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Senkrechter Durchschnitt des KSrpers vom Keil- und Hinterhauptsbeine im 
sagittalen Durchmesser. a. Sattellehne; b. Se]Ja turcica; c. KeilbeinshShle; 
d. faserknorpel ige Substanz' im Innern des Knochens entsprecherid 
der Mitte des oberen Endes der friiheren Synchondrosis spheno-occipita]is. 
Formbestandtheile dieser Suhstanz; a. kernhaltige, mit geschichteter Wand 
versehene Zellen; b. Zelten mit einfacher, aber sehr verdickter Wand; 
c. grosse, kern[ose Zelle, um deren Wand sich eine dicke Schichte feir~- 
kSrniger Masse niedergeschIagen hat; d. geschichteter, einem Corpus amy- 
laceum ~ihnlicher IUirper, welcher jedoch die einem solchen zukommende 
Jodreaction nicht gezeigt hat. 

I11. 

Ueber die Beziehungen zwischen ]lorbus l}rightii und 
Herzkraukheiten. 

Von H. B a m b e r g e r ,  Professor d. Med. in Wiirzburg. 

At f f  setw geistreiche Weise hat T r a u b e  in einer ktlrzlich 

erschienenen BroschUre (Ueber den Zusammenhang yon Iterz- und 

Nierenkrankheiten, Berlin 1856.) die genannten Verh~iltnisse, die 

seit der Entdeckung der Brightschen Krankhei t  d i e  Aufmerksam- 

keit der Aerzte erregt batten, einer eingehenden Eriirterung unter- 

zogen. So sehr ich nun auch der scharfsinnigen Darstellungsweise 

T r a u b e ' s ,  dem wir so manche vortreffiiche Arbeit verdanken, alle 

Anerkennung zolle, so fiihren reich doch meine eigenen Beobach- 

tungen zu grossentheils entgegengesetzten Resultaten. I)och ist es 

nicht die Lust an Polemik, yon der ich reich im Gegentheil immer 

fern gehalten habe, die reich dazu dr~ingt, meine Ansichten denen 

Tr  a u b e ' s  entgegenzustelien, sondern nut  die Ueberzeugung, dass 

ein wissenschaftlieher Gegenstand u m  so eher zu befriedigender 
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Klarheit geftihrt werden kann, je mehr derselbe yon verschiedeneu 
Standpunkten und verschiedenen Beobac!Jtern in ruhiger und rein 
objectiver Weise besprochen wird. Gerade alas yon T r a u b e  an- 
geregte Thema ist ein sehr schwieriges und eomplicirtes, doch 
kann es woh[ dutch eine l~ngere Reihe genauer Beobaehtungen 
zur Entseheidung gebraeht werden, leh glaube nieht, dass tier 
endgiiltige Entseheid, den T r a u b e  ilber den Zusammenhang yon 
Morbus Brightii und Herzhypertrophie yore rein physikalisehen 
Standpunkte aus zu geben versucht hat, ein gelungener ist, allein 
ich bin auch welt yon der Ansicht entfernt, dass mir die L~sung 
des schwierigen Problems gelungen ist, u n d e s  ist der wesentliche 
Zweck tier naehfolgenden Bemerkungen, die Frage, die ieh noeh 
immer als eine offene betraehte, vor einem allzu fri~hen Absehluss 
zu bewahren. 

Die Ansichten T r a u b e ' s  tiber den Zusammenhang yon Herz- 
und Nierenkrankheiten lassen sich wesentlieh in zwei S~itze zu- 
sammenfassen : 

1. Die bei Klappenfehlern vorkommenden functionellen und 
anatomisehen Nierenst~rungen lassen sich nicht als Producte der 
Brightschen Krankheit betrachten. 

2. Die bei Morbus Brightii so oft vorkommende Hypertrophie 
des Herzens (besonders des linken) ohne Klappenfehler ist bedingt 
dureh Vermehrung der Spannung im Aortensystem, einestheils wegen 
Beeintr~ichtigung der Nierencirculation, anderntheils wegeu Vermin- 
derung tier Fliissigkeitsmenge, welche dem Aortensystem zur Bil- 
dung des Itarns entzogen wird. 

K l a p p e n f e h l e r  und Morbt ts  Br ight i i .  Die Ansicht, dass 
Klappenfehler theils dureh venSse Stauung, tbeils durch versfiirkten 
arteriellen Druck sehr h~iufig zn Brightseher Degeneration der Nieren 
fiihren, ist eine so allgemein unter allen Klinikern und pathologi- 
schen Anatomen der neueren Zeit angenommene, class T r a u b e  
mit seiner gegentheiligen Ueberzeugung vorderhand wohl ziemlich 
isolirt stehen wird. Doeh muss man gestehen, dass die Defensiv- 
stellung T r a u b e ' s  eine sehr g[lnstige ist, indem es kaum irgendwo 
schwieriger ist, feste Grenzen aufzustellen, als gerade beim Morbus 
Brishtii. Die C, escbiehte dieser Krankheit f'~illt noeh zu sehr in 
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unsere Tage, als d a s s e s  nothwendig ware, daran zu erinnern, wie 
der anatomische Begriff der Krankheit gleich yon vornherein durch 

Aufstelhmg verschiedener Forraen and Arten, deien Charaktere nut  
dera makroskopischen Verhalten entnommen waren, in eine ver- 
wirreade Unsicherheit gerathen war, die zudera tiber das eigent- 
liche Wesen der Krankheit ganz ira Unklaren liess. Jeder wird 

sieh noch erinnern, mit welcher inneren Befriedigung die treff- 

lichen Arbeiten yon R e i n h a r d t  und F r e r i c h s  aufgenommen wur- 
den, welche die Sache yon einem neuen und htichst einfachen 
Standpunkte: dera der Entztlndung und ihrer Ausgfinge, beleueh- 

teten. Allein einen anderen und sehr wesentlichen Fortschritt ver- 
dankt man V i r c h o w ' s  Forschungen, aus denen rait Sicherheit 

hervorgeht, dass die Sache dean doch nicht so ganz einfaeh ist, 
als sie schien, und dass alas, was man als Morbus Brightii zusara- 
raenfasst, zwar in verwandte, aber der Localitlit and dem Grade 
nach verschiedene Entziindungsforraen der i'tiere zerfalle. Bekannt- 

lich unterscheidet V i r c h o w  eine catarrhalische, croupbse und paren- 
c~raatiise Form. Die letzte ist es nun fast ausschliesslich, die man 
bis jetzt yon anatoraischer Seite als Brightsche Nierenkrankheit be- 

zeichnete; urn sie allein werden wir uns bier zu bektimraern haben, 
da die beiden anderen Forraen unserera Gegenstande mehr fern l'iegen. 

Fragen wit nun weiter nach dera Wesen dieser parenchyma- 

tiisen Entziindung, deren Sitz bekanntlich vorzugsweise die Rinden- 
substanz ist, so ratissen wir, raSgen wir nun F r e r i c b s  oder 

V i r c h o w  folgen oder eigene Anschauungen zu Rathe ziehen, be- 
sonders 2 Zustlinde als charakteristisch bezeichnen: Die Veriinde- 
rungen an tier Ep~thelialauskleidung der Harnkanlilchen und' die 
crouptisen Exsudate in denselhen. Auf das letzte Moment scheint 

F r e r i c h s ,  auf das erste V i r c h o w  besonderes Gewicht zu legen. 

