Tastgefiihl entzieht. Die hypertonische zeigt ein anderes Verhalten. Sie
bleibt dem Grade der vom Seitenwanddruck unabhingigen Tonus-
erhbhung entsprechend tastbar.

Wechselnde Schlingelung einer Arterie, auch solche der beider-
seitigen Radialarterien, habe ich bei zerebralen Zustinden, 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 ausgeldst.

Fall IV. Ein 55jahriger Laborant wurde wegen heftiger Schmerzen im
Bauch aufgenommen. Der Befund einer lokalisierten Darmsteifung ver-
anlaflte mich, den Kranken sofort dem Chirurgen zu iibergeben. Bei der
ersten Betastung der Arterien fand ich die rechte Radialis hypertonisch,
geschlingelt und weit, dagegen die linke enger, weniger tonisch und nicht
geschlingelt. 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 geschlingelt. 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 méglich. .

Der chirurgische Eingriff ergab Perforation eines Duedenalgeschwiirs.
Die Darmsteifung war, wie sich bei der Nekropsie (Doz. A. FELLER) zeigte,
durch eine vom Colon transversum ausgehende Adhision, die zur rechten
Bauchwand zog, bedingt. Es bestand eine akute Peritonitis. Im Gehirn war
bis auf geringes Odem keine Verinderung sichtbar.
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Es ist der einzige Fall, in dem ich bisher diese Beobachtung machte.
Eine Erklirung 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 besondere Form der Schlingelung mit Erweiterung ist die der
Bauchaorta. Ich habe sie nur bei abdominellen GefidBkrisen der Tabiker
mit tastbarer Bauchaorta gesehen und habe aus der bogenférmigen
Verschiebung der erweiterten Bauchaorta nach links den Schluff auf
pressorische Gefdflkrisen und einer Mesaortitis (,,Aortite abdominale*
von PoraiN und von TEISSIER) gezogen. Es hat sich das in jedem Falle
meiner Beobachtung bisher bestitigt. Am deutlichsten war dieses Merk-
mal bei tabischen Frauen mit Enteroptose zu finden. Die Ausbiegung
kann eine stdndige 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 GefdBkrisen (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 héufig vorkommenden Verdnderungen in der
Adventitia (MargescH). Sie finden sich auch in der gleichen Krankheit
der Bauchaorta. Hier haben sie wahrscheinlich einen Anteil an der
Empfindlichkeit der Aorta auf Berihrung. Die meisten Fille, die in der
alteren Literatur als Arteriosklerose der Bauchaorta gefiihrt wurden,
wie solche auch in meiner Monographie ,,GefdfBkrisen” angefithrt sind,
gehoren zur Mesaortitis luica, wie unzweifelhaft die, welche aneurysma-
tische Erweiterungen aufwiesen.

Die Schléngelung der Arterienwand ist als Krankheitszeichen nicht
richtig beurteilt worden. Das gleiche gilt auch fiir die Hérte der Arterien.
Hiérte der Arterien und gar Schlangelung galt als das verliBllichste Zeichen
der Arteriosklerose im Sinne der pathologischen Anatomen. Man versteht
darunter die von LoBsTEIN (1833) beschriebene Arteriosklerose, die
spater Atherometose (FOorsTER) und nach MarcHAND Atherosklerose
genannt wurde, zu der die noch von MONCKEBERG isolierte Mediaver-
kalkung kommt. Die richtige Bezeichnung der Atherosklerose wire
Intimasklerose, womit auch ihre Trennung von der Mediaverkalkung
im Sinne von MONCKEBERG ausgesprochen wire. Dafl diese Trennung
begriindet ist, wird zwar noch bestritten.

