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Fig. 3. Senkrechter Durchschnitt des Korpers vom Keil- und Hinterhauptsbeine im
sagittalen Durchmesser. a. Sattellehne; &. Sella turcica; c. Keilbeinshb’hle;
d. faserknorpelige Substanz im Ionern des Knochens entsprechend
der Mitte des oberen Endes der friheren Synchondrosis spheno-oceipitalis.

Fig. 4. Formbestandtheile dieser Substanz; a. kernhaltige, mit geschichteter Wand
versehene Zellen; &. Zellen mit einfacher, aber sehr verdickter Wand;
¢. grosse, kernlose Zelle, um deren Wand sich eine dicke Schichte fein-
korniger Masse niedergeschlagen hat; d. geschichteter, einem Corpus amy-
laceum dhnlicher Kérper, welcher jedoeh die einem solchen zukommende
Jodreaction nicht gezeigt hat.
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Uebher die Beziehungen zwischen Morbus Birightii und
Herzkrankheiten.

‘Von H. Bamberger, Professor d. Med. in Wiirzburg.

Auf sehr geistreiche Weise hat Traube in einer kiirzlich
erschienenen Broschilre (Ueber den Zusammenhang von Herz- und
Nierenkrankheiten, Berlin 1856.) die genannten Verhilinisse, die
seit der Entdeckung der Brighischen Krankheit die Aufmerksam-
keit der Aerzte erregt hatten, einer eingehenden Erirterung unter-
zogen. So sehr ich nun auch der scharfsinnigen Darstellungsweise
Traube’s, dem wir so manche vorirefiliche Arbeit verdanken, alle
Anerkennung zolle, so filhren mich doch meine eigenen Beobach-
tungen zu grossentheils enigegengesetzten Resultaten. Doch ist es
nicht die Lust an Polemik, von der ich mich im Gegentheil immer
fern gehalten habe, die mich dazu dridngt, meine Ansichten denen
Traube’s entgegenzustellen, sondern nur die Ueberzengung, dass
ein wissenschaftlicher Gegenstand um so eher zu befriedigender
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Klarheit gefiihrt werden kann, je mehr derselbe von verschiedenen
Standpunkien und verschiedenen Beobachtern in ruhiger und rein
objectiver Weise besprochen wird. Gerade das von Traube an-
geregte Thema ist ein sehr schwieriges und complicirtes, doch
kann' es wohl durch eine lingere Reihe genauer Beobachtungen
zur Entscheidung gebracht werden. Ich glaube nicht, dass der
endgiiltige Entscheid, den Traube itber den Zusammenhang von
Morbus Brightii und Herzhypertrophie vom rein physikalischen
Standpunkte aus zu geben versucht hat, ein gelungener ist, allein
ich bin aueh weit von der Ansicht entfernt, dass mir die Lisung
des schwierigen Problems gelungen ist, und es ist der weseniliche
Zweck der nachfolgenden Bemerkungen, die Frage, die ich noch
immer als eine offene betrachte, vor einem allzu friihen Absehluss
zu bewahren.

Die Ansichten Traube’s iiber den Zusammenhang von Herz-
und Nierenkrankheiten lassen sich wesentlich in zwei Sitze zu-
sammenfassen:

1. Die bei Kiappenfehlern vorkommenden functionellen und
anatomischen Nierenstdrungen lassen sich nicht als Producte der
Brightschen Krankheit betrachten.

2. Die bei Morbus Brightii so ofi vorkommende Hypertrophie
des Herzens (besonders des linken) ohne Klappenfehler ist bedingt
durch Vermehrung der Spannung im Aoriensystem, einestheils wegen
Beeintriichtigung der Nierencireulation, anderntheils wegen Vermin-
derung der Fliissigkeitsmenge, welche dem Aortensystem zur Bil-
dung des Harns entzogen wird. _

Klappenfehler und Morbus Brighiii. Die Ansicht, dass
Klappentehler theils durch vendse Stauung, theils durch verstirkten
arteriellen Druck sehr hiufig zu Brightscher Degeneration der Nieren
filhren, ist eine so allgemein unter allen Klinikern und pathologi-
schen Anatomen der neueren Zeit angenommene, dass Traube
mit seiner gegentheiligen Ueberzeugung vorderhand wohl ziemlich
isolirt stehen wird. Doch muss wan gesiehen, dass die Defensiv-
stellung Traube’s eine sehr giinstige ist, indem es kaum irgendwo
schwieriger ist, feste Grenzen aufzusiellen, als gerade beim Morbus
Brightii. Die Geschichte dieser Krankheit fillt noch zu sehr in
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unsere Tage, als dass es nothwendig wire, daran zu erinnern, wie
der anatomische Begriff der Krankheit gleich von vornherein durch
Aufstellung verschiedener Formen und Arten, deren Charakiere nur
dem makroskopischen Verhalten entnommen waren, in eine ver-
wirrende Unsicherheit gerathen war, die zudem Uber das eigent-
liche Wesen der Krankbeit ganz im Unklaren liess. Jeder wird
sich noch erinnern, mit welcher inneren Befriedigung die trefi-
lichen Arbeiten von Reinhardt und Frerichs aufgenommen wur-
den, welche die Sache von einem neuen und hochst einfachen
Standpunkie: dem der Entziindung und ihrer Ausginge, beleuch-
teten. Allein einen anderen und sehr wesentlichen Fortschritt ver-
dankt man Virchow’s Forschungen, aus demen mit Sicherheit
hervorgeht, dass die Sache denn doch nicht so ganz einfach ist,
als sie schien, und dass das, was man als Morbus Brightii zusam-
menfasst, zwar in verwandte, aber der Localitiit und dem Grade
nach verschiedene Enfziindungsformen der Niere zerfalle. Bekannt-
lich unterscheidet Virchow eine catarrhalische, crouptse und paren-
cﬁ?matﬁse Form. Die letzte ist es nun fast ausschliesslich, die man
bis jetzt von anatomischer Seite als Brightsche Nierenkrankheit be-
zeichnete; um sie allein werden wir uns hier zu bekiimmern haben,
da die beiden anderen Formen unserem Gegenstande mehr-fern liegen.

