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XXIV.

Ueber die Verinderungen lkleiner Gefisse bei Morbus
Brightii und die darauf beziiglichen Theorien.

Von Dr. C. A. Ewald,

Docenten an der Universitit Berlin.

(Hierzu Taf. XIX —XX.)

Seitdem John Bright in seiner bertihmten Abhandlung iiber
die Nierenkrankheiten (Guy’s Hospital Reports Vol. I, Londou 1836)
zuerst auf den Zusammenhaog von Nierenkrankheiten mit Herz-
hypertrophie dadurch aufmerksam gemacht hat, dass er unter
100 Fillen von Nierenerkrankung 23 aussonderte, in welchen weder
Klappenfehler noch sonstige makroskopische Verdinderungen des
Gefissapparates als Ursache der Herzvergrisserung aufgefunden
werden konnten, hat diese Beobachtung bei allen ihm folgenden
Autoren ihre Bestiitigung gefunden und zihlt heut zu Tage zu den
feststehenden- und Jedem geldufigen Thatsachen. Aber eine Er-
kldrung fiir diese merkwiirdige Erscheinung ist, soviel man sich auch
bemiiht hat, noch nicht gegeben, oder, wo man sie versuchi hat,
nicht 7u einer allgemeinen und unbedingten Anerkennung gelangt.
Im Gegentheil! Die zahlreichen im Laufe der Jahre aufgestellten
Theorien zeigen recht deutlich, dass keine derselben allen Anfor-
derungen geniigt und der Frage nach allen Seiten hin Rechnung
getragen hat. So wurden Meinungen aufgestellt und verlassen in
eben dem Maasse als die Auffindung neuer und fruchtbarer That-
sachen den jeweiligen Standpunkt des Schrifistellers bedingte und
Ansictiten und Theoreme sind in wenig veriinderter Form wieder
aufgelebt, welche man lingst bei Seite geschoben wihnte. Es darf
uns daher nicht Wonder nehmen, wenn noch heate dieselben
Kimpfer, freilich in anderem Gewande, in die Arena treten, die
schon zu Bright’s und Christison’s Zeiten sich das Feld
streitig machten, nur sind die Schranken weiler gezogen, die
Waffen umfinglicher und schneidiger geworden.
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Von Anfang an haben sich in dieser Frage zwei Ansichten
gegeniiber gestanden:

Die Einen glauben Herz- und Niereperkrankung durch eine
dritte beide gemeinsam angreifende Ursache bedingt, die Anderen
stellen sie in ein causales Verhiliniss und zwar so, dass iiberein-
siimmend die Nierenerkrankung als Ursache, die Herzvergrosserung
als Wirkung aufgefasst, aber die Auslegung dieses Vorganges wiederum
in verschiedener Weise gegeben wird.

Schon Bright hatte den Letzteren den Weg vorgezeichnet, wenn
er in jener citirten Abbaudlung sagte’):

nEntweder {ibt die verinderte Beschaffenheit des Bluies einen
ungewohnlichen und unregelmissigen Reiz auf das Herz aus oder
sie afficirt die Circulation in den kleineren und ecapillaren Bluige-
fissen in einem solchen Grade, dass eine grissere Thiitigkeit des
Herzens erforderlich ist um das Blut durch die entfernten kleinen
Zweige des Gefissapparaies hindurchzuireiben.“  Aber obgleich
Bright hiermit, wie mir scheint, doch nichis Anderes wie die
krankbafte Verinderung der chemischen Consiitution des Blutes und
damit eine dem ganzen Organismus zukommende Schidlichkeit und
ihre Folgen gemeint hat, gingen die, welche zuniichst nach ihm
die Frage in diesem Sinne zu lisen versuchten — Johnson in
England und Traube bei uns — auf ein engeres Feld zuriick, in-
dem sie im Wesentlichen die locale anatomische Verdnderung der
Nieren anschuldigten und den dadurch bedingten mechanischen
Einfluss der verinderien Kreislaufs- und Secretionsverhiltnisse der
Nieren zur Erklirung heranzogen. Beide freilich von ganz ver-
schiedenen Anschauungen ausgehend. Denu Johnson?) legt die
Ursache in eine active Behinderung der Bluteirculation in den Nieren,
in welchen eine andauernde Contraction ihrer kleinen Gefiisse nicht
nur eine Verengerung des Lumens derselben, sondern auch eine
Hyperirophie ihrer Muscularis zu Wege brichte. Dieser Con-
tractionszustand sollte die Folge einer Art von Selbststenerung der
Nieren sein, welche sich auf diese Weise ihren dem jeweiligen
Secretionsvermégen des Parenchyms entsprechenden Blutzufluss her-
stellen und unter krankhaften Verhidltnissen verringern, etwa wie

1) J. Bright, Cases and observations illustrative of renal disease accompanied
with the secretion of albuminous urine. I ¢. 8. 338.
2) G. Johnson, Medical and chirurgical Transactions u. s. w. Vol. XXIX u. XXX,
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eine selbststenernde Dampfmaschine durch ihren Regulator die
Menge von Dampf abmisst, dessen sie fiir einen bestimmten Gang
bedarf, Traube') dagegen hielt sich, wie saiisam bekannt, an die
Compression und Verdduung zahlreicher Gefisse in den Nieren und
den theils dadurch theils durch die Wasserretention erhohten Blul-
druck, der seinen palpabein Ausdruck in dem gespannten und
harten Puls vieler Nierenkranken findet. Beiden resultirt die Hyper-
trophie des Herzens, dem Einen als Product des Antagonismus,
welcher zwischen den Capillaren der Nieren und dem Herzen be-
stehen soll, dem Anderen als nothwendige Folge der vermehrten
Arbeit, welehe das Herz zur Bewiltigung und Ueberwindung des
gesteigerten Seitendruckes leisten muss. Diese Ansichien sind viel-
fach und lebhaft discutirt und mit guten und schlechten Griinden
angegriffen und vertheidigt worden. Indessen man mochte diesen
Vorstellungen beipflichien oder nicht, jedenfalls mussten sie erheblich
erweitert werden als Johnson im Jahre 1867 im 51. Bd. der
Medico-Chirurgical Transactions?®) eine Reihe von Beobachtungen
vertffentlichte, nach welchen bei allen Fillen von Hypertrophie
des linken Ventrikels bei Nierenkrankhejten — gleichviel ob dieselben,
wie wir sagen wiirden, parenchymatdser oder interstitieller Natur
waren — nicht nur die Muscularis der Nierengefisse, sondern die
coniractilen Elemente und die Muskelschicht der kleinsten Gefiisse
des ganzen Korpers auffillig verdickt und die Lichtung derselben
verengert sein solite. Diese Thaisachen waren, wenn sie sich be-
stitigten, von eminenter Wichiigkeit, denn hiermit hbrle die engere
Beziehung zwischen zwei in relativ naher Verbindung stehenden
und direct von einander abhingigen Organen auf und die Erscheinung
wurde aus dem immerhin leichter zu {ibersehenden Gebiet eines um-
grenzten localen Prozesses wiederum in das breite Feld einer allge-
meinen Storung hintibergespiell. Indem Johnson das oben ange-
deutete Selbststeuerungsprincip von den Nieren auf die Capillarbezirke
dés ganzen Korpers ausdehnte, suchte er den Beweis dafiir in der
irrigen Interpretation einiger schon von Hales angestellten Versuche

1) L. Traube, Ueber den Zusammenhang von Herz- und Nierenkrankheiten.
Berlin 1856. — Berichte aus der Klinik und Abtheilung des Herrn Prof.
Traube. Ph. Munk, Ein Fall von Nierenschrumpfung mit Hypertrophie
des linken Ventrikels. Deutsche Kiinik No. 49, 1859.

") G. Johnson, On Bright’s disease of the kidney.