Im Interesse der Klinik der GefdBkrankheiten ist es gelegen, schon
den Befund an der lebenden Arterie mit den organischen Verdnderungen,
die sich weniger in der tastbaren Arterie als an besonderen Teilen der
Gefifle zu befinden pflegen, nicht zdsammenzuwerfen. Es ist an der Zeit,
den Tatsachen Rechnung zu tragen. ‘

Der Hirte, die wir in den Arterien tasten, liegt gewshnlich nicht
Arteriosklerose, sondern ein urspriinglich funktioneller Zustand, eine
Hypertonie zugrunde. Die Bezeichnung dieser Hirte der Arterie in vivo
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als Arteriosklerose mulBl vermieden werden, weil der Ausdruck in der
pathologischen Anatomie einen Befund bedeutet, der dem tatsichlichen
Zustand in der Arterienwand in den hier gemeinten so alltdglichen Er-
scheinungen gar nicht entspricht. Um die Bezeichnung Arteriosklerose
fiir die hypertonische Hérte der Arterien zu verwenden, miiBite die Arterio-
sklerose aus den anatomischen Befunden ausscheiden. RussELL, FiscHER
und SCHLAYER u. a., auch ich, haben bereits gefunden, dafl 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 Schluf 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 Fillen 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 Héarte von Arterien iiberhaupt zur Intimasklerose
verhélt. 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, dal der
Tastbefund weder fiir 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 Schlufl. Die Aorta
kann schwer erkrankt sein, wihrend die peripheren Arterien frei bleiben,
und umgekehrt konnen die peripheren Arterien gelegentlich Intima-
verdnderungen aufweisen, wihrend die Aorta normal ist. Es kommt
zwar vor, dal Arterien eine Hirte aufweisen, die auf Kalkeinlagerungen
beruht, doch ist das so selten der Fall, daB in diesem Befund nicht die
Hérte 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 ubrigens einen auffilligen Riickgang (vgl. auch
AscHOFF) der Atheromatose der Aorta bemerkt.

Nachdem die Hypertonie keine Alterskrankheit ist, so ist aus dem
Umstand, dafl die von lang her wohlbekannte Atherosklerose der Aorta
ascendens bei der Hypertonie meist fehlt (s. Fall I), zu ersehen, dafl die
Hypertonie die Entwicklung der Atheromatose nicht beginstigt, 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 zufilliges Zusammen-
treffen zweier haufiger Krankheiten (Fr. KovAcs) vorliegen. Hier sei
nur noch kurz bemerkt, daBl die allgemeine Hypertonie eine System-
erkrankung, wihrend 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 GefiBen 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 &ndert das Verhalten der Arterien-
wand derart, daBB 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
Nervenbahnen hypotonisch gewordene Arterien der Hypertoniker durch
briiskes Anfassen wieder hypertonisch werden und sich sogar die frither
bestandene Schlingelung wieder zeigt. Dieser Zustand verschwindet
wieder, sobald man die Arterienwand sich erholen 1483t.

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
dhnlicher 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 Puls 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 Fillung, 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 Fillung der Arterien, gewdhnlich erfolgt diese Untersuchung
nur an den Radialarterien, kann uns Anhaltspunkte fiir die Beurteilung
der Blutverteilung geben. Auch sie ist mannigfachen Schwankungen
unterworfen, deren richtiges Erfassen im Einzelfalle von Belang sein
kann. Die geringe Fiilllung der Extremitédtenarterien spricht in der Regel
dafiir, dal die Hauptmasse des Blutes in splanchnischem Gebicte 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 koénnen auch gewisse Organe groBere
Blutmengen aufler 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 Vorginge fiir primére
Kontraktionsphanomene, also kinetische Vorginge halten wiirde. Ein-
schlagige besondere Beobachtungen gehen aus der Verfolgung der
tonischen Reflexe hervor, die mit den Innervationsvorgéingen 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 geniigend bekannt, daf
die Bedeutung der Tastbarkeit der FuBarterien, auch ihr verschiedenes
Verhalten an den beiden Seiten {iberschatzt wird.

Venen.

Das Verhalten der Venen ist sehr maligebend fiir 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 Umstidnden sogar plétzliche Nachgeben
bei AbfluBhemmung, sobald das Hindernis der Venenklappen iiberwunden
ist, entspricht dem Aufbau der Venenwand, tiber den wir noch wenig
unterrichtet sind.