Fragen wir nun weiter nach dem Wesen dieser parenchyma-
tésen Entziindung, deren Sitz bekanntlich vorzugsweise die Rinden-
substanz ist, so milssen wir, mogen wir nun Frerichs oder
Virchow folgen oder eigene Anschauungen zu Rathe ziehen, be-
sonders 2 Zustinde als charakteristisch bezeichnen: Die Verinde-
rungen an der Epithelialauskleidung der Harnkandichen und' die
croupbsen Exsudate in denselben. Auf das letzte Moment scheint
Frerichs, auf das erste Virchow besonderes Gewicht zu legen.
Man kann wohl vorderhand beide als gleich berechiigt und gleich
wichtig fiir die anatomische Bestimmung und das Wesen der Krank
heit gelten lassen, was auch jedenfalls der allgemeinen Anschauung
entspricht. , ‘

Ueber die croupdsen Exsudate der Harnkanilchen brauche ich
hier nichts weiter zu sagen, da sie bekannt genug sind. Wohl
aber ist es nothwendig, Einiges iiber die Verinderungen des aus-

-
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kleidenden Epithels zu erwihnen. Man kann dieselben fast an
jeder Brighischen Niere durch alle Entwicklungszustinde, deren
sich fast immer mehrere neben einander befinden, verfolgen. Die
erste Verinderung und in manchen Fillen auch .die einzige besteht
darin, dass die Epithelien grisser, resistenler werden und eine
betriichiliche Triibung ihres Inhalts zeigen. Spiter erst kommt es
zur Ablagerung von fettigen Moleciilen in denselben, bis sie end-
fich durch Fettmetamorphose vollstindig zerfallen. Allein nicht
nur konnen die Epithelien sehr lange — wie man diess besonders
bei subacuten Formen sieht — in dem Zustande blosser Ver-
grosserung und Inhaltstritbung verharren, sondern es ist sogar
nach Virchow gar nicht nothwendig, dass eine Fettmetamorphose
eintritt, indem ,in selteneren Fillen die elementare Degeneration
gar nicht bis zur Fettmetamorphose gelangt, sondern schon auf
fritheren Stadien eine Erweichung, ein Zerfall der veriinderten Epi-
thelien zu Stande kommt” (dieses Archiv IV. S.323.). Virchow
hat ein #dhnliches Verhalten auch bei der Eniziindung der Leber-
zellen beschrieben und es ist wohl iiberhaupt nicht daran zu- zwei-
feln, dass die Ernihrungsstorung, die man als Enizindung bezeich-
net, zuniichst in einer chemischen Verinderung des Inhalts der
Parenchymzellen, in der Ablagerung von Proieinmoleciilen ihren
Grund hat, wihrend die so gewbhnlich vorkommende fettige Meta-
morphose als dem Riickbildungsprozess und der Zerstb‘ning ange-
hirig zu betrachten ist.

Wenn wir diess alles gelten lassen — und ich zweifle, dass
dagegen irgend ein gegrimdeter Einwand erhoben werden kann —
50 haben wir auch damit einen festen Boden gewonnen, auf dem
eine weitere Discussion sich bewegen kann, denn offenbar wiirde
es zu keinem Ziele fithren, iiber Begriffe zu streiten, die der eine
enger, der andere weiter fasst. Wir werden demnach einen Krank-
heitszustand, als dessen Substrat an der Leiche sich die genannten
Verinderungen finden, mit um so grosserem Rechte als ganz und
gar zum Gebiete des Morbus Brightii gehorig betrachten miissen,
wenn auch die klinische Beobachtung mit Einschluss der Unter-
suchung des Harns uns alle jene Charaktere zeigi, die der ge-
nannten Krankheit eigenthiimlich sind.
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Sehen wir nun, was die Beobachtung uns hieriiber bei Klap-
penfehlern zeigt. Verfolgt man dieselbe, so findet man, dass zu
einer bestimmten Zeit, meist mit dem Eintreten der venisen Stau-
ungen und des Hydrops, doch nicht ‘selten noch vor diesen der
bis dahin eiweissirele Harn eine geringe Menge von Albumin zu
zeigen beginnt. Untersucht man das Harnsediment, so findet man
in demselben eine betrichtliche Menge von Blutkdrperchen, nebst-
dem Epithelien aus den Harnwegen von theils normaler, grossen-
theils aber geschrumpfter und atrophischer Beschaffenheit. Die
Tréiger des Kiweisses scheinen hier vorzugsweise die Blutkirper-
chen zu sein, wenigstens fand ich Ofters, dass der vom Sediment
vorsichtig abgegossene Harn viel weniger Eiweiss enthielt, als der
eben gelassene. Allmilig im Verlaufe von Wochen und Monaten
nimmt der Eiweissgehalt zu, neben den friiheren Formbestandtheilen:
zeigen sich im Sediment die bekannten Exsudatcylinder. Diese
sind theils hyalin, theils mit Epithelien bedeckt, theils und zwar
diess vorzugsweise, ganz aus einer dunklen granulisen Masse be-
stehend, in der man grissere und feinere Fettmoleciile oft in ziem~
lich betrichtlicher Menge wahrnimmt. Auch an den Epithelzellen
bemerkt man oft dieselbe fettige Verinderung, wenn auch immer-
hin im Allgemeinen stark geschrumpfie, mehr resistente, granultse
und atrophische Formen iiberwiegen. Diese Verhiltnisse dauern
fipn gewdhnlich bis zum Tode an. — Die Untersuchung der Nieren
zeigt nun aber alle jene Verdnderungen, die bei der Brightschen
Degeneration vorkommen, allerdings mit dem Umstande, dass die
fritheren Stadien hier {iberwiegend hiufig getroffen werden. Es
sind also besonders allgemeine Hyperimien des Organs, besonders
starke Blutanhiufung in den Malpighischen Korperchen, deren Ge-
fissknduel sich oft in der schonsten Weise wie mit rother Masse
injicirt darstellen, betriichtliche Tritbung der Corticalsubstanz mit
jenen Verinderungen der Epithelien, die oben als fiir den Anfang
der Krankheit charakteriétisch beschrieben wurden. Nebstdem sieht
man Croupsiulen in den geraden, seltener in den gewundenen
Abschuitten der Kanilchen. Allein durchaus nicht immer bleibt es
hierbei, gar nicht so selten sieht man deutlichen fettigen Zerfall
sowol an den Epithelien als an den Exsudatcylindern, die Harn-
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kanilchen zeigen sich dann als dunkle Stringe und Ziige, die dicht
mit einer theils albumingsen feinkdrnigen, theils deutliche kleinere
und grissere Fetttropfchen enthaltenden Masge gefiillt sind. Ja es
gedeiht die Affection selbst bis zur Atrophie und deutlichen Gra-
nulationshildung, wie ich diess mit Bestimmtheit, obwol allerdings
nur in einigen wenigen Fillen, gesehen habe.