456

iiber die Verschiedenheit der Stromgeschwindigkeit verschiedener
Salzlosungen in den Capillaren und vor Allem in dem bekaunnten
Thiry’schen Versuch, dass bei langdauernder Athemsuspension der
Blutdruck steigt und die Circulation im kieinen Kreislauf verlangsamt
ist. Die Lungen sollten eben durch Contraction ihrer Gefiisse dem
Zustrbmen des Blutes, welches zu decarbonisiren sje nicht im
Stande wiren, Einhalt thun und dem solle die vermehrie Triebkraft
des Herzens entgegenarbeiten. So soll das mit Excretionsproducten
itberladene Blut der Nierenkranken flir die Gewebe schédlich sein,
die kleinen Gefisse widerstinden unter dem Einflusse der Vaso-
motoren dem Zufluss desselben und ,die Folge ist, dass der linke
Ventrikel mit vermehrter Kraft acbeitet um die Circulation zu Stande
zu bringen. Das Resultat dieses Antagonismus der Krifie ist die
gemeinsame Hypertrophie von Herz und Gefissen®’). ‘

Auch diese Angaben Johnson’s sind in der englischen Literatur
lebhaft erdrtert und was das Thatsichliche betrifft, theils bestitigt,
iheils bestritten worden.

7u seinen Gegnern gehbrien diejenigen Autoren, welche Herz-
und Nierenverinderung von einer dritten gemeinsamen Ursache her-
leiten wollen. Schon der #ltere Dickinson, Rayer uad Frerichs
huldigten mehr oder weniger einer solchen Ausicht, welche nur
deshalb dorch die genanvten Lehren verdringt werden konnte,
weil in der That bei vielen typischen Fillen eine dritte Schidlichkeit
makroskopisch weder intra vitam noch posi moriem aufzufinden
war. Da suchten im Jahre 1872 Gull und Sutton?®) auf Grund
mikroskopischer Untersuchungen darzuthun, dass Herz- und Nieren-
affection Ursache einer allgemeinen Gefissdegeneration seien. Letzlere
sei die urspriingliche Krankheit, das Nierenleiden nur eine Theil-
erscheinung des Prozesses. Denn auch bei fehlendem Nierenleiden
finde sich bei anderen Krankheiten, z. B. Herzfehlern, besagte Ver-
inderung der Gefisse und das klinische Bild, unter dem die Krank-
heit verliuft, sei weehselnd je nach dem vorzilglieh betroffenen Theil
des Organismus. Diese Erkrankung bestehe in der Anlagerung einer

) G. Johnson, Lectures on Bright's disease with especial reference to pa-
thology, diagnosis and treatment. New-York 1874. S. 67.

2) William Gull and Henry Sutton, On the pathology of the morbid state
commonly called chronic Bright's disease with contracted kidney. Medico-
chirargical Transactions uv. 5. w, Bd. LV. V
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eigenthlimlich hyalin-fibroiden Subsianz an die Muscularis der Ar-
teriolen, deren Muskelstratam selbst nur wenig veriindert sei und
diese Neu- und Anlagerung habe Johnson fiir Hypertrophie der
eigentlichen Muscularis gehalten. ,,The onter portion of the altered
arterioles, as seen under the microscope is co-mmonl'y boundet by
a few well defined fibres of white fibrous tissue, within wich and
immediately in contacl of the muscular layer there is a more ore less
homogeneous hyalin formation.“ Unier Umstinden erstrecke sich
aber die Degeneration auch auf die Muskelzellen selpst, welche dann
zu .einer granulirten Masse mit unregelmiissig verkleinerten oder
ganz geschwundenen Kermen umgewandeli sind. Fiir diese Er-
krankungsform schlagen sie den Namen ,Arierio-capillary-
fibrosis“ vor.

Der. Sireit, welcher sich darauf zwischen Johnson und Gull
und Sutton erhob und in welchem Ersterer die Resultate Gull’s
fiir Kunstproducte erklirt, hat in England zablreiche Versffentlichungen
im Sinne der einen oder der anderen Parthei hervorgerufen, die
indessen wesentlich neue Thatsachen nicht beigebracht haben und
deshalb von einem weiteren Verfolg desselben abzusehen: erlauben.

Auffallender Weise ist diese Discussion in Deutschland bis jetzt
ohne Wiederhall geblieben und bat nicht die ihr unzweifelhaft ge-
blihrende Beachtung gefunden.

Ich babe es daher im Verlauf der letzien Jahre unternommen
die betreffenden Angaben an dem mir zuginglichem Material einer
erneuerten Priifung zu unterziehen, nachdem mich, wie ich dankend
an dieser Stelle hervorheben muss, Herr Geh. Rath Frerichs
zuerst aol dieses Thema hingewiesen hatie. Einen Theil meines
jeizigen Materials konnte ich der hiesigen hohen med. Facultit bereits
in meiner Habilitationsrede am 16. Juli 1874 vorlegen. Die weitere
Vermehrung desseiben hat die damals gewonaenen Ergebnisse nur
zu bestitigen vermocht.

Ebe ich dieselben darlege, muss ich indessen ein Wort iber
das Untersuchungsobject und die Untersuchungsmethode voraus-
schicken.

Ieh bhabe immer die isolirten Gefisse unmittelbar nach der
Seetion in 0,5 pCt. Kochsalzlésung oder in Serum nach vorgingiger
Tinetion mit alkoholischem Fuchsin oder Jodmethylanilin untersucht.
An guten Priparalen treten dann die stark gefirbten Muskelkerne

Arch. f. pathol. Anat. Bd.LXXI. Hft. 4. 31
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sehr deutlich gegen die Muskelzellen und das nur schwach oder
gar nicht gefirbte fibroide und elastische Gewebe hervor, indem
von letzterem meist nur die innere Lidngsstreifung tingirt wird.
Aber dies ist auch ausreichend um das Lumen des Geffisses und
die Dicke der Wand scharf von einander trennen und ausmessen
zu lassen. Die isolirten Gefasse wurden mit dem Zeichenprisma bei
stets gleichem Abstand von Papier und Prisma aufgezeichnet und
Lumen und Wanddicke mit Zirkel und Lineal ausgemessen., In
einer kleineren Zahl der letzt untersuchten Fille wurden directe
mikrometrische Messungen vorgenommen. Es wurden nur solehe
Gefiisse ausgemessen, deren Lumen zwisclien 10—30 Mikromillimetern
lag und als giiltiger Werth eines Falles das Mittel aus zum mindesten
vier solchen Messungen verschiedener Gefisse angesehen. Wenn,
wie dies hdufig vorkommt, Gefisse von annihernd gleichem Lumen
ungleiche Wanddicke haben — unter letaterer die Entfernung von der
inneren Lingsstreifung bis zum Husseren Contour der Muskelzellen
verstanden — so habe ich immer denen mit scheinbar stirkerer
Wand den Yorzug gegeben. Zur Unlersuchung dienten in allen
Fillen die kleinen Piagefisse des Pons, welche leicht mit Scheere,
Pincette und Nadel zu isoliren sind und vorireffliche Prdparate
geben, Ich habe mich aus mehreren Griinden auf diese Stelle be-
schrinken zu konnen geglaubt: Erstens stehen sie unter denselben
Bedingungen wie alle anderen Capillaren des Korpers, welche nicht
direct zwischen linkem Herzen und Nieren liegen, also ist anzu-
nehmen, dass die hier gefundenen Veriinderungen, so weil sie all-
gemeiner Natur sind, auch die anderen Geflisse in gleichem Maasse
treffen miissen. Zweitens haben Gull und Sutton und Johnson
dieselben Veridnderungen wie an den ebenfalls in erster Linie von
ihnen untersuchten Hirngefiissen, auch an denen der Haut und des
Darmes gefunden. Konnte ich also ibre Resultate auf dem engeren
Gebiete nach der einen oder anderen Seite hin bestiligen, so
konnte das Ergebniss mit Fug und Recht auf das Gesammtgefiss-
gebiet libertragen werden. Endlich geben die Piagefdsse, wie gesagt,
die besten Préparate, und sind auch sonst am meisten uniersucht
und unter pathologischen Zustinden studirt, so dass es leichter
ist, das Accidentelle vnd anderweitigen pathologischen Prozessen
Angehirige von dem Esseptiellen zu trennen.