Man kann im allgemeinen bei spastischen GefalBkrisen auf toxogener
Grundlage, wie ich es gesehen und beschrieben habe, gelegentlich die
Venen im Unterhautzellengewebe im Krampfzustand als Schniirchen
sehen und tasten. Der richtige Einblick in diese Vorgénge ist allerdings
gewohnlich durch die Beschaffenheit des Unterhautzellengewebes schwer
moglich. Besonders deutlich habe ich dieses Phanomen bei einer 36jahrigen
Frau gesehen, die eine priméire Hypertonie und dabei eine sehr zarte,
durchsichtige Haut hatte. Nachdem sie an einer akuten Glomerulonephri-
tis erkrankte, kam es bald zu pressorischen GefalBkrisen von toxogenem
Typus. In diesen Krisen war der Spasmus der Venen deutlich zu beob-
achten. Die Glomerulonephritis heilte ab und die Anfille kamen nicht
mehr zum Vorschein. Nicht nur in akuten toxogenen Hypertonien,
auch in Fillen von chronischen wie bei sekundéiren Schrumpfnieren sind
solche Venenkrampfe in pressorischen Krisen zu finden. Bei 6demfreien
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 (BranpT und Karz), die Reizbarkeit der
Venenmuskeln und ihre Ansprechbarkeit auf gewisse Reize erkennen
lassen. Die Frage nach dem tonischen Verhalten ist damit nicht geldst.
Die Beschaffenheit der oberflichlichen Venen 148t sich nach ihrer Fillung
sowie durch Abtastung bei ausgeschaltetem Blutstrom einigermafien
beurteilen. Bei alten Menschen sind die Venen gewdhnlich weiter und
ihre Wand hérter. Sie sind auch héufig geschlingelt und weisen oft

4a*
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sicht- und tastbare Einlagerungen auf. Die Schlingelung schwindet, wie
man das leicht an den Venen des Handriickens findet, wenn man den
Blutstrom ausschaltet. Bei vorgeschrittenen Wandverdnderungen ist
das weniger der Fall. Bei diesen Untersuchungen ist ein etwa bestehendes
Hindernis im Abflufl 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. MaurnER und E. P. P1ck, haben neue Gesichtspunkte iiber gewisse
akute Storungen im Kreislauf, an welchen die Pfortader beteiligt ist,
gebracht.

Die derzeitigen Kenntnisse tiber die Biologie der Venen bietet eine Ge-
samtdarstellung von Ki. 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 Fillen einander gegeniiber, so
finden wir das Folgende: Die Venen der Hand des priméren Hypertonikers
sind bei horizontaler Haltung weit und werden bei Senken des Armes
weiter und zyanotisch — anders als bei normotonischen Menschen, die
noch keine Altersverinderungen haben. Die Leichtigkeit, mit der sich
beim primédren Hypertoniker Stauung in den Venen entwickelt, ist ein
Zeichen, daf3 die Venenwand an dem Hypertonus primér nicht beteiligt
ist. Mit dem Eintreten der vensosen Stauung fithrt 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 primér durch Stauung bedingt und nicht ein Beweis fiir das Be-
stehen einer primdren Hypertonie der Venenwand.

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

Im Bereiche der Venen der primiren Hypertoniker ist die Schlange-
lung haufiger und meist frither zu finden als in den Arterien. Auch hier
ist sie Ausdruck der verdnderten Druckverhéltnisse und der Stauung.
Da die Venenwand muskelarm ist, kommt ihrem neuromuskuliren Tonus
keine erhebliche Leistung zu und ist sie schon bei geringer Stauung bald
iiberdehnt. Bei alteren Individuen triagt die Altersverinderung und die