Man kann 
wichtig fiir 
heit gelten 

entspricht. 
Ueber 

hier nichts 
abet ist es 

wohl 'vorderhand beidc als gleich berechtigt Und gleich 

die anatoraische Bestiraraung und das Wesen der Krank ~ 
lassen, was auch jedenfalls tier allgeraeinen Anschauung 

die croup~isen Exsudate der Harnkan~lehen hrauche ich 
welter zu sagen, da sie bekannt genug sind. Wohl 

nothwendig, Einiges fiber die Verlinderuagen des aus- 
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kleidenden Epithels zu erw~ihnen. Man kann dieselben fast an 

jcder Brightschen Niere durch alle Entwicklungszustiinde, deren 
sich fast immer mehrere neben einander befinden, verfolgen. Die 

erste Ver~inderung und in manchen Fiillen aucb die einzige besteht 
darin, dass  die Epithelien griJsser, resistenter werden und eine 
betr~ichtliche Trtibung ihres Inhalts zeigen. Spiiter erst kommt es 
zur Ablagerung yon fettigen Moleciilen in denselben, bis sie end- 

lich durch Fettmetamorphose vollst~ndig zerfallen. Allein nicht 
nur kiinnen die Epithelien sehr lange - -  wie man diess besonders 
bei subacuten Formen sieht - -  in dem Zustande blosser Vcr- 
gri~sserung und lnhaltstriibung vevharren, sondern es ist sogar 

nach V i r c h o w  gar nicht nothwendig, dass eine Fettmetamorphose 
eintritt, indcm ,,in selteneren F~llen die elementare Degeneration 
gar nicht his zur Fettmetamorphose gelangt, sondern schon auf 

friiheren Stadien eine Erweichung, ein Zerfall der verlinderten Epi- 
thelien zu Stande kommt" (dieses Archiv IV. S. 323.). V i r c h o w  
hat ein ~ihnliches Verhalten auch bei der Entziindung der Leber- 
zellen beschrieben u n d e s  ist wohl tiberhaupt nicht daran zu.z~ei- 

feln, dass die Ern:dhrungssttirung, die man' als Entztindung bezeich- 
net, zunlichst in einer chemischen Veriinderung des Inhalts der 
Parenchymzellen, in der Ablagerung yon Proteinmolectilen ihren 

Grund hat, withrend die so gewiihnlich vorkommende fettige Meta- 
morphose als dem Rttckbildungsprozess und der ZerstSrung ange- 
htirig zu betrachten ist. 

Wcnu wir diess alles gelten lassen - -  und ich zweifle, dass 

dagegen irgend ein gcgrt~ndeter Einwand erhoben werden kann - -  
so haben wir auctt damit einen festen Boden gewonncn: auf dem 
eine weitere Discussion sich bewegen kann, denn offenbar wiirde 

es zu keinem Ziele ftthren, fiber Begriffe zu streiten, die der eine 
enger, der andere weiter fasst. Wit werden demnach einen Krank- 
heitszustand, als desscn Substrat an der Leiche sich die genannten 

Veranderungen findcn, mit um so griisserem Rechte als ganz und 

gar zum Gcbiete des Morbus Brightii gehi~rig betrachten miissen, 
wenn auch die klinische Beobachtung mit Einschluss der Unter- 

suchung des Ilarns uns nile jene Charaktere zeigt, die der ge- 
nannten Krankheit eigenthtimlich sind. 
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Sehen wit 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 tier reassert Stau- 
ungen und des Hydrops, doeh .nieht selten noch vor diesen tier 
his dahin eiweissfreie ttarn eine geringe Menge yon .~(tbumin za 
zeigen beginnt. Untersucht man das ttarnsediment, so findet man 
in demselben eine betrtiehtliehe Menge yon BiutkSrperehen, nebst- 
dem Epithelien aus den Harnwegen yon thei!s normaler, grossen- 
theils aber geschrumpfter und atrophiseher Besehaffenheit: Die 
Tr~ger des Eiweisses scheinen hier vorzugsweise die Blutk~rper-. 
chert zu sein, wenigstens land ieh 8frets, class tier yore Sediment 
vorsichtig abgegossene Harn viel weniger Eiweiss enthielt, a l s  tier 
eben gelassene. Allm~ilig im Verlaufe yon Woehen und Monaten 
nimmt der Eiweissgehalt zu, neben den frtiheren Formbestandthei!en: 
zeigen sieh im Sediment die bekannten Exsudateylinder. Diese 
sind theils b~,alin, theils mit Ep!thelien bedeckt, theils und zwar 
diess vorzugsweise, ganz aus einer dunkler~ granul6sen Masse be- 
stehend, in der man gr5ssere und feinere Fettmoleciile oft in ziem- 
lieh betr~ichtlieher Menge wahrnimmt. Aueh an den Epithelzellen 
bemerkt man ot~ dieselbe fettige Veriinderung, wenn aueh immer- 
bin im Allgemeinen stark geschrumphe, mehr resistente, granul6se 
und atrophisehe Formen tiberwiegen. Diese Verh~iltnisse dauern 
apn  gewShnlieh his zum Tode an. - -  Die Untersuehung der Nieren 
zeigt nun aber alle jene Ver~nderungen, die bei tier Brightsehen 
Degeneration vorkommen, allerdings mit dem Umstande, dass die 
frttheren Stadien hier ~iberwiegend h~iufig getroffea werden. Es 
sind also besondex's allgemeine II~,per~mien des Organs, besonders 
starke Blutanh~ufung in den Malpighisehen KSrperchen, deren Ge- 
f'asskn~iuel sieh oft in der seh6nsten Weise wie mit rother Masse 
injieirt darstel!en, betraehtliehe Trtibung der Corticalsubstanz mi~ 
jenen Veriinderungen der Epithelien, die oben a]s ftir den Anfang 
der Krankheit eharakteristisch besehrieben wurden. Nebstdem sieht 
man Croups,~iulen in den geraden, seltener in den gewundenen 
Absehnitten der Kan~ilehen. Allein durehaus nicht immer bleibt es 
hierbei, gar nicht so selten sieht man deutlichen fettigen Zerfall 
sowol an den Epithelien als an den Exsudate~'lindern, die Ham- 
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kanlilehen zeigen sich dann als duukie Str~inge und Ztige, die dicht 
mit einer thefts albumintisen feink(irnigen, theils deutliche kleinere 
und grtissere Fetttrtipfchen enthaltenden Masse gefiillt sind. Ja es 
gedeiht die Affection selbst bis zur Atrophie und deutlichen Gra- 
nulationsbildung, wie ich diess mit Bestimmtheit, obwol allerdings 
nur in einigen wenigen Flillen, gesehen habe, 