Ieh komme endlich zur Sache: Johnson behauptete, dass die
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fibroid-hyaline Anlagerung (Arterio-capillary-fibrosis) der Herren G ull
und Sutton nichts weiter als die &ussere Gefiissscheide, die ad-
ventitielle Lymphscheide der Autoren sei, welche durch ihre Be-
handlung (Untersuchen der frischen Gefisse in Glycerin, Camphor-
wasser und Ansduren mit Essigsiure) besonders deutlich gemacht
und streifig verindert wiirde. In der That kann man an den der
Abhandlung von Gull und Sution beigegebenen Figuren, deren
eine ich hier habe getren copiren lassen (Fig. 1), ohne Weiteres
sehen, dass dieselben, was die kieinen Arterien betrifft, auch den peri-
vaseuldren Raum, der ja hiiufig ein leicht wellenformiges streifiges
Aussehen hat und an manchen Gefissen besser, an anderen weniger
gut zu sehen ist, als Substrai ihrer sogen. hyalin-fibroiden Entartung
aufgefasst und abgebildet haben. Die von ikven angewandie Me-
thode lisst in der Thai die Grenzmembran des Lymphraumes be-
sonders deutlich hervortreten und wenn nun gar diese Husserste
zarte Haut gezerrt oder geknickt wird oder sich Duplicaturen dersel-
ben bilden, so enistehen Triibungen und Streifungen, welche leicht
zu der Annahme abnormer Zustinde Veranlassung geben kénues.
Und wenn Gull und Sutton besonders hervorheben, in der sonst
homogenen Substanz undeniliche Kerne oder Zellen hervorireten
gesehen zu haben, Gebilde, welche offenbar nichts Anderes waren
als die Lymphkorperchen, welche man nicht selten noch in den
Lymphriumen antrifft, so wilrden sie¢ dadurch gewissermaassen be-
stiitigen, dass sie es mit dem perivasculiren Raum zu thun hatten.
Freilich habe ich selbst mit der Bebandlungsweise von Gull und
Sutton niemals und bei keinerlei Krankheiten so decidirte Bilder
des perivasculiren Raumes, wie das von ihnen abgebildete gesehen.
Mir ist unter den vielen Priparaten, welche ich durchmustert
habe, nur in einem Falle von Granularairophie bei einem dreissig-
jébrigen Manne und auch hier nicht an allen Gefissen ein Zustand
vorgekommen, der sich der fibrosen Degeneration Gull und
Sution’s anschliessen konnte. Hier war allerdings (Fig. 2) die
Adventitia ungewthnlich stark gefiltelt und gestreift und die
Differenzirung der Muscularis in einzelne Zellen durch ein mehr
homogenes Aussehen derselben verwehri, so dass aus einer gleich-
miissigen Grundsubstanz wur einzelne Kerne deutlich hervortraten.
Im Uebrigen fanden sich die Verdinderungen stets an der Mus-
cularis der Gefisse. Die Lymphscheide war bald enger bald weiter,
31%
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bald gefilielt und gestreift mit wellenférmiger Aussencontour bald
glatt und dem Rande der Muscularis parallel laufend, bald mehr
bald weniger mit LymphkSrperchen gefiillt, aber stets frei von
pathologischen Verdnderungen. Was dagegen die Verlinderung
der Capillaren betrifft, welche sie als ,thickened by a granular
substance® bezeichnen, so kann hier, wie Fr. Neelsen') her-
vorhebt, ecine Veriinderung vorliegen, welche der von ihm als
eigenthiimliche Degeneration der Hirncapillaren beschriebenen analog
ist. Da dieselbe aber scheinbar regellos bei den verschiedensten
Individuen vorkommt, so geht ihr die klinische Bedeutung eines
fiir gewisse Krankheiten typischen Vorkommens ganz ab. Ich habe
Aehnliches vielleicht durch den Ort bedingt, von dem ich meine
Priparate entnahm (5. u.), auch nur ganz selten gesehen und
derartige Formen in Fig. 3 und 4 abgebildet. Sonach bin ich
nicht im Stande gewesen die thatsichliche Unterlage der Theorie
der Herren Gull und Sutton, nehmlich die Arterio capillary-
fibrosis als eine besondere Art der Gefisserkrankung bestitigen
zu kdnuen.

Was nun die Beobachtungen Johnson’s betrifft, so glaubte
ich davon absehen zu missen, eine Veréinderung im Lumen der
kleinen Gefisse nachweisen zu wollen. Es fehlt uns an jedem
Kriterium um gegebenen Falls zu entscheiden ob das Lumen eines
Gefiisses normal, erweitert oder verengt ist, Wir kénnen mit Hiilfe
unserer Messapparate nur das Verhiltniss von Wanddicke zu
Lumen bestimmen und ist hier eine Abweichung von der Norm zu
Gunsten einer Verbreiterung der Wand und fehlen uns besondere
Anzeichen, welche auf eine active Verdnderung derselben in Form
homogener oder heterogener Neubildung schliessen lassen, so kann
entweder eine einfache Hypertrophie der Wand oder eine Contraction
des Gefisses oder eine Combination beider Zustinde vorliegen.
Aber es ist sehr unwahrscheinlich, dass eine active Contraction
der Gefiisse nach dem Tode gerade in bestimmten Fillen anhalten
soll. Wenn man nun iiberdies bei Gefissen von bestimmier Lich-
tung unter besonderen Umstinden wiederkehrend eine Verbreiterung
der Wanddicke constatiren kann, so darf man sie gegeniiber eben
jenem stets gleich gewihltem Lumen als ,hypertrophirt® bezeichuen,

1) S. u, auf 8. 464.
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gleichgiiltig ob es sich uwm eine wahre Hypertrophie oder um e¢ine
scheinbare, hervorgerufen durch die Contraction der betreffenden
Gefisse, handelt. In diesem Sinne habe ich das Wort ,Hyper-
trophie der Gefisswandung® im Folgenden durchgehends gebraucht
und werde erst spiter aus anderen Griinden zu entwickeln suchen,
dass es sich nicht um eine active Contraction mit Verengerung des
Lumens handelt. ,

Nun ist bei allen normalen Gefdissen oben genannter Gefiiss-
lichtung das Verhiliniss zwisehen Wand und Lichtung, wenn man
das Lumen des Gefisses gleich 1 setzt, wie 1:0,1 bis 0,2 oder
hochstens 0,3 und zwar kommen bei einzelnen Individuen und in
einzelnen -Priparaten innerhalb dieser Grenzen vielfache Schwan-
kungen vor, so dass nicht etwa alle Gefisse mit absolut gleichem
Lumen auch absolut gleiche Wanddicken resp. Verhdltnisszahlen
zeigen. Aber ich habe niemals Ueberschreitungen dieser Werihe
nach oben hin constatiren kionnen, obgleich, wie aus der nach-
folgenden Tabelle zu ersehen, ich die aller verschiedenartigsten
Erkrankungen nach dieser Richtung durchmustert habe, Ganz
anders aber gestaltet sich dieses Verhiiltniss bei den Fillen von
Nierenerkrankung, welche mit Hypertrophie des Herzens und be-
sonders des linken Ventrikels verbunden sind, Hier stieg die
Verhidltnisszahl auf 1:0,5 bis 0,6 ja selbst 0,8 und 0,9 bis 1,2
herauf und die Zunahme der Wandbreite im Verhiliniss zu dem
ja nahezu gleich ausgewdhlten Lumen der Gefiisse war demgemiiss
eine dusserst augenfillige. Nicht als ob nicht auch hier Gefisse
mit kleineren fast oder ganz normalen Verhidlinissen anzutreffen
wiven. Dies ist fast immer der Fall, und bald mehr bald weniger
stark hervortretend. Aber der Gesammteindruck frennt sich so
auffallend von der ganzen grossen Gruppe erstgenannter Art, dass
es kaum der numerischen Bestitigung des Unterschiedes bediirfte,
welche mit Zahlen darthut, dass hier ein abnormes. Verhiiltniss ob-
waliet. Denn der niedrigste bei diesen Fillen gefundene Werth
betrigt fast das Doppelie der anderwirts geltenden und erreicht
in ausgesprochen wahrhaft typischen Fillen das 3 und 4fache
derselben. - Dann. ist freilich auch die Verinderung so auffallend,
dass des Oefieren controlirende Collegen aus der Vergleichung
zweier Priparate, deren eines von einem gleichviel an welcher
anderen Erkrankung Gestorbenen, das andere von einem solchen
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Nierenkranken herriihrie, auf den ersten Blick den Unterschied
beider Priparate zu erkennen vermochten.

Worin besteht nun diese Verdinderung der Gefiisse?