Gefille. 61

etwa vorhandene Phlebosklerose und Varixbildung, die Insuffizienz der
Venenklappen wesentlich dazu bei, um den Tonus durch Uberdehnung
herabzusetzen. Die tastbare erhohte Resistenz der Venenwand ist auch
hier nicht ohneweiters als Tonuszunahme zu werten. Sie ist oft durch
Verdnderungen 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 GUIST eine von Stauung unabhéngige Schlingelung der feinsten
venosen Gefifle in der Makulagegend kennengelernt. Weitere Aufschliisse
iiber die Venen in den Hypertonien haben Untersuchungen von W. Korr-
MANN gebracht, die die Stauungsreaktion nach RuMpEL und LEEDE
in den Kapillaren betreffen (s. Kapillaren). Die venosen Gefille 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 priméren Hypertonie ganz gewdhnlich vor-
kommen, bei der toxogenen weit seltener. (Vgl. HERXHEIMER und
ScrULz 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, um sie fiir die Erklirung von funktionellen Stérungen 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 Gefdfirohres, der gemeinhin als Arteriole oder auch als
Prakapillare bezeichnet wird. Weder iiber die Bezeichnung dieser
Strecke noch iber ihre Abgrenzung besteht eine einmiitige
Anschauung (vgl. RegEsHI MIDSUNO).

Mit der Riicksicht auf die primire 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 ndmlich dort auf, wo die typischen

glatten Muskeln aufhoren und die Perizyten

die kontraktilen Elemente des Gefdfirohres sind.

Die Perizyten sind eine andere Art von kontrak-

tilem Element wie die Fibrillen der glatten Mus- .

kelzellen. Die Arteriole unterscheidet sich von <

der arteriellen Kapillare durch ihren Aufbau, @) Venole. b)Ateriole.
worauf ich hier nicht einzugehen habe. Abb. 8a und b.

Ebenso wie auf der arteriellen Seite fiihrt Perizyten aus dem Ge-
nach der postarteriellen, also vendsen Kapillare hirn (nach Prexk).
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 stéarkere Perizyten aufweist
als die Venole, wie das die nach der Gorai-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 wertvolle Anhaltspunkte fiir 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 beschéftigen sich mit der Kontraktilitdt der
Kapillaren, ihre Innervation, ihre Gestalt und Durchstrémung. Zu
diesen kommt auch der Versuch, durch Druckmessungen im Bereich der
Kapillaren Aufschlufl iber die Kreislaufverhiltnisse zu erlangen.

Manche von den Vorstellungen iiber die Funktion der Kapillaren
bedarf einer Richtigstellung. Schon die dltere Annahme, daB die Kapillaren
sich in einem gleichartigen Kontraktionszustand befinden, sowie die
ihrer Selbstindigkeit 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 vendésen 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 Einfithrung von Glaskapillaren in die
HaargefaBe hilt diesen Einwenden nicht stand und ist als Methode fiir
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 groem
Umfang und in dominierenden Gefal3bezirken 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 (DurIa).

Die Einfiihrung 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 fiir die Beurteilung des Kreislaufes zu geben. Lange
nachdem die Kontraktilitdt der Kapillaren von STRICKER (1867) entdeckt
wurde, ist bezweifelt worden, dafl die Kapillaren innerviert werden.
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StemvacH und KauN (1903) haben an der Schwimmhaut des Frosches
festgestellt, daBl die kontraktilen Zellen der Kapillaren (RovUGET,
S. Mayer) auf Reizung ihrer Nerven mit Kontraktion antworten. In
toxikologischen und Kklinischen Beobachtungen, auch mnach 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 fiir die ErschlieBung der Tonuskrankheiten der GefidBe von Belang.
Wenngleich die Ergebnisse dieser Kapillarstudien mehrfach als wider-
sprechende bezeichnet wurden, ist in einwandfreien, richtig beurteilten
Fillen aus diesen Befunden ein wichtiges Material zu holen. Ein dringendes
Bediirfnis zur objektiven Fortfihrung 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-
tonie. Daf} 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-
tilitit 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 KrocH 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 Xapillar-
mikroskop laft bekanntlich einen arteriellen Schenkel von einem vendsen
unterscheiden. Das 148t 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 venésen
Strecke der Kapillaren tritt in dem venosen Teil in GefdBkrankheiten
scharf hervor, in welchen das normale Verhiltnis im Tonus der beiden
Strecken eine Abénderung 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 Schlingelung der vendsen Strecke, die
bei primdren Hypertonikern mitunter korkzieherartig wird, leicht zu
unterscheiden. Bei der netzformigen ist die Weite der vendsen Gebiete
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charakteristisch. Die Kapillarzeichen sind weder in allen Fillen gleich-
artig entwickelt, noch in allen GefiBgebieten nachweisbar. Bei der ent-
wickelten toxogenen Hypertonie fehlen diese Zeichen im venodsen Teil.
Mitunter ist ihre Enge auffillig und an den Schlingen ist die kolbige
Auftreibung, mit welcher der vendse Abschnitt gewohnlich einsetzt,
enger’ oder kaum angedeutet.