Wenn man diess Alles berticksichtigt, so vdrd man wohl kaum 
einem Zweifel Raum geben, dass es sicil bier wirklich um eine 
Affection handel,, die yon tier Brightschen dm.chaus nicbt unter- 
schieden werden kann. Sehe~ wit nun, in weleher Weise T r a u b e  
seine abweichende Ansieht begriil~det. Er beschreibt das Verhalten 
der Nieren folgendermaassen: ,,In der ersten Zeit ist das Volumen 
der Niere normal oder etwas vergrSssert, ihr Parenchym weicher 
als normal und durchweg gerSthet, die Epithelien der Bellinischen 
RShrchen zeigten einen stark getrtibten, fein granuRisen Inhalt und 
tiberdiess eine auffallende Neigm~g zu zerfallen, so dass man beim 
Zusatz einer geringen Wassermenge im Sehfeld fast durchweg nut 
grosse runde oder ovale Kerne, umgeben yon einer Portion rein 
granulSser Masse, erblickte. Bei iiingerer Dauer der abnormen 
tiarnsecretion sind beide Nieren ebenfalls gleichm~issig ger0thct, 
abet entschieden kleiner und h~rter als normal, ihre Oberfl~iehe 
dabei glatt, d.h.  ohne Spur jener groben Granulationen, welche 
man so h~iufig als das Residuum einer chronisch verlaufenden 
Brightschen Krankheit beobachtet, auch der Durchschnitt beweist, 
dass das Massenverhiiltniss der Cortical- und Medullarsubstanz sich 
nicht verlindert hat. Eine fettige Entartung der Epithelien l~isst 
sich bier eben so wenig wie in dem vorigen Falle constatiren. 
Dagegen enthalten begreiflich in beiden F~illen die Bellinischen RShr- 
then tilters Faserstoffcylinder." Und welter: ,,lch meinestheils ghube 
nicht, dass hier ein Product der yon Br igh t  entdeckten Krankheit 
vorliegt, denn ich vermisse, wie gesagt, die vor der Hand wesentlich- 
sten Kennzeichen dieses Prozesses: die Fettmetamorphose der Epithe- 
lien und im Stadium der Verkleinerung die .lederartige Consistenz des 
Parenchyms, die vorwiegende Schrumpfung der Corticalsubstanz und 
jene grobe Granu!irung der Oberfl~iehe, welche in langsam verlaufen- 
den Fallen der Brishtschen Krankheit so constant beobachtet werden." 

Archly f. pathoL Anat. Bd. XI. Hft. 1. 
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Was nun jene wesentliehsten Keni~zeichen bewifft, die Tra.ub~ 
bier vermisst, so babe ich berots oben erw~ihnt, dass ich sie mit 
Bestimmtheit, wenn ouch nicht hiiufig, gefunden habe: sowol die 
fettige Entartung der Niereaepithelien als auch die Atrophie <ler 
Cortiealsubstanz mit Granulationsbildung. Dass solcl~e Fiille und 
besonders die der letzten Art nicht h~iufig sind, kann nicht fiber- 
raschen; die Nieren~'er~inderungen entwiekeln sieh in der Regel erst 
in der letztea Periode der Kiappcnfehler und die Vereinigung zweier 
so wichtiger Affectionen ftihrt meist friiher zum Tode, als dass es 
leicht zu weiteren Metamorphosen kommen kann. Ueberdiess ist 
es ziemlich bekannt, dass Entztindungen, die sich aus mechani- 
schen Stauungea entwickeln, meist einen langsameren Verlauf 
nehmen, als jene, denen sogenannte active Hyper~imien zu Grunde 
liegen. Es ist iibrigens,auch bet genuiaem Morbus Brightii gar 
nicht selten, dass man selbst nach Monate langer Dauer kaum 
noch Spuren fcttiger Metamorphose findet. 

Allein wenn man es auch ganz und gar l~iugnen woIlte, dass 
F~lle mit fettiger Metamorphose und Granulationsbildung bet I-Ierz- 
fehlern vorkommen, oder wenn man dieselben nur als zuftillige 
Combinationen beider Krankheitsprozesse gelten liesse - -  so liegt 
meiner Ansicht nach in der ganz treffenden Beschreibung des Zu- 
standes, die T r a u b e  selbst gegeben, der volle Beweis fiir das, 
was er in Abrede stellt. Denn welcher Unbefangene wird in der 
VergrSsserung des Volumens und der hyperiimischen Beschaffenheit 
der Niere, in der stark getriibten und granuliisen Beschaffenheit 
der Epithelien und ihrer grossen Neigung zu zerfallen etwas An- 
deres sehen als eiae entziindlicbe Ern~hrungsst~irung, wie sie ganz 
mit denselben Charakteren an allen Parenchymzellen beobachtet 
wird. la der That, so lange die gegenwlirtig herrschenden Begriffe 
fiber EntZtindung Geltung haben, wird man fiir jene Yerlinderungen 
keinen anderen Namen haben, als den einer parench~./matiisen Ent- 
ztindung und in dieser besteht ja eben das Wesen der Brightschen 
Nierenkrankheit. Ungerechtfertigt scheint es mir auch, wenn Tra u b e 
auf dos Fehlen der fettigen Degeneration so besonderes Gewicht 
logt. Sie ist keine Theilerscheinung der Entziindung an und fiir 
sich and nicht einmal eine nothwendige Folge, eben so wenig wie 
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tiogan~ class die weiteren Metamorphosen, did tler Entziind~ng orga~ 
niseber Gewebe folgen, naeh der Besebaffenbeit der letzteren, der 
~dingenden Ursaehe u~d vielfachen anderen ~st~inden sehr ve~ 
aehi~den sein ktinnen, ohne dass dessbalb~ias Wesen des Pro- 
~ e s  irgendwie eine henderung erleidet. Was fibrigens die spe- 
r Beziehung des Morbus Brightii zur Fettdegeneration betrifft, ~o 
verweise ich auf die sehon frtiher angeffihrte Ansicht yon Vi rchow.  

Weiterhin fiihrt T rau  b e ats Sttitze seiner Meinung E m m e r t ' s  
Versucbe tiber Eatz~indung an, um damit zu beweisen .dass  der 
Vorgang in den Capillaren, ~etchcr dutch eine Hemmung des 
Venenblutabflasses eingeleitet wird, sich betr~chtlich yon dem Vor- 
gange in denselben Gefiissen bei der Entziindung untersebeidet, 
also mit dieser nicht ohne Wciteres identifieirt werden kann." Ich 
glaube, did ehemals so sehr beliebten Scbwimmhautexperimente 
fiber Entziindung habeu in jiingster Zeit, we man die Stasis gar 
nicht mehr so sehr als das Primum movens der Entztindung an- 
sieht, etwas an Credit verloreu. Man kann tibrigens ohne alles 
Bedenken jene Unterschiede in dem Verhalten der Capillarstr0mung 
zugeben, ohne dass sich an der Sache etwas iindert, "und man 
k0nnte geneigt sein, bier das triviale Sprichwort anzuwenden: Viele 
Wege fiibreu nach Rein. Ist aueb die Ursache verscbieden, die 
Wirkung bieibt dieselbe and eine mechanische Hyperitmie kann 
eben so gut wie die sogenannte active odor din eigentlicher Ent- 
ziindungsreiz zu It~morrhagie, zu 0edem, zu Entziindung odor 
irgend einem anderen husgange fiihren, ohne dass sich an tern 
Krankheitsproducte in scinem anatomischen Substrat allein erkennen 
liesse, ob es der einen oder der anderen Art seine Entstehung verdankt. 