Bei sonst gesunden Gefissen (Ausschluss von Atherom, End-
arteritis, Verkalkung u. s. f.) konnte ich bei keinem einzigen Ob-
jecte mit Ausnahme des schon angefiithrten eine Einlagerung fremder
oder eine Degeneration normaler Elemente, etwa in der Form
stirkeren molecularen Zerfalles oder der Zell- und Kerneinlagerung
in oder zwischen die urspriinglichen Elemente oder einer hyalinen,
fibroiden, gallertigen oder sonstigen Neubildung erkennen. War
iberhaupt eine Verdnderung nach der gesuchten Richtung vor-
handen, so war es immer eine einfache Massenzunahme der Muskel-
fasern, wie sie sich bei der Lingsansicht der Gefisse in Breite
und Quere darstellen, in ihren einzelnen Dimensionen und Nichts
wies darauf hin, dass neben dieser Hypertrophie noch eine Hyper-
plasie, eine Neubildung junger Elemente stattfinde. Auch Johnson
hat, soviel ich sehe, nichts Derartiges zu Gesicht bekommen. An
einzelnen Gefdssen erscheint die innere Faserhaut verdicki, jeden-
falls deutlicher langsgestreift und stirker 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-
héltnisse iiberschreitende Verinderung gezeigt.

Dem Vorkommen atheromattser Gefissentartung und dem Ein-
fluss, den dieselbe auf die etwa gleichzeitig bestehende specifische Ge-
fissverdnderung hervorrufe, glaubte ich um so mehr Aufmerksamkeit
zuwenden zu sollen als ja nach englischen Statistiken die Hiufig-
keit der Nierenschrumpfung mit dem Alter, d. h. also mit der
grosseren Hiufigkeit des Atheroms derari wichst, dass das Ver-
hiltniss zwischen gesunden und geschrumpften Nieren von 1:5,5
zwischen dem dreissigsten und filinfzigsten Jahre, auf 1:2 von da
aufwiirts steigt. Nun sind unter 19 Fillen mit verinderten Ge-
fdssen 12 unter 50 Jahren, bei denen kein Atherom vorhanden
und demgemiss ein Zusammenhang zwischen Atherom und Gefiss-
verinderung von vorne herein unméoglich war. Ferner waren in
den Fillen, wo sich ausgesprochene Altersdegenerationen, Ver-
fettung oder Sclerose der Gefésse ohne Nierenerkrankung vorfand,
zwar siets die dafiir charakieristischen Verinderungen, die Ein-
lagerung reichlicher Fetttropfchen, die eigenthiimlichen scharfen
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und dunklen Contouren der contractilen Faserzellen, das Auffreten
linglicher scharf contourirter hellglinzender Elemente zu constatiren,
aber die hyperirophische Massenzunahme der einzelnen Muskel-
elemente und die dadurch bedingte Verbreiterung . der Wiinde fehlte
und die Verhilinisszahl zwischen Wand und Lichtung bewegte
sich innerhalb der normalen Grenzen. Ich habe endlich beide
Prozesse mit einander combinirt aber sehr wohl von einander
unterscheidbar gefunden und muss daher den directen Zusammen-
hang des atheromattsen Prozesses mit der hier in Frage kommenden
Gefissverinderung in Abrede stellen. Hierfiir spricht vielleicht
am Besten die Beobachtung einer linksseitigen Hydronephrose mit
vollstindiger Vereiterung der Niere durch Nierenabscess, - paren-
chymatoser Entartung der rechten Niere und gleichzeitiger weit
verbreiteter Atherose bei einem 65 jihrigen Individuum (Fall XXXIV.
der Tabelle am Schluss). Hier bestand eine Hyperirophie beider
Ventrikel des Herzens (der linke hatte 15 Mm., der rechte 6 Mm.
Wanddicke) aber die Verhdltnisszahlen der kleinen stark fettig ent-
arteten Gefdsse waren 1:0,13 bis 1:0,2 d. h. sie lagen innerhalb
der normalen Grenzen, Die Herzhypertrophie 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 atheromaitsen Gefiss-
entartung, In jedem Fall aber hatie hier das Atherom als solches
trotz besiehender Herzhyperirophie nicht zur Verdickung der
Gefiisswand fiihren konnen. '

“leh halte daher das Atherom der Gefisse und die hier vor-
liegende Verdinderung derselben - fir von einander unabhéngige
Prozesse. .

Dass die hier in Frage kommende Gefisserkrankung. Nichts
mit der von Steenberg und Heubner') behandelten luetischen Er-
krankung der Hirnarterien zu thun hat, diirfte wohl. aus der Be-
schreibung deutlich hervorgehen. In jenen Fillen handelt es sich
um eine Neubildung, welche sich zwischen der Tunica fenestrata
und der innersten Zellschicht, dem Endothellager, etablirt, hier um
eine Massenzunahme vorhandener Elemente. Ich hatte selbsi Ge-
legenheit sehr schine Priparate luetisch erkrankter Hirngefiisse zu
sehen und mich zu iiberzeugen, dass von einer Aehnlichkeif des

') Heubner, Die luetische Erkrankung der. Hirnarterien. - Leipzig 1874.
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Prozesses keine Rede ist, wie denn auch die Heubner’sche Er-
krankung nur an grosseren Gefissen vorkommen soll.

Das Gleiche gilt beziiglich der jlingst von Neelsen') und frither
von Lubimoff, Arndt, Schiile und Adler beschriebenen ,,eigen-
thiimlichen Degeneration der Hirncapillaren®. Hier ist allerdings
der Beschreibung nach die Gefisswand verdickt, fast vollkommen
homogen und nur nach Alkohol oder anderen Hirtungen feinkdrnig,
aber diese Verdnderung bezieht sich eben nur auf die Capillaren
wderen Kerne zu schrumpfen beginnen, wihrend die Endothelzellen
zu einer colloiden Masse zusammenfliessen, welche excentrisch in
den Lymphraum hinein sich ausbreitet*, wihrend unsere Beob-
achtungen sich auf die Uebergangsgefisse und kleinen Arteriolen
beziehen und eben nichis wie eine Verdickung der Muskelschicht
im Sinne des Zunehmens des besprochenen Verhilinisses von
Wanddicke zum Lumen der Gefdsse ergeben. Da Neelsen selbst
angiebi, seine Degeneration niemals an der Medulla oblongata oder
am Riickenmark gesehen zu haben, so erklirt es sich auch, dass
mir, der ich meine Gefdsse stets von der Gegend des Pons ent-
nahm, nur selten Aehnliches zu Gesicht gekommen ist. Aehnliches
gilt von der kurzen Bemerkung Obersteiner’s?), ,der auch in
sonst gesunden Gehirnen Verfettung und Verkalkung der Muscularis
nicht selten fand und die Media degenerirt bindegewebig antraf,
so dass es in manchen Fillen zur vollsttindigen Vernichtung des
Gefisslumens an einzelnen Sfellen gekommen war“. In wmeinen
Fillen handelt es sich ehen nicht um degenerirende sondern um
hypertrophirende Prozesse und ich habe wohl scheinbare Ver-
engerungen, niemals aber vollstindige Obliferationen der Gefiisse ge-
sehen. Hierhin sind auch die Beobachtungen Wed!’s®) zu rechnen,
welcher eine fibriose Verdickung der Adventitia an den Gehirnen
Geisteskranker, in der Umgebung #lterer apoplectischer Heerde und
bei Neubildungen im Gehirn gesehen hat, welche noch die meiste
Aehnlichkeit mit der Fibrosis Gull und Sutton’s hat.

!) Neelsen, Ueber eine eigenthiimliche Degeneration der Hirncapillaren. Archiv
d. Heilkunde 1876. S.119.