In diesem differenten Verhalten des vendsen Schenkels der Kapillaren
einschlieBlich der Venolen liegt die Erklarung fiir das Zustandekommen
des roten und blassen Hochdruckes von VorLuarD. Die Roéte des roten
Hochdrucks ist hauptsidchlich Ausdruck der erweiterten venssen Strecke,
wie man das in ausgeprigten Fillen an den Wangen mit einer guten
Lupe feststellen kann. Dieses Verhalten hingt mit der Hypertonie der

a) b)

Abb. 9a und b. Kapillaren am Nagelfalz.
a) Primire Hypertonie. b) Toxogene Hypertonie.

arteriellen Strecke der Kapillaren und der arteriellen Stauung zusammen.
Bei der entwickelten toxogenen Hypertonie sind auch die vendsen
Kapillaren oft enge, daher die Bldsse der Kranken. Das typische Aussehen
trifft sehr héufig zu, doch kann es nicht als ein zuverlissiges Symptom
bezeichnet werden. Bei primédren 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 rotes Gesicht
gefunden.

Ist die arterielle Strecke sehr resistent und verengt, so entwickelt
sich in den vengsen Kapillaren eine Stase, die sich durch Zyanose kennt-
lich macht. Lat 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 vengsen Stauung war —
fir 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 Unterschiede im vendsen Schenkel sind in den beiden
vollentwickelten Hauptformen gewohnlich sinnféillig. Sie zeigen ein
analoges Verhalten wie die Netzhautgefafle nach Guist. Dem entsprechen
auch die Bilder einzelner Autoren, wie die von O. MULLER und G. HU-
BENER. Nicht alle Schlingelungen der Hautkapillaren sind auf die
primére Hypertonie zu beziehen. So wie an den NetzhautgefiBen an-
geborene Schlingelungen 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 Schleimhiuten (LIEBESNY).

DaBl die von KyLiN angenommene Capillaropathia universalis das
Wesentliche eines toxogenen pathologischen Kreislaufkomplexes bilden
wiirde, ist nicht begriindet.

Fir die Kapillarfragen von Interesse wére 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 urspriinglich von RumpeL und LeEDE (1921)
als eine fiir Scharlach und Endokarditis typische beschrieben worden.
Spiter hat sie STEPHAN als Endothelsymptom bezeichnet und eine
genauere Technik angegeben (SCHRADER). Unter Verwendung dieser
Methodik hat auf meine Veranlassung W. KoLLMANN systematische
Untersuchungen durchgefiibhrt, wobei sich neue Momente fiir die Beur-
teilung dieser Dinge ergeben haben.

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

Fiithrt man die Stauung in den Kapillaren in der Weise durch, wie
sie STEPHAN bzw. SCHRADER formuliert haben, so ergibt sich folgendes:
Bei der priméren (sogenannten essentiellen) Hypertonie treten im Bereich
des Unterarmes zerstreute punktférmige Himorrhagien auf. KonLmMany
hat sie in 65%, der Fille erhoben, wahrend bei den entwickelten toxogenen
Hypertonien dieser Effekt nicht eintritt. Daraus ist zu ersehen, daBl der
venose Abschnitt der Kapillaren bei der toxogenen Hypertonie wider-
standsfahig ist. Bei der primaren Hypertonie ist der venodse Abschnitt
des Kreislauforgans, wie ich erschlossen habe, an der Hypertonie nicht
beteiligt und hat bei dem Stauungsversuch die Belastung zu tragen.
Wiahrend aber unter physiologischen Bedingungen das gestaute Blut
in den arteriellen Schenkel nach riickwérts ausweichen kann, ist das bei
der priméren Hypertonie durch die Einstellung der terminalen Strecke
erschwert. Es hingt das natiirlich auch vom Grade der hypertonischen
Einstellung der arteriellen Endstrecke ab.

