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XXIY. 

Ueber die Verinderungen kleiner Gefisse bei Morbus 
Brightii und die darauf bez[tglichen Theorien. 

Von Dr. C. A. Ewald,  
Docenten an tier Universitiit Berlin. 

( I t ierzu Tar. XIX - -  XX.) 

Seitdem John Bright  in seiner beriihmten Abhandlung tiber 
die Nierenkrankheiten (Guy's  Hospital Reports Vol. I, London 1836) 
zuerst auf den Zusammenhaeg yon Nierenkrankheiten mit Herz- 
hypertrophie dadarch aufmerksam gemaeht hat, class er unter 
100 Fallen yon Niereoerkrankung 23 aussonderte, in welehen weder 
Klappenfehler noch sonstige makroskopische Veritnderungen des 
Gefiissapparates als Ursaehe tier Herzvergri~sserung aufgefunden 
werden konnten, hat diese Beobaehtung hei alien ibm folgenden 
Autoren ihre Bestiitigung gefunden end ziihlt heut zu Tage zu den 
feststehenden und Jedem gelifufigen Thatsachen. Abet eine Er- 
kllirung ftir diese merkwtirdige Erseheinung ist, soviel man sieh aueh 
bemUht hat, noeh nieht gegeben, oder, wo man sie versucht hat, 
nieht zu einer allgemeinen und unbedingten Anerkennung gelangt. 
Im Gegentheil! Die zahlreiehen im Laufe der Jahre aufgestellten 
Theorien zeigen recht dentlich, dass keine derselben allen Anfor- 
derungen gentigt end der Frage naeh allen Seiten hie Reehnung 
getragen hat. So wurden Meinungen aufgestellt end verlassen in 
eben dem Maasse als die Auffindung neuer ned fruchtbarer That- 
saehen den jeweiligen Standpunkt des Sehriftstellers bedingte und 
Ansiehten und Theoreme sind in wenig verlinderter Form wieder 
aufgelebt, welche man llingst bei Seite gesehoben wlihnte. Es darf 
uns daher nieht Wunder nehmen, wenn noeh heute dieselben 
Kiimpfer, freilich in anderem Gewande, in die Arena treten, die 
schon zu Bright 's  end Chr i s t i son ' s  Zeiten sich das Feld 
streitig machten, nur sind die Schranken welter gezogen, die 
Waffen umf~inglicher end schneidiger geworden. 
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Yon Anfang an haben sich in dieser Frage zwei Ansichten 

gegentiber gestanden : 
Die Einen ~,lauben H e r z - u n d  Nierenerkrankung dutch eine 

dritte beide gemeinsam angreifende Ursache bedingt, die Anderen 
stellen sic in ein causales Verhliltniss und zwar so, dass tiberein- 
stimmend die Nierenerkrankung als Ursache, die Herzvergriisserung 
als Wirkung aufgefasst, abet die Auslegung dieses Vorganges wiederum 
in verschiedener Weise gegeben wird. 

Schon B r i g h t  hatte den Letzteren den Weg vorgezeichnet, wenn 
er in jener citirten Abhal~,dlung sagte~): 

.Entweder tibt die veranderte Beschaffenheit des Blutes einen 
ungewiihn!ichen und unregelmlissigen Reiz auf das Herz aus odor 
sic afficirt die Circulation in den kleineren und capillaren Blutge- 
flissen in einem solchen Grade, dass eine gr~issere Thlitigkeit des 
Herzens erforderlich ist um das Blut dureh die entfernten kleinen 
Zweige des Geflissapparates hindurchzutreiben." Abet obgleich 
B r i g h t  hiermit, wie mir seheint, doch nichts Anderes wie die 
krankhafte Yerlinderung der chemisehen Constitution des Blutes und 
damit eine dem ganzen Organismus zukommende Schlidlichkeit und 
ihre Folgen gerneint hat, gingen die, welche zuniichst naeh ibm 
die Frage in diesem Sinne zu l(isen versuchten - -  J o h n s o n  in 
England und T r a u b e  bei uns - -  auf eia engeres Fold zurtick, in- 
dem sic im Wesentlichen die locale anatomisehe Verlinderung der 
Nieren anschuldigten und den dadurch bedingten mechanischen 
Einfluss der veriinderteu Kreislaufs- und Secretionsvcrhliltnisse der 
Nieren zur Erkl~rung heranzogen. Beidc freilieh yon ganz ver- 
schiedenen Anschauungen ausgehend. I)enn J o h n s o n  e) legt die 
Ursache in eine active Behinderung der Blutcireulation in den Nieren, 
in welehen eine andauernde Contraction ihrer kleinen Gei~isse nieht 
nut eine Veren~erung des Lumens derselben, sondern auch eine 
tlyperlrophie ihrer Muscularis zu Wege brachte. Dieser Con- 
tractionszustand sollte die Folge einer Art yon Selbststeuerung der 
Nieren sein, welche sieh auf diese Weise ihren dem jeweiligen 
Secretionsverm0gen des Parenchyms entspreehenden Blutzufluss her- 
stellen und unter krankhaften Verhiiltnissen verringern, etwa wie 

2) j. B right~ Cases and observations ilIustrative of renal disease accompanied 
with the secretion of albuminous urine, i .c .S.  338. 

~) G. J o h n s o n~ Medical and chirurgical Transactions Uo s. w. Yol. XXIX u. XXX~ 



455 

eine selhststeuernde Dampfmaschine durch ihren Regulator die 
Menge van Dampf abmisst, dessert sic far einen bestimmten Gang 
bedarf. Traabe  1) dagegen hielt sich, wie sattsam bekannt, an die 

Compression and Veriidung zahlreicher Gef~isse in den Nieren and 
den theils dadurch theils durch die Wasserretention erhiihten Blut- 
drnck, tier seinen palpabe]n Ausdruck in dem gespannten and 
harten Pals vieler Nierenkranken findet. Beideu resultirt die Hyper- 
trophic des Herzens, dem Einen als Product des Antagonismus, 
weleher zwischen den Capillaren der Nieren und dem Herzen be- 
stehen soil, dem Anderen als nothwendige Folge tier vermehrten 
Arbeit, welche das Herz zur Bew~ltigung nud Ueberwindnng des 
gestei~erten Seitendruckes leisten muss. Diese Ansichten sind viel- 
faeh and lebhaft discutirt und mit guten and schlechten Grtinden 
ange~riffen und vertheidigt warden. Indessen man mochte diesen 
Vorstellungen heipftichten oder nicht, jedenfalls mussten sic erheblich 
erweitert werden als Johnson  im Jahre 1867 im 51. Bd. der 
Medico-Chirnrgical Transactions ~) eine Reihe van Beobachtungen 
veri~ffentlichte, nach welchen bei allen Fallen van Hypertrophie 
des linken Ventrikels hei Nierenkrankheiteu - -  gleichviel ob dieselben, 
wie wit sagen warden, parenchymatiiser oder interstitieller iNatur 
waren - -  nicht nur die Muscalaris der Niercngef~sse, sondern die 
contractilen Elemente und die Muskelschicht der kleinsten Gef~isse 
des ganzen Kiirpers anff~illig verdickt und die Lichtung derselben 
verengert sein sollte. Oiese Thatsachen waren, wenn sic sich be- 
stlitigten, van eminenter Wichtigkeit, denn hiermit hiSrte die engere 
Beziehung zwischen zwei in relativ naher Verbindung stehenden 
und direct van cinander abhlingigen Organen auf und die Erscheinung 
wurde aus dem immerhin leichter zu iihersehenden Gebict eines um- 
grenzten ]ocalen Prozesses wiederum in das breite Feld einer allge- 
meinen Sti~rung hinabergespielt. Indem J ohnso n alas oben ange- 
deutete Selbststeuerungsprincip van den 5lieren auf die Capillarbezirke 
des ganzen Kiirpers ausdehnte, suchte er den Beweis dafiir in der 
irrigen Interpretation einiger schon van Hales an~estellten Versuche 

1) L. T r a u b e ,  Ueber den Zusammenhang van Herz- and Nierenkrankheiten. 
Berlin 1856. - -  Berichte aus der Klinik and Abtheilung des Herrn Prof. 
T raube .  Ph. Munk,  Ein Fall van Nierensehrumpfung mit flypertrophie 
des linken Ventrikels. Deutsche l{linik No. 49, 1859. 

~) G. J o h n s o n ;  On Br igh t ' s  disease of the kidney. 
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tiber die Verschiedenheit der Stromgeschwindigkeit versehiedener 
SalzliJsungen in den Capillaren und vor Allem in dem bekannten 
Thiry'schen Versueh, dass bet langdauernder Athemsuspension der 
Blutdruck steigt und die Circulation im kleinen Kreislauf verlangsamt 
ist. Die Lungen sollten eben dureh Contraction ihrer Gefiisse dem 
ZustrSmen des Blutes, welches zu decarbonisiren sin nicht im 
Stande wtiren, Einhalt thun und dem solle die vermehrte Triebkraft 
des tterzens entgegenarbeiten. So soil das mit Exeretionsproducten 
iiberladcne Blur der Nierenkranken far die Gewebe seh~idlieh sein, 
die k|eineu Geflisse widerstlinden unter dem Einflusse der Yaso- 
motoren dem Zufluss desselben und ,die Folge ist, dass der linke 
Ventrikel mit vermehrter Kraft arbeitet um die Circulation zu Stande 
zu bringen. Das Resultat diese.s hntagonismus der Krlifte ist die 
gemeinsame Hypertrophie yon Herz und Gefltsscn"l). 

Auch diese Angaben J oh n s o n's sind in der englischen Litcratur 
lebhaft erSrtert und was das Thats~chliche betrifft, tlleils best~itigt, 

theils bestritten worden. 
Zu seinen Gegnern gehSrten diejenigen Autoren, welche Herz- 

und Nierenverliaderung yon ether dritten gemeinsamen Ursache her- 
leitenwollen. Schonder~ltere D ick inson ,  Ra)-er u a d F r e r i e h s  
huldi~ten mehr oder weniger ether solchen Ansicht~ welche nur 
deshalb durch die genannten Lehren verdr~ingt werden konnte, 
well in der That bei vielen typischen F~illen nine dritte Schlidlichkeit 
makroskopisch weder intra vitam noch post mortem aufzufinden 
war. Da suchten im Jahre 1872 Gull und Sut ton  2) auf Grund 
mikroskopischer Untersuchungen darzuthun, dass Herz- und Niercn- 
affection Ursache einer allgemeinen Gefi~ssdegeneration seien. Letztere 
set die ursprfingliche Krankheit, das Nierenleiden nut nine Theil- 
erscheinung des Prozesses. Dean auch bet fehlendem b~ierenleiden 
finde sich bet anderen Krankheiten, z. B. Herzfehlern, besagte Ver- 
~inderung der Geflisse und das klinische Bild, unter dem die Krank- 
heit verl~uft, ski wechselnd je nach dem ,r betroffenen Theil 
des Organismus. Diese Erkrankung bestehe in der Anlagerung einer 

t) G. Johnson, Lectures on Bright's disease with especial reference to pa- 

thology, diagnosis and treatment. New-York 1874. S. 67. 
3) William Gull and Henry Sutton, On the pathology of the morbid state 

commonly called chronic Bright's disease with contracted kidney. Medico~ 

chirurgical Transactions u. s.w. Bd. LV~ 
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eigenthiimlich hyalin,fibroidon Suhstanz an die Muscularis der Ar- 
teriolen, deren Mfiskelstratum selbst nur wenig ver~indert sei uud 
diese Neu- und Anlagerung habe J o h n s o n  fiir Hypertrophie der 
eigentlichen Muscularis gehalten. ,The outer portion of the altered 
arterioles, as seen under the microscope is commoniy boundet by 
a few well defined fibres of white fibrous tissue, within wich and 
immediately in contact of the muscular layer there is a more ore less 
homogeneous h~ialin formation." Unter Umstiinden erstrecke sich 
aber die Degeneration auch auf die Muskelzellen selhst, welche dann 
zu .einer granulirten Masse [nit unregelm~issig verkleinerten ode[' 
ganz geschwundenen Kernen umgewandelt sind. FUr diese Er- 
krankungsform schlagen sic den Namen , A r t e r i o - c a p i l l a r y -  
f i b r o s i s "  vor. 

Der Streit~ welcher sich darauf zwischen J o h n s o n  und Gull 
und Su t t on  erhob und in welchem Ersterer die Resultate Gul l ' s  
ftir Kunstproducte erkl~irt, hat in England zahlreiche Vertiffentlichungen 
im Sinne der einen oder der anderen Parthei hervorgerufen, die 
indessen wesentlich neue Thatsachen nicht beigebracht hubert und 
deshatb yon einem weiteren Verfolg desselben abzosehen erlauben. 

Auffallender Weise ist diese Discussion in Deutschland his jetzt 
ohne Wiederhall geblieben und hat nicht die ihr unzweifelhaft ge- 
bUhrende Beachtung gefunden. 

Ich babe es daher im Verlauf der letzten Jahre unternommen 
die betreffenden Angaben an dem mir zug~ngliehem Material einer 
erneuerten Prtifung zu unterziehen, nachdem reich, wie ich dankend 
an dieser Stelle hervorheben muss, Herr Geh. Rath F r e r i c h s  
zuerst auf dieses Thema hingewiesen hatte. Eineu Theil meines 
jetzigen Materials konnte ich der hiesigcn hohen med. Fac(dt~tt bereits 
is meiner Habilitationsrede am 16. Juli 1874 vorlegen. Die weitere 
Vermehrung desselhen hat die damals gewonnenen Ergebnisse nur 
zu best~ttigen vermocht. 

Ehe ich dieselhen darlege, muss ich indessen ein Wort tiber 
das Untersuchungsobject und die Untersuchungsmethode voraus- 
schicken. 