?) Obersteiner, Zur Pathologie der Hirngefisse. Sitzgsber. der Gesellschaft
d. Aerzte zu Wien vom 24. November 18786,

%) Wedl, Beitrag zur Pathologie der Blutgefdsse. Sitzgsber. d. k. k. Akademie
d. Wissenschaften zu Wien. Math.-naturw. Classe, 1859. Bd. 37. S. 263.
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Was endlich die Beobachtungen englischer Forscher aus
jitngster Zeit betrifft, so haben Atkin’s') und Galabin?) eine Be-
stitigung der Johnson’schen Ergebnisse geliefert und namentlich
den bereits oben beschriebenen Einfluss der Reagentien auf die
Adventitia studirt und im Sinne der Johnson’schen Anschauung
entschieden. Dickinson?®) dagegen nimmt eine mehr vermittelnde
Stellung ein, indem er 1) Verdickung und Structurveréinderung der
Muscularis, 2) Verdickung der Adveniitia, 3) degenerative Prozesse
besonders der Muscularis zuleizt zum Ausgleich der Gefisshiute
durch Granula und Feit filhrend, gefunden hat und nach ibm
diese Zustinde von der parenchymatisen zur interstitiellen Nephri-
is im eben gegebenen Sinne ansteigen sollen. Ich fiirchie, dass
auch dieser Untersucher durch accidentelle Vorkommuisse beeinflusst
ist, wobei ich auf die eben gegebene Darsteliung verweise. Von
besonderem Interesse ist es aber, dass er die fragliche Hyper-
trophie auch bei ganz jugendlichen Individuen gefunden hat, bei
denen also von einer Altersverinderung absolut keine Rede sein
kann.

Endlich wire noch eine Bemerkung CGharcot’s*) anzuftihren,
der bei der Untersuchung eines Falles von ,atrophic musculaire
protopathique“ die Lymphscheiden verdickt und bald mit zelligen
Elementen angefiillt, bald ganz leer fand, die Muscularis (tunique
moyenne) aber in ihren Muskelfasern theils granulirt, theils vollstindig
verschwunden sah. Alles Beobachiungen, welche mit’ Nachdruck
darauf hinweisen, entgegen der Ansicht der Herren Gull und
Sutton nicht jede Verinderung der Hirngefisse als eine typische
oder fiir die Nierendegeneration charalteristische anzusehen.

Hier mige nun folgende Uebersicht der von mir untersuchten
Fille, welche mit den genaueren Details in der am Schluss der
Arbeit befindlichen Tabelle verzeichnet sind, ihren Platz finden:

1) 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.

%) Croonian lectures: On the pathology and relations of albuminuria by W. H.
Dickinson. British medic. Journal 1876, April 15 u. £

4} Charcot et Gombault, Sur un cas d'atropbie musculaire protopathigue.
Archives de physiologie de Brown-Séquard 1875, No. 5. p. 736.
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I. Nephritis interstitialis, N. interstitialis et
parenchymatosa . . . . . . . . 21 Fille
Hiervon haben:
Hypertrophie desHerzensund der kleinen Gefiisse 151%)

Hyperirophie des Herzens allein . . . . . b
Hypertrophie der Gefisse allem . . . . . 1
Es wiegen die Nieren unter 300 Grm. in 18 Fillen
davon Nephr. interst.. . . . . . . . 9
» Nephr. interst. et parenchym. . . . 9
(6 mit Herz- u. Gefiss-, 3 mit Herzhyperir.)
Es wiegen die Nieren iiber 300 Grm. in 3
davon Nephr. interst.. . . . A |
» Nephr. interst. et parenchym -
(1 mit Herz- u. Gefdss-, 2 mit Herzhypertr.)
21 Fille
Ferner ist der Durchschnitt des Herz-
gewichtes (19 Fille). . . . . . 511,3 Grm.
Durchschnitt in den 5 Fillen ohne Getass—
hypertrophie . . . . . . . . . . 473 »
Durchsehnitt in den 15 Fillen mit Gefiss-
hypertrophie . . . 525,0
und, wenn der Fall ohne Herzhypertrophle
abgerechnet wird. . . . . . . . . 5465 ,,

Durchschnitt aller Nierengewichte (17) 227,1
Durchschnitt der Fille ohne Gefiisshypertr. . 280,8

Durchschnitt der anderen Fille . . . . 2048
1I. Nephritis parenchymatosa . . . . . . 16 Fille
Mit Hypertrophie des Herzens und der Gefisse 0
Mit Hypertrophie des Herzens . . . . . . D
Ohne Anomalien des Gefissapparates. . . . 11
16 Fiille

1y Das Durchschnittsgewicht des Herzems nach Bouillaud 250-—280 Grm.,
das der Nieren 240 —300 Grm. [ch babe fiir beide Organe als ZHusserste
Norm 300 Grm. angenommen,
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Durchsehnitt der Herzgewichte (13 Fille) 290,9 Grm.
Durchschnitt der Herzhypertrophie . . . . 386,0
Durchschnitt ohne Herzhypertrophie . . . . 259,2 ,,

Durchschnittder Nierengewichte (12Fille) 508,3
Durchschnitt der Nierengew. mit Herzhypertr. . 4288
Durchschnitt der Nierengew. ohne Herzhypertr. 410,0

M. Anderweitige Krankheitsfille . . . . ' 24 Fille
darunter mit Gefiss- ohne Herzhypertrophie . 1
mit Herz- ohne Gefisshypertrophie . . . . 12
mit Nephrit. parenchym. complicirt . . . . 8

Durchschnittsgewicht des Herzens in 9 von den
12 Fillen mit Herzhypertrophie . . . . 576,0 Grm.

Ehe ich an die Erliuterung dieser Zahlen gehe, ist folgende
Vorbemerkung betreffs der Gruppirung der verschiedenen Fillendthig:

So leicht es ist, die extremen Formen der atrophischen Granular-
entartung (red contracted kidney) und der parenchymatdsen De-
generation der Nieren (white enlarged kidney) am Sectionstisch zu
trennen, so schwer ist es in vielen Fillen ohne mikroskopische
Untersuchung, ja selbst mit derselben zu entscheiden, welche der
hier  in Frage kommenden Gewebserkrankungen, die intersiitielle
oder die parenchymatise die privalirende und fiir die Benennung
des vorliegenden Objectes entscheidende ist, Eine Schwierigkeit,
die micht wenig dadurch vermehrt wird, dass bekanntlich die reine
parenchymattdse Nephritis in vorgerticktem Stadium durch das Zu-
sammenfallen der verBdeten Harnkanilchen und die dadurch be-
dingte Schrumpfung und oberflichliche Rauheit des Organs dem
blossen Auge vollkommen oder nahezu das Bild einer echten
Schrumpfniere bieten kann. Will oder kann man nicht hiertiber
durch eine langathmige Untersuchung der Nieren entscheiden, und
in diesem Falle befand ich mich, so bleibt Nichts tibrig, als die
Mischfille entweder etwas willkiirlich der einen oder der anderen
Gruppe zuzutheilen oder nach einem anderen Eintheilungsprincip
zu suchen. Ich habe als solches das Gewicht der Nieren verwendet,
so zwar, dass ich alle Fille, welche die Sectionsdiagnose Nephritis
interstitialis und Nephritis interstitialis et parenchymatosa trugen,



468

in die Abtheilung ! zusammengethan und in dieser nach dem
Gewicht derart getrennt habe, dass die unter 300 Grm. die eine,
die tiber 300 Grm. die andere Gruppe bildeten. In letzterer iiber-
wiegt dann die parenchymatdse iiber die interstitielle Erkrankung.
Eine besondere dritte Gruppe fiir die Fille ganz reiner Schrumpf-
nieren etwa mit einem Nierengewicht bis zu 200 Grm. aufzustellen,
schien mir deshalb nicht nothig, weil diese Fille, deren ich nur
3 habe, Nichts vor den Anderen vorauszuhaben scheinen und
ausserdem, wenigstens nach meinen Erfahrungen, bei uns im
Binnenlande viel seltener als an der Kiiste, besonders in England
und Norwegen, sind. FEine zweite Abtheilung bilden dann die
Fille rein parenchymatbser Nephritis, deren Durchschnittsgewicht
tther 500 Grm. liegt und die sich schon dadurch scharf von der
ersten Abtheilung sondern, und eine dritte die Fille, in denen
anderweitige Erkrankuogen untersucht wurden. Die letzte wmfasst
nur einen Theil, allerdings den grossten der iiberhaupt unter-
suchten Fille, weil es mir schliesslich nicht mehr ndthig schien,
den steis gleichen, negativen Befund immer wieder besonders zu
verzeichnen.