Wenn man diess Alles beriicksichtigt, so wird man wohl kaum
einem Zweifel Raum geben, dass es sich hier wirklich um eine
Affection handelt, die von der Brightschen durchaus nichi unter-
schieden werden kann. Sehen wir nun, in welcher Weise Traube
seine abweichende Ansicht begriindet. Er beschreibt das Verhalten
der Nieren folgendermaassen: ,,In der ersten Zeit ist das Volumen
der Niere normal oder etwas vergrissert, ihr Parenchym weicher
als normal und durchweg gerdthet, die Epithelien der Bellinischen
Rohrehen zeigten einen stark getritbten, fein granuldsen Inhalt und
iiberdiess eine auffallende Neigung zu zerfallen, so dass man beim
Zusatz einer geringen Wassermenge im Sehfeld fast durchweg nur
grosse runde oder ovale Kerne, umgeben von einer Portion fein
granuloser Masse, erblickte. Bel lingerer Dauer der abnormen
Harnsecretion sind beide Nieren ebenfalls gleichmissig gerdthet,
aber entschieden kleiner und hirter als normal, ihre Oberfliche
dabei glatt, d. h. ohne Spur jener groben Granulationen, welche
man so hiufig als das Residuum einer chronisch verlaufenden
Brightschen Krankheit beobachtet, auch der Durchschnitt beweist,
dass das Massenverhiltniss der Cortical- und Medullarsubstanz sich
nicht verindert hat. Eine feitige Entartung der Epithelien. lisst
sich hier eben so wenig wie in dem vorigen Falle constatiren.
Dagegen enthalten begreiflich in beiden Fillen die Bellinischen Rohr-
chen bfiers Faserstoffcylinder.” Und weiter: ,,Ich meinestheils glaube
nicht, dass hier ein Product der von Bright entdeckten Krankheit
vorliegt, denn ich vermisse, wie gesagt, die vor der Hand wesentlich-
sten Kennzeichen dieses Prozesses: die Fetimetamorphose der Epithe-
lien und im Stadium der Verkleinerung die lederartige Consistenz des
Parenchyms, die vorwiegende Schrumpfung der Corticalsubstanz und
Jjene grobe Granulirung der Oberfliche, welche in langsam verlaufen-

den Fillen der Brightschen Krankheit so constant beobachtet werden.”
Archiv f. pathol. Anat. Bd, XI. Hfi, 1. 2
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Was nun jene wesentlichsten Kenhzeichen betrifft, die Traube
hier vermisst, so habe ich bereits oben erwihnt, dass ich sie mit
Bestimmtheit, wenn auch nicht hdufig, gefunden habe: sowel die
fettige Entartung der Nierenepithelien als auch die Atrophie der
Corticalsubstanz mit Granulationsbildung. Dass solche Fille und
besonders die der letzten Art nicht hiufig sind, kann nicht tber-
raschen; die Nierenverinderungen entwickeln sich in der Regel erst
in der letzten Periode der Kfappenfehler und die Vereinigung zweier
so wichtiger Affectionen fiihrt meist frilher zum Tode, als dass es
leicht zu weiteren Meiamorphosen Xommen kann. Ueberdiess ist
es ziemliech bekannt, dass Eniziindungen, die sich aus mechani-
schen Stauungen entwickeln, meist einen langsameren Verlauf
nehmen, als jene, denen sogenannte active Hyperimien zu Grunde
liegen. Es ist iibrigens . auch bei genuinem Morbus Brightii gar
nicht selten, dass man selbst nach Monate langer Dauer kaum
noch Spuren fetliger Metamorphose findet.

Allein wenn man es auch ganz und gar liugnen wollte, dass
Fille mit fettiger Metamorphose und Granulationsbildung bei Herz-
feblern vorkommen, oder wenn man dieselben nur als zufillige
Combinationen beider Krankheitsprozesse gelten liesse — so liegt
meiner Ansicht nach in der ganz treffenden Beschreibung des Zu-
standes, die Traube selbst gegeben, der volle Beweis' fiir das,
was er in Abrede stelll. Denn welcher Unbefangene wird in der
Vergrsserung des Volumens und der hyperimischen Beschaffenheit
der Niere, in der stark getriibten und granulésen Beschaffenheit
der Epithelien und ihrer grossen Neigung zu zerfallen etwas An-
deres sehen als eine entziindliche Erndhrungsstirung, wie sie ganz
mit denselben Charakteren an allen Parenchymzellen beobachtet
wird. In der That, so lange die gegenwiirtig herrschenden Begriffe
iiber Eniziindung Geltung haben, wird man fiir jene Verinderungen
keinen anderen Namen haben, als den einer parenchymatiisen Ent-
ziindung und in dieser besteht ja eben das Wesen der Brightschen
Nierenkrankheit. Ungerechtfertigt scheint és mir auch, wenn Traube
auf das Fehlen der fettigen Degeneration so besonderes Gewicht
legt. Sie ist keine Theilerscheinung der Entziindung an und fiir
sich und nicht einmal eine nothwendige Folge, eben so wenig wie
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£ B. &ie Abscesshildung, und es kann kaum einem Zweifel wnter-
iiegen, dass die weiteren Metamorphosen, die der Entziindung orga-
nischer Gewebe folgen, nach der Beschaffenbeit der letzteren, der
bedingenden Ursache und vielfachen anderen Upstinden sehr ver-
schieden sein konnen, ohne dass desshalby‘das Wesen des Pro-
sesses irgendwie eine Aenderung erleidet. Was {ibrigens die spe-
cielle Beziehung des Morbus Brightii zur Fettdegeneration betrifft, 8o
verweise ich auf die schon frither angefiibrte Ansicht von Virchow.

Weiterhin fithrt Traube als Stiitze seiner Meinung Emmert’s
Versuche #iber Entziindung an, um damit zu beweisen ,,dass der
Vorgang in den Capillaren, welcher dureh eine Hemmung des
Venenblotabflusses eingeleitet wird, sich betriichtlich von dem Vor-
gange in denselben Gefissen bei der Entziindung unterscheidet,
also mit dieser nicht ohne Weiteres identificirt werden kanp.” Ich
glaube, die ehemals so sehr beliebten Schwimmhautexperimente
Uber Entziindung baben in jiingster Zeit, wo man die Stasis gar
nicht mebr se sehr als das Primum movens der Entziindung an-
sieht, eiwas an Credit verloren. Man kann iibrigens ohne alles
Bedenken jene Unterschiede in dem Verhalten der Capillarstrémung
zugeben, ohne dass sich an der Sache etwas Hndert, und man
konnte geneigt sein, hier das triviale Sprichwort anzuwenden: Viele
Wege fiihren nach Rom. Ist auch die Ursache verschieden, die
Wirkung bleibt dieselbe und eine wechanische Hyperiimie kann
eben s0 gut wie die sogenannie active oder ein eigentlicher Ent-
ziinduogsreiz zu Himorrhagie, zu Oedem, zu Entziindung oder
irgend einem anderen Ausgange fibren, cohne dass sich an dem
Krankheitsproduete in seinem anatomischen Substrat allein erkennen
liesse, ob es der einen oder der anderen Art seine Entstehung verdankt.