Ich babe immer die isolirten Gef/isse unmittelhar nach der 
Section in 0,5 pCt. Kochsalzliisung oder in Serum naeh vorg~ingiger 
Tinetion mit alkoholisehem Fuchsin oder Jodmethylanilin untersucht. 
An guten Praparaten treten dann die stark gefiirhten Muskelkerne 

Aroh. f. pathol. Anat. Bd. LXXI. Hft. 4. 3 1  
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sehr deutlich gegen die Muskclzellen und das nut sehwach oder 
gar nicht gef~irbte fibroide nnd elastische Gewebe hervor, indem 
yon Ietzterem meist nuv die innere Liingsstreifung tingirt wird. 
hber dies ist aueh ausreichend um das Lumen des Geflisses und 
dig Dicke der Wand scharf yon einander trennen und ausmessen 
zu lassen. Die isolirten Gefiisse wurden mit dem Zeichenprisma bei 
stets gleichem Abstand yon Papier und Prisma anfgezeichnet und 
Lumen und Wanddicke mit Zirkel und Lineal ausgemessen. In 
einer kleineren Zahl der letzt untersuchten Fiille wurden directe 
mikrometrische Messungen vorgenommen. Es wurden nut solche 
Gef~isse ausgemessen, deren Lumen zwisclien 10 - -30  Mikromillimetern 
lag und als gtiltiser Werth eines Falles das Mittel aus zum mindesten 
vier solehen Messungen verschiedener Geffisse angesehen. Wenn, 
WiG dies h~iafig vorkommt~ Gef~isse yon annlihernd gleichem Lumen 
ungleiehe Wanddieke haben - -  unter letztever die EntfGrnung YOn der 
inneren Litngsstreifung his zum ~iusseren Contour der Muskelzellen 
verstanden u so habe ich immer denen mit scheinbar st~irkerer 
Wand den Vorzug gegeben. Zur Untersuchung dienten in allen 
F~illen die kleinen Piagef~lsse des Ports, welche leicht mit Scheere, 
Pincette und l~adel zu isoliren sind und vovtreffliche Pvfiparate 
geben. Ich habe reich aus mehreren Griinden auf diese Stelle be- 
schriinken zu ki~nnen geglaubt: Erstens stehen sie unter denselben 
Bedingungen wie alle anderen Capillaren des Kih'pers, welche nicht 
direct zwischen linkem Herzen und Nieren liegen, also ist anzu- 
nehmcn, dass die bier 8efundenen Ver~inderungen, so welt sie all- 
gemeiner Natur sind, auch die anderen Geflisse in gleichem Maasse 
treffen miissen. Zweitens haben Gull  und S u t t o n  und J o h n s o n  
dieselben Ver~indevungeu wie an den ebenfalls in erster Linie yon 
ihnen untersuchten Hirngeflissen, auch an denen der Haut und des 
Darmes gefunden. Konnte ieh also ihre Resultate auf dem engeren 
Gebiete nach der einen oder anderen Seite hin bestiitigen, so 
konnte das Ergcbniss mit Fug und Recht auf das Gesammtgefliss- 
gebiet iibertvagen werden. Endiich geben die Piageflisse, wie gesagt, 
die besten P~.fipavate, und sind auch sonst am meisten untersucht 
und unter pathologischen Zustiinden studirt~ so d a s s e s  leiehter 
ist, das Aceidentelle und anderweitigen pathologischen Prozessen 
AngehSrige yon dem Essentietlen zu trennen. 

Ich komme endlich zur. Sache: J o h n s o n  behauptete, dass die 
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fibroid-hyaline Anlagerung (Arterio-capillaryofibrosis) der Herren G u I I 
und Su t ton  niehts weiter als die ~iussere Gefiissseheide, die ad- 
ventitielle Lymphseheide der Autoren sei, welche durch ihrc Be- 
handlung (Untersuchen der frischen Gefiisse in Glycerin, Camphor- 
wasser und Ans~iuren mit Essigs~iure) besonders deutlich gemaeht 
und streifig veriindert wiirde. In der That kann man an den der 
Abhandluog yon Gull  and S u t t on  beigegebenen Figuren, deren 
eine ich bier babe getreu copiren lassen (Fig. 1), ohne Weiteres 
sehen, dass dieselben, was die kleinen Arterien betrifft, auch den peri- 
vascul~iren Raum, der ja h~ufig ein leicht wellenfiirmiges streifiges 
Aussehen hat und an manchen Geffissen besser~ an anderen weniger 
gut zu sehen ist~ a}s Substrat ihrer sogen, hyalin-fibroiden Entartung 
aufgefasst und abgebildet haben. Die yon ihnen angewandte Me- 
thode l~isst in der That die Grenzmembrau des Lymphraumes be- 
sonders deutlich hervortreten und wenn nun gar diese ~iusserste 
zarte Haut gezerrt oder geknickt wird oder sich Duplicaturen dersel- 
ben bildeu, so entstehcn Triibungen und Streifungen, welche leicht 
zu der Annahme abnormer Zustli.nde Veranlassung geben kiinnen. 
Und wenn Gull  nnd Su t ton  besonders hervorheben, in der sonst 
h0mogenen Substanz undeutliche Kerne oder Zellen hervortreten 
gesehen zu haben, Gebilde~ welche offenbar nichts hnderes waren 
als die Lymphkiirperchen, welche man nicht selten noeh in den 
Lymphr~iumen antrifft, so wtirden sie dadurch gewissermaassen be- 
sffitigen, class sie es mit dem perivasculiiren Raum zu thun batten. 
Freilich babe ich selbst mit der Behandlungsweise yon Gull und 
Su t t on  niemals und bei keinerlei Krankheiten so decidirte Bilder 
des perivasculiiren Raumes, wie das yon ihnen abgebildete gesehen. 
Mir ist unter den Vielen Pr~iparaten, welche icb durchmustert 
babe, nur in einem Falle yon Granularatrophie bci einem dreissig- 
j~brigen Manne und auch bier nicbt an allen Gef~issen eiu Zustand 
vorgekommen, tier sich der fibriisen Degeneration Gul l  und 
Su t ton ' s  anschliessen kiinnte. Hier war allerdings (Fig. 2) die 
Adventitia ungewiihnlicb stark gef~iltelt und gestreift und die 
Differenzirung tier Muscularis in einzelne Zellen dutch ein mehr 
homogenes Aussehen derselben verwebrt, so dass arts einer gleich= 
m~issigen Grundsubstanz uur einzelne Kerne deutlich hervortraten. 
Im Uebrigen fanden sich die Ver~inderungen stets an der Muso 
cularis der Gefi~sse. Die L~'mpbscheide war bald enger bald weiter, 

.31 + 



460 

bald gef~iltelt und gestreift mit wellenfSrmiger Aussencontour bald 
glatt und dem Rande der Muscularis parallel laufend, bald mehr 
bald weniger mit L:]mphkSrperchen gefiillt, aber stets frei yon 
pathologischen Veriinderungen. Was dagegen die Veriinderung 
der Capillaren betrifft, welche sie als ,thickened by a granular 
substance" bezeichnen, so kann bier, wie Fr .  Nee l s en  1) her- 
vorhebt, eine Veriinderung vorliegen, welche der yon ibm als 
eigenthtimliche Degeneration der Hirncapillaren beschriebenen analog 
ist. Da dieselbe aber scheinbar regellos bei den verschiedensten 
Individuen vorkommt, so geht ihr die klinische Bedeutung eines 
ftir gewisse Krankheiten typisehen Vorkommens ganz ab. Ieh babe 
Aehnliches vielleieht dutch den Ort bedingt, yon dem ich meine 
Prliparate entnahm (s. u.), auch nur ganz selten gesehen und 
derartige Formen in Fig. 3 und 4 abgebildet. Souaeh bin ieh 
nieht im Stande gewesen die thatsiichlicbe Unterlage der Theorie 
tier Herren Gul l  und S u t t o n ,  nehmlich die hrterio capillary- 
fibrosis als eine besondere Art der Gefiisserkrankung bestiitigen 
zu kiinnen. 

Was nun die Beobaehtungen J o h n s o n ' s  betrifft, so glaubte 
icb davon absehen zu miissen, eine Ver~nderung im Lumen der 
kleinen Geflisse nachweisen zu wollen. Es fehlt uns an jedem 
Kriterium um gegebenen Falls zu entseheiden ob das Lumen eines 
Gef'~isses normal, erweitert oder verengt ist, Wir kiJnnen mit Hiilfe 
unserer Messapparate nut das Verh~iltniss yon Wanddicke zu 
Lumen bestimmen und ist hier eine Abweichung yon der Norm zu 
Gunsten einer Verbreiterung der Wand und fehlen uns besondere 
Anzeiehen, welehe auf eine active Veriinderung derselben in Form 
homogener oder heterogener l'qeubildung sehliessen lassen~ so kann 
entweder eine einfache Hypertrophie tier Wand oder eine Contraction 
des Gef~sses oder eine Combination beider Zustliude vorliegen. 
Abet kS ist sehr unwahrscbeinlich, dass eine aetNe Contraction 
der Geflisse nach dem Tode gerade in bestimmten Fiillen anhalten 
soil. Wenn man nun tiberdies bei Gefiissen ~on bestimmter Lich- 
tung unter besonderen Umstiinden wiederkehrend eine Verbreiterung 
der Wanddicke constatiren kann, so darf man sir gegeniiber eben 
jenem stets gleieh gev~hltem Lumen als ,h~pertrophirt" bezeiehnen, 

~) S. u. auf S. 464~ 
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gleichgtiltig ob es sich um eine wahre Hypertrophic odee um eine 
scheinbare, hervorgerufen dureh die Contraction der betreffenden 
6efasse, handelt. In dicsem Sinne habe ich alas Wort ,Hyper- 
trophic der Gcf~sswandung" im Folgenden durchgehends gebraueht 
und werde erst spi~tcr aus anderen Grtinden zu entwickeln suchen, 
dass es sich nicht um eine active Contraction mit Verengerung des 
Lumens handelt. 

Nun ist bei allen normalen 6eflissen oben genannter Gefass- 
liehtung das Verhliltniss zwischen Wand und Lichtung, wenn man 
das Lumen des Gefasses gleieh I setzt, wie 1:0,1 his 0,2 oder 
h(ichstens 0,3 und zwar kommen bei einzelnen Individuen und in 
einzelnen-Pr@araten innerhalb dieser Grenzen vielfache Schwan- 
kungen vor, so dass nicht etwa alle Gefasse mit absolut gleiehem 
Lumen auch absolut gleiche Wanddieken resp. Verhiiltnisszahlen 
zeigen. Abet ich habe niemals Ueberschreitungen dieser Werthe 
nach oben hin eonstatiren ki~nnen, obgleich, wie aus der naeh- 
folgenden Tabelle zu ersehen, ich die aller versehiedenartigsten 
Erkrankungen nach dieser Richtung durehmustert habe. Ganz 
anders abet gestaltet sich clieses Verh~ltniss bei den Fallen von 
Nierenerkrankung, welche mit Hypertrophic des Herzens und be- 
sonders des linken Ventrikels verbunden sind. Itier stieg die 
Verhliltnisszahl auf 1 :0 ,5  his 0,6 ja selbst 0,S und 0,9 bis 1,2 
herauf und die Zunahme tier Wandbreite im Verhiil~niss zu dem 
ja nahezu gleich ausgewahlten Lumen der Gefasse war demgemass 
eine iiusserst augenflillige. Nicht als ob nicht aueh hier Gefasse 
mit kleineren fast oder ganz normalen Verh~iltnissen anzutreffen 
waren. Dies ist fast immer der Fall, und bald mehr bald weniger 
stark i~ervortretend. Aber der Gesammteindruck trennt s ich  so 
auffallend yon der ganzen grossen 6ruppe erstgenannter Art, dass 
es kaum der numerisehen Bestatigung des Untersehiedes bediirfte, 
welehe mit Zahlen darthut, dass hier ein abnormes Verhaltniss ob- 
waltet. Denn der niedrigste bei diesen Fallen gefundene Werth 
betragt fast alas Doppelte der anderwarts geltenden und erreicht 
in ausgesproehen wahrhaft typisehen Fiillen das 3 und 4faehe 
derselben, l)ann ist freilieh aueh die Veranderung so auffallend, 
dass des Oefteren eontrolirende Collegen aus der Vergleichung 
zwoier Priiparate, deren eines yon einem gleichviel an weleher 
anderen Erkrankung 6estorbenen, das andere yon einem solehen 
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Nierenkranken herr[ihrte, auf den ersten Blick den Unte/'schied 
beider Pr~iparate zu erkennen vermochten. 

Worin besteht nun diese Ver~inderung der Gefiisse? 
Bei sonst gesunden Gefiissen (Ausschluss yon Atherom, End- 

arteritis, Verkalkung u. s. L) konnte ich bei keinem einzigen Ob- 
jecte mit Ausnahme des schon angeftihrten eine Einlagerung fremder 
oder eine Degeneration normaler Elemente, etwa in der Form 
st~irkeren molecularen Zerfalles oder der Zell- und Kerneinlagerung 
in oder zwischen die urspriinglichen Elemente oder einer hyalinen, 
fibroiden, gallertigen oder sonstigen Neubildung erkennen. War 
iiberhaupt eine Ver~inderung nach der gesuchten Richtung vor- 
handen, so war es immer eine einfache Massenzunahme der Muskel- 
fasern, wie sie sich bei der Liingsansicht der Gefiisse in Breite 
und Quere darstellen, in ihren einzelnen Dimensionen und Nichts 
wies darauf bin, dass neben dieser Hypertrophie noch eine Hyper- 
plasie, eine I~eubildung junger Elemente stattf~inde. Auch J o h n so n 
hat, soviel ich sehe, nichts Derartiges zu Gesicht bekommen. An 
einzelnen Gefiissen erscheint die inhere Faserhaut verdickt, jeden- 
falls deutlicher liingsgestreift und stlirker tingirt als dies sonst der 
Fall ist. Die Tunica adventitia beziehentlich die Capillarscheide hat, 
wie bereits betont, in keinem Fall eine die Breiten normaler Ver- 
h~iltnisse fiberschreitende Ver~inderung gezeigt. 