In den 21 Filien der Abtheilung I war das Gewicht beider
Nieren 18mal unter, 3mal tiber 300 Grni. Zwar ist das Gewicht
4mal nicht angegeben, aber es ist sehr wahrscheinlich in 3 von
diesen 4 Fillen unter 300 Grm. gewesen und demgemiss ver-
rechnet worden. In der ersten Gruppe war nur ein Fall und
zwar mit der Diagnose Nephr. chronica interstitial. granulosa ohne
Herzhypertrophie, welcher gleich besprochen werden soll. 8 weitere
Fille mit gleicher Diagnose hatten ausgeprigte Herz- und Gefiiss-
bypertrophie. Die 9 anderen sind als Nephr. chronica intersiitial.
et parenchymatosa bezeichnet und hatten 6mal Gefiss- und Herz-
hypertrophie, 3mal nur Herzhyperirophie. Die der zweiten Gruppe
angehorigen Fille, simmtlich als Nephr. chronica interstitial. et
parenchymat. geflihrt, haiten keine Gefdss- wohl aber alle Herz-
hypertrophie. Vergleicht man die Nieren und Herzgewichte mit
einander, so sieht man, dass sie in einer Art umgekehrten Ver-
hiltnisses zu einander stehen, je niedriger das Nieren-, desto h&her
das Herzgewicht ansteigi. Denn das Durchschnittsgewicht aller
Nieren verhilt sich zum Herzgewicht wie 227,1:511,3 Grm. Aber
wenn man die Fille obne Gefisshypertrophie von den anderen
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trennt, erhiilt man 280,8 : 473 und 204,8 : 525, woraus zu gleicher
Zeit folgt, dass die Gefisshypertrophie im Allgemeinen ebenso wie
die Herzvermehrung, umgekehrt wie die Nierengewichie sicli ver-
hiilt. Dies ist aber fiir die einzelnen Fille nichi zutreffend, denn
wie man aus den Fillen 11, IV, V, VIII und IX sieht, kann auch bei
einem kleineren Nierengewichie die Gefissverdnderung entweder
ganz fehlen oder nur schwach entwickelt sein. '

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 einer chronischen Blei-
kachexie auftretende Nephritis, wie deren von den Franzosen und
Englindern') bereits vor Jahrén beschrieben sind. Gleichzeitig
hatte der #usserst kachectisehe und schon von Natur gracile Patient
eine Spitzenaffection und man wird wohl annehmen diirfen, dass
unter dem doppelten Einfluss der Bleivergiftung und der Phthise
der Organismus zu einer, doch wahrscheinlich conpensatorischen,
Hypertrophie des Herzens ebensowenig befdhigt war als er dies
bei gewissen Individuen nach Acquisition eines Klappenfehlers im
Stande ist. Dieser Fall diirfte also nur eine scheinbare Ausnahme
von dem allgemeinen gleich zu pricisirendem Verhalten geben.
Viel eher diirfte dies beziiglich der Getdsshypertrophie fiir diejenigen
Fille Statt haben, in denen letztere gerade auf der Grenze des
Normalen steht und nicht mehr als 0,3 betrigt. Die betreffenden
Fille (11, VIII und XII) bieten an sich Nichts dar, was einen Grund
fiir dieses Verhalien, abgeben konnte und es bleibt vor der Hand
nur iibrig anzunehmen, dass sich, vielleicht unter besonderen noch
unbekannten Umstinden, die Geféissverinderung bald stirker bald
sehwicher entwickeli, oder dass sie mit der Krankheitsdauer wiichst,
und wir hier ersi die Anfinge derselben vor uns haben, wie sich
dann auch nachher zeigen wird, dass sie aller Wahrscheinlichkeit
nach, das letzte Glied der Kette Nieren, Herz und Gefisse, bildet.
Jedenfalls ist man nach Abtheilung I zu folgendem Schlusse be-
rechtigt:

Nahezu alle Féllevon Nephritis interstitialis chronica
granularis haben Muskelhypertrophie des Herzens und
der Gefisse.

1) Nach Garrod 50 pCt. aller Bleiarbeiter in London.
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Fiir das Herz scheint dieselbe ausnahmslos zu bestehen, fiir
die Gefdsse seltene Einschrinkungen zu erleiden.

Von den Mischformen mit unter 300 Grm. Gewicht
haben zwei Drittheile Herz- und Gefisshyperirophie,
ein Drittheil nur Herzhypertrophie, von denen mit tiber
300 Grm. Gewicht haben alle Herz-, keiner Gefisshyper-
trophie.

Je geringer also durch Verddung des Parenchyms und
Schrumpfung des Organs das Gewicht der Niere wird, desto eher
kommt es zu beiderseitiger Hypertrophie von Herz und Gefissen.
Erstere findet sich aber viel regelmiissiger als letztere und geht
daher wahrscheinlich dieser vorauf. Denn wenn beide Prozesse
gleichzeitig entstiinden und fortschritten, so miisste man sie ceteris
paribus auch gleich entwickelt finden, was nicht der Fall ist.

In der Abtheilung Il finden sich 16 Fille reiner parenchy-
matoser Nephritis, alle ohne Geféssverinderung. In 13 wurde das
Herzgewicht bestimmt und in 5 Fdllen {iber 300 Grm. gefunden ?).
Hier tritt nun iiberhaupt im Verhdliniss von Nieren- zu Herzge-
wichten gerade die Umkehr von Abtheilung 1 ein, denn sie ver-
halten sich hier wie 508,3 : 290,9 gegen 227,1 : 511,3 Grm. dort,
und es ist die einfache Herzhypertrophie nicht von einer gleich-
zeitigen Verringerung des Nierengewichtes begleitet, wie ein Blick
auf die Tabelle (S. 467) zeigt. Nur in einem Fall (XXXV) konnte
man eine vorausgegangene Pericarditis als Ursache der Herzhyper-
trophie betrachten wollen, in allen anderen bleibt Nichts iibrig als
sie mit der Nierenerkrankung in Verbindung zu bringen. Auch
hier muss also die Hyperirophie des Herzens in einem - causalen
Zusammenhang mit der Erkrankung des Nierenparenchyms stehen
oder es miissten beide Zustinde als zwei ganz unabhingig von
einander nur zufillig an ein und demselben Individuum vergesell-
schaftete Prozesse betrachtet oder als von einer dritten Ursache
bedingt angesehen werden. Gegen erstere Ansicht spricht aber
sofort die Hiofigkeit des gemeinsamen Vorkommens, mit der
letzteren werden wir uns noch spiter zu beschiftigen haben.

1) Ich will hierbei bemerken, dass das blosse Ansehen des Herzens noch gar keinen
Schluss anf das Gewicht desselben erlaubt, weil z. B. bei der Sectionsdiagnose
»Herz klein® eine so starke concentrische Hypertrophie vorhanden sein kann,
dass das Gewicht grésser als normal ist. Dies hatte z. B. in Fall XXV statt.
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Es ergiebt sich also, dass in etwas weniger wie
einem Drittheil der Fille parenchymatdser Nephritis,
reine Herzhypertrophie vorhanden war.

Unter diesen befinden sich auch 6 Fille amyloider Degeneration
der Nieren (XXVII, XXIX, XXX, XXXII, XXXIII, XXXVII) theils
durch Syphilis, theils durch Phthise veranlasst,” ohne Anomalien an
Herz und Geflissen, ein siebenter, bei welchem die Lungener-
krankung durchaus den Vorrang im Krankheitshilde einnahm und
zu einer allgemeinen Amyloidentartung fiihrte, ist der letzten Ab-
theilung zugerechnet.

Ich habe aus diesen 6 Fillen, welche iibrigens weder Herz-
noch Gefisshypertrophie hatten, keine eigene Gruppe gebildet,
weil sie alle nur geringe amyloide Eniartung zeigten und yor-
wiegend parenchymatds erkrankt waren. Sie sind aber auf der
Tabelle auf Seite 474 auch eigens verrechnet worden und steigern
dann  die Uebereinstimmung zwischen Galabin’s (s. spit.) und
meinen Ergebnissen.