Weiterhin gibt T r a u b e  zu bedenken, dass unter denselben 
Umst~inden auch andere Apparate, z.B. die Leber, die Lungen, 
zwar betV~iehfliehe Abweichungen veto normalen Zustande, aber 
lceine Erseheinung darbieten, die auf stattgehabte Entziindun$ hin- 
deutet. Dieses Argument scheint mir h~chst befi'emdend and wider- 
sprieht ganz und gar allen meinen Erfahrungen. Gerade nichts ist 
so hiiufig be i  Klappenfehlern als Entzfindungen der Lungen, nicht 
etwa bless katarrhalische, sondern wirkliehe pneumonische Infil- 

2 "  
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tration in allen ibren Formen mit nnd ohne entzllndliche Affection 
der Pleura. In dieser Beziehung kann man getrost an die Erfah- 
rung aller Kliniker und besonders after pathologischen Anatomen 
appelliren; ich k a ~  auch gar nicht ~laube~, dass T rau b e  solche 
F~lie nicht sollte s ~  h~ufig gesehen haben, sie m~gen ihm wohl 
nur im Augenblicke nicbt gegenw~rtig 6ewesen sein. ~ Die Anao 
logie zwischen der fraglichen Nierenaffection und der venSsen 
Hyper~imie der Leber (Muskatnussteber), die T r a u b e  hervorhebt, 
trifft zwar in gewisser~ Beziehung zu; alleia es beweist diess meiner 
Ansieht nach nichts ,gegen den entz&ndlichen Charakter der Nieren- 
affection. Dcnn dir Muskatnussleber ist, wie  ich reich hundert- 
f~Itig iiberzeugte, wenigstens wenn sie l~inger besteht, fast immer 
eine fettig degenerirte. Und diese fettige Degeneration ist meiner 
Ueberzeugung nach das Product einer chroniscben Entziindung der 
Leberzellen, die durch die andauernde Ern~hrungssti~rung einge- 
leitet wird. Die consecutive Verkleinerung der Leber ist Folge 
der secund~ren Atrophie der Leberl~ippchen, die nicht ganz selten 
zu einem schwach granulirten Zustand der Leberoberflache filhrt. 
Es besteht daher bier in der That cine nicht unwesentliche Ana~ 
10gie mit der Brightsehen Nierendegeneration, doeh gewiss weit 
mehr in meinem als in T r a u b e ' s  Sinne. 

Aufschlilsse fiber die H~iufigkeit der Combination zwischen 
Klappenkrankheiten und Morbus Brightii ki~nnen nur yon gri~sseren 
und gut geleiteten anatomischen Anstalten gegeben werden. T r a u b e  
selbst theilt nach Be rgson  einen statistischen Bericht yon Cham- 
b e r s  mit, wonach vnter 236 F~illen yon Morbus Brightii t t6mal  
Complicationen mit Klappenkrankheiten vorhanden ~aren, er sucht 
aber diese hngaben dadurch zu entkr~iften i dass weder angegeben 
sei ,  ob die Klappenfehler zur Klasse der d, ie Function des Herzens 
beeintr~chtigenden gehiirten, noch ob dig Klappenkrankheit oder 
die Nierenaffection das prim~ire Leiden war. B e r g s o n  selbst hat 
in einem Aufsatze in der Deutsehen Klinik (1856. No. 19.) seine 
Vertheidigung dureh eine genauere Analyse dieser F~ille gefiihrt. 
Ieh glaube ebenfalls nicht, dass das Gewieht dieser Einwendungen 
ein bedeutendes sei. Klappenkrankheiten gehSren doeh gewiss der 
ganz llberwiegenden Mehrzahl naeh zu den Sttirungen, die die 
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Function des Herzens beeintrlichtigen oder, um in der eigenthtlm- 
lichen Ausdrucksweise T r a u b e ' s  zu reden, die Arbeit des Herzens 
verkleinern. Was nun die Frage betrifft, ob der Klappenfehler oder 
die Nierenaffection das Prim~ire sei, so spricht hier die klinische 
Erfahrung zu laut, um liberh~rt werden zu k~nnen. Mit Ausnahme 
einiger weniger F~ille, wo sich im VeHaufe der Brightschen Krank- 
heit Endocarditis entwickelte, habe ich nie einen Fall gesehen, we 
man die Nierenaffection hlitte als das Primlirc ansehen k~nnen, 
wohl aber eine grosse Anzahl, wo bei Klappenfehlern die Erschei- 
nungen des Morbus Brightii sich unter meinen Augen entwickelten. 

Wenn man welter sieht, dass auch andere statistische Angaben 
yon Anstalten, die als musterhaft hinllinglich bekannt sind, alas 
Factum der h~iufigen Coincidenz besttitigen, so wird wohl auch der 
letzte Zweifel schwinden. Ich verweise hier besonders auf die 
ausgezeichneten Berichte yon Wi l l igk  tiber die Leistungen der 
Prager pathologisch-anatomischen Anstalt (Pragcr Vierteljahrsschrift 
Bd. 3S u. 44.). Es geht daraus hervor, dass unter 209 Fallen 
yon Morbus Brightii 31real Klappenfehler vorhanden waren, mithin 
beinahe an 15 Procent, ein Verhliltniss, das allerdings viel geringer 
ist als das von C h a m b e r s .  Was die Natur der Klappenfehler be- 
trifft, so zeigt die Tabelle, dass es, wie gew~ihnlich, zumeist Krank- 
heiten der Mitralis und Aorta waren. 

Auf alle diese Griinde gesttltzt, kann man sich wohl meinerAnsicht 
nach mit grosser Sicherheit den Ausspruch erlauben, dass Klappen- 
fehler in der That eine ziemlich hiiufige Ursache des Morbus Brightii 
seien und die einzige Concession, die ich yon meinem Standpunkte 
T r a u b e  machen kSnnte, ist die, dass die Nierenaffection bei Klap- 
penfehlern die ersten anatomischen Stadien hliufig nicht tiberschreitet. 

Morbus  Br igh t i i  und H c r z h y p e r t r o p h i e .  Das hiiufige 
Zusammentreffen yon Morbus Brightii und Hypertrophie des Her- 
zens, besonders des linken Ventrikels ohne Klappenaffcctionen, die 
dieselbe erkRiren k(innten, hatte schon B r i g h t ' s  Aufmerksamkeit 
erregt und ist seitdem yon vielen Beobachtern bestlitigt worden. 
Das absolute Hiiufigkeitsverhliltniss erfahren wit wohl wieder mit 
grosser Sicherheit aus den Angaben W i l l i g k ' s  (l. c.). Nach diesen 
kam unter 209 Ftillcn yon Morbus Brightii 41real Herzhypertrophie 



ohne Klappenfehler vor, also beinahe an 20 Procent, ein Verh~llt- 
niss, das dem yon Br igh t  gefimdenen (23 Proc.) ganz nahe steht. 

Die Ursachen dieses Verhliltnisses aufzuflnden, halte ich fur  
eine sehr schwierige Aufgabe. Offenbar kommen hier zun~ichst 
3 Mi~gliehkeiten 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 Mi~glichkeiten entscheiden und die anderen g~inz- 
lich beseitigea kann, ist eine Frage, die sich nieht so leicht entschei- 
den l~isst, obwohl eine wenn auch nur theilweise Beantwortung sieh 
aus den spliter anzugebenden Beobachtungen vielleicht ergeben dtirfte. 

T r a u b e  hat sich kategorisch fiir die erste der angegebenen 
Miiglichkeiten entschieden, er betrachtet die Herzhypertrophie als 
Folge des Morbus Brightii. Bekanntlich betrifft die Hypertrophie 
vorzugsweise den linken Ventrikel und ich muss naeh meinen Er- 
fahrungen T r a u b e  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 T r a u b e  yon einem doppelten Grunde ab: Eines- 
theils wird mit der Schrumpfung der Niere die Zahl der 57ieren- 
blutgefiisse geringer und es wird desshalb weniger Blur aus dem 
Aortens~,stem ins Venensystem abfliessen, andererseits wird in Folge 
des gleichzeitigen Verlustes an Bellinischen Rtihrchen dem Aorta- 
system weniger Fltissigkeit zur Bildung des Harnseerets entzogen. 
Dureh beide Momente wird die Spannung des Aortensystems ver- 
mehrt, die Cireulationswiderst~inde gesteigert und dadurch Dilatation 
und endlieh Hypertrophie der linken Kammer bedingt. 