Weiterhin gibt Traube zu bedenken, dass unter denseiben
Umstinden auch andere Apparate, z. B. die Leber, die Lungen,
zwar beirichtliche Abweichungen vom normalen Zustande, aber
keine Erscheinung darbieten, die auf statigehabte Entziindung hin-
deutet. Dieses Argument scheint mir hochst befremdend und wider-
spricht ganz und gar allen meinen Erfabrungen. Gerade nichts ist
50 hiinfig bei Klappenfehlern als Entziindungen der Lungen, nicht
etwa bloss katarrhalische, sondern wirkliche pneumenische Infil-

2*
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tration in allen ibren Formen mit und ohne entziindliche Affection
der Pleura. In dieser Beziehung kann man getrost an die Erfah-
rung aller Kliniker und besonders aller pathologischen Anatomen
appelliren; ich kagn auch gar nicht glauben, dass Traube solche
Fille nicht sollte h—.héuﬁg gesehen haben, sie mbgen ibm wohl
nur im Augenblicke nicht gegenwirtig gewesen sein. — Die Ana-
logie zwischen der f{raglichen Nierenaffection und der venisen
Hyperimie der Leber (Muskatnussleber), die Traube hervorhebt,
trifft zwar in gewisser! Beziehung zu; allein es beweist diess meiner
Ansicht nach nichts gegen den entziindlichen Charakter der Nieren-
affection. Denn die\e_ Muskatnussleber ist, wie'ich’ mich hundert-
fallig Uberzeugte, wenigsiens wenn sie linger besteht, fast immer
eine fettig degenerirte. Und diese fettige Degeneration ist meiner
Ueberzeugung nach das Produaet einer chronischen Entzlindung der
Leberzellen, die durch die andauernde Ernihrungsstdrung einge-
leitet wird. Die consecutive Verkleinerung der Leber ist Foige
der secundiiren Atrophie der Leberlippchen, die nicht ganz selten
zu einem schwach granulirten Zustand der Leberoberfliche fiihrt.
Es besteht daher hier in der That eine nicht unwesentliche Angw
logie mit der Brightschen Nierendegeneration, doch gewiss weit
mehr in meinem als in Traube’s Sinne.

Aufschliisse iiber die Hiufigkeit der Combination zwischen
Klappenkrankheiten und Morbus Brightii konnen nur von grisseren
und gut geleiteten anatomischen Anstalien gegeben werden. Traube
selhst theilt nach Bergson cinen statistischen Bericht von Cham-
bers mit, wonach unier 236 Fillen von Morbus Brighiii 116mal
Complicationen mit Klappenkrankheiten vorhanden waren, er sucht
aber diese Angaben dadurch zu entkriften; dass weder angegeben
sei,'ob die Klappenfehler zur Klasse der die Function des Herzens
beeintrichtigenden gehorten, noch ob die Klappenkrankheit oder
die Nierenaffection das primire Leiden war. Bergson selbst hat
in einem Aufsatze in der Deutschen Klinik (1856. No.419.) seine
Vertheidigung durch eine genanere Analyse dieser Félle gefiihrt.
ich glaube ebenfalls nicht, dass das Gewicht dieser Einwendungen
ein bedeutendes sei. Klappenkrankheiten gehtren doch gewiss der
ganz iiberwiegenden Mehrzahl nach zu dem Stbrungen, die die
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Function des Herzens beeintrichtigen oder, um-in der eigenthiim-
lichen Ausdrucksweise Traube’s zu reden, die Arbeit des Herzens
verkleinern. Was nun die Frage betrifft, ob der Klappenfehler oder
die Nierenaffection das Primire sei, so spricht hier die klinische
Erfabhrung zu laut, um {iberhdrt werden zu konnen. Mit Ausnahme
einiger weniger Fille, wo sich im Verlaufe der Brightschen Krank-
heit Endocarditis entwickelte, habe ich nie einen Fall gesehen, wo
man die Nierenaffection hiitte als das Primére ansehen konnen,
wohl aber eine grosse Anzahl, wo bei Klappenfehlern die Erschei-
nungen des Morbus Brightii sich unter meinen Augen entwickelten.

Wenn man weiter sieht, dass auch andere statistische Angaben
von Anstalten, die als musterhaft hinlinglich bekannt sind, das
Factum der hiufigen Coincidenz bestitigen, so wird wohl auch der
letzte Zweifel schwinden. Ich verweise hier hesonders auf die
ausgezeichneten Berichte von Willigk uber die Leistungen der
Prager pathologisch-anatomischen Anstalt (Prager Vierteljahrsschrift
Bd. 38 u. 44.). Es geht daraus hervor, dass unter 209 Fillen
von Morbus Brightii 31mal Klappenfehler vorhanden waren, mithin
beinahe an 15 Procent, ein Verhiltniss, das-allerdings viel geringer
ist als das von Chambers. Was die Natur der Klappenfehler be-
trifft, so zeigt die Tabelle, dass es, wie gewdhnlich, zumeist Krank-
heiten der Mitralis und Aorta waren.

Auf alle diese Griinde gestiltzt, kann man sich wohl meiner Ansicht
nach mit grosser Sicherheit den Ausspruch erlauben, dass Klappen-
fehler in der That eine ziemlich hidufige Ursache des Morbus Brightii
seien und die einzige Concession, die ich von meinem Standpunkte
Traube machen konnte, ist die, dass die Nierenaffection bei Klap-
penfehlern die ersten anatomischen Stadien hiufig nicht tiberschreitet.

Morbus Brightii und Herzhypertrophie. Das hiufige
Zusammentreffen von Morbus Brightii und Hypertrophie des Her-
zens, besonders des linken Ventrikels ohne Klappenaffectionen, die
dieselbe erkliren konnten, hatte schon Bright’s Aufmerksamkeit
erregt und ist seitdem von vielen Beobachtern bestitigt worden.
Das absolute Hiufigkeitsverhiltniss erfahren wir wohl wieder mit
grosser Sicherheit aus den Angaben Willigk’s (. ¢.). Nach diesen
kam unter 209 Fillen von Morbus Brightii 41mal Herzhypertrophie
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ohne Klappenfehler vor, also beinahe an 20 Procent, ein Verhilt-
niss, das dem von Bright gefundenen (23 Proc.) ganz nahe sieht.

Die Ursachen dieses Verhiltnisses aufzufinden, halte ich fiir
eine sehr schwierige Aufgabe. - Offenbar kommen bhier zuniichst
3 Mbglichkeiten in Betracht: die Nierenkrankheit kann Ursache der
Herzhypertrophie sein -— oder sie ist ihre Folge — oder beide
sind Folgen einer anderen Ursache. Ob man sich aber ausschliess-
lich fiir eine dieser Moglichkeiten entscheiden und die anderen giinz-
lich beseitigen kann, ist eine Frage, die sich nicht so leicht entschei-
den ldsst, obwohl eine wenn auch nur theilweise Reantwortung sich
aus den spiter anzugebenden Beobachtungen vielleicht ergeben diirfte.

Traube hat sich kategorisch fiir die erste der angegebenen
Miglichkeiten entschieden, er betrachtet die Herzhypertrophie als
Folge des Morbus Brightii. Bekanntlich betrifft die Hypertrophie
vorzugsweise den linken Ventrikel und ich muss nach meinen Er-
fahrungen Traube vollkommen Recht geben, wenn er sagt, dass
der rechte Ventrikel nie allein hypertrophisch gefunden wird, wenn
nicht andere Hindernisse bestehen oder gleichzeitig die linke Kam-
mer auch hypertrophisch ist. Diese Hypertrophie des linken Ven-
trikels leitet nun Traube von einem doppelten Grunde ab: Eines-
theils wird mit der Schrumpfung der Niere die Zahl der Nieren-
blutgefisse geringer und es wird desshalb weniger Blut aus dem
Aortensystem ins Venensystem abfliessen, andererseits wird in Folge
des gleichzeitigen Verlustes an Bellinischen Rohrchen dem Aorta-
system weniger Fliissigkeit zur Bildung des Harnsecrets entzogen.
Durch beide Momente wird die Spannung des Aortensystems ver-
mehrt, die Circulationswiderstinde gesteigert und dadurch Dilatation
und endlich Hypertrophie der linken Kammer bedingt.