Sieht man nun zu, in welechem Verhiliniss bei den gefundenen
Herzhyperirophien die einzelnen Ventrikel zu einander siehen, so
zeigt sich, dass die gewohuliche, wohl zum Theil durch die Autoritit
Traube’s eingebiirgerte Vorstellung, in erster Linie an eine
Hypertrophie des linken Herzens zu denken, doch nur bedingter
Weise giiltig ist. Schon J, Bright hat in seiner Zusammen-
stellung ') auf 26 Fille 8 mit allgemeiner Herzhypertrophie, Traube?)
sagl: ,,ich habe Gfters Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel
in Verbindung mit Bright’scher Nierenerkrankung angetroffen®,
nach Galabin®) fand sich nur in der Hilfte der Fille reine
Hypertrophie des linken Herzens und nach meiner Erfahrung stellt
sich die Sache ganz &#hulich. Ich habe eine Breite der (Muskel)
Wand des rechien Ventrikels von iiber 3 Mm, als hypertrophisch
betrachtet und erhalte danach aus Abtheilung I in 20 Fillen 11
mit und 9 ohne Hypertrophie des rechten Ventrikels, aus Ab-
theilung 11 in ‘7 Fillen 3 mit und 4 ohne Hyperirophie, so dass
ich mich also gleichfalls dahin aussprechen mussy dass sich die

1) Dr. Barlow’s and Dr. Bright's Acconnt on ohservations on patients whose
urine was- albuminons. Guy’s Hosp. Rep. secd. ser. Vol. I, 1843 p. 385.

% L 5.58. :

3 ¢ S.25.
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Fille von Herzhypertrophie nach dieser Richtung in zwei ziemlich
gleiche Gruppen sondern. Obgleich sich keine directen Beweise
dafiir beibringen lassen, ist es doch am wahrseheinlichsten anzu-
nehmen, dass das Befallensein eines oder beider Ventrikel nur
cine Frage der Zeit ist und nach #hnlichen Bedingungen zu Stande
kommt, wie sich die compensatorische Hyperirophie bei Klappen-
fehlern von einem Venirikel auf den anderen ausbreitet. Ich halte
es nehmlich, abgesehen von den Fillen, in denen die Nephritis
als Folge einer acuten Eruptionskrankheit, im Puerperium u. . auf-
iritt, deren ich nur wenige besitze, fiir geradezu unmoglich, iber
die Dauer der Nephritis bestimmte Angaben zu machen. Wie oft
ist es mnicht Jedem begegnet, dass ihm ein Patient mit der Anamnese
und den Zeichen einer frischen Nephritis zugefiihrt wurde, und
dass er sich bei der Section von dem Vorhandensein einer alten
nur wieder recrudescirien, frither aber durchaus schleichend ver-
laufenen Nephritis iiberzeugen musste! Aus diesem Grunde habe
ich auch eine Analyse der Fille nach der Zeit ihres Bestehens
nicht vorgenommen und deshalb lisst sich auch, wie ich glaube,
die Frage nach dem zeitlichen Verhalten der Venirikelhypertrophien
nur an einem mit besonderer Sorgfalt darauf hin gesammelten
Material entscheiden.

Es bleibt nun Abtheilung I mit 24 Fillen, worunter 2 Phthisen,
2 Typhen, 1 Ovariencyste, 1 Leukdmie, 2 Atherom wmit Marasmus
senilis, 1 Meningitis und 13 Herzfehler. Dass ich letztere, und
unier ihnen wiederum die, welche zu Hypertrophie des linken
Ventrikels fithren, vorwiegend beriicksichtigt habe, darf nicht
Wunder nehmen, da es gerade darauf ankam in den Fillen, wo
die Hypertrophie des linken Venirikels den Verdacht auf eine gleich-
zeitige Gefiisserkrankung am nichsten legte, das Verhalten der
Gefisse zu priifen. In simmtlichen Fillen ist nur einmal und zwar
bei einer Phthise mit Amyloid das Verhdliniss von 1 : 0,2 iiber-
schritten und auf 0,42 gewachsen. Hier war, wie es in dem
Protocoll heisst, die Gefisswand beirfichtlich verdickt, die Kerne
hell glinzend und vergrdssert, eingebettet in eine feinkdrnige hell-
graue Masse, zahlreiche stark glinzende Tropfchen (Fetttropfchen)
lagen in grosseren Haufen unregelmissig zerstreuf iiber das Gefiss
fort. Es handelie sich also um eine ganz andere Affection der
Gefdisse, zuniichst eine weit vorgeschritiene amyloide Degeneration
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derselben, jedenfalls nicht um die uns interessirende Hypertrophie
und der Fall ist aus diesem Grunde der Abtheilung I zugewiesen
worden (Fig. 5). :

Ein zweiter Fall betrifft ein junges Midchen, welches an
Trichinose zu Grunde ging. Hier waren Herz und grosse Gefisse
vollkommen intact, aber die Verhiltnisszahl stieg an den kleinen
Gefiissen nicht an einem, sondern an vielen Priparaten auf 0,3 bis -
0,35 und es steht ausdriicklich in dem Protokoll: alle, auch die
nicht ausgbmessenen Hirngefisse machen enischieden den Eindruck
verdickter Wandungen. Es bestand gleichzeitig eine leichte acute
parenchymattse Nephritis, wie man sie so hiufig als Begleiter-
scheinung fieberhafter Krankheiten findet. Das mikroskopische Bild
unterschied sich in Nichts von dem sonst bekannten.

Ob hier nun eine besondere Gefisserkrankung vorgelegen, ob

sie sich als Folge der Nephritis entwickelt hat, muss ick dahin
gestellt sein lassen. :
. Obgleich sich dieser Befund nicht der bisherigen Erfahrung
unierordnet, so ist er.doch nach zwei Seiten hin bedeutungsvoll.
Denn einmal zeigt er, dass sich auch hier wie sonst tiberall in der
Pathologie der Regel unmittelbar die Ausnahme zugesellt, sodann
aber giebt er mir selbsi eine erwiinschte Probe fiir die gewahrte
Objectivitit meiner Untersuchungen ab.

Die 24 Fille vertheilen sich nun- folgendermaassen:

Es bestand Herzhyperirophie in 12 Féllen mit einem Durch-
schnittsgewicht von 576 Grm. bei 9 gewogenen Herzen. 8§ Mal
fand sich eine parenchymatdse Nephritis als Complicalion vor,
davon 6 Mal bei gleichzeitigem Herzfehler, Endocarditis oder Atherose.
In zwei Fillen endlich wurde die besagte Gefissveriinderung ohne
Herzhypertrophie beobachtet. Hiernach ergiebt sich also:

In der iibergrossen Mehrzahl der Fiille, welche nicht mit Nieren-
erkrankungen complicirt sind, findet sich keine Gefissveriinderung.
Einmal fand sie sich bei einer secundiren Nephritis, Krankheiten
des Circulationsapparates mit und ohne Complication von Seiten
der Nieren konnen wohl Herzhypertrophie aber keine Gefisserkran-
kung herbeifiihren. Die Regel ist also, dass secundire Nephri-
tiden und Vergrdsserungen des Herzens, welche eine
andere Ursache als eine primire Nierenkrankheit habeﬁ,
nicht zur Gefisshyperirophie fiihren.

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LXXI. Hft. 4. 32
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Wilks 1),

Sibson?).

Galabin 8).

Ewald.

Galabin u. Ewald

Granular kidney . 29
Hypertr. d. Herzens 7
Nichis bemerkt iiber

das Herz . . .. 21
Coarse kidney . . . H
Hypertr. d. Herzens 3

Largewhite kidney 23
Hypertr. d. Herzens. 0

el ot

Bright ?).
Granulated kidney 27
Hypertr. d. Herzens 24

Frerichs3).
Von 292 Fillen gegen 42
mit Hypertr. d. Herzens.