Man kann nicht liiugnen, dass diese Theorie wegen ihrer ein- 
fachen und rein physiealischen Begrtindung ausserordentlieh, ftir 
sieh einnimmt, doch fiirehte ieh, (lass sie bei n~iherer Priifung 
nieht Stich h~ilt. Zun'aehst ist zu berticksiehtigen, dass diese Hypo- 
these nur f~ir das dritte mit bedeutender Schrumpfung verbundene 
8radium des Morbus Brightii .passt, denn in den beiden ersten 
Stadien existirt durchaus kein Verlust an Blutgefiissen, mithin aueh 

Cireulationshinderniss. Wenn in den beiden ersten Stadien 
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des Morbus Brightii nur ein einziger nieht anderweitig zu erkl~l- 
render Fall yon Hypertrophie des linken Ventrikels vorkiime, so 

wiirde sehon dieser ausreichen, der Traube 'schen Ansicht einen 

unheilbaren Stoss zu versetzen, denn will man bless physicalisehe 
Gesetze gelten lassen, so muss man sich aueh der Consequenz 
ftlgen, dass s ie  keine Ausnahmen gestatten. Nun sind aber solehe 
Ausnahmen gar nicht so selten, Traube  selbst sagt 'nut, dass er 

gewtihnl ieh die 51ieren betriichtlich geschrumpft gefunden habe. 
Ich erlaube mir hier vorgreifend auf die spliter beizulegende Ta- 
belle der yon mir beobachteten Fiille zu verweisen. Man finder 

dort im lsten Stadium des .~iorbus Brightii unter 6 Fiillen 0real, 

im 2ten oder beim Uebergang vom lsten zum 2ten unter 25 Fallen 
4mal, im 3ten oder in der Uebergangsperiode unter t6  Fallen 

~t0mal Itypertrophie des linken Ventrikels, mithin zeigen sieh fiir 
das 2re Stadium allerdings nut 16pCt., wtihrend sich far das 3te 

62,SpCt. herausstellen, allein es gentigt schon diess vollkommen, 
um zu zeigen, class das Moment tier Sehrumpfung des I~ierenge- 

webes hier nicht das entscheidende sein kann. Nun ist abet das 
Hiiufigkeitsverhtiltniss der Iterzhypertrophie beim 3ten Stadium jeden- 
fails so ausserordentlich, dass wit gewiss dem ersten Theile yon 

T r a u b e' s Ansieht beipfliehten und mit roller Evidenz sagen ki~nnen: 
Der Morbus Brightii masse sich zur Herzhypertrophie wenigstens 

in einer sehr grossen Anzahl yon Ftillen (desshalb abet nicht noth- 
wendig immer) wie Ursache zur Wirkung verbalten. Welter abet 

ki~nnen wit, ohne den Weg folgeriehtiger Induction zu verlassen, 

nieht gehen. Liegen im Morbus Brightii, abgesehen yon den rein 

ph~,sicalisehen Striimungsverblfltnissen, die wit nach dem 0bigen 
nieht gelten lassen ktinnen, die vitalen Bedingungen zur Entste- 
hung der Iterzh~ipertrophie, so hat es auch ~eiter nichts Ueber- 

~aschendes, class mit der Zunahme und liingeren Dauer der Krankheit 

auch die ttiiufigkeit der tlerzhypertrophie in geradem Verhtiitnisse steht. 
Es fehlt abet auch nieht an Grtinden, die T r a u b e ' s  hnsieht 

unwahrscheinlieh maehen wtirden, selbst wenn die Herzh~r 
wirklich immer nut bei atrophischer Niere vorkiime. Allerdings 

gehen hier zahlreiehe Capillaren unter, allein sehr wahrscheinlich 

erweitern sieh dafUr andere in den Granulationen, die die frei ge- 



2,1 

bliebenen Theile enthalten, es ist desshalb auch in der That gerade 
im 3ten Stadium die Harnsecretion h~iufig nicht 'nur nicht vermin- 
dert, worauf T r a u b e  eben besonderes Gewicht legt, sondern oft 
sogar betr~ichtlieh vermehrt, u n d e s  verhalten sich Individuen mit 
granulirten Nieren manchmal fast ganz wie Gesunde. Naeh T r a u b e ' s  
Ansicht mtisste sich unter den genannten Umst~inden eine ser~ise 
Plethora entwiekeln, die aber gewiss sehr schwer zu beweisen sein 
diJrfte. In Folge dieser serSsen Plethora miisste sich zun~iehst das 
ganze Arteriensystem, dann das linke Herz erweitern, und an die- 
sere mtisste eben die Dilatation das erste und vorwiegende Moment 
sein. Diese Verh~iltnisse findet man aber eben nicht, ich erinnere 
reich keines Falles yon Dilatation des Aortensystems, im Gegen- 
theil wird man sogar in der Tabelle einen Fall finden, wo bei 
l~ierengranulation und Hypertrophie des linken Ventrikels die Aorta 
sieh dureh besondere Enge auszeiehnete. An der linken Kammer 
ist in der Regel nieht die Dilatation, sondern die Hypertrophic das 
Ueberwiegende, ja es fehlt die Dilatation oft v~illig. Wenn aber 
aueh wirklieh in jenen ph~-sicalischen Momenten (;rtinde fiir eine 
Erweiterung und stlirkere Spannung im Aortensystem gegeben w~l- 
ren, so mtissten die massenhaften Verluste, die das Blut durch die 
sertisen Transsudate und an Eiweiss erleidet, bald zu gerade ent- 
gegengesetzten Verh~ltnissen fiJhren oder besser gesagt, da diese 
Verluste der l~ierenschrumpfimg vorausgehen, so ki~nnten jene Ur- 
sachen gar nicht zur Wirkung kommen. 

W~tre T r a u b e ' s  Ansieht tiber die Riickwirkung der Vertidung 
einzelner Niereneapillaren auf das Herz riehtig, so mtisste um so 
sieherer jede Verstopfung, jede Unterbindung einer gri3sseren Arterie 
Hypertrophic des linken Ventrikels herbeiftihren. - -  Die griisste 
Analogie findet zwisehen der Nierengranulation und der granulirten 
Leber statt, dieselben Momente, die dort Herzhypertrophie veran- 
lassen sollen, sind auch hier wirksam und doeh finder sich, wie 
ieh, auf eine betriichtliche Zahl yon F~illen gestiitzt, mit Sieherheit 
behaupten kann, tlerzhypertrophie hier nie, ausser bei Complication 
mit Klappenfehlern, wohl hingegen iifters atrophische Besehaffen- 
heit des Herzens. Die Ausgleiehungswege, die dem Organismus 
hier zu Gebote stehen, sind sehr zahlreieh~ zun~tehst aber ist wohl 