Man kann nicht liugnen, dass diese Theorie wegen ihrer ein-
fachen und rein physicalischen Begriindung ausserordentlich, fiir
sich einnimmt, doch fiirchte ich, dass sie bei nidherer Priifung
nicht Stich hiilt. Zunichst ist zu beriicksichtigen, dass diese Hypo-
these nur fiir das dritte mit bedeutender Schrumpfung verbundene
Stadium des Morbus Brightii .passt, denn in den beiden ersten
Stadien existirt durchaus kein Verlust an Blutgefissen, mithin auch
kein Circulationshinderniss. Wenn in den beiden ersten Stadien
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des Morbus Brightii nur ein einziger nicht anderweitig zu erkli-
render Fall von Hyperirophie des linken Ventrikels vorkime, so
wiirde schon dieser ausreichen, der Traube’schen Ansicht einen
unheilbaren Stoss zu versetzen, denn will man bloss physicalische
Gesetze gelten lassen, so muss man sich auch der Consequenz
fiiger, dass sie  keine Ausnahmen gestatten. Nun sind aber solche
Ausnahmen gar nicht so selten, Traube selbst sagt 'nur, dass er
gewOhnlich die Nieren betrichtlich geschrumpft gefunden habe.
Ich erlaube mir hier vorgreifend auf die spiter heizulegende Ta-
belle der von mir beobachteten Fille zu verweisen. Man findet
dort im dsten Stadium des Morbus Brightii unter 6 Fillen Omal,
im 2ten oder beim Uebergang vom 41sten zum 2ten unter 25 Fillen
4mal, im 3ten oder in der Uebergangsperiode unter 16 Fillen
10mal Hypertrophie des linken Ventrikels, miihin zeigen sich fir
das 2te Stadium allerdings nur 16 pCt., wiihrend sich fiir das 3te
62,5 pCt. herausstellen, allein es geniigt schon diess vollkommen,
um zu zeigen, dass das Moment der Schrumpfung des Nierenge-
webes hier nicht das entscheidende sein kann. Nun ist aber das
Hiufigkeitsverhiiltniss der Herzhypertrophie beim 3ten Stadiom jeden-
falls so ausserordentlich, dass wir gewiss dem ersien Theile von
Traube’s Ansicht beipflichten und mit volier Evidenz sagen konnen:
Der Morbus Brightii miisse sich zur Herzhypertrophie wenigstens
in einer sehr grossen Anzahl von Fiillen (desshalb aber nicht noth-
wendig immer) wie Ursache zur Wirkung verhalten. Weiter aber
konnen wir, ohne den Weg folgerichtiger Induction zu verlassen,
nicht gehen. Liegen im Morbus Brightii, abgesehen von den rein
physicalischen Stromungsverhiltnissen, die wir nach dem Obigen
picht gelten lassen kinnen, die vitalen Bedingungen zur Entste-
hung der Herzhypertrophie, so hat es auch weiter nichts Ueber-
raschendes, dass mit der Zunahme und lingeren Dauer der Krankheit
auch die Hiufigkeit der Herzhypertrophie in geradem Verhiitnisse steht.

Es fehlt aber auch nicht an Griinden, die Traube’s Ansicht
unwahrscheintich machen wiirden, selbst wenn die Herzhyperirophie
wirklich immer nur bei atrophischer Niere vorkdme. Allerdings
gehen hier zahlreiche Capillaren unter, allein sehr wahrscheinlich
erweitern sich dafiir andere in den Granulationen, die die frei ge-
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bliebenen Theile enthalten, es ist desshalb ‘auch in der That gerade
im_ 3ten Stadium die Harnsecretion hiufig nicht nur nicht vermin-
dert, worauf Traube eben besonderes Gewicht legt, sondern oft
sogar betriichtlich vermehrt, und es verhalten sich Individuen mit
granulirten Nieren manchmal fast ganz wie Gesunde. Nach Traube’s
Ansicht miisste sich unter den genannten Umstinden eine serdse
Plethora entwickeln, die aber gewiss sehr schwer zu beweisen sein
diirfte. In Folge dieser serosen Plethora miisste sich zunichst das
ganze Arteriensystem, dann das linke Herz erweitern, und an die-
sem miisste eben die Dilatation das erste und vorwiegende Moment
sein. Diese Verhilinisse findet man aber eben nicht, ich erinnere
mich keines Falles von Dilatation des Aortensystems, im Gegen-
theil wird man sogar in der Tabelle einen Fall finden, wo bei
Nierengranulation und Hypertrophie des linken Ventrikels die Aorta
sich durch besondere Enge auszeichnete. An der linken Kammer
ist in der Regel nicht die Dilatation, sondern die Hypertrophie das
Ueberwiegende, ja es fehlt die Dilatation oft villig. Wenn aber
auch wirklich in jenen physicalischen Momenten Griinde fiir eine
Erweiterung und stirkere Spannung im Aortensystem gegeben wi-
ren, so miissten die massenhaften Verluste, die das Blut durch die
serésen Transsudate und an Eiweiss erleidet, bald zu gerade ent-
gegengesetzten Verhiltnissen fiilhren oder besser gesagt, da diese
Verluste der Nierenschrumpfung vorausgehen, so konnten jene Ur-
sachen gar nicht zur Wirkung kommen.