Liegt schon in diesem Versuch eine Bestéitigung 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
Reizvorginge eine Hypotonie der Arterien auf und fihrt man den
Stauungsversuch in solchen Fillen an beiden Armen parallel durch, so
zeigt sich, daB auf der hypertonischen Seite die Blutaustritte auftreten,
wihrend das auf der hypotonischen nicht der Fall ist. Mit dem Wegfall
der Hypertonie in der arteriellen Endstrecke ist die Riickstauung der ge-
sperrten Blutsdule nunmehr méglich 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 priméren Hypertonie haben
schon ScHRADER und namentlich WEISSMANN verzeichnet, ohne den
Entstehungsmechanismus versténdlich gemacht zu haben.

Eine ungewohnliche Art des tonischen Kapillarschadens habe ich
bei einem 54jahrigen Chemiker gefunden. Der Kranke hatte Lues, eine
Lungentuberkulose mit anhaltender Hémoptoe 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 daBl man aus der Farbung
seiner Héande ersehen konnte, ob der Druck ein héherer oder niedrigerer war.

Mikroskopisch erwiesen sich die Kapillaren erweitert. In kérper-
warmen Handbéddern verschwanden die roten Flecke in einer gleich-
méaBigen allgemeinen Rotung der Haut. Die Ursache der GefilBer-
scheinungen diirfte in der Lues gelegen sein.

Lymphgefdife.

Auch in den LymphgefaBlen sind GefiBle und Kapillaren zu unter-
scheiden. Der Aufbau der Lymphkapillaren ist noch nicht geniigend
erforscht. Von den LymphgefaBen wissen wir, daBl sie Muskelzellen haben.
Meine Kenntnisse auf diesem Gebiete sind zu geringe, um Bestimmtes
angeben zu konnen. Immerhin glaube ich, vermutungsweise das Folgende
vorbringen zu diirfen. Die LymphgefaBle sind an der primiren Hyper-
tonie der Arterien ebensowenig beteiligt wie die Venen. Dagegen halte
ich es fiir sehr wahrscheinlich, da die Muskelzellen der LymphgefiBe
in der toxogenen Hypertonie hypertonisch sind. Zu dieser Annahme
veranlaBt mich der Umstand, daB das zur Erklirung der Odeme der
toxogenen Hypertonien erforderlich ist, zumal das Verhalten der venosen
Kapillaren unter der Stauung (vgl. KoLLMANN) gegen die angenommene
Durchlissigkeit der Kapillaren spricht. Die Stauungsreaktion fillt in den
entwickelten Fillen toxogener Hypertonien negativ aus. Die hypertoni-
schen Lymphgefiée hemmen, wie ich glaube, den AbfluB aus den subku-
tanen Geweben und férdern dadurch die Quellung dieser Gewebe, wobei auch
die geinderte Zusammensetzung des Serums einen Einflu8 haben diirfte.
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2. Kleiner Kreislauf.

Die Veranderungen im Tonus der Lungengefae sind weit schwieriger
zu beurteilen wie die der GefiBe des groBen Kreislaufs, dem die des
Bronchialbaums angehoren. Jedenfalls fehlt in den LungengefiBen
bisher die Moglichkeit, in vivo den Bestand einer Hypertonie oder einer
Hypotonie in der Art zu verfolgen, wie es in dem grolen Kreislauf
wenigstens einigermafen geschehen kann. Insofern wir im kleinen Kreis-
lauf Erhebungen einleiten, so kénnen sie sich nur auf die Erfahrungen
stitzen, die bei der priméren wie der toxogenen Hypertonie an den
Gefdflen des groBen Kreislaufs bisher gemacht wurden. Es bezieht sich
das nicht zuletzt auf den anatomischen und mikroskopischen Befund.
Diesbeziiglich verweise ich auf AuBerungen von K. Dierrica (Magdeburg).
Das einzige orientierende klinische Zeichen wire in der Akzentuierung
des zweiten Pulmonaltones gelegen, doch ist es bekannt, von welchen
Momenten seine Hoérbarkeit beeinflut werden kann.