25 

zu berticksiehtigen, dass wenn alas Stromgebiet eines Organs ganz 
oder theilweise ausser Circulation gesetzt wird, wie diess letztere 
eben bei der granulirten Niere und Leber der Fall ist, hiera'us 

unmliglich auf die Dauer eine bemerkbare Ueberfiillung des arte= 

riellen Systems entstehen kann. Vorausgesetzt, dass die Menge 
des Blutes dieselbe bleibt, so vertheilt sich die flir die unterge- 
gangenen Capillaren bestimmte Blutmenge ganz gleichmlissig auf 

das ganze ungeheuere (;ebiet des Kreislaufs, auf alle die Millionen 
R~hren und Riihrchen, die denselben zusammensetzen und man 
kann leicht ermessen, wie verschwindend und unbereehenbar klein 

der Antheil sein wird, der auf einen bestimmten kleineren Ab- 

schnitt des C, efiisssystems oder specietl auf das tterz entr~illt. Die 
Druckverh~iltnisse des letzteren erleiden hierbei nicht die geringste 

Veriinderung u n d e s  ist bei gleiehgebliebener Blutmcnge durehaus 

keine Veranlassung far gri~sseren Kraftaufwand und Hypertrophic 
gegeben. 3a strenge genommeu ist die Arbeit des tterzens sogar 

eine geringere geworden, indem mit dem Verlust an Capillaren zu- 
gleich die entsprechenden Reibungswiderstlinde e n t f a l l e n . -  Man 

wird vielleicht hier die Hypertrophien und Dilatationen des rechten 
Herzens bei Kreislaufshindernisseu in tier Lunge entgegenhalten, 

man muss aber bedenken, dass bier die Verhiiltnisse wegeu der 
viel gr(isseren Beschr~inktheit des kleinen KreislaUfs wesentlich an- 

ders liegen. Trotzdem finder sich Hypertrophic 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 Halite und noeh 
weniger reducirt wird. Aehnliche Folgen far den linken Ventrikel 

warden daher etwa entstehen, wenn das halbe Stromgebiet der 
Aorta dem Kreislauf entzogen warde - -  in weleher Proportion 

hierzu aber der Untergang yon vielleicht der Hiilfte oder drei Vier- 

theilen tier Niereneapillaren steht, wird man sieh leicht denken k~innen. 
leh glaube, dass die angefiihrten Grtinde genilgen, um den 

Beweis herzustellen, dass die rein physicalische Theorie nicht halt- 
bar ist. Allein welehe soil man an ihre Stelle setzen? Ieh ge- 

stehe, dass ich es vorderhand fur sehr schwierig halte, eine Er- 

kliirung zu geben, die nach allen Seiten befr!edigt; das Material 



hierzu ist noch bei weitem nicht in hinreichender Me~ge gesam. 
melt. Bei den sehr complicirten Verhtiltnissen des Morbus Brightii 
ist es keineswegs unwahrscheinlich, dass nicht immer eine uad 
dieselhe Ursache der Herzh?pertr0Phie zu Grunde liegt. Man kann 
schon die Miiglichkeit, dass in manchen F~ilten die Herzhypertrophie 
nicht Folge, sondern Ursaehe dec Nierenaffection sei, durchaus 
nicht so kurz yon der Hand weisen, wie  diess T r a u b e  thut, 
Wenn frUher gezeigt wurde, dass die Klappenkrankheiten durch 
ver~inderte StriJmungsverhiiltnisse gar nicht selten Morbus Brightii 
bedingen, so ist durchaus nicht einzusehen, warum selbstlindige 
Hypertrophien und Dilatationen des Herzens, die die Striimungs- 
verh~iltnisse in derselben Weise ab~indern, auf die Niere nicht in 
gleicher Weise wirken sollten. Chronische Lungentuberculose, 
Emph?sem und chronische pleuritische Exsudate, die zu It?per- 
trophie und Dilatation des rechten Herzens fflhren, werden in der 
That h~iufig zur Ursache des Morbus Brightii durch veniise Stauung 
in den Nieren und es ist hiJehst wahrseheinlich, dass dasselbe dutch 
verstiirkte Druckverh~'iltnisse vvn Seite des hypertrophischen linken 
Ventrikels geschehen kann. Ein analoges Verhiiltniss findet man 
z.B. bei der Insufficienz der Aortaklappen, die, wie schon I l a -  
m e r n j k  bemerkte, besonders gern zu Morbus Brightii ftihrt. Der 
Grund liegt ohne Zweifel in der excentrischen Hypertrophie der 
linken*Kammer, da die Albuminurie sich h~iufig lange vor den ve~ 
ni~sen Stauunger~, d ie  hier erst in der letzten Periode der Krank- 
heit zum Vorschein kommen, einstellt. 

Allein da selbstlindige Hypertrophien des linken Ventr~ela 
bekanntlich seltene Zust~nde sind, so kann diess nur ftir einzelne 
Fiille Geltung haben; zu diesen gehSren insbesondere ~ene, wo die 
H?pertrophie der linken Kammer durch den atheromatSsen Prozess 
der Arterien bedingt ist, F~ille, bei denen man 5fters klinisch ein 
allmiiliges Entstehen des Morbus Brightii ganz in derselben Weise 
wie bei Klappenfehlern beobachtet. Von diesem abgesehen, muss 
fiir die grosse Mehrzahl der Fiille aus dem bereits oben angege- 
benen Grunde der mit den Fortschritten des Morbus Brightii zu- 
nehmenden H~iufigkeit der Herzh?pertrophie der erstere ~ als Ursache 

der letzteren Geltung behalten u n d e s  w~iro nur eben der Grundi 



dieses Verh~iltniss aufzusucben. Mit blossen Hypolhesen lCisst sich~ 
bier nicbts gewinnen, der einzig siehere Weg scheint mir tier aller~i 
dings mtlhevolle einer genauen Analyse aller Verh~iltnisse des 
I)lorbus Brightii, urn auf diese Weise direct oder durch hnalogio. 
den wirksamen Mornenten auf die Spur zu komrnen. Vor Allem 
miissen die anatornischen Ver~inderungen der verschiedensten Or- 
gane, die sich neben Morbus Brightii finden, fill' sich und ill ihrem 
Zusarnrnenhange mit Zugrundelegung der klinischen Beobachtung 
studirt werden, urn zu crfahren, welche als Ursachen, welche als 
Folgen, welehe als zuftillige Cornplieationen der Krankheit zu be- 
trachten sind. Zu sicheren Schltissen wird man allcrdings nur 
dann kornmen, wenn ein m(Iglichst genau gesichtetes und sehr 
reichhaltiges Material ~'orliegt. Leider ist diess bis jetzt nicht der 
Fall und ich war daher darauf angewiesen, zu sehen, in wie welt 
rneine eigenen Beobachtungeu sich zu dern genannten Zwecke ver- 
werthen liessen. Von den zahlreichen F~illen des Morbus Brightii, 
die w~ihrend einer fast 10j~hrigen Spitalspraxis unter meiner Be- 
obachtnng standen, kamen 4S zur Section, yon denen ich genaue 
Aufzeichnungen besitze. Doch sind bier jene F~lle nicht mitauf- 
genomrnen, bei denen gleichzeitig Klappenfehler vorhandcn waren, 
weil diese tiber die Frage der Herzbypertropbie keinen Aufschluss 
geben konnten. In der nachfolgenden Tabelle babe ich die Sec- 
tionsresultate derselben ilbersichtlich zusarnrnengestellt, nur unbe- 
deutende und offenbar ganz accidentelle Ver~inderungen, dann auch 
solche, die sich fast als constant herausstellen, wie der H:fdrops, 
das erst in der letzten Zeit entstandene Lungeniidern, wurden weg- 
gelassen. So sehr ich gewtinscht h~itte, die klinischen Ersehei- 
nungen daneben stellen zu kiinnen, so war diess doch ohne der 
Tabelle eine allzugrosse Ausdehnung zu geben, nicht miiglich und 
])loss einige hervorragende Erscheirnmgen wurden unter der Rubrik: 
Anrnerkungen aufgenornmen. Ich bebalte rnir iibrigens vor, bei 
einer anderen Gelegenheit das Therna des Mrn'bus Brightii ans- 
fiihrlieher zu besprechen. Die Bezeicbnung der Stadien der Nieren- 
entartung folgt der Eintheilung yon F r e r i c h s  und es bezeichnet das 
~.ste Stadium das der Hyperiirnie und beginnenden Exsudation, das 2te 
alas der Fettrnetarnorphose, das 3te das der Schrumpfung und Atrophie. 
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Das erste, was bei genauevc" Du~'chsicht dieser Tabelle auf- 
t~llt, ist die grosse H~iufigkeit der Ver~inderungen am Herzen und 
Geftisssystem, die ausser allem Verh~iltniss steht mit dem, was bei 
anderen Krankheiten in dieser Beziehnng beobachtet ~'ird. We- 
sentlicbe Ver~:i~d~l'mlgen am Herzen (2 F~iUe yon Kleinheit des 
tlerzens bei Tuberculose ausgeschlossen) finden sich 25mal, also 
bei 55,5 pCt. Sehen wir zun~lchst yon der Hypertrophie ab, so 
finden wir 15real (31,25 pCt.) Pericarditis und zwar 8mal im fri- 
schen Zustande, 7real obsolet als Sehnenflecke oder Verwachsung, 