Wire Traube’s Ansicht iiber die Riickwirkung der Vertdung
einzelner Nierencapillaren auf das Herz richtig, so miisste um so
sicherer jede Verstopfung, jede Unterbindung einer grisseren Arterie
Hypertrophie des linken Ventrikels herbeifithren. — Die grisste
Analogie findet zwischen der Nierengranulation und der granulirten
Leber statt, dieselben Momente, die dort Herzhypertrophie veran-
lassen sollen, sind auch hier wirksam und doch findet sich, wie
ich, auf eine betrdchtliche Zahl von Fillen gestiitzt, mit Sicherheit
behaupten kann, Herzhypertrophie hier nie, ausser bei Complication
mit Klappenfehlern, wohl hingegen ofters atrophische Beschaffen-
heit des Herzens. Die Ausgleichungswege, die dem Organismus
hier zu Gebote stehen, sind sehr zahlreich, zunichst aber ist wohl
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zu berlicksichtigen, dass wenn das Stromgebiet eines Organs ganz
oder theilweise ausser Circulation gesetzt wird, wie diess letztere
eben bei der granulirten Niere und Leber der Fall ist, hieraus
unmdglich. auf die Dauer eine bemerkbare Ueberfiillung des arte-
riellen Systems entstehen kann. Vorausgesetzt, dass die Menge
des Blutes dieselbe bleibt, so vertheilt sich die fiir die unterge-
gangenen Capillaren bestimmte Blutmenge ganz gleichmissig auf
das ganze ungeheuere Gebiet des Kreislaufs, auf alle die Millionen
Rohren und Réhrchen, die denselben zusammensetzen und man
kann leicht ermessen, wie verschwindend und unberechenbar klein
der Antheil sein wird, der auf einen bestimmten kleineren Ab-
schuitt des Gefdsssystems oder speciell auf das Herz entfdllt. Die
Druckverhiltnisse des letzteren erleiden hierbei nicht die geringste
Verdinderung und es ist bei gleichgebliebener Blutmenge durchaus
keine Veranlassung fiir grisseren Kraftaufwand und Hypertrophie
gegeben. Ja strenge genommen ist die Arbeit des Herzens sogar
eine geringere geworden, indem mit dem Verlust an Capillaren zu-
gleich die entsprechenden Reibungswiderstinde entfallen. — Man
wird vielleicht hier die Hypertrophien und Dilatationen des rechten
Herzens bei Kreislaufshindernissen in der Lunge entgegenhalien,
man muss aber bedenken, dass hier die Verhiltnisse wegen der
viel grosseren Beschrdnktheit des kleinen Kreislaufs wesentlich an-
ders liegen. Trotzdem findet sich Hypertrophie und Dilatation des
rechten Herzens nur bei enormen Kreislaufshindernissen, wo fast
eine ganze Lunge oder ein grosser Theil beider ausser Circulation
gesetzt, das Areal der Blutbahn mithin auf die Hilfte und noch
weniger reducirt wird. Aehnliche Folgen fiir den linken Ventrikel
wiirden daher etwa entstehen, wenn das halbe Stromgebiet der
Aorta dem Kreislauf entzogen wiirde — in ‘welcher Proportion
hierzu aber der Untergang von vielleicht der Hilfte oder drei Vier-
theilen der Nierencapillaren steht, wird man sich leicht denken konnen.

Ich glaube, dass die angeflibrten Griinde geniigen, um den
Beweis herzustellen, dass die rein physicalische Theorie nicht halt-
bar ist. Allein welche soll man an ihre Stelle setzen? Ich ge-
stehe, dass ich es vorderhand fiir sehr schwierig halte, eine Er-
klirung zu geben, die nach allen Seiten befriedigt; das Material
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hierzu ist noch bei weitem nicht in hinreichender Menge. gesam«
melt. Bei den sehr complicirten Verhiltnissen des Morbus Brightii
ist es keineswegs unwahrscheinlich, dass nicht immer eine und
dieselbe Ursache der Herzhypertrophie zu Grunde liegt. Man kann
schon die Moglichkeit, dass in manchen Fillen die Herzhypertrophie
nicht Folge, sondern Ursache der Nierenaffection sei, durchaus
nicht so kurz von der Hand weisen, wie diess Traube thut
Wenn friither gezeigt wurde, dass die Klappenkrankheiten durch
verdnderte Stromungsverhiiltnisse gar nicht selten Morbus Brightii
bedingen, so ist durchaus nicht einzuseben, warum selbstindige
Hypertrophien und Dilatationen des Herzens, die die Stromungs-
verhiiltnisse in derselben Weise abiindern, auf die Niere nicht in
gleicher Weise wirken sollten. Chronische Lungentuberculose,
Emphysem und chronische pleuritische Exsudate, die zu Hyper-
trophie und Dilatation des rechten Herzens fithren, werden in der
That h#ufig zur Ursache des Morbus Brightii durch ventse Stauung
in den Nieren und es ist hchst wahrscheinlich, dass dasselbe durch
verstirkte Druckverhiltnisse. von Seite des hypertrophischen linken
Ventrikels geschehen kann. Ein analoges Verhiltniss findet man
" z. B. bei der Insufficienz der Aortaklappen, die, wie schon Ha-
mernjk bemerkte, besonders gern zu Morbus Brightii fithrt. Der
Grund liegt ohne Zweifel in der excentrischen Hypertrophie der
linken'Kammer, da die Albuminurie sich hiufig lange vor den ve-
ngsen Stauungen, die hier erst in der letzten Periode der Krank-
heit zum Vorschein kommen, einstellt.

Allein da selbstindige Hypertrophien des linken Ventrikels
bekanntlich seltene Zustinde sind, so kann diess nur fiir einzelne
Fille Geltung haben; zu diesen gehiren insbesondere }'ene, wo die
Hypertrophie der linken Kammer durch den atheromaisen Prozess
der Arterien bedingt ist, Fille, bei denen man ofters klinisch ein
allmiliges Entstehen des Morbus Brightii ganz in derselben Weise
wie bei Klappenfehlern beobachtet. Von diesem abgesehen, muss
fiir die grosse Mehrzahl der Fille aus dem bereits oben angege-
benen Grunde der mit den Fortschritten des Morbus Brightii zu-
nehmenden Hinfigkeit der Herzhypertrophie der erstere als Ursache
der letzteren Geltung behalten und es wire nur eben der Grund,
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dieses Verhiltniss aufzusuchen. Mit blossen Hypoihesen lisst sich
hier nichts gewinnen, der einzig sichere Weg scheint mir der aller-
dings milhevolle einer genauen Analyse aller Verhiltnisse des
Morbus Brightii, um auf diese Weise direct oder durch Analogie
den wirksamen Momenten auf die Spur zu kommen. Vor Allem
miissen die anatomischen Verinderungen der verschiedensten Or-
gane, die sich neben Morbus Brightii finden, fiir sich und in ibrem
Zusammenhange mit Zugrundelegung der klinischen Beobachiung
studirt werden, um zu erfahren, welche als Ursachen, welche als
Folgen, welche als zufiillige Complicationen der Krankheit zu be-
{rachten sind. Zu sicheren Schlissen wird man allerdings nur
dann kommen, wenn ein moglichst genau gesichtetes und sehr
reichhaltiges Material vorliegt. Leider ist diess bis jetzt nicht der
Fall und ich war daher darauf angewiesen, zu sehen, in wie weit
meine eigenen Beobachtungen sich zu dem genannten Zwecke ver-
werthen liessen. Von den zahlreichen Fillen des Morbus Brightii,
die wiihrend einer fast 10jihrigen Spitalspraxis unter meiner Be-
obachtung standen, kamen 48 zur Section, von denen ich genaue
Aufzeichnungen besitze. Doch sind hier jene Fille nicht mitauf-
genommen, bei demnen gleichzeitig Klappenfehler vorhanden waren,
weil diese iiher die Frage der Herzhypertrophie keinen Aufschluss
geben konnten. In der nachfolgenden Tabelle habe ich die Sec-
tionsresultate derselben iibersichtlich zusammengestellt, nur unbe-
deutende und offenbar ganz accidentelle Verdnderungen, dann auch
solche, die sich fast als constant herausstellen, wie der Hydrops,
das erst in der leizten Zeit enistandene Lungentdem, wurden weg-
gelassen. So sehr ich gewiinscht hitte, die -klinischen Erschei-
nungen daneben stellen zu kbnnen, so war diess doch ohne der
Tabelle ¢ine allzugrosse Ausdehnung zu geben, nicht mbglich und
bloss einige hervorragende Ersch\eimmgen wurden unter der Rubrik:
Anmerkungen aufgenommen. Ich behalte mir iibrigens vor, bei
einer anderen Gelegenheit das Thema des Morbus Brightii aus-
fiihrlicher zu besprechen. Die Bezeichnung der Stadien der Nieren-
entartung folgt der Eintheilung von Frerichs und es bezeichnet das
4ste Stadium das der Hyperimie und beginnenden Exsudation, das 2te
das der Fettmetamorphose, das 3te das der Schrumpfung und Atrophie.
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Das erste, was bei genauerer Durchsicht dieser Tabelle aui-
filit, ist die grosse Haufigkeit der Verdnderungen am Herzen und
Gefdsssystem, die ausser allem Verhiiltniss steht mit dem, was bei
anderen Krankheiten in dieser Beziehung beobachiet -wird. We-
sentliche Verinderungen am Herzen (2 Fille. von Kleinheit des
Herzens bei Tuberculose ausgeschlossen) finden sich 25mal, also
bei 35,5 p(t. Sehen wir zuniichst von der Hypertrophie ab, so
finden wir 15mal (31,25 pCt.) Pericarditis und zwar 8mal im fri-
schen Zustande, 7mal cobsolet als Sehnenflecke oder Verwachsung,
weitere Verinderungen am Herzfleische und zwar obsolete Myo-~
carditis, fettige Entartung, Briichigkeit und fahle Entfirbung des
Herzfleisches zusammen 10mal (20,8 pCt.), Degeneration der Aorta-
hiute 4mal (8,3 pCt.), endlich Endocarditis 2mal obsolet, 4mal
frisch (6,2 pCt.). — Man sieht demnach, dass das Herz bei Mor-
bus Brightii eine grosse Neigung zur Erkrankung zeigt und zwar
vorzugsweise das Pericardium und die Muskelsubstanz des Herzens;
diese Storungen combiniren sich zwar hiufig, es tritt aber auch
jede selbstindig auf und es ist z. B. die Erkrankung des Muskel-
fleisches nicht bloss von der Pericarditis abhingig.