Granular kidney . 115
Hyperir. d. Herzens 78
Granul. kide. mit nor-

mal. od. vermehrt. Gew. . 27
Herz hypertroph. . . 16
Reine Hyp. d. 1. Ventr. 14
Durchschnittsgew. aller
Falle . ....... 510

Chron. Bright’s disease 58
Hypertr. des Herzens 8
Acut. Bright’s disease . 11
Hypertr. des Herzens 4
Durchschnittsgew. . . . 390
Lardaceous kidney ?
Hypertr. des Herzens in

1 der Fille,
Dickinson?®).
Lardaceous kidney . . . 83

Hypertr. des Herzens 6

Granular kidney . . . 66
Hyperir. des Herzens 53
Keine{ Nier. wenig erkr. 3
Hyp.{ - stark - 10
Herzhohl. besond. bemerkt 34
Reine Hyp. des . Ventr, 17
Hyp. u. Dilat.d.L.Ventr. 5
Allgemeine Hypertr. 6
Allgem. Byp. o. Dilat. 6
Durchschnittsgew. aller
Falle. . . ... ... 465
dito von 17 Fill. ohne Gew.
Verringerung d. Nieren 435
dito von 23 anderen Fillen
von Atherom ohne Herz
und Nierenerkrankung 365
Tubal Nephritis. . . 22
Hypertr. des Herzens 11
Keine Hypertr. ... 11
Durchsehnittsgew. des
Herzens . .. .. .. 390
Lardaceous kidney 13
Hypertr. des Herzens 1
Keine Hypertr.. . .. 12
Duarchschnittsgew. des
Herzens . . ... .. 290

Nephr. interst. et parench. 21
Hypertr. des Herzens . . 20
Keine Hyp. Nier. stark erkr. 1
Hypertr. v. Herz u. Geféissen 15

Hypertr. des linken Ventr. 9

Hypertr. beider Ventr. . 11

Durchschnittsgewicht aller
Fille. . . ... .. .. 51143

Nephr. parenchym. 160d.107)

Hypertr. des Herzens 5

Keine Hypertr. ... 11o0d. 5

Durchschnittsgewicht d.

Herzens . . .... .. 290,9
Amyloide Nieren . 6od. 7
Herzhypertrophie, . 0
Keine Hypertrophie 6

1) Cases of Brigth's disease with remarks by S. Wilks, Guy's Hospital reports, secd. series Vol. VIIL p. 240.
2) Dr. Bright and Barlow’s account of observations on patients whose urine was albuminous. Ibid. Vol. L p.382.
3) Die Bright'sche Nierenkrankheit, 1851.

4) Lumleian Lectures: on the influence of Brigth's disease on the heart and arteries, The Lancet, March 28, April 11,
5) Croonian lectures on the pathology and relations of albuminuria.
7} S. oben S, 471.

%1 c

British medical Journal, April 15, 1876 u. fi.

87.
73=83,99.
14=16,18.

Herzhohlen angegeben 54.
31 =57,4%.

23 =42,69.

488,1.

35 oder 32.

16=45,7% .. 16=502

19=54,32 .. 16 =502,

340,4.

19 oder 20.
1= 522......5,08

18=94,73..... 95,03

1874,
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Es diirfte nun nicht ohne Interesse sein, einen Yergleich
zwischen den von mir erhaltenen Resultaten und den sonst in der
Literatur vorfindlichen Angaben, die iibrigens sparsam genug fliessen,
wie ich ihn durch die nebenstehende Tabelle ermbglicht habe, zu
machen. Freilich darf man sich nichi beikommen lassen, etwa
durch Summation dieser Zahlen bestimmte und durch die Hohe
der Einzelfille beweiskriftigere Daten gewinnen zu wollen. Alle
hier etwa zu verwerthenden Tabellen stammen nehmlich aus
englischen Hospitiilern, und haben zum Theil ¢in viel complicirteres
Eintheilungsprinzip, indem ihnen bis zu fiinf und mehr verschiedene
Formen von Nierenerkrankung zu Grunde gelegt sind, zum Theil
aber gehiren sie noch einer Zeit an, zu der man der Verbindung
zwischen Herzhyperirophie und Nierenleiden keine so grosse Aunf-
‘merksamkeit wie jetzt schenkte und deshalb manchen Fall iiber-
sehen haben mag. Je mehr sich die einzelnen Berichterstatter
zeitlich der neuesten Zeit ndhern, desto mehr nihern sich auch
ihre Resultate. Derjenige, welcher das Material von Guy’s Hospital
von 1869—1873 gesammelt und die pathologisch-anatomische Ein-
theilung iibéreinstimmend mit mir gemacht hat, Galabin?) ist zu
fast gleichen FErgebnissen, wie ich sie gefunden habe, gelangt.
Durch Combination unserer Tabellen wiirde sich dann das an
letzter Stelle abgedruckte Resultat ergeben, welches ich danach
anf Procente berechnet habe, :

Schon erwihnt habe ich, dass Dickinson Herzhyperirophie
und stellenweise auch Hypertrophie der Gefisswandung bei Kindern
und jungen Leuten im Alter von 10—19 Jahren, zumeist bei
Nephritis post scarlatinam, gefunden hat®). So ist also die uns
beschiftigende Erscheinung durch alle Altersklassen hindurch ver-
folgt und, wie hinzugefiigt werden mag, unabhiingig vom Geschlecht
des Betroffenen gesehen worden. Nochmals mochte ich endlich,
was die Gefisshypertrophie anbetrifft, hervorheben, dass dieselbe
in den typischen Fillen nichts mehr als eine einfache Massenzu-
nahme der Muskelzellen und eine Verbreiterung der inneren
elastischen Haut ist und auf die Fehlerquellen hinweisen, durch
welche offenbar ein gut Theil der verschiedenen Resultate der ein-
zelnen Beobachter zu erkliren ist.

So weit das Thatsichliche.

y 1 e %) A a. 0. S. 469,
32%
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Was ist nun. die Ursache und wie der Entstehungsgang dieser
Verdnderungen ?

Sollen wir im Sinne eines Theiles der Aelterern mit Gull
und Sutton wiederum auf die Annahme einer allgemeinen Con-
stitutionskrankheit zuriickgreifen, von welcher Nieren- und Herz-
leiden gemeinsam abhiingen, migen wir sie mit jenen im Marasmus
potatorum, Rheumatismus, Gicht u. A. m. oder in der arterio-
capillary - fibrosis oder  endlich in der schon von Beneke und
Vireh ow beriihrien von Samelsohn') jlingstens in einem freilich
mehr raisonnirenden wie thatsiichlichen Aufsatz hervorgehobenen
angeborenen Enge der grossen Gefisse suchen?

Oder werden wir uns das Nierenleiden als das Primire, die
Affection des Gefissapparates als das Secundédre zu denken haben,
und wie werden wir uns betreffs des zeitlichen Verhilinisses
zwischen Herz- und Gefissveriinderung stellen?

Ich schicke voraus, dass ich die definitive Losung dieser
Fragen erst Dem vorbehalten glaube, welchem das langjihrig
persinlich beobachtete Material eines grossen Krankenhauses
zu Gebote steht. Heute konnen wir nicht viel mehr als auf Grund
der nen ermitielten Thatsachen die verschiedenen Ausichten einer
Kritik unterziehen.

Es ist ein schlimmer Einwand gegen die erst genannien An-
sichien, dass unser Krankheitsbild bei so jugendlichen Individuen
und in so unmittelbarem Anschluss an eine vorhergegangene
Intoxication (Scharlach) angetroffen wird, dass in diesen Fillen von
Altersverinderungen, vom Einfluss einer debilirenden Lebensweise,
von Atherom u. s. f. gar keine Rede sein kann. Es ist fernmer
zwischen den Krankheiten, die zu Alters- und sonstigen Veridnde-
rungen des Circulationsapparates mit Herzhypertrophie fiihren, und
einen grossen Theil der Nierenkrankhejten mit Herzhypertrophie
als wesentlicher Unterschied die in letzterem Falle hinzukommende
Texturverinderung der kleineren Gefisse beobachtet worden, welche
allein schon geniigen wiirde, dieselben als etwas Besonderes aus
der allgemeinen Gruppe herauszuheben, es ist ferner das Fehlen
dieser Verinderung bei Functionsstorungen des Urogenitalapparates
mit Herzhypertrophie nach Atherom, also bei fehlender Parenchym-

1) Samelsohn, Ueber hereditare Nephritis uod Heredititshegriffe im Alige-
meinen. Dieses Archiv u. s. w, Bd. 59 S. 257.
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erkrankung der Nieren anzufiihren (Fille von Galabin, Fall XXXIV
von mir) und es ist endlich, was speciell die Herren Gull und
Sutton anbetrifft, die thatsichliche Grundla{ge der Lehre von- der
arterio-capillary-fibrosis - von der Mehrzahl der Autoren eniweder
gar nicht oder nur in beschrinktestemm