weitere Vertinderungen am Herzfleische und zwar obsolete Myo- 
carditis, fettige Entartung, Brtichigkeit und fame Entfiirbung des 
tterzfleisches zusammen t0mal (20,8 pCt.), Degeneration der Aorta- 
h~ute 4real (S,3pCt. ) ,  endlich Endocarditis 2mal obsolet, lmal 
frisch (6,2pCt.). - -  Matt 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 StiJrungen combiniren sich zwar hliufig, es tritt aber auch 
jede selbst~indig auf u n d e s  ist z. B. die Erkrankung des Muskelo 
fleisches nicht bloss yon der Pericarditis abh~ingig. 

Wendet man sich jetzt zu den anderen Organen, so finder 
man in hervorragender Hiiufigkeit wichtige Ver~inderungen an den 
Lungen und ihrem Ueberzuge. Abgesehen yon leichteren Graden 

des Bronchialcatarrhs lind yon Lungeniidem, die sich fast in jeder 
Leiche zcigen, bemerkt man 2Smal oder bei 58,3 pCt. bedeutende 
Stiirungen der Lungen. Am h~iufigsten findet" sich Tuberculose 
( l imal  = fast 23 pCt.), Pneumonie (~lOmal ~- fast 21 pCt.), Pleu- 
ritis (9real = '18,7 pCt.); viel seltener Emph:isem (3real), h~imor- 
rhagische Infarkte (2real). Zieht man die klinische Beobachtung 
zu Rathe, so ergibt sich mit grosser Bestimmtheit, dass einige 
dieser Ver~inderungen der Entwicklung des Morbus Brightii voraus, 
gegangen, andere dagegen erst nach entwickelter Nierenkrankheit 
entstanden sind. So ist die Lungentubereulose gewiss wenigstens 
in der grossen Mehrzahl der Fiille als vorausgehende Erkrankung 
zu bezeichnen, nicht nut findet sie sich an der Leiche gewtihnlieh 
in obsoietem, obsolescirendem oder wenigstens sehr chronischem 
Zustande, auch die Erhebung der anamnestischen Momente zeig t 

-hrchiv f. pathoI. Areal ~d. :~i. lift. i .  
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meist, dass die tuberculSsen Erscheinungen liingere Zeit den Sympto- 
men des Morbus Bvightii vorhergingen. Kann die Tl~berculose als 
Ursache der Nierellkrankheit bezeichnet werden? lch glaube, dass 
diese Frage ftir eine gewisse Anzahl yon F~lllen und zwar jene, in 
denen sich Dilatation des rechten Herzens und venSse Stauungen 
hinzugesellen, so wie ftir das in :r Weise wirkende Emphy- 
sem mit Sicherheit, i fiir andere wenigstens mit Wahrscheinlichkeit 
aus der relativen H~iufigkeit bejaht werden kann, ohne class wir 
bei diesen die Art'~des Zusammenhanges n~lher anzugeben ver- 

mliehten. Mlein bei de r  grossen Hiiufigkeit der Tuberculose und 
der, wenn auch viel geringeren, so doch nicht unbetr~ichtlichen des 
Morb. Brightii muss auch ein zuffilliges Zusammentreffen beider 
sehon 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, k~innen aber auch tiberstanden 
werden und selbst mehrmalige Insulte machen. 

Eine andere Reihe wichtiger Ver~inderungen zeigen die grossen 
Unterleibsdriisen. Die Milz findet sic h 2d:mal im Zustande mehr 
oder weniger bedeatender Vergriisserung meist mit gleichzeitiger 
Verh~irtung und Verdichtung des Gewebes, ' sear oft als sogenannte 
Speckmilz. Das Verhliltniss wlire demnach: 50 pCt., es stellt sich 
abet geringer, wenn man 7 F~ille abrechnet, in denen der Milz- 
tumor  sich mit grosser Sicherheit auf eine andere begleitende 
Affection (granulirte Leber, iiberstandene Intermittens, Typhus, 
Puerperalfieber) beziehen l~isst. Es bleiben abet auch dann noch 
fast 35,5 pCt., bei denen der Milztumor bloss auf Rechnung tier 
Nierenkrankheit ge~etzt werden kann. Fast ganz tibereinstimmend 
lauten die Angaben yon W i l l i g k ,  bei welchen in einer 4j~hrigen 
Periode unter 209~'lillen yon Morbus Brightii sich 34 pCt. fiir den 
Milztumor e r g e b e n . -  Aehnlich sind die Verh~iltnisse an der Leber, 
sie fand sich 3real im Zustande der Cirr[mse, :13mal im Zustande 
yon meist durch fettige oder speckige Degeneration bedingter Ver- 
griisserung. "Das H~iufigkeitsveri~iltniss der Lebererkrankung betrligt 
daher 33,3 pCt. Doeh ist es sear schwer, ftir die einzelnen For- 
men das Priorit~itsverh~iltniss festzustellen, filr die granulirte Leber 
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z. B. muss dies vorderhand ganz ,%glieh bleiben, w~ihrend die fet- 
tige und speckige Entartung ohne Zweifel racist Folgen der Nieren- 

krankheit sind. Bei W i l l i g k  stellt sich die H~iufigkeit tier Leber- 
erkrankungen geringer, auf etwas tiber 20 pCt. heraus. ~ 

Man sieht demnach, dass unter dem Einflusse des Morbus 

Brightii sich eine grosse Reihe yon Sti~rungen in den wichtigsten 
Organen und zwar hesonders am tterzeu, an den Lungen, der Milz 
und der Leber entwickeln. Man sieht, dass diese St~irungen als 

acute oder chronische ~entztindliche Prozesse, als ttypertrophien 

oder Einlagerungen von fettigen oder speckigen Substanzen in ein- 

zelne Organe erschcinen. Allein nirgends l~isst sieh eine rein 

mechanische oder physikalische Entstehung derselben etwa in der 
Weise auffinden, wie dless z. B. bei den Klappent'ehlern des tter- 

zens beztiglieh ihrer Folgen mit soleher Bestimmtheit der Fall ist. 

Es sind eben rein vitale Vorgitnge, die his jetzt ~ weder mit dem 

Hamatodynamometer gemessen, noch dutch das Caleul in eine ein- 
faehe Formel gebraeht werden k~innen. Alles dr'~ingt dahin, bier 

neben den bis jetzt in tiefes Dunkel gehtillten Beziehungen der 
einzelnen Organe zu einander, in letzter Instanz auf wesentliche 
Verltnderungen tier Blutmischung zu. recurriren. Und in der That, 

wenn irgendwo, so ist es bier, wo das Blut in jedem Augenblieke 
so betriichtliehe Verluste seiner wiehtigsten Bestandtheile erleidet, 

gerechtferti~, yon einer verlinderten Blutmisehung so manehe der 
wiehtigsten Erscheinungen abzuleiten. Von Blutmisehung undSier- 

veneinfluss zu reden gilt zwar heutzutage - -  vielleicht mit Reeht 

als Zeichen, dass man niehts Positives mehr wisse - -  nun gut, 

sCh~imen wit uns nieht zu gestehen, dass wit an der 6renze un- 
seres Wissens sin(l, das Gcfiihl des Niehtwissens ist ja doeh der 

erste Sehritt zum Lernen. 
Gehen wit nun noehmals zu unserem eigentliehen Thema: 

dem Verhliltniss des MorbusaBrightii zur Herzhypertrophie zurttek. 
Wenn man sieh die Mtihe nimmt, die Tabelle etwas genauer dureh- 
zugehen, so wird man finden, dass die Verh~iltnisse durehaus nieht 

so einfaeh sind, als man glauben ki~nnte. Hypertrophien und  I)i- 
latationen eines oder mehrerer Iterzabsehnitte finden sieh ira Oanzen 

t9mal, also bei mehr als 39,5 pCt. 

3 ~ 
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Unter diesen ]9  Fiiltejl zeigen sieL, iibei.wiegend h~iufig (13real) 
beide Ventrikel veriindert und zwar besteht die hliufigste Ver~nde- 
t'ung ~(Tmal) in Hypertrophie und Dilatation beider tlcvzhfilften, bet 
den tibrigen 6 sind die Verh~iltnisse sehr versehicden, 2real ist 
der linke Ventrikel h~'pel'trophisch, de~' feeble dilati~'t, 2real beide 
Ventrikel bloss dilatirt, ].mal beide Ventrikel bloss hypertrophiseh, 
lmal tier linke hypertrophisch und dilatirt, der rechte dilatirt. 

In 4 F~illen ist die Veriinderung bloss auf den linken Ven- 
trikel besehrlinkt, und zwar 3real als It,j'pertrophie mit Dilatation, 
lmal  als blosse ttypertrophie. 

In 2 Fiillen betrifft dieVertinderung bloss die reehte Kammer, 

1real als einfaehe I)ilatation, lmal als H~/pertrophie mit Dilatation. 
Wenn man mm in das Detail dieser einzelnen Fiille niiher 

eingeht und die begleitenden anatomisehen Veriinderungen beriiek- 
siehtigt, so tiberzeugt man sieh leicht, class bet den meisten far 
die It•pertrophie und Dilatation eine oder mehrere n~iehste Ursaehen 
bestehen, die selbst wieder zum Morbus Brightii in einem bestimm- 
ten Abhiingigkeitsverh~iltniss' stehen. Theils zeigt sieh fettige Ent- 
artung oder Ersehlaffung des Herzfleisches, theils Endo- oder Peri- 
earditis in mehr fi'isehem Drier rnehr abgelaufenem Zustande, bald 
m~oearditische Sehwi6len, bald atheromattise Entartung der Aorta- 
h~fute, abgesehen yon vielfaehei~ Verlinderungen der Lungen, die 

zun~iehst in ihren Folgen den reehten Ventrikel allein betreffen. 
Insbesondere muss man hier die so hlit,fige Periearditis bertiek- 
siehtigen; zwar behaupten einige Sehriftsteller, die Pericarditis be- 
dinge immer nut' Dilatation, nie Hypertrophie des Herzens, ich muss 
indessen auf Grund vielfaeher eigener Beobachtungen diese Ansieht 
t'tir ganz unricbtig halten, insofern als (lie Periearditis eben so wol 
zu eintheher Dilatation als zu Hypevtrophie ftihren kann. Ebenso 
kann aueh die Fettentartung des Iterzfleisehes beide Zustlinde be- 
dingen, obwol bier allerdings die Dilatation h~iufiger zu sein seheint. 
hueh die M)'oearditis ftihrt nut dann zu'einfaeher Dilatation, die 
oft mit Atrophie verbunden ist, wenn sie sehr ausgebreitet ist; 
wenn sie dagegen ant' kleinere Stellen besehrlinkt ist, so zeigt sieh 
das Her.z oft im Zustande der Hypertrophie. 

Wtirdigt man in dieser Weise die Bedeutung der einzeinen 
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Momente, so wird man finden, dass nut eine verb~lltnissm~issig 

kleine Zahl yon Fiillen tibrig bleibt, die paradox erscheinen und 
zwar sind es fast ausschliesslich Veriinderungen am linken Ven: 
trikel, die manchmal keine Evkl~irung zulassen. Oiese miissen wir 

vorderhand zllktinftigen Fovschungen iiberlassen, doch dtlrfte zu- 
n~ichst die Aufmerksamkeit alff einc sorgf'~iltige Untersuchung des 

Herzfleischcs zu richten sein. Wenn auch das ~iussere Ansehen 
nichts Abnormes verr~th, so kiinnen immerhin bedeutende feinere 
Texturver~inderungen Platz gegriffen haben. Wenn man sieht, wie 
auch in anderen Organen unter dem Einflusse des Morbus Brightii 
sich chronische Ern~ihrungsstiirungen mit hypertrophischem Cha- 
rakter entwickeln, so liegt diese Ansicht .iedenfalls n a h e  und es 

w~ire z.B. miiglicb, dass dieselbe colloide odor amyloide Substanz, 
die sich in tier Lebel' Had Milz voriindet, ~luch in geringerer Menge 

in das Herzfleisch eingetragen ist, ohne das iiussere Ansehen des- 
selben wesentlich zu ver~indern. 

Wenn es mir gelungen ist, den bescheidenen Zweck, den ich 

vor Augen hatte, zu erreichcn und zu beweisen, dass die Herz- 
hypertrophic bei Morbus Brightii nicht auf physikalischen Griinden 
beruht, sondern ein rein vitales Ph~inomen ist, analog in seiner 

Begrtindung und Bcdeutung den so v-ielfachen anderweitigen Er- 
nlihrungsstiirungen, die sich im Gefblge dieser Krankheit entwickeln, 
wenn ich dazu beigetragen babe, die weitere Aufmerksamkeit Sach- 

verst~indiger auf die noch dunklen Punkte zu richten, so bin ich 
fiir die angewendetc Zeit und Miihe viillig entsch~idigt. 

IV. 

Beitriige zur Frage fiber Fettresorption. 
Yon Prof. v. W i t t i c h  in K6nigsberg. 

(Hierzu Tar. I. Fig. 5.-~- J0.) 

E inem Kaninchen waren, nachdem es yon einem Hunde vom 

Rticken her ~epackt war, beide hinteren Extremit~iten gel~ihmt, gioich- 