Wendet man sich jetzt za den anderen Organen, so findet
man in hervorragender Hiufigkeit wichtige Verdnderungen an den
Lungen und ihrem Ueberzuge. Abgesehen von leichteren Graden
des Bronchialcatarrhs und von Lungenddem, die sich fast in jeder
Leiche zeigen, bemerki man 28mal oder bei 58,3 pCt. bedentende
Storungen der Lungen. Am hiufigsten findef sich Tuberculose
(11mal == fast 23 pCi.), Pneumonie (10mal = fast 21 pCt.), Plen-
ritis (9mal = 18,7 pCt.); viel seltener Emphysem (3mal), hiimor-
rhagische Infarkte (2mal). Zieht man die klinische Beobachiung
zu Rathe, so ergibt sich mit grosser Bestimmtheit, dass einige
dieser Veriinderungen der Entwicklung des Morbus Brightii voraus-
gegangen, andere dagegen erst nach entwickelter Nierenkrankheit
entstanden sind. So ist die Lungentuberculose gewiss wenigstens
in der grossen Mehrzahl der Fille als vorausgehende Erkrankung
zu bezeichnen, nicht nur findet sie sich apn der Leiche gewdhnlich
in ohsoletem, obsolescirendem oder wenigstens sehr chronischem
Zustande, auch die Erhebung der anamnestischen Momenie zeigt

‘Arehiv f. pathol. Apar. Bd. Xi. Hfu 1. 3
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meist, dass die tubercultsen Erscheinungen lingere Zeit den Sympto-
men des Morbus Brightii vorhergingen. Kann die Tuberculose als
Ursache der Nierenkrankheit bezeichnet werden? Icb glaube, dass
diese Frage fiir eine gewisse Anzahl von Fillen und zwar jene, in
denen sich Dilatation des rechten Herzens und venise Stauungen
hinzugesellen, so wie fiir das in &hnlicher Weise wirkende Emphy-
sem mit Sicherheity,:.?}lfiir andere wenigstens mit Wahrscheinlichkeit
aus der relativen Hiufigkeit bejaht werden kann, ohne dass wir
bei diesen die Art des Zusammenhanges uniher anzugeben ver-
mochten. Allein bei der  grossen Hiufigkeit der Tuberculose und
der, wenn auch viel geringeren, so doch nicht unbeirichtlichen des
Morb. Brightii muss auch ein zufilliges Zusammentreffen beider
schon a priori in Rechnung kommen.

Im Gegensatz hierzu muss die Pneumonie und Pleuritis fast
stets als Folge des Morbus Brightii betrachtet werden, beide stellen
hiiufig terminale Affectionen vor, konnen aber auch {iberstanden
werden und selbst mehrmalige Insulte machen.

Eine andere Reihe wichtiger Veriinderungen zeigen die grossen
Unterleibsdriisen. - Die Milz findet sich 24mal im Zustande mehr
oder weniger bedeitender Vergrissserung meist mit gleichzeitiger
Verhiirtung und Verdichtung des Gewebes,' sehr oft als sogenannte
Speckmilz. Das Verhiltniss wire demmnach: 50 pCt., es stellt sich
aber geringer, wenn man 7 Fille abrechnet, in denen der Milz-
tumor sich mit grosser Sicherheit auf eine andere begleitende
Affection (granulirte Leber, iiberstandene Intermittens, Typhus,
Puerperalfieber) beziehen lisst. Es bleiben aber auch dann noch
fast 35,5 pCt., bei denen der Milztumor bloss auf Rechnung der
Nierenkrankheit gesetzt werden kann. Fast ganz ibereinstimmend
lauten die Angaben von Willigk, bei welchen in einer 4jihrigen
Periode unter 209<Killen von Morbus Brightii sich 34 pCt. fiir den
Milztumor ergeben. — Aennlich sind die Verhiltnisse an der Leber,
sie fand sich 3mal im Zustande der Cirritose, 13mal im Zustande
von meist durch fettige oder speckige Degeneration bedingier Ver-
grosserung. Das Hiufigkeitsverhiltniss - der Lebererkrankung betrigt
daher 33,3 pCt. Doch ist es sebr sehwer, fiir die einzelnen For-
men das Prioritdtsverhiltniss festzustellen, fiir die granulirte Leber
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z. B. muss dies vorderhand ganz fraglich bleiben, wihrend die fet-
tige und speckige Entartung ohne Zweifel meist Folgen der Nieren-
krankheit sind. Bei Willigk stellt sich die Hiufigkeit der Leber-
erkrankungen geringer, auf etwas liber 20 pCt. heraus.