Es spricht alles dafiir, dafl zum mindesten hinsichtlich der Tonus-
steigerungen die Wand der GefiBle der Lungen den gleichen Reaktionen
unterliegen wie die des groBen Kreislaufs, doch ist zu bedenken, da8 ihr
Aufbau und speziell ihre Muskelschicht, auf die es ankommt, eine
schwichere ist.

DaBl die Arterien der Lungen innerviert, und zwar vom Vagus
verengt und vom Sympathikus erweitert werden, erscheint mir
sichergestellt. Ebenso sicher ist, daB auch in diesen GefiBen der
Seitenwanddruck den Tonus der Wand erhoht. Nur sind hier die Be-
ziehungen zwischen Arterie und Vene nicht die gleichen wie im grofien
Kreislauf. Im besonderen ist der EinfluB der Stauung in den Lungen-
venen auf den Abflul aus den Arterien ein grioSerer, als es in den ver-
schiedenen peripheren GefaBbezirken der Fall ist. Es liegt das zum Teil
an dem Querschnitt des GefiBgebietes, an der Nahe des Herzens und
an dem Mangel an Ausweichgebieten. Auch hier gibt es Krampf in den
Arterien, wie z. B. in dem als Asthma cardiale bezeichneten Zustand
und Stase in den Venen.

Im Querschnitt der Arterien sehen wir dhnliches Verhalten wie bei
den hypertonischen Arterien im groflen Kreislauf. Aus solchen Daten
baut sich die Vermutung auf, daBl die Lungenarterien ihrem Muskelbestand
entsprechend an der priméren Hypertonie beteiligt ist. Dal die Lungen-
gefille auch an der allgemeinen Hypertonie der toxogenen Art mitbe-
troffen sind, scheint mir in dem Verhalten des Lungenkreislaufs in den
vorgeschrittenen Féllen dieser Krankheit erkennbar. Inwieweit der
erhohte Tonus der Lungenarterien imstande ist, die Durchblutung der
Lunge zu erschweren, dariiber fehlt uns die Moglichkeit der Orientierung.
Jedenfalls kann dieses Hindernis mit Ausnahme des Krampfzustandes
kein bedeutendes sein, wenn es auch das rechte Herz belastet. Es ist hier
noch ein groBles Gebiet fiir ernste Arbeit, das sich auf alle Arterien in
Tonuskrankheiten und Kreislaufstérungen erstrecken sollte, deren
Mechanismus verstandlich ist.

5%
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In meinen experimentellen Untersuchungen habe ich erhoben, daB
die Lungengefile zum mindesten auf alle 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 FErgebnisse dieser Unter-
suchungen sind auch fiir die Therapie von Wert.

Eine mit dem Tonus in Beziehung stehende Erscheinung ist ferner
das Lungenédem, das noch manche offene Fragen aufweist. Das Ent-
stehen des Lungentdems hingt mit der Permeabilitit der Lungengefie
zusammen. Der gewchnlichste Anlal 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 aufgefallen, daB bei
Hypertonikern bei selbst ausgesprochener Dekompensation Lungensdem
sich nicht so bald einstellt, wohl aber wenn entziindliche Herde auf-
treten.

Am raschesten kommt es zu Lungenédem im Anfalle von Asthma
cardiale, wofiir ich eine Begriindung gefunden habe. Sehr rasch kommt es
zu Lungenddem bei manchen Intoxikationen, wie z. B. bei der Jod-
intoxikation, die sich nicht nur in den LungengefiBen, sondern auch in der
Haut durch Odem kenntlich macht und Folge einer erhéhten Durch-
lassigkeit der GefiaBe sein diirfte.

Anhang.
Odem.

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