Dem Vorkommen atheromatSser Gefiissentartung und dem Ein- 
fiuss, den dieselbe auf die etwa gleichzeitig bestehende specifische Ge- 
fiissver~inderung hervorrufe, glaubte ich um so mehr Aufmerksamkeit 
zuwenden zu sollen als ja nach englischen Statistikcn die Hiiufig- 
keit der Nierenschrumpfung mit dem Alter, d.h.  also mit der 
griSsseren H~iufigkeit des Atheroms derart w~ichst, dass das Ver- 
hiiltniss zwischen gesunden und geschrumpften Nieren yon 1 :5 ,5  
zwischen dem dreissigsten und ftinfzigsten Jahre, auf 1 : 2  yon da 
aufw~irts steigt. Nun sind unter 19 Fiillen mit ver~inderten Ge- 
f~ssen 12 unter 50 Jahren, bei denen kein Atherom vorhanden 
und demgem~iss tin Zusammenhang zwischen Atherom und Gef~ss- 
ver~inderung yon vorne herein unmSglich war. Ferner waren in 
den F~illen, wo sich ausgesprochene Altersdegenerationen, Ver- 
fettung oder Sclerose der Gefiisse ohne INierenerkrankung vorfand, 
zwar stets die daftir charakteristischen Veriinderungen, die ]~in- 
lagerung reichlicher Fetttriipfchen, die eigenthiimlichen scharfen 
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und dunklcn Contouren der contractilen Faserzellen, das Auftretcn 
liinglicher scharf contourirter hellgl~inzender Elementc zu constatiren, 
abet die h~pertrophische Massenzunahme der einzelnen Muskel- 
elemente und die dadurch bedingte Verbreiterung der W~inde fehlte 
und die Verhiiltnisszahl zwischen Wand und Lichtung bewegte 
sich innerhalb der normalen Grenzen. Ich habe endlich beide 
Prozesse mit einander combiuirt aber sehr wohl yon einander 
unterscheidbar gefuuden und muss daher den directen Zusammen- 
hang des atheromatSsen Prozesses mit der hier in Frage kommenden 
Gefiissver~nderung in Abrede stellen. Hierfiir spricht vielleicht 
am Besten die Beobachtung einer linksseitigen Hydronephrose mit 
vollstiindiger Vereiterung der Niere durch Nierenab~cess, pa ren-  
ch:/matiiser Entartung der rechten Niere und gleichzeitiger weit 
verbrciteter Atherose bei einem 65j~ihrigen Individuum (Fall XXXIV. 
der Tabelle am Schluss). Hier bestand eine Hypertrophie beider 
Ventrikel des Herzens (der linke hatte 15 Mm., tier rechte 6 Mm. 
Wanddicke) abcr die u der kleinen stark fcttig ent- 
arteten Gefiisse waren 1 : 0,13 bis 1 : 0,2 d. h. sie !agen innerhalb 
dcr normaleu Grenzen. Die Herzhypcrtrophie war also in diesem 
Fall entweder ohne begleitende Gefiisshypertrophie, wenn sie als 
Product der Nierenerkrankung aufgefasst werden soll, oder was 
wahrscheinlicher, sie war die Folge der atheromatiJsen Gef~ss- 
entartung. In jedem Fall aber hattc hier das Atherom als solches 
trotz bestehendcr tterzh~pertrophie nicht zur Verdickung der 
Gef'~sswand ftihren kiinnen. 

l c h  halte daher das Atherom der Gef'~.sse und die hier vor- 
liegende ~Veriinderung derselben ftir yon einander unabh~ingige 
Prozesse. 

Dass die bier in Frage kommende Gefiisserkrankung 5]ichts 
mit der yon S t e e n b e r g und H c u b ner  1) behandelten luetischen Er- 
krankung der Hirnarterien zu thun hat, dtirfte wohl~aus der Be- 
schreibung deutlich hervorgehen. In jenen Fiillen hande!t e s  sich 
um eine Neubilduug, welche sich zwischen der Tunica fenestrata 
und der innersten Zellschicht, dem Endothellager, et:ablirt, hier um 
cine Massenzuuahme vorhandcner Elemente. Ich hatte selbst Ge- 
legenheit sehr schiJne Prliparate luetisch erkrankter Hirngefiisse zu 
sehen und mich zu iiberzeugen ,dass  Yon einer Achnlichkeit" des 

~) Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipzig t874. 
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Prozesses keine Retie ist,  wie denn auch die H e u b n e r ' s c h e  Er- 

krankung nut  an gri~sseren Gef'~ssen vorkommen soil. 
Das Gleiche gilt beziiglich der jtingst yon N e el s e n  1) und frt~her 

yon L u b i m o f f ,  A r n d t ,  S c h i i l e  und A d l e r  beschriebenen ,,eigen- 
thtimlichen Degeneration der Birncapillaren". Hier ist allerdings 

der Beschreibung nach die Gef~isswand ,:erdickt, fast vollkommen 

homogen und nur nach Alkobol oder anderen Hiirtungen feinktirnig, 

aber diese Ver~lnderung bezieht sich eben nur auf die Capitlaren 

,,deren Kerne zu schrumpfen beginnen, wiihrend die Endothelzellen 

zu einer colloiden Masse zusammenfliessen, welche excentrisch in 

den L?mphraum hinein sich ausbreitet", w~hrend unsere Beob- 

achtungen sich auf die Uebergangsgeflisse und kleinen Arteriolen 

beziehen und eben nichts wie eine Verdickung der Muskelscbicht 

im Sinne des Zunehmens des besprocbenen Verhliltnisses yon 

Wanddicke zum Lumen der Gef~sse ergeben. Da N e e l s e n  selbst 

angiebt, seine Degeneration niemals an der Medulla oblongata oder 

am Riickenmark gesehen zu haben,  so erkiiirt es sich auch, dass 

mir, der ich meiue Gefltsse stets yon tier Gegend des Pons ent- 

nahm, nut  selten Aehnliches zu Gesicht gekommen ist. Aehnliches 
gilt yon der kurzen Bemerkung O b e r s t e i n e r ' s ~ ) ,  , de r  auch in 

sonst gesunden Gehirnen Verfettung und Verkalkung der Muscularis 

nicht selten land und die Media degenerirt bindegewebig antraf, 

so dass es in manchen Fiilleu zur vollstlindigen Vernichtung des 

Gef~isslumens an einzelnen Stellen gekommeu war".  In meinen 

F~llen handelt  es sich eben nicht um degenerirende sondern um 

hypertrophirende Prozesse und icb babe wohl scheinbare Ver- 

engerungen, niemals abet  vollst~indige Obliterationen der Gef~isse ge- 

sehen. Hierhin sind auch die Beobachtungen W e d l ' s  ~) zu rechnen, 
welcher eine fibrtise Verdickung der Adventitia an den Gehirnen 

Geisteskranker, in tier Umgebung iilterer apoplectischer Heerde und 

bei 5Ieubildungen im Gehirn gesehen hat, welche noch die meiste 
Aehnlichkeit mit der F i b r o s i s  G u l l  und S u t t o n ' s  hat. 

1) Neels e n, Ueber eine eigenthfimliche Degeneration der Hirneapillaren. Archly 
d. Heilkunde 1576. S. 119. 

~) Obersteiner~ Zur Pathologie der I-Iirogefiisse. Sitzgsber. tier Gesellschaft 
d. herzte zu Wien yore 24. November 1876. 

a) Wedl,  Beitrag zor Pathologie tier Blutgef~isse. Sitzgsber. d. k. k. b-kademie 
d. Wissensehaften zu Wien. Math.-naturw. Classe. 1859. Bd. 37. S. 265. 
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Was endlich die Beobachtungen englischer Forscher aus 
jtingster Zeit betrifft, so haben Atk in ' s  1) und G a l a h i n  ~) eine Be- 
stlitigung der Joh  n s o n'schen Ergebnisse geliefert und namentlich 
den bereits oben beschriebenen Einfluss der Reagentien auf die 
Adventitia studirt und im Sinne der J o h n s o n ' s c h e n  Anschauung 
entschieden. D i c k i n s o n  3) dagegen nimmt eine mehr vermittelnde 
Stellung ein, indem er 1)Verdickung und Structurver~inderung der 
Muscularis, 2) Verdickung der Adventitia, 3)degenerative Prozesse 
besonders der Muscularis zuletzt zum Ausgieich der Gefiissh~iute 
durch Granula und Fett ftihrendl gefunden hat und nach ihm 
diese Znstiinde yon der parenchymati~sen zur interstitiellen Nephri- 
tis im eben gegebenen Sinne ansteigen sollen. Ich fiirchte, dass 
auch dieser Untersucher durch accidentelle Vorkommnisse beeinflusst 
ist, wobei ich auf die eben gegebene Darstellung verweise. Von 
besonderem Interesse ist es abet, dass e~; die fi'agliche Hyper- 
trophie auch bei ganz jugendlichen Individuen gefunden hat, bei 
denen also von einer Altersver~nderung absotut keine Rede seiu 
kann. 

Endlich w~ire noch eine Bemerkung C h a r c o t ' s  4) anzuftihren, 
der bei der Untersuchung eines Falles yon ,atrophie musculaire 
protopathique" die L)~mphscheiden verdickt und bald mit zelligen 
Elementen angefiillt, bald ganz leer fund, die Muscularis (tunique 
moyenne) abet in ]hren Muskelfasern theils grannlirt, theils vollstiindig 
verschwunden sah. Alles Beobachtungen, welche mit' Nachdrnck 
darauf hinweisen, entgegen der Ansicht der Herren Gull  und 
S u t t o n  nicht jede Veriinderung der Hirngeflisse als eine typische 
oder ftir die Nierendegeneration eharakteristisehe anzusehen. 

Ilier m~ge nun folgende Uebersicht der yon mir untersuchten 
Fiille, welehe mit den genaueren Details in der am Schluss tier 
Arbeit befindlichen Tabelle verzeiehnet sind, ihren Platz finden: 

t) Ringrose Atkins, On arterio-capillary fibrosis. British medic. Journal 
1875, April 3. p. 444. 

~) A. L. Galabin, On the connection of Bright's disease with changes in the 
vascular system. London 1873. 

a) Croonian lectures: On the pathology and relations of albuminuria by W. It. 
Dickinson. British medic. Journal ISTfi, April 15 u. ft. 

4) Charcot et Gombault, Sur on cas d'atrophie museulaire protopathique. 
Archives de physiologie de Brown-Sdquard 1875, No. 5. p, 736. 
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I. N e p h r i t i s  i n t e r s t i t i a l i s ,  N. i n t e r s t i t i a l i s  e t 

p a r e n c h y m a t o s a  . . . . . . . .  21 F~ille 

Hiervon haben: 

Hypertrophie desHerzens und der kleinen Gef~isse 151) 

Hypertrophie des Herzens allein . . . .  . 5 

Hypertrophie der Gef~isse alleln . . . . .  1 

21 Fiille 

Es w i e g e n  die  N i e r e n  u n t e r  300 Grin. in  

davon Nephr. interst . . . . . . . . .  9 

,, Nephr. interst, et pa renchym. .  9 

(6 mit Herz- U. Gef~iss-, 3 mit tIerzhypertr.) 

Es w i e g e n  d ie  N i e r e n  i i be r  300 Grin. in  

davon Nephr. interst . . . . . . . . .  0 

,, Nephr. interst, et pa renehym. .  3 

(1 mit Herz- u. Gef~ss-, 2 mit tierzhypertr.) 

18 Fiillen 

,, 

21 Fiille 

Ferner ist d e r  D u r c h s c h n i t t  des  He r z -  

g e w i c h t e s  (19 F~ille) . . . . . . .  511,3 Grin. 

l)urchschnitt in den 5 Fiillen ohne Gefliss- 

hypertrophie . . . . . . . . . .  473 . 

Durchschnitt in den 15 Fiilien mit Gef~iss- 

hypertrophie . . . . . . . . . .  525,0 , 

und,  wenn der Fall ohne tlerzhypertrophie 

abgereehnet wird . . . . . . . . .  546,5 , 

D u r c h s c h n i t t  a l l e r  N i e r e n g e w i e h t e  (17) 227,1 ,, 

Ourchschnitt der F~ille ohne Gef~isshypertr. 280,8 , 

Durchschnitt der anderen F~ille 204,8 , 

11. N e p h r i t i s  p a r e n c h y m a t o s a  . . . . . .  

Mit Hypertrophie des Herzens und der Gef~isse 0 

Mit Hypertrophie des Herzens . . . . . .  5 

Ohne Anomalien des Geflissapparates . . . .  11 

16 Fiille 

16 F:~ille 

t) Das Durchschnittsgewicht des Herzens nach Bouillaud 250--280 Grin., 
das der Nieren 240--300 Grm. lch babe ffir beide Organe als iiusserste 
Norm 300 Grin. angenommen. 
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D u r c h s c h n i t t  der  H e r z g e w i e h t e  (13 F~ille) 
Durchschnitt der tterzhypertrophie . . . .  386,0 
Durehsehnitt ohne tlerzhypertrophie . . . .  259,2 

D u r e h s e h n i t t  der  N i e r e n g e w i c h t e  (12Fiille) 
Durchschnitt der Nierenge~w. mit Herzhypertr. .  
Durchschnitt der Nierengew. ohne Herzhypertr. 

111. A n d e r w e i t i g e  K r a n k h e i t s f i i l l e  . . . .  
darunter mit Gefliss- ohne Herzhypertrophie 1 
mit Herz- ohne Gef~isshypertrophie . . . .  12 
mit Nephrit. parenchym, complieirt . . . .  8 

290,9 Grin. 

508,3 ,, 
428,8 . 
410,0 . 

24 Fiille 

Durchschnittsgewicht des Herzens in 9 yon den 
12 Fiillen mit Herzhypertrophie . . . . 576,0 Grin. 

Ehe ich an die Erliiuterung diesel' Zahlen gehe, ist folgende 
Vorbemerkung betreffs der Gruppirung der versehiedenen Fiille n~ithig: 

So leieht es ist, die extremen Formen der atrophischen Granular- 
entartung (red contracted kidney) und der parenehymat~isen De- 
generation der Nieren (white enlarged kidney) am Sectionstisch zu 
trennen, so schwer ist es in vielen Fallen ohne mikroskopisehe 
Untersuchung, ja selbst mit derselben zu entscheiden, welche der 
b ie r  in Frage kommenden Gewebserkrankungen, die interstitielle 
oder die parenchymati~se die priivalirende und ftir die Benennung 
des vorliegenden Objeetes entseheidende ist. Eine Schwierigkeit, 
die nieht wenig dadureh vermehrt wird, dass bekanntlieh die reine 
parenchymat~ise Nephritis ~n vorgerticktem Stadium durch das Zu- 
sammenfallen der veri~deten Harnkan~lchen und die dadureh be= 
dingte Sehrumpfung und oberflliehliehe Rauheit des Organs dem 
blossen Auge vollkommen oder nahezu das Bild einer eehten 
Sehrumpfniere bieten kann. Will oder kann man nieht hiertiber 
durch eine langathmige Untersuchung der Nieren entscheiden, und 
in diesem Falle befand ich reich, so bleibt Nichts tibrig, als die 
Mischf~ille entweder etwas willkiirlich tier einen oder der anderen 
Gruppe zuzutheilen oder nach einem anderen Eintheilungsprincip 
zu suchen. Ich habe als solehes das Gewicht der Nieren verwendet, 
so zwar, dass ich alle Fille, welche die Sectionsdiagnose Nephritis 
interstitialis und Nephritis interstitialis et parenchymatosa trugen, 
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in die Abtheihmg I zusammengetlqan und in dieser nach dem 
Gewicht deravt getrennt babe, dass die unter 300 Grin. die eine, 
die tiber 300 6rm. die andere C, ruppe bildeten. In letzterer tiber- 
wiegt dam die parenehymatiise tiber die interstitielle Erkrankung. 
Eine besondere dritte Gruppe ftiv die Fiille ganz reiner Sehrumpf- 
nieren etwa mit einem Nierengewicht his zu 200 Grin. aufzustellen, 
sehien mir deshalb nieht n~ithig, well diese Fiille, deren ieh nut 
3 habe, Niehts vor den Anderen vorauszuhaben scheinen und 
ausserdem, wenigstens naeh meinen Erfahrungen, bei uns im 
Binnenlande viel seltener als an der Kiiste, besonders in England 
und Norwegen, sind. Eine zweite Abtbeilung bilden dann die 
F~lle rein parench),matiiser Nephritis, deren Durehsehnittsgewicht 
tiber 500 Grin. liegt und die sieh sehon dadureh seharf yon der 
ersten Abtheilung sondern, und eine dritte die Fiille, in denen 
anderweitige Erkrankungen untet'sneht wurden. Die letzte umfasst 
nut einen Theil, allerdings den gr~ssten der tiberhaupt unter- 
suehten Fiille, weil es mir sehliesslieh nieht mehr n~thig sehien, 
den stets gleichen, negativen Befund immer wieder besonders zu 
verzeichnen. 

In den 21 Fitllen der A b t h e i l u n g  I war das Oewicht beider 
Nieren 18mal unter, 3real tiber 300 C, rn~. Zwar ist das 6ewicht 
4real nicht angegeben, aber es ist sehr wahrseheinlieh in 3 yon 
diesen 4 F~lien unter 300 Grin. gewesen und demgem~iss ver- 
reehnet worden. In der ersten 6ruppe war nut ein Fall und 
zwar mit der Diagnose Nephr. ehronica interstitial, granulosa ohne 
Iterzhypertrophie, weleher gleich besprochen werden soil. 8 weitere 
F~lle mit gleieher Diagnose batten ausgeprligte Herz- und 6efliss- 
hypertrophie. Die 9 anderen sind als Nephr. chroniea interstitial. 
et parenehvmatosa bezeichnet und hatten 6real 6efliss- und Herz- 
hypertrophie, 3real nut Herzhypertrophie. Die der zweiten Gruppe 
angeh(irigen Fiille, sifmmtlieh als Nephr. ehroniea interstitial, et 
parenchymat, geftihrt, hatten keine Gef~ss- wohl abet alle Herz- 
h~ipertrophie. Vergleieht man die Nieren und Herzgewiehte mit 
einander, so sieht man, das~ sie in einer Art umgekebrten Ver- 
hliltnisses zu einander stehen, je niedriger das Nieren-, desto h~her 
das Herzgewicht ansteigt. Denn das Durchschnittsgewieht aller 
Nieren verhlilt sich zum Herzgewieht wie 227,1:511,3 C, rm. Aber 
wenn man die F~ille ohne Gefiisshypertrophie yon den anderen 
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trennt, erhtilt man 280,8 : 473 und 204,8 : 525, woraus zu gleicher 
Zeit folgt, dass die Geflisshypertrophie im Allgemeinen ebenso wie 
die Herzvermehrung, umgekehrt wie die Nierengewichte sich ver- 
hiilt. Dies ist aber fiir die einzelncn F~ille nicht zutreffend, denn 
wie man aus den Fiillen II, IV, V, VIII und IX sieht, kann auch bet 
eincm kleineren Nierengewichte die Gef~ssver~inderung entweder 
ganz fehlen oder nut schwach entwickelt seth. 

Was nun den einen eine Ausnahme betreffs der Herzhyper- 
trophie unter den Schrumpfnieren bildenden Fall (XVII) betrifft, so 
handelt es sich hier um eine im Verlauf ether chronischen Blei- 
kachexie auftretende Nephritis, wie deren yon den Franzosen und 
Engl~indern 1) bereits vor Jahri~n beschrieben sind. Gleichzeitig 
hatte der iiusserst kachectische und schon yon Natur gracile Patient 
eine Spitzenaffection und man wird wohl annehmen dtirfen, dass 
utiter dem doppelten Einfluss der Bleivergiftung und der Phthise 
der Organismus zu einer, doch wahrscheinlich conpensatoriscben, 
H:/pertrophie des Herzens ebensowenig befiihigt war als er dies 
bet gewissen Individuen nach Acquisition eines Klappenfehlers im 
Stande ist. Dieser Fall dtirfte also nur eine seheinbare Ausnahme 
yon dem allgemeinen gleich zu pr~icisirendem Yerhalten geben. 
Viel eher dtirfte dies beztiglich der Gef~isshypertrophie ftir diejenigen 
F~ille Statt haben, in denen letztere gerade auf der Grenze des 
Normalen steht und nicht mehr als 0,3 betr~igt. Die betreffenden 
Fiille (I1, VlII und XII) bieten an sich Nichts dar, was einen Grund 
fiir dieses Verhalten, abgeben ki~nnte und es bleibt vor der Hand 
nur iibrig anzunehmen, dass sich, vielleicht unter besonderen noch 
unbekannten Umstiinden, die Gefiissverlinderung bald stiirker bald 
schwiicher entwickelt, oder dass sie mit der Krankheitsdauer wiichst, 
und wit bier erst die Anfiinge derselben vor uns haben, wie sich 
dann auch nachher zeigen wird, dass sie aller Wahrscheinlichkeit 
nach, das letzte Glied der Kette Nieren, Herz und Geflisse, bildet. 
Jedenfalls ist man nach Abtheilung I zu folgendem Schlusse be- 
rechtigt: 

Na 'hezu a l le  F~ille yon  N e p h r i t i s  i n t e r s t i t i a l i s  c h r o n i c a  
g r a n u l a r i s  h a b e n  M u s k e l h y p e r t r o p h i e  des H e r z e n s  u n d  
der  Gef i i ss  e. 

1) Nach Garrod 50pCt. aller Bleiarbeiter in London. 
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Filr das tterz scheint dieselbe ausnahmslos zu bestehen, ftir 
die Gef~isse seltene Einschrlinkungen zu erleiden. 

Von den Misch fo rmen  mit  u n t e r  300 Grm. Gewicht  
haben zwei Dr i t the i le  Herz -  und Gef~isshyper t rophie ,  
ein Dr i t the i l  nur  H e r z h y p e r t r o p h i e ,  yon denen  mit tiber 
300 Grin. Gewich t  h a b e n  alle Herz-,  ke ine r  Gef i i s shyper -  
t r o p h i e .  

Je gering~er also dutch VeriMung des Parenchyms und 
Schrumpfung des Organs das Gewicht der Niere wird, desto eher 
kommt es zu beiderseitiger Hypertrophie yon tterz und Gef~issen. 
Erstere findet sich aber viel regelmiissiger als letztere und geht 
daher wahrscheinlich dieser vorauf. Denn wenn beide Prozesse 
gleichzeitig entsttinden und fortschritten, so mfisste man sie ceteris 
paribus auch gleich entwickelt finden, was nicht der Fall ist. 

In der A b t h e i l u n g  lI finden sich 16 F~ille reiner parenchy- 
matSser Nephritis, alle ohne Gef~ssver~nderung. In 13 wurde das 
Herzgewicht bestimmt und in 5 Fiillen fiber 300 Grin. gefunden 1). 
Hier tritt nun fiberhaupt im Verhliltniss yon Nieren- zu tterzge- 
wichten gerade die Umkehr yon Abtheilung I ein, denn sie ver- 
halten sich hier wie 508,3 : 290,9 gegen 227,1 : 511,3 Grm. aloft, 
undes  ist die einfache Herzhypertrophie nicht yon einer gleich- 
zeitigen Verringerung des Nierengewichtes begleitet, wie ein Blick 
auf die Tabelle (S. 467) zeigt. Nur in einem Fall (XXXV) ki~nnte 
man eine vorausgegangene Pericarditis als Ursache der Herzh:fper- 
trophie betrachten wollen, in allen anderen bleibt Nichts fibrig als 
sie mit der Nierenerkrankung in Verbindung zu bringen. Auch 
hier muss also die Hypertrophie des Iterzens in einem causalen 
Zusammenhang mit der Erkrankung des 5~ierenparenchyms stehen 
oder es mtissten beide Zust~inde als zwci ganz unabh~ingig yon 
einander nur zufiillig an ein und demselben lndividuum vergeseli- 
schaftete Prozesse betrachtet oder als yon einer dritten Ursache 
bedingt angesehen werden. Gegen erstere Ansicht spricht abet 
sofort die tt~iufigkeit des gemeinsamen Vorkommens, mit der 
letzteren werden wir uns noch sp~iter zu beschiiftigen hab'en. 

1) Ich will hierbei bemerken, dass das blosse hnsehen des Herzens noch gar keinen 
Schluss auf das Gewicht desselben erlaubt, well z. B. bei der Sectionsdiagnose 
,Herz klein" eine so starke eoncentrische Hypertrophie vorhanden sein kann~ 

dass das Gewicht grSsser als normal ist. Dies hatte z. B. in Fall XXV statt. 
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Es e r g i e b t  sich a l so ,  (lass in e twas  w e n i g e r  wie 
e ine m  D r i t t h e i t  der F~lle p a r e n c h y m a t ~ s e r  N e p h r i t i s ,  
r e i n e  H e r z b y p e r t r o p h i e  v o r h a n d e n  war. 

Unter diesen hefinden sich anch 6 F~ille amyloider Degeneration 
der Nieren (XXVII, XXIX, XXX, XXXII, XXXIII, XXXVII) theils 
durch Syphilis, theils dutch Phthise veranlasst, ohne Anomalien an 
I]erz und Gef'~issen, ein siebenter, bei welchem die Lungener- 
krankung durchaus den Vorrang im Krankheitsbilde einnahm und 
zu einer allgemeinen Amyloidentartung fiihrte, ist der letzten Ab- 
theilung zugereebnet. 

Ich babe aus diesen 6 Fiillen, welche iibrigens weder Herz- 
noch Geflisshypertrophie batten, keine eigene Gruppe gebildet, 
weil sic alle nut geringe am~loide Entartung zeigten Und yor- 
wiegend parenchymatbs erkrankt waren. Sic sind aber auf tier 
Tabelle auf Seite 474 auch eigens verrechnet worden and steigern 
dann die Uebereinstimmung zwischen Ga lab in ' s  (s. sp~it.) und 
meinen Ergebnissen. 

Sieht man nun zu, in welcbem Verhiiltniss bei den gefundenen 
Herzb~pertrophien die einzelnen Ventrikel zu einander steben, so 
zeigt sich, dass die gewbhnliche, woht zum Theil durch die Autorit~t 
Traube~s  eingebtirgerte Vorstellung, in erster Linie an eine 
Hypertrophic des linken Herzens zu denken, doch nur bedingter 
Weise gtiltig ist. Schon J. 8 r i g h t  hat in seiner Zusammen- 
stellung ') auf 26 Fiille 8 mit allgemeiner Herzhypertrophie, T r a u b e ~) 
sagt: ,,ich habe iifters Dilatation und ttypertrophie beider Ventrikel 
in Verbindung mit Bright 'scher  Nierenerkrankung angetroffen", 
nach G a l a b i n  3) land sich nur in der Hiilfte der F~lle reine 
H~pertrophie des linken Herzens und nach meiner Erfahrung stellt 
sich die Sache ganz iihnlich, lch babe eine Breite tier (Muskel) 
Wand des rechten Ventrikels yon tiber 3 Mm. als hypertrophisch 
betrachtet und erhalte danach aus Abtheilung I in 20 Fiillen 11 
mit und 9 ohne Hypertrophic des rechten Yentrike!s, aus Ab- 
thcilung lI in 7 F~illen 3 mit und 4 ohne Hypertrophic, so dass 
ich reich also gleichfalls dahin aussprechen muss~ dass sich die 

a) Dr. Ba r l0w ' s  and Dr. Br igh t ' s  Account on observations on patients whose 
urine was albuminous. Guy ' s  Hosp. Rep. secd. set. Vol. 1, 1843 p. 385. 

~) I . e . S .  58. 
3) I . e . S .  25. 
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F~ille yon Herzhypertrophie nach dieser Richtung in zwei ziemlich 
gleiche Gruppen sondern. Obgleich sich keine direeten Beweise 
daftir beibringen lassen, ist es doch am wahrscheinlichsteu anzu- 
nehmen, dass das Befallensein eines oder beider Ventrikel nur 
eine Frage der Zeit ist und nach iihnlichen Bedingungen zu Stande 
kommt, wie sich die compensatorische Hypertrophie bei Klappen- 
fehlern yon einem Ventrikel auf den anderen ausbreitet. Ich halte 
es nehmlich, abgesehen yon den Fiillen, in denen die Nephritis 
als Folge einer acuten Eruptionskrankheit, im Puerpe~qum u. ii. auf- 
tritt, deren ich nur wenige hesitze, ftir geradezu unmi~glich, tiber 
die Dauer der Nephritis bestimmte hngaben zu machen. Wie oft 
ist es nicht Jedem hegegnet, dass ihm ein Patient mit der Anamnese 
und den Zeichen einer frischen Nephritis zugeftihrt win'de, und 
dass er sich bei der Section yon dem Vorhandenseiu einer alten 
nur wieder recrudescirten, frtiher abet durchaus schleichend ver- 
laufenen Nephritis tiberzeugen musste! Aus diesem Grunde habe 
ich auch eine Analyse der F~ille nach der Zeit ihres Bestehens 
nieht vorgenommen und deshaib liisst sieh aueh, wie ieh glaube, 
die Frage naeh dem zeitlichen Verhalten der Ventrikelh:/pertrophien 
nur an einem mit besonderer Sorgfalt darauf hin gesammelten 
Material entseheiden. 

Es bleibt nun Abtheilung IlI mit 24 Fiillen, worunter 2 Phthisen, 
2 T~phen, 10variencI/ste, I Leukiimie, 2 Atherom mit Marasmus 
senilis, 1 Meningitis und 13 Herzfehler. Dass ich letztere, und 
unter ihnen wiederum die, welehe zu Hypertrophie des linken 
Ventrikels ftihren, vorwiegend berticksichtigt babe, darf nicht 
V~under nehmen, da es gerade darauf ankara in den Fiillen, wo 
die H)'pertrophie des linken Ventrikels den Verdacht auf eine gleich- 
zeitige Geflisserkrankung am nlichsten legte, das Verhalten der 
Gef~isse zu prtifen. In siimmtliehen F~llen ist nur einmal und zwar 
bei einer Phthise mit Amyloid das Verh~iltniss yon 1 : 0 , 2  tiber- 
sehritten und auf 0,42 gewaehsen. Hier war, wie es in dem 
Protocoll heisst, die Gefiisswand betr~iehtlich verdickt, die Kerne 
hell gl~inzend und vergri~ssert, eingebettet in eine feinki~rnige hell- 
graue Masse, zahlreiche stark gliinzende Tri~pfchen (FetttrSpfchen) 
lagen in grSsseren l:laufen unregelm~issig zerstreut tiber das Gefiiss 
fort. Es handelte sich also um eine ganz andere Affection der 
Gefiisse, zunlichst eine welt vorgeschrittene am~loide Degeneration 
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derselben, jedenfalls nieht um die uns interessirende ttypertrophie 
und der Fall ist aus diesem Grnnde der Abtheilung lII zugewiesen 
worden (Fig. 5). 

Ein zweiter Fall betrifft ein junges M~idchen, welches an 
Trichinose zu Grunde ging. Itier waren tIerz und grosse Gefiisse 
vollkommen intact, aber die Verh~ltnisszahl stieg an den kleinen 
Gefassen nieht an einem, sondern an vielen Pr@araten auf 0,3 b i s  
0,35 und es steht ausdrtieklich in dem Protokoll: alle, aueh die 
nieht ausg~messenen Hirngeflisse machen entschieden den Eindruck 
verdickter Wandungen. Es bestand gleichzeitig eine leichte acute 
parenchymati~se Nephritis, wie man sie so hiiufig als Begleiter- 
seheinung fieberhafter Krankheiten findet. Das mikroskopisehe Bild 
unterschied sich in Niehts yon dem sonst bekannten. 

Ob hier nun eine hesondere Gefasserkrankung vorgelegen, oh 
sie sieh als Folge der Nephritis entwiekelt hat, muss ieh dahin 
gestellt sein lassen. 

Obgleieh sich dieser Befund nieht tier bisherigen Erfahrung 
unterordnet ,  so ist er doch nach zwei Seiten bin hedeutungsvoll. 
Denn einmal zeigt er, class sieh auch bier wie sonst tiberall in der 
Pathologie der Regel unmitte!bar die Ausnahme zugesellt, sodann 
abet giebt er mir selbst eine erwtinschte Probe far die gewahrte 
Ohjeetivit~t meiner Untersuchungen ab. 

Die 24 Fiille vertheilen sich nun folgendermaassen: 
Es bestand Herzhypertrophie in 12 F~llen mit einem Durch- 

schnittsgewieht yon 576 Grm. bei 9 gewogenen Herzen. 8 Mal 
land sieh eine parenehymatiise Nephritis als Complication vor, 
davon 6 Mal hei gleichzeifigem Iterzfehler, Endocarditis oder Atherose. 
In zwei Fiillen endlieh wnrde die besagte Gef~ssver~inderung ohne 
tterzhypertrophie beobaehtet. Hiernach ergiebt sich also: 

In der tibergrossen Mehrzahl tier Fiille, welehe nieht mit Nieren- 
erkrankungen eomplieirt sind, finder sich keine Gef~issver~nderung. 
Einmal land sic sich bei einer secundliren Nephritis. Krankheiten 
des Circulationsapparates mit und ohne Complication ,:on Seiten 
tier Nieren kSnnen wohl Herzh),pertrophie abet keine Gef'~sserkran- 
kung herbeiftihren. Die Regel ist also, dass seeundi i re  Nephr i -  
t i dcn  und V e r g r S s s e r u n g e n  des  H e r z e n s ;  w e l c h c  eine 
a n d e r c  Ur sa c he  als e ine  prim~ire N i e r e n k r a n k h e i t  haben ,  
n i c h t  zur  G e f ~ i s s h y p e r t r o p h i e  f t ihren,  

Archiv  f. pathol,  Anat.  Bd. LXXI.  Hft. 4. 3 2  
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Es dtirfte nun nicht ohne Interesse sein, einen Vergleich 
zwischen den von mir erbaltenen Resultaten und den sonst in der 

Literatur vorfindlichen hngaben, die iibrigens sparsam genug fliessen, 
wie ich ihn dutch die nebenstchende Tabelle ermiiglicht babe, zu 
machen. Freilich darf man sich nicht beikommen lassen, etwa 
durch Summation dieser Zahlen bestimmte und durch die Hiihe 
der Einzelfiille beweiskr~iftigere Daten gewinnen zu wollen. Alle 
hier etwa zu verwerthenden Tabellen stammen nehmlich aus 
englischen Hospit~ilern, und haben zum Theil ein viel complicirteres 
Eintheilungsprinzip, indem ihnen bis zu ftinf und mehr verschiedene 
Formen yon Nierenerkrankung zu Grunde gelegt sind, zum Theil 
aber gehSren sie noch einer Zcit an, zu der man der Verbindung 
zwischen Hcrzhypertrophie und Nierenleiden keine so grosse huf- 
merksamkeit wie jetzt schenkte und desbalb manchen Fall tiber- 
sehen haben mag. Je mehr sich die einzelnen Bericbterstatter 
zeitlich der neuesten Zeit n~ihern, desto mehr n~ihern sich auch 
ihre Resultate. Deljenige, welcher das Material yon Guy 's  Hospital 
yon 1869--1873 gcsamm.elt und die pathologisch-anatomische Ein- 
theilung tibereinstimmend mit mir gemacht hat, Galabin !) ist zu 
fast gleichen Ergebnisscn, wic ich sie gefundcn babe, gelangt. 
Durch Combination unserer Tabellen wtirde sich dann das an 
letzter Stelle abgedruckte Res~ultat ergebe~, welches ich danach 
auf Procente berechnet babe. 

Schon erw~ihnt babe ich, dass Dick inson  Herzhypertrophie 
und stellenweise auch Hypertropbie der Geflisswandung bei Kindern 
und jungen Leuten im Alter ,con 10--19 Jahren, zumeist bei 
Nephritis post scarlatinam, gefunden hat2). So ist also die uns 
besch~tftigende Erscheinung dutch alle Altersklassen hindurch ver- 
folgt und, wie hinzugeftigt werden mag, unabh~ingig yore Gesehleeht 
des Betroffeneu gesehen worden. Nochmals miichte icb endlicb, 
was die Gefiisshypertrophie anbetrifft, hervorheben~ dass dieselbe 
in den typischen Fiillen nichts mehr als eine einfache Massenzu- 
nahme der MuskelzeIlen und eine Verbreiterung der inneren 
elastischen Haut ist und auf die Fehlerquellen hinweisen, durch 
welche offenbar ein gut Theil der versehiedenen Resultate der ein- 
zelnen Beobachter zu erkliiren ist. 

So welt das Thats~ichliehe. 
1) I.c. ~) h. a. O. S. 469, 

32'~ 
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Was ist nun die Ursache und wie der Entstehungsgang dieser 

Veriinderungen ? 
Sollen wir im Sinne eines Theiles der Aelterern mit Gull 

und S u t t o n  wiederum auf die Annahme einer allgemeinen Con- 
stitutionskrankheit zuriickgreifen, yon welcher Nicren- und Herz- 
leiden gemeinsam abhlingen, miigen wir sie mit jenen im Marasmus 
potatorum, Rheumatismus, Gicht u. A. m. oder in der arterio- 
capillar~-fibrosis oder endlich in der schon yon B e n c k e  und 
V i r c h  ow bertihrten yon Sam e l sohn! )  jiingstens in einem freilich 
mehr raisonnirenden wie thals~ichlichen Aufsatz hervorgehobenen 

angeborenen Enge der grossen Geftisse suchen? 
Oder werden wir uns das Nierenleiden als das Primiire, die 

Affection des Geflissapparates als das Secund~re zu denken haben, 
und wie werden wit uns betreffs des zeitlichen Verh~iltnisses 

zwischen Herz- und Gef~ssver~inderung stellen? 
lch sehicke voraus, dass ich die definitive LSsung dieser 

Fragen erst Dem vorbehalten glaube, welchem das l a n g j l i h r i g  
p ers~inlich beobachtete Material tines grossen Krankenhauses 
zu Gebote steht. Heute ktinnen wit nicht viel mehr als auf Grund 
der neu ermittelten Thatsachen die verschiedenen Ansichten einer 

Kritik unterziehen. 
Es ist tin sehlimmer Einwand gegen die erst genannten An- 

sichten, dass unser Krankheitsbild bei so jugendlichen lndividucn 
und in so unmittelbarem hnschluss an eine vorhergegangene 
Intoxication (Scharlach) angetroffen wird, dass in diesen F~illen yon 
Altersver~inderungen, yore Einfluss einer debilircnden Lebensweise, 
yon Atherom u. s. f. gar keine Rede sein kann. Es ist ferner 
zwischen den Krankheiten, die zu Alters- und sonstigen Ver~inde- 
rungen des Circulationsapparates mit Iderzhypertrophie fi]hren, und 
einen grossen Theil der Nierenkrankheiten mit tterzhypertrophie 
als wesentlicher Untersehied die in letzterem Falle hinzukommende 
Texturver~inderung der kleineren Gefiisse beobachtet worden, welche 
allein schon geniigen x~tirde, dicselben als etwas Besonderes aus 
der allgemcincn Gruppe herauszuheben, cs ist ferner das Fehlen 
dieser Ver~nderung bei FunctionsstSrungen des Urogenitalapparates 
mit Herzhypertrophie nach htherom, also bei fehlender Par.enchym- 

1) Sam els ohn, Ueber heredi/iire Nephritis und ttereditiilsbegriff~ im hllge- 
meinen~ I)ieses hrehiv u. s. w, Bd. 59 S. 257. 
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erkrankung der Nieren anzuftihren (Fiille von Ga l ab i  n, Fall XXX1V 
yon mir) u n d e s  ist endlich, was speciell die Herren G u l l  und 
S u t t o n  anbetrifft, die thatsiichliche Grundlage der Lehre yon der 
arterio-eapillary-fibrosis yon der Mehrzahl de r  Autoren entweder 
gar nicht oder nut in beschriinktestem Maasse anerkannt worden. 
Schon yon B e n e k e ,  spiiter yon V i r e h o w  Und letzthin :yon 
Sam e l s o h n  4) ist der Ansicht Ausdruck gegeben, dass ,angeborene 
Enge des Gcf'~isssystcms bei rclativ zu grosset Blutmasse, ausser zu 
at~omaler Blutmischung auch zu Herzhypertrophie, Nierendegeneration 
u. A ."  l'tihren ki~nne, Seitdem wir dutch W o r m - M t i l l e r  wissen, 
in wie staunenswerther Weise das R~hrensystem unseres Circulations- 
apparates sieh den verschiedensten Ftillungszust~tnden anzupassen 
im Stande ist, dtirfte es schwer halten, die Vorstellung einer 
,,relativ z u  grossen Blutmasse" durehzufiihren; far meine Fiille 
freilieh bedarf es einer solehen Ueberlegung gar nicht ,  denn die 
Thatsachen stehen einem Zusammenhang zwischen Nierenerkrankung 
und Enge der grossen Gef~sse direct entgegen. Der Aortenumfang 
dieht oberhalb der Klappen ist in 12 Fiillen yon Nephric interstit. 
et parench~,mat, gemessen und betriigt in maximo 12,1, in minimo 
5,7 Cm., im Mittel 7,6 Gin. Das normale Mittel betrligt naeh 
B o u i l l a u d  ~) 6,3 Cm. Yon einer Verengerung ist also nut in 
einem einzigen Falle, sonst aber nirgends die Rede. Es darf abet 
andererseits aueh nicht vergessen werden, dass es sich bier, wie 
tiberhaupt bei allen weiteren und vorhergegangenen Schlfissen, 
stets um Fiille yon Nephritis im klinischen Sinne,  bei denen das 
Nierenleiden an erster Stelle steht, handelt und dass damit also 
der Vorstellung, dass angeboreue Enge tier Gefiisse zu Misehungs- 
anomalien des Blutes und in ihrem Gefolge auch z u  enti,~tindliehen 
ehronisehen Prozessen der Nieren ftihren ki~nne, nicht direct wider- 

sprochen ist. 
Dies sind die Grtinde, welche reich veranlassen, fiir die Mehr- 

zahl der Fiille der zweiten oben genannten Ansicht beizutreten 
und die Nierenerkrankung flit die erste Ursache, die Gef~issver- 
iinderung als ihre Folge anzusehen, und ich muss als letzten abet 
doeh auch gewiehtigen Umstand d e n  zufiigen,: dass mir ~kein 
Fall bekannt geworden ist, wo naeh Ausschluss aller mechanischen 

q l . c .  
8) j. Bo u il|a u d, Traitd r desmaladies da r Bd. I; S. 5ft. Paris 1541. 
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Ursachen die Herzhypertrophie der Niercnerkrankung sicher nach- 
weisbar voraufgegangen wiire. Im Jahre 1874 hat F r e d. 
A. M a h o m e d ' )  als p r a e a l b u m i n u r i c  s t a g e  einen Zustand 
erhShter Spannung im Arteriensystem bcsehrieben, welcher der 
acuten dcsquamativen Nephritis nach Scharlach, wiihrend des 
Puerperiums u. ii. U. unmittelbar vorhergehen oder zugleich mit 
ihr einsetzen soll. Aueh hier ist von airier Hypertrophie des 
Herzens Nichts angegeben uud wenn aueh diese Fiille wegen ihrer 
besonderen Aetiologie weniger beweisend sind, so zeigen sie doch, 
dass auch dieser Beobachter des Angenmerk auf diesen Punkt 
gerichtet hat und positive Ergebnisse sicher angeftihrt hlitte. 

Wie kommt es nun zu Herzhypertrophie und in wclchem Verh~ilt- 
niss steht diese zu der Hypertrophie der Muscularis der Arteriolen? 

Wir haben bereits im Eingange dieser Abhandlung der Theorie 
J o h n s o n ' s  Erwiihnung gethan und angedeutet~ dass dieselbe 
unserer Meinung nach auf tier irrigen Auslegung einer physiologischen 
Thatsache beruht. Freilich steigt der Druck im Aortensystem nach 
Zuklemmung der Trachea aber nicht weil eine active Contraction 
der kleinen Gef~isse des mit Kohlens~iure tiberladene Blut gewisser- 
maassen yon einem zu reichlichen Zufiuss zu den Lungen, in 
welchen es nicht vollstlindig decarbonisirt werden kiJnnte, abh~ilt 
des Herz aber dem entgegen arbeitete, sondern wail solches Blut 
das vasomotorische Centrum reizt, demn~ichst die Cef~isse verengt 
werden und dadurch der Seitcndruck in den gross'an Gef~issen 
ansteigt. Denn der gedachte Effect bleibt bei Athemsuspension 
bekanntlich aus, wenn das vasomotorischc Centrum vorher ausser 
Function gesetzt ist. Eine thatslichliche Unterlage hat die Theorie 
J o h n s o n ' s ,  was die locale Cef'~isscontraction betrifft, erst in jangster 
Zeit dutch die Versuche C. L u d w i g ' s  und M o s s o ' s  erfahren, aus 
denen allerdings eine active locale Wirkung vergifteten Blutes auf 
die Gefiisse, nachdem dieselben des eentralen Einflusses enthoben 
sind, hervorgeht. Nun hat allerdings J o h n s o n ,  wie es scheint, 
seine Theorie sparer in jenem eben angeftihrten, mehr allgemeinen 
Sinne abgelindert~), aber so oder so ist doeh gar nicht einzusehen, 
warum das Herz ,,im Antagonismns zu den contrahirten 6eflissen" 

1) Medico-ehirurgical Transactions. Vol. LVlI. 1874. S. 197. 
~) G. Johnson, Clinical Lecture on granular degeneration of the kidney. 

British medic. Journal 1875, June 5, S. 742. S. a. oben a. a. O. 
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stehen soll, da es ja dann gerade dam bezweckten Erfolg, nehmlich 
das Zuviel des Blutes yon den betreffenden Organen abzuhalten, 
entgegenarbeiten wtirde. Hierzu kommt, dass, wie wir wissen, 
das Circulationssystem im Nervus depressor jane bewunderungs- 
wiirdige Selbststeuerung besitzt, welche jeden zu hohen Druck auf 
die lnnenwand des Herzens durch Erschlaffnng des Tonus der 
kleinen Gef~isse berabsetzt. Man mtisste also annehmen, dass die 
Wirkung des Depressor durch die der Vasomotoren tibertroffen wtirde, 
oder dass dieselbe Ursache auf den einen Theil reizend, auf den 
anderen ltihmend wil~kt, in jedem Falle eine neue Hypothese in die 
Betrachtung einfiigen. Von klinischer Seite spricht endlich das so hiiu, 
fige Fehlen der Herzhypertrophie bei amyloider Degeneration trotz 
nachwcislich verdickter und ver~inderter Wand der kleinen Gef'~isse 
(Dick inson ,  s. a. den oben bertihrten Fall yon mir) bei Atherom 
der kleinen Geffisse und auf der anderen Seite der fast constante Be- 
fund yon Herz- und Gef'~sshypcrtrophie oder blosser Herzhypertrophie 
bei anderen Formen yon Nierenerkrankung entschieden d~igegen, 
die Geftissvertinderung als Ursache der Herzhypertrophie aufzufassen. 

Wir mtissen also, tibrigens im Einklang mit dem griisseren 
Theil dcr Autoren (Maclagan,  F o r t h e r g i l l ,  D i c k i n s o n  u. A.) 
den Grund der Herz- und Geflisshypertrophie anderw~irts suchen 
und stehen wieder vor dem Dilemma, welches schon Br igh t  nicht 
umgehen konnte, entweder einen toxischen irritirenden Einfluss 
des veriinderten Blutes auf das Herz oder einen vermehrten Wider- 
stand desselben ill den Capillaren anzunehmen. Erstere Annahme 
schwebt rein in der Luft und ist weder dutch Thatsachen aus 
unserem Krankheitsbild noch durch Analogien mit anderen zu 
sttitzen und mit Recht neigt man sich jetzt in England der letzteren 
zu, ohne indessen factische Griinde daftir zu besitzen. Ich habe 
versucht der Frage auf experimentellem Wege nliher zu komment). 
Leider fand bier die reich vorwiegend interessirende Frage, ob Blut 
yon ~%phritikern oder reines Blur mit Harnstoff versetzt durchgrei- 
fende Aenderungen gegentiber gesundem Blut beim Stri~men durch 
gl~iserne Capillarrtihren erftihrt, eine unbefriedigende Antwort. Es 
schien allerdings, aber es konnte nicht mit Sicherheit entschieden 
werden, dass eine Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit auftrete. 

t) C, h. Ewald, Ueber die Transpiration des Blutes. Archiv f. hnat0mie u. 
Physiologic, physiol, hbth. 1877, S. 208 u. ft. 
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Diese Untersuchnngen kSnnten Dem m~issig erscheiuen~ der sich daran erinnert~ 
dass U s t i m o w i t s c h  1) und G r f i t z n e r  ~) fibereinstimmend gefunden babes,  dasa 
Injection yon Harnstoff in's Blut den Blutdruck und die Harnsecretion steigert and 

dies Factum yon dem Einea mit mehr, yon dem Anderen mit weniger Bestimmtheit 
aaf eine Erweiterung der kleiaen Gef~isse der Niere und eine besoadere harntreibende 

Eigensehaft des Harnst0ffes bezogen wird. Bonn w~ire ja die Frage aach dem 

Einfluss desseltien auf die Blutcircnlation, freilieh in einem meiner Vorstellung ent- 
gegengesetztem Siane, gel6st, lndessen lassen diese Thatsachen noch eine andere, 

ihnen welt besser Rechnung tragende Deutung zu. Dean die Annahme einer Er- 
weiterung der Nierengef~sse erkl~rt nicht den vermehrten BIutdruek and eine Ver- 

engerung, wie sie U s t i m o w i t s c h  zur Erzeugung des letzteren heranzieht, ver- 
tragt sich nicht mit tier venaehrten Harnsecretion. Man m~isste also die gezwangene 
Annahme machen, dass die GeHsse in der Niere erweitert, im iibrigen K~irper ver- 
engt werden. Dieser Schwierigkeit ist man aber voHst/indig fiberhoben, wenn man 
einea erh~ihten Reibungswiderstand des mit Hsrnstoff fiberladeuen Btutes in den 

Capillaren annimmt. Dean die GrSsse der Harnabsonderong ist yon zwei Umstfinden 

abh~ingig: l )  dem Druck ia den Glomerulis, ~) dem Zufluss yon Blut zu denselben. 

Es war daher voraoszusehen, dass eine Versucbsanordnung, wie die yon G r fi t zn  er  
zorn Smdium des Einflusses des erh6hten Blutdroekes benutzte, welche den Ge- 
sammtblntdruck durch Contraction der kleinen Gef~isse steigert, die Menge des 
Secretes aicht steigern, ja sie vermindern musste, weft dadurch nicht nut d e r  
Oruck in den Glomerulis nieht erhSht sondern such die Zofuhr yon Blot zum 
Organe vermtndert wurde. Diese IDrueksteigerung in den Glomerulis ist nnr miJg- 
lich, wean der Widerstand jenseits der Glomeruli d. h. is don Capiliaren wfichst. 

Der zweite Factor, ein vermehrter Z(~fluss zu den Kapsetn, ist abet bei unver~indertem 
ailgemeinen i)ruek nor zn e rmSgIichen durch Erweiterung der Gef~ssbahnen in der 
Niere (Durchschneidung der Nierennerven). Dies erklfirt warom bei kfinstlicher 
Steigerung des Blutdrucks dutch Contraction der kleinen Geffisse die Niere mit 
durchschnittenen Nerves reichlieh secernirt, die andere nicht, lejieirte G r f i t z n e r  

nun dos is seiner Wirkung mit dem Harnstoff wie es scheint identische salpeter- 
snare Natron, so bekam e r a u c h  ohne k/instliche Steigernng des Blutdrucks, wenn 
die Nierennerven einseitig durchsehnitten waren, anf beiden Nieren gleiche ltarn- 

vermohrung and geringe Blutdrucksteigerung, dens jetzt machte sieh auf beiden 
Seiten gleichm/issig der vermehrte Widerstand in den Capillareo geltend, erhShte 
er abet sodann den Brock dutch Athemsaspension noeh welter, so sank sefort die 

ttarnmenge auf der undurehschnittenen, stieg ao fde r  durchschnittenen Seite, wie 
dies each dem eben Gesagten oaf der Hand liegt. Aehnlich wiirde es sich auch 
erkl/iren, dass dos salpetersanre Natron bei mittlerem Blntdruck eine viei bedeu- 
tendere Ilarnabscheidung zur Foige hat als sie bei viel st~irkeren Drticken an einer 
ihrer motorischen Nerven beraubten Niere beobachtet wird, und dass derselbe Stoff 

1) C. U s t i m o w i t s c h ,  Experiment. Beitr/ige zur Theorie der Harnahsonderung. 
Arbeiten aus der physiologischen Anstalt zn Leipzig 187i.  S. 198 u. ft. 

~) P. G r f i t z n e r ,  Beitr~ge zur Physiologie der Harnsecretion. P f l i ige r ' s  Archly 
u . s . w .  Bd. XI. S. 370u ,  ff. 
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bei einem so niedrigen Druck, bei welehem normaler Weise niemals Ilarnabson- 

derung erfolgt, noch Secretion anregt. Es handelt sich eben nicht um den all- 

gemeinen Blutdruck, wie er in den grossen Gefiissen besteht, sondern um den 
Filtrati0nsdruck in den Glomerulis, der auch bei geringem Allgemeindruck beden- 
tendl seia kann und dessert Variation ausserdem fiir die Secretion yon gr6sserem 
Gewicht als die der Blutzufuhr zu sein scheint. Doch mag immerhin auch noch 
ein specifischer Einfluss benannter Stoffe auf die Harnsecretion bestehen, jedenfalls 
zeigt die angestellte Betrachtung, dass zu den yon mir intendirten Versuchen gerade 

auch dutch jene .~,rbeiten ein Anstoss gegeben war. 

Konnten wit nun der Theorie J o h n s o n ' s  nicht zustimmen, 
so k~nnen wir dies doeh ebensowenig den Ansichten der andercn 
Parthei gegentiber, welche zwar die Geflissh~pertrophie zeitlich 
spliter wie die Herzhypertrophie legt, abet sic gewissermaassen als 
die Folge aetiver Contractionen dcr kleinen Gef'~isse zur Unter- 
sttitzung der Herzthiitigkeit auffasst. Letzteres w~ire nut dann 
miiglich und verstlindlieh, wenn es sich urn r~thmisehe Contraetionen 
synehron mit dcm Pulse handelte. Jede dauernde Contraction 
kann die Herzarheit unmiiglich unterstiitzen, sondern sic kann sie 
durch Vermehrung des Widerstandes, welche diesseits (vom Herzen 
aus) yon tier contrahirten Stelle entstehen muss, nur erschweren. 
Rythmische Contractionen peripherer Gef'~sse sind uns aher nur 
an wenigen Stellen unter ganz besonderen Umstiinden bekannt, 
so an den Fltigeln der Flederm~use ( W h a r t o n  Jones)  im 
Schwanze des Aales (Leuwenhook)  und wo sic auftreten, ge- 
s~chieht ihre Th~itigkeit dutch quergestreifte Muskeln, so dass es, 
wie Herr du B o i s - R e y m o n d  bemerkte, sehon yore Standpunkte 
tier vergleichenden Anatomic aus, iinsserst unwahrscheinlich ist, 
dass helm Mensehen die glatten Muskelzellen diese Rolle iiberaehmen 
sollten. Dass derartige Contractionen ftir die mit schwacher Loupen- 
vergri~sserung sichtharen Gefiisse aueh helm Mensehen nicht auf- 
treten, erhellt um so schlagender aus dem Bilde jedes Augen- 
hintergrundes, als sich dort unter pathologischen Verh~iltnissen 
eine passive Pulsation derselben so gut erkennen l~sst. Sollte die 
Iterzarbeit abet durch actives Eingreifen der kleinen Geflisse ohne 
rythmisehe Contraction derselben erleichtert werden, so wtirde dies 
am Besten und Leichtesten dutch Erweiterung derselben-nnd darauf 
folgende tIerabsetzung des Widerstandes geschehen. Also hat aueh 
die Theorie yon der secundirenden Contraction der hrteriolen 
wenig thatsiichliehen Boden unter sieh. 
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Unserer Meinung nacb bleibt nut fibrig, das  m e c h a n i s c h e  
Momen t  des g e s t e i g e r t e n  S e i t e n d r u c k e s  v e r a n t w o r t l i c h  
zu m a c h e n .  I)ariiber sind alle Kliniker einig, class es keine zweite 
Krankheit g iebt, welche zu einer so hohen und so andauernden, in tier 
Diastole nut geringen Nachlass gestattenden Spannung der Arterien 
fiihrt, wie es die chronische Nephritis und vet Allem die Schrumpf- 
niel'e thut. Schou O w e n  Rees  diagnosticirte hiernach das Leiden. 
Nirgends anders sind so starke Belastungen des Filhlhebels des 
Sph]fgmographen nStiiig wie gerade hier, und tier gefibte Finger 
erkennt sofort das eigenthiimlich strangartige, wenn der Ausdruck 
gestattet ist, remittirende des Pulses gegeniiber den Intermissionen 
anderer Pulse mit iihnlicher Hebung in der S),stole, z. B. dem 
Pulse bei Aerteninsufficienz. Die kleinen Arterien stehen also 
w~ihrend eines grossen Thefts, ja vielleicht w~ihrend der ganzen 
Krankheit, unausgesetzt untec einem abnorm hohen und abnorm 
anhaltendem Seitendruck, welcher ihr Lumen fiber Gebilhi. aus- 
weiten wiirde, wenn sic dem nicht dutch Anspannung ihres 
muscultisen Apparates begegneten und das normale Lumen inne- 
zuhalten suchten. Das ist ja gerade der fundamentale Unterschied 
zwischen den Gefiissen und den elastischen Schliiuchen, welchen 
man sie mit Vorliebe zu vergleichen pflegt, dass sie ausser den 
gewShnlichen physikalischen Eigenschaften elastischer Kiirper noch 
eine andere Besonderheit, die Contractionsfiihigkeit der lebenden 
Muskelzelle haben, welche ihre ,,geringe abet sehr vollkommene 
Elasticitiit" willkiirlich, sit venia verbo, zu unterstiitzen gestattet. 
Und d ies  i s t  v o l l k o m m e n  u n a b h l i n g i g  ve to  C e n t r a l -  
n e r v e n s v s t e m  als m e c h a n i s c h e  F o l g e  g e s t e i g e r t e n  
O r u c k e s  de r  Fal l .  Unte~' tier Leitung yon H e i d e n h a i n  hat 
O s t r o u m o f f  ~) nachgewiesen, dass bei plStzlicher Steigerung des 
Blutdruckes eine active Thiitigkeit der Gefiisswandung unabhlingig 
yon den yon aussen an die Gef~isse herantretenden Nerven die 
Lichtung der Gefiisse unveriindert zu erhalten im Stande ist, 
d . h .  dass die Blutgefiisswandungen das VermiSgen besitzen, 
dutch eine active Reaction ihre Spannung zu vergrtissern und 
zwar in einem der Drucksteigerung nahezu vollstlindig ent- 
sprechendem Verhliltnisse, und dass ffiglich die nlichste Ursache 

i) h. Ostroumoff, Versuche fiber die Hemmungsnerven der Hautgef/isse. 
Pflfiger's ~rchiv u. s. w. Bd. XII. S. 239ff. 
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jener 8pannungssteigerung in nichts Anderem als in einer ge- 

steigerten Contraction der 6eflissmuskeln beruhen kannt). Dass 
diese Widerstandsf~ihigkeit, wie O s t r o u m o f f  welter ermittelt hat, 
durch ermtidende Einfltisse, z. B. oftmalige Wiederholung des be- 
treffenden Versnches abnimmt, darf uns nicht beirren. Denn der 
Experimentator ist gezwungen, dem Organismus das Maximum 
seiner Leistungsf'ahigkeit zuzumuthen, um mSglichst schlagende 
Erfolge zu haben. Was er aber auf die kurze Zeit eines Versuches 
zusammendriingt und mit m(iglichst maximalem Reiz zu erzielen 
sucht, das leistet die schleichende Krankheit stetig und unausge- 
setzt im Kleinsten wirkend im Verlauf yon Monaten und Jahren 
und wie die Chorda tympani bald ermtidet, wenn sie mit dem 
electrischen Strom oder sonst wie im Verlaufe eines Experimentes 
gereizt wird, bei gewisscn Hirnkrankheiten abet jahrelang zu un- 
ausgesetzter Th~itigkeit verurtheilt ist, so wird es sich auch in 
unserem Falle gestalten, die naturgemiisse Folge davon ist abet 
die Hypertrophie der betreffenden Musculatur, die zu erkliiren wir 
uns ebenbemtiht  haben. So g l a u b e  i ch  d e n n  a u c h  d i e se s  
d e m  e r s t e n  A n s c h e i n  n a c h  so a u f f l i l l i g e  P h l i n o m e n  a u f  
d ie  e i n f a c h s t e  W e i s e ,  n c h m l i c h  a l s  e ine r e in  m e c h a n i s c h e  

�9 F o l g e  de r  t t b e r m i i s s i g e n  S p a n n u n g  im G e f i i s s s y s t e m  u n d  
a l s  u n a b h l i n g i g  y o n  c e n t r a l e n  n e r v S s c n  E i n f l t i s s e n  e r -  
kl~irt z u  h a b e n .  Da nun selbstredend die erhShte Spannung 
tier Hypertrophie des Herzens vorhergehen muss, denn die erh(ihte 
Arbcitsleistung des Herzens und die daraus folgende Hypertrophic 
desselben ist bei intactem Klappenapparat nur unter der Bedingung 
erhi~hter Spannung mSglich, so mtissen wir als erste Folge 
chronischer l~ierenleiden - -  um uns ganz allgcmein auszudrticken - -  
die erhi~hte Spannung im Aortcnsystem, als zweite die Hypertrophie 
des Herzens and als dritte die der Muscularis der kleinen Gefiisse 
bezeichnen. Denn dass letztere im Allgemeinen spiiter als die 
Iterzhypertrophie erfolgt, liisst sich aus dcm hiiufigen Vorkom- 
men der Herz- ohne Gef~sshypertrophie und dem seltenen gegen- 
theiligen Verhaltcn annehmen. Diese mechanische Ursache tier 
Iterzhypertrophie der Muscularis der Arteriolen macht es endlich 
auch verstiindlich, und dies halte ich far keinen geringcn Vortheil 

t) h. a. O. S. 245.  
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dieser Erkl~irnng, warum sieh besagte Hypertrophie erst an den 
Gef~issen dieses Calibers geltead macht, an grtisseren wenigstens 
his jetzt noch nicht nachgewiesen ist und weshalb sie an einzelnen 
Stetlen st~irker an anderen weniger oder gar nicht ausgesprochen 
ist. Denn erst dort, wo sich die Blutbahn in das Netz der Arteriolen 
und Capillaren aufliist, htirt die directe Triebkraft seitens des Herzens 
auf und tritt die Elasticit~it der Gef~sswandung als unterstiitzendes 
Moment in Wirkung, erst deft ist also alle Ursache gegeben, ether 
Ueberdehnung derselben entgegenzuarbeiten. Da aber ferner in 
einem verzweigten R(ihrens),stem pltitzliche Richtungs~inderungen 
und selbst scharfe Kriimmungenl) pltitzliche Aenderungen der Ge- 
schwindigkeit und entsprechende Druckh(iheverluste bedingen, so 
ist darin zugleich der Grund far die Ungleichm~issigkeit der Hyper- 
trophie, die sich doch wahrscheinlich jene m Wecbsel der Dracke 
anschliessen wird, zu suchen. Die Ursache der erhiihten Spannung 
anderswohin als in die Capiltaren zu verlegen, ist aber deshalb 
verboten, weil der Gef~issabschnitt in dem der vermetlrte Wider- 
stand zur Geltun~ kommen soil, unabhii.ngig v o n d e r  Einwirkung 
der Constrictoren und Dilatatoren der Gef~isse sein muss, deren 
direete Betheiliguug wir bereits oben zurackgewiesen haben und 
die, falls sie anders nieht gellihmt sind, etwaige meehanische Ver- 
iinderun~,en dcr Stromgeschwindigkeit dm'eh ihre Thlitigkeit aus- 
gleiehen warden. C, ellihmt sind sie abet sicher nieht. Nephritiker 
erriithen und erblassen wie andere Menschen nnd auf sensible Reize 
folgt die gewiihnliche Ersehlaffung der Geflisse. Sic rea~iren end- 
lich wie ich dies oft erprobt habe auf Amylnitrit nieht untersehied- 
lieh gegen normale Individuen. Sie sind endlich auch nicht eon- 
trahirt, denn in vielen F~illen wird eine tibernormale Urinmenge yon 
Nephritikern entleert. Kurzum es spricht Nichts fiir abet Vieles 
gegen die Annahme einer solchen Liihmung. Es bleibt also nur 
iibrig, den Oft vermehrten Widerstandes in die Capillaren zu ver- 
legen, wenn wit schon den Modus, wie dies geschieht, vorl~iufig 
uoch sub j~dice lassen mtissen. Ich betone t~oehmals, dass auch 
der eben vorgetragenen Deduction der Schlussstein des Gewi~lbes 
in so fern fehlt,-als die postulirte Verlangsamung und Behinderung 

') his Gew/ihrsmann fiir dies Faetum citire ieh C. Bohn, Ergebnisse physika- 
liseher Forschung. Leipzig, i877. S. 169, S'280. 
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in den Capillaren noch nicht nachgewiesen ist, einr Aufgabc, an 
deren Liisung ich zu arbeiten fortfahre. Unter dieser Prlimisse 
aber, deren thats~ichliches Vorhandensein ich hi~chst wahrscheinlich 
gemacht zu haben glaube, wtirde sich fur die typischen und reinen 
Fiille der Werdegang der Prozesse folgendermaassen ~estalten: 

Enter dem Einflusse des Nierenleidens kommt es zu einer 
Veriinderung des Blutes, welche zu einem vermehrten Widerstand 
in den Capillaren des ganzen Kiirpers ftihrt. Die Folge biervon ist 
eine vermehrte Spannung im arteriellen System, welche, wie oben 
auseinandergesetzt, nicht durch die Th~itigkeit der Vasomotoren, 
sondern nuT' durch eine vermehrte active Triebkraft des Herzens zu 
compensiren ist. So lange die Ursache besteht, bleibt auch die 
Folge d. i .  erhlihte Spannung und vermehrte Herzarbeit. Lelztere 
ftihrt nach bekannter Art zu Hypertrophie erst des linken spliter 
beider Ventrikel und ihr schliesst sich die Hypertrophie der Ge- 
f~isswandungen in besagter Weise an. Um tetztere zu bewirken, 
muss aber die Spannung eine das gewi~hnliche Maass iiberschreitende 
und unausgesetzte sein, denn sie fehlt bei den Nierenerkrankungen, 
welche als  Complication yon Herzfehlern auftreten, bei Atherom 
der ~rossen Gef~isse mit Herzvergriisserung und bei den sogenannten 
Herzfehlern selbst. 

huf einer ganz anderen Basis wie die eben besprochene Ver- 
~inderung der kleinen Gef~isse steht nun der Prozess, welcher sich 
local an der Nierenarterie selbst abspielt und yon ihrem Eintritt in 
das Organ bis an die Glomeruli hinaufreicht. 

Mit dem genaueren Verfolg desselben besch~iftigt, dessen erste 
Ergebnisse auf der Naturforscherversammlang in Miinchen mitge- 
theilt und all den betreffenden Pr~iparaten demonstrirt werden 
konntenl), ersah ich aus der kurz danach erschienencn Arbeit yon 
ThomaS) ,  dass d ieser Forscher bei gleichgerichteter Untersuchnng 
mit den meinen so iibereinstimmende Befnnde verzeichnet hat, dass 
zwar unsere Ergebnisse hierin ihre beste gegenseitige Bestlitigung 
finden, aber auch kein Grund fiir reich vorliegt, den Gegenstand 
weiter zu verfolgen, da T h o m a  die mir niichste und bedeutungs- 

l) 23. September 1877. 
~) R. Thoma, Zur Kenntpiss der CireulationsstSrung in den Nieren bei chroo 

nischer interstitieller Nephritis. 2. Mitthei[ung. Dieses Arch. Bd. 71. 1877. 
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vollste Frage, das Verhalten des Vas afferens und efferens zum 
untergegangenen Glomerulus bereits behandelt und ~,,eliist hat. 
l)er Herr Herausgeber des Arebivs hat mir daher giiti~st gestattet, 
alas Wenige, was ieh der Thoma ' scben  Beschreibuug binzuzufiigen 
babe, meiner obigen Mittheilung anhiingen zu dtirfen. 

Naeh T h o m a  besteht eine Neubildung zwischen Endotbel und 
elastischer Membran, die in den kleineren Gefiissen hyalin, in den 
gr(issereu fibrbs-bindegewebig ist, eine E n d a r t e r i t i s  f i b r o s a ,  
und sich dann im wesentlicben aus liingsverlaufenden Fibrillenbtin- 
deln mit in etwas grSsserer Zahl vorhandenen spindelfi~rmigeu 
Zellen zusammensetzt. Dabei ist die Museularis offenbar dureh die 
in die Geflisswand eingelagerte neugebildete Gewebsmasse stark ge- 
debut und nicht selten an einzeluen eireumscripten Stellen sebr 
diinn oder ganz fehlend. Nur atJsnahmsweise ist die Wucherung in 
vielen Theilen sehr zellreich und stark vascularisirt, so dass sich 
ein mit viel Capillaren versehenes grosszelliges Gewebe zwischen 
Endothel und Elastiea findet. 

Ich babe den Prozess an Quer- und L~ngsschnitten und Zer- 
zupfungspr@a,~aten ,acb Fiirbung mit Carmiu oder Itlimatoxylin 

studirt und folgende abweichende Befunde erhalten: 
1. Eine rein hyaline Neubildung babe ieh nur an den aller- 

kleinsten Geflissen, die weder Adventitia noch Intima hatten, bemerkt. 
2. Sobald die Gefiisse diese Griisse tiberschritten, nabm die 

Neubildung stets den yon T h o m a  nut ausnahmsweise gesebenen 
sehr zellreichen Charakter an. Man kann dann sehr deutlich 
2 Zouen derselben unterscheiden: eine peripbere ~egen die elasti- 
sche Membran gelagerte, aus zahlreiehen, zuweilen kernhaltigen 
Rundzellen, die in ein bald mehr bald weniger reichliches elastisehes 
Gewebe eingebettet sind, bestehend, und eine innere gegen das 
Lumen resp. die Reste des Eudothels sebende, die sich aus einem 
concentrisch zum Mittelpunkt geordneten fibrilliiren mit vielen grossen 
spindelfbrmigen Zellen durchsetzten Gewebe zusammensetzt. Zwischen 
beiden sieht man dann nicht selten auf Quersehnitten griJsserer 
Zweige noch eineu dtinnen Ring quergetroffener Zellen, deren Liings- 
durehmesser also parallel mit der Liingsaxe des Gefiisses verliiuft. 
Die Grenze der Neubildung nach aussen ist immer die Membrana 
elastica. Naeh innen gegen das restirende Gef'~isslumen bildet 
das Endothel den Absehluss, yon dem einzelne Zellreste arch auf 
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Querschnitten zu sel)en sind, yon dessen Dasein aber feine L~it~gs- 

schnitte der Intima, oder was zuweilen miiglich, das Abheben des 

Endothelhliulchens mit der Nadel einen viel besseren Beweis geben. 

In einzelneo vorgeschrittenen Fiillen sieht man die Neubildung 

gegen das Lumen bin yon einem schmalen leicht wellenfiirmigen 
Bande umgrenzt, welches aus fester gefiigten und aneinanderge- 

drlingten elastischen Fasern besteht,  genau so wie es H e u b n e r  ~) 

in Fig. I abgebildet nnd als A~Jsdrnck einer r, eugebildeten Membrana 

elastica angesproeh('n hat. Es wtirde sich dann auch an melt)an 

Pr~iparaten die yon ihm angezogene Analogie mit einer neuen in 

der alten Arterie gelegenen Gef~isswand ziehen lassen, wenn nicht 
die unmittelbar hinter diesel' neuen etastischen Membran gelegenen 

Zellen zu sehr det~ Charakte," des Bindegewebes - -  es s i n d  isolirt 
langgestreekte in 1 bis 2 feine Fasern auslaufende kernhaltige 

Zellet~ ~ triige~). [)as restirende 6eflisshlmen habe ieh meist 
eoncentrisch, weniger oft excentrisch gefundetJ. Den Entstehnngs- 

Bang soleher Tumoren kann man theils an verschiedenen Exemplaren 

verschiedener Entwickelung, theils aueh an verschiedenen Stellen 

desselben Exemplars dabin verfoigen, dass zuerst eine anfangs 

donne sp~iter breitere Sehicht kleiner Bundzellet) sich zwischen 

elastische Haut und Endothel, also in das an den Gefiissen yon der 

bier in Betraeht kommenden C, ri/sse sebr splirliche [nfima Gewebe 

einlagert. Diese Zellen ursprtinglich dicbI aneinandergereiht rUcken 

bald welter auseinander und lassen in ihrem peripheren gegen die 
Tela elastica gelegenen Bezirk eine helle mit bald ~nehr bald we- 

niger Faserziigen durehsetzte-Intercellularsubstanz zwisehen sich, 

wlihrend sie centralwlirts den beschriebenen bindegewebigen Cha- 
rakter annehmen. Hier zeig~ sicb dann der vo~ T h o m a  geschil- 

derte netz- oder flechtenfiJrmige Charakter, den ich nut hn den 

stiirksten offenbar liltesten Tumoren gesehen habe. Ich halte reich 

nicht fiir competent, den heiklen Punkt der Herkuuft dieser Rund- 

zellen zu besprechen, nut will ieh bemerken, dass mir Bilder, 
welche fiir eine Einwanderung lymphoider Elemente yon der Ad- 

ventitia dutch die Museularis Anhaltspunkte gegeben hlitten, nicht 
vorgekommen sind. Endlich hat es den Ansehein, als ob der Pro- 

zess um so stitrker ausgesproehen wiire, je stiirker die interstitielle 

1) Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipzig 187s 
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Nephritis cntwickelt ist. In den F~illen, wo die interstitielle Wuche- 
rut~g nur stellenweise und schwach oder eine Mischform aus inter- 
stitiellcr and parench)'matSser Nephritis bestand, fehlt die Neubil- 
dung entweder ganz oder beschriinkte sich auf eine dtinne Zelllage. 
Typisch uud colossal wurde sic in den Nieren, deren Parenchym 
durch den miichtigen Wucherungsprozess zwischen den Kan~ilchen 

und Gef~issen fast erdrtickt war. 
3. Das Lumen der so ver~inderten Gef~isse war immer ver- 

kleineit und die Muscularis scileinbar unver~indert, jedenfalls nicht 
gedehnt oder atrophirt, lch schliesse dies aus der stets erhaltencn 
Halskrausenfliltelung der Membrana elastica, die andererseits glatt 
gedehnt sein mUsste. Mikrometrische Messungen, die das restirende 
Lumen einerseits, die Et~tfernuny= zweicr diametralen Punkte der 

Membr. elastica andcrcrseits umfasstcn, zeigten das Lumen bis fast 

zur Hiilfte eingeengt. 
Was endlich das Verhalten der Glomeruli anbetrifft, so konnte 

ieh an nichtinjicirten Prtiparaten ihren Uebergang in ein bindege- 
webig geschrumpftes Gewebe leicht erkennen. Die feineren, nur 
durch Injection zu verfolgenden Vorgltnge habe ich aus dem an- 

geftihrten Grund nicht welter untersucht. 
Die Figuren 12 und 13 auf Tafel XX, yon denen 12 etwa tier 

GrSsse yon Fig.  11 bet T h o m a  entspricht, mtigen diese Verhlilt- 
nisse genauer illustriren. Die Figur 12 zeigt einen Querschnitt 
eines mit Carmin behandelten Gefiisses bet 95facher, die Figur 13 
ein Segment yon einem Zwei~e unmittelbar nach dem Eintritt der 
Nierenarterie in den Hilus entnommen, bet 275faeher Vergt.iisserung. 
In letzterem ist einerseits der bindegewebige Charakter, andererseits 
die Lage quer zur Liingsaxe getroffener Zellen deutlicher ausge- 

prligt '(Hiimatoxilin flirhun g)- 
Trotz diescr eben heschriebenen, meiner Meinung naeh den 

Grundcharakter des Prozesses nut' oberfliichlich streifenden hb- 
weiehungen steht, denke ich, die Identitiit des yon T h o m a  und 
mir Gesehenen ausser Frage. Es sind dies so zu sagen nur individuelle 
Differenzen, die sich bet beiderseiligem grSsseren Beobachtungs. 
material ausgleichen wtirden und bet jetziger Sachlage sieh erglinzen. 
Wie sich nun racine Befunde auf der einen Seite eng an die yon 
T h o m a  und damit aueh an die yon F r i e d l i i n d e r ,  Ki is ter  und 
T r o m p e t t e r  beschl%bene Endarteritis obliterans oder fibrosa an- 
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schliessen, so vermitteln sie auf der anderen den Uebergang zu 
der yon H e u b n e r  so vortrefflich geschilderteu Gef~isserkrankung 
luetischer Organe speziell des Hirns, auf weIche aucb T h o m a  hin- 
gewiesen hat. Durch die Freundlichkeit yon Prof. t t e u b n e r  war 
es mir ermiJglicht, unsere Pr~iparate direct zu vergleichen. Wir 
konnten uns in der That yon der fast vollstlindigen Uebereinstim- ' 
mung vie]er unserer Prliparate und besonders der die ~ilteren, l~n~er 
erkrankten Fiille H.'s betreffenden [iberzeugen. Nur schieuen bei 
ibm die einzelnen Elemente, namentlich der frischereu F~ille, einen 
j(ingeren, frischeren und zarteren Habitus wie bei mir zu haben. 
t t e u b n e r  sclbst verwahrt sich gegen die Annahme, als ob diesen 
Neubildungen ein specifischer Charakter beiwohnel). Wenn man 
die Reihe der yon H e u b n e r  bis T r o m p e t t e r  uns beschriebenen 
Bilder nebeneinanderlegt, so ist, dtinkt reich, der Uebergang des 
einen in das andere so leicht nachweisbar, dass der Schluss n i e h t  
verfriiht ist: wir haben es bier mit den nach Zeitdauer und In- 
und Extensit~it verschiedenen Erscheinungsformen yon wesentlich 
eincm und demselben Grundprozess (formative Reizung des Endo- 
thels?) zu thun. Dafiir, dass bier in tier That die Wandelemente 
der Arterien an ,den Zust~inden ihrer Umgebun~, also an der 

grossen Gruppe der interstitiellen Prozesse" (F r i ed l~ inde r )  regen 
hntheil nehmen und der Charakter der Neubildung innerhalb und 
ausserhalb des Gefiisses ein sehr ~ihnlicher ist, hat man einen 
htibschen hnhalt an der H~imatoxilinfitrbung, welche dem inter~ 
stitiellen Gewebe ausserhalb und der Neabildung innerhalb stets 
einen ranchgrauen Ton, im Gcgensatz zum Cyanblau des iibrigen 
Gewebes und besonders der Gefiissmuscularis giebt. 

Abet diese Prozesse sind alle rein localer Natur nnd so recht- 
fertigt es sich, wenn ich sie Eingangs als auf ganz anderer Basis 
stehend wie die allgemeine Gef~isshypertrnphie bezeichnet babe. 
Hier haudelt es si'eh um ein eigenartiges Wachsthum, als Folge 
eines ilrtlichen, chronischen Prozesses, dort um die passive Wirkung 
einer im ganzen O rganismus gesteigerten ph~/siologischen Function, 
die weder mit den yon Gull und S u t t o n  noch N e e l s e n ,  L u b i m o f f ,  
O b e r s t e i n e r  u. A. in der Niere und anderw~irts beschriebenen 
Gef~issdegeneration zu thun hat. Und eine Besonderheit des Befundes 

~) L c. S. 165. 

Archly L p,'L~hol. Anat. Bd. LXXL hilt. 4. 33  
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muss ich andererseits, die Nieren betreffend, sowohl J o h n s o n  
wie Gull und S u t t o n  gegeniiber in Anspruch nehmen. Beider 
Angaben bestiitigen zu wollen, wie dies Thoma sagt, ist deshalb 
nicht gut miigiich, wei| sie sich diametral gegentiberstehen, und 
der Eine die Befunde der Anderen ftir Kunstproducte erkl~irt. 
John son behauptet eine Muscularhypertrophie auch ftir die Nieren- 
geffisse. Thoma  fand VerdUnnung und stellenweisen Schwund, ich 
jedenfalls keine durchgehende Verdickung derselben, Aber auch Gull 
und Sut ton ,  deren Angaben, was die Nierengefiisse betrifft, noch am 
meisten mit  uns zusammengehen, legen den Schwerpunkt auf die 
fibroide Anlagerung an die Aussenseite tier Muscularis, d. h. den 
bekannten Uebergang der Adventitia in das interstitielle Gewebe 
und erwiihnen nut beil~ufig die hyaline und fibriJse Veriinderung 
,in and around the walls of some of the arterioles". Und man 
sehe selbst, ob man in ihren Abbildungen die von Thoma und 
mir gegebenen zu erkennen im Stande ist! 

Der innere Zusammenhang, welcher zwischen der Hypertrophie 
des linken Ventrikels und der Nierenschrumpfung besteht, die Frage, 
welche den Ausgangspunkt vorliegender Untersuchungen bildete, wird 
freilich auch durch den Nachweis dieser localen Gefiisserkrankung 
und die yon Thoma klargelegte Verlangsamung des arteriellen 
B|utstroms und die daraus in den Zweigen tier Arterie resultirende 
Drucksteigerung nicht aufgedeckt. So wenig ich der yon S ame l -  
sohn vorgebrachten Anschauung aus den oben erw~ihnten Griinden 
beipflichteu kann, so sehr muss ich dem Inhalte seiner Polemik zu- 
stimmen, dass tier Ausfall oder die Erschwerung des Nierenkreis- 
laufs keine Hypertrophie des fterzens hervorbringen kann. 

Hier miissen weit griissere Kreise betheiligt sein. 
Das Geheimniss liegt in einer Sti~rung der Gesammtcirculation. 

Worauf es meiner Mcinnng nach hinausliiuft, ist im Obi~en ent- 

wickelt worden. 

Ich lasse nun die tabellarischen Belege folgen. 
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t) Wo nichts angegeben, schwankte die Verh~iitnisszahl 
zwischen 0,1 und 0,2. 
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Erkl~irung der Abbildungeno 

Tafel XIX. 

Fig. | .  Copie nach Gull und Su t ton ,  hyalin-fibroid thickening outside the 
wasted muscular layer. 

Fig. 2. Fall XV. Nephritis granul, atroph. Eine der Arterio-capillary-fibrosis ~hn- 
liche Degeneration der Muscularis; starke Strelfung und F/iltelung der 
Lymphscheide. 

Fig. 3 und ~. Fall XVIII. Nephritis interst, chronic. Atrophia granul, renum. 
Hyaline Degeneration der Capillaren /ihnlich der yon N ee l son  1. c. beob- 
achteten. 

Fig. 5. Fall LVIL Phthisis pulmon, degeneratio amyloid, renum. Starke, amyloide 
Entartung eines Geffisses bei fehlender Herzhypertrophie. 

Fig. fi und 7. FallXXXIV. Hydronephros. Nephr. parenchymat. Hypertrophia cordis. 
AtheromatSse Degeneration der Gef/isse ohne Hypertrophie der Wand. 

Fig. 8. Fall XXX. Nephr. chronic, parenchymatos. Keine Herzhypertrophie. 
Normales Gef/iss. 

Fig. 9. Fall XV. Nephr. interstitial, chronic. Atroph. granular, tenure. Hyper- 
trophia cord. praecipue ventriculi sinistr. Starke und reine Hypertrophie 
der Museularis und der elastischen Innenhaut. Verh/iltnisszahl 1 :0 ,5 .  

Fig. 10 und t l .  Nephrit. interstit, chronic. Atrophiagranul. renum. Hypertrophia 
cord. Sehr starke Hypertrophie und in 11 Obliteration der Gef/isse I : 0,7 
und I : 1,2. Dieser Fall ist, well die genauere Rrankengeschiehte fehlte, 
nicht in die Tahelle aufgenommen. 

Tafel XX. 

Fig. 1. Quersehnitt einer Arteria iuterlobularis. Carminf~irbung. Gundlach Oh- 
jectIlI .  Die feineren Details nach V eingezeichnet. 

Fig. 2. Segment eines Schuittes unmittelbar nach dem Eintritt der Nierenarterie 
in den Hilus. Gundlach Object V u. VL 

Alle Zeichnungen sind mit der Camera lueida aufgenommen. 