Man sieht demmach, dass unter dem Einflusse des Morbus
Brightii sich eine grosse Reihe von Stirungen in den wichtigsten
Organen und zwar besonders am Herzen, an den Lungen, der Milz
und der Leber entwickeln. Man sieht, dass diese Storungen als
acute oder chronische ‘entziindliche Prozesse, als Hypertrophien
oder Einlagerungen von fettigen oder speckigen Substanzén in ein-
zelne Organe erscheinen. Allein nirgends lésst sich “eine rein
mechanische oder physikalische Entstehung derselben etwa in der
Weise auffinden, wie diess z. B. bei den Klappenfehlern des Her-
zens bezliglich ihrer Folgen mit solcher Bestimmtheit der Fall ist.
Es sind eben rein vilale Vorginge, die bis jetzt- weder mit dem
Himatodynamometer gemessen, noch durch das Calcul in eine ein-
fache Formel gebrachi werden kinnen. Alles drﬁngt dahin, hier
neben den bis jetst in tiefes Dunkel gehiillten Beziehungen der
einzelnen Organe zu einander, in letzter Instanz auf wesentliche
Verdinderungen der Blutmischung zu-recurriren. Und in der That,
wenn irgendwo, so ist es hier, wo das Blut in jedem Augenblicke
so betrichtliche Verluste seiner wichtigsten Bestandiheile “erleidet,
gerechtfertigt, von einer veréinderten Blutmischung so manche der
wichtigsten Erscheinungen abzuleiten. Von Blutmischung und Ner-
veneinfluss zu reden gilt zwar heutzutage -— vielleicht mit Re¢ht —
als Zeichen, dass man nichts Posilives mehr wisse — nun gut,
schiimen wir uns nicht zu gestehen, dass wir an der Grenze un-
seres Wissens sind, das Gefithl des Nichtwissens ist ja doch der
erste Schritt zum Lernen. ’

Gehen wir nun nochmals zu unserem -eigentlichen Thema:
dem Verhiltniss des Morbus Brightii zur Herzhypertrophie zuriick.
Wenn man sieh die Mithe nimmt, die Tabelle etwas genauer durch-
zugehen, so wird man finden, dass die Verhiltnissé durchaus nicht
so einfach sind, als man glauben kénnte. Hypertrophien und’ Di-
latationen eines oder mehrerer Herzabschnitie finden sich im Ganzen
19mal, also bei mehr als 39,5 pCt.

‘ 3+
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Unier diesen 19 Fillen zeigen siek iiberwiegend hiufig (13mal)
beide Ventrikel verindert und zwar hestehi die hii'ilﬁgsie Verinde-
rung (7mal) in Hypertrophie und Dilatation beider Herzhiiften, bei
den iibrigen 6 sind die Verhdlinisse sehr verschicden, 2mal ist
der linke Ventrikel hypertrophisch, det rechle dilatirt, 2mal beide
Ventrikel bloss dilatirt, 1mal beide Ventrikel bloss hypertrophisch,
Imal der linke hyperirophisch und dilatirt, der rechte dilatirt.

In 4 Fillen ist die Verdnderung bloss auf den linken Ven-
trikel beschriinkt, und zwar 3mal als Hypertrophie mit Dilatation,
imal als blosse Hypertrophie.

. In 2 Fillen betrifft die Veriinderung bloss die rechte Kammer,
1mal als einfache Dilatation, 4mal als Hypertrophie mit Dilatation.

Wenn man nun in das Detail dieser einzelnen Fille niher
eingeht und die begleiienden anaiomischen Verinderungen beriick-
sichtigt, so iliberzeugt man sich leicht, dass bei den meisten fiir
die Hypertrophie und Dilatation eine oder mehrere. niichste Ursachen
bestehen, die selbst wieder zum Morbus Brightii in einem bestimm-
ten Abhiingigkeitsverhiliniss' stehen. Theils zeigt sich fettige Ent-
artung oder Erschlaffung des Herzfleisches, theils Endo- oder Peri-
carditis in mehr frischem oder mehr abgelaufenem Zustande, bald
myocarditische Schwiélen, bald atheromatiése Entartung der Aorta-
hiute, abgesehen von vielfachen Verinderungen der Lungen, die
zuniichst in ihren Folgen den rechien Ventrikel allein beireffen.
Insbesondere muss man hier die so hiufige Pericarditis beriick-
sichtigen; zwar behaupten einige Schriftsteller, die Pericarditis be-
dinge immer nur Dilatation, nie Hypertrophie des Herzens, ich muss
indessen auf Grund vielfacher eigener Beobachtungen diese Ansicht
tilr ganz unrichtig balten, insofern als die Pericarditis eben so wol
zu einfacher Dilatation als zu Hypertrophie fiihren kann. Ebenso
kann auch die Fettentartung des Herzfleisches. beide Zustinde be-
dingen, obwol hier allerdings die Dilatation hiufiger zu sein scheint.
Auch die Myocarditis filhrt nur dann zu -einfacher Dilatation, die
oft mit Atrophie verbunden ist, wenn sie sehr ausgebreitet ist;
wenn sie dagegen auf kleinere Stellen besehrimkt ist, so zeigi-sich
das Herz oft im Zustande der Hyperirophie.

Wiirdigt man in dieser Weise die Bedeutung der einzelnen
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Momente, so wird man finden, dass nur eine verhiilinissmissig
kleine Zahl von Fillen iibrig bleibt, die paradox erscheinen und
zwar sind es fast ausschliesslich Veriinderungen am linken Ven-
trikel, die manchmal keine Erklirung zulassen. Diese miissen wir
vorderhand zukiinftigen Forschungen iiberlassen, doch diirfte zu-
niichst die Aufmerksamkeit auf eine sorgfiltige Untersuchung des
Herzfleisches zu richten sein. Wenn auch das #ussere Ansehen
nichts Abnormes verrith, so kinnen immerhin bedeutende feinere
Texturverinderungen Platz gegriﬁ“en‘ haben. Wenn man sieht, wie
auch in anderen Organen unter dem Einflusse des Morbus Brightii
sich chronische Ernihrungsstérungen mit hypertrophischem Cha-
rakter entwickeln, so liegt diese Ansicht jedenfalls mnahe und es
wiire z. B. moglich, dass dieselbe colloide oder amyloide Substang,
die sich in der Leber nnd Milz vorfindet, auch in geringerer Menge
in das Herzfleisch eingetragen ist, ohne das #ussere Ansehen des-
selben wesentlich zu veridndern.

Wenn es mir gelungen ist, den bescheidenen Zweck, den ich
vor Augen hatte, zu erreichen und zu beweisen, dass die Herz-
hypertrophie hei Morbus Brightii nicht auf physikalischen Griinden
beruht, sondern ein rein vitales Phinomen ist, analog in seiner
Begriindung und Bedeutung den so vielfachen anderweitigen Er-
nihrungsstérungen, die sich im Gefolge dieser Krankheit entwickeln,
wenn ich dazu heigetragen habe, die weitere Aufmerksamkeit Sach-
verstindiger auf die noch dunklen Punkte zu richten, so bin ich
fiir die angewendete Zeil und Miihe vollig entschidigt.

V.

Beitrige zur Frage iiber Fettresorption.
Von Prof. v. Wittich in Konigsberg.
(Hierzu Taf. I. .Fig. 5-—10.)

Einem Kaninchen waren, nachdem es von einem Hunde vom
Riicken her gepackt war, beide hinteren Extremititen gelihmt, gleich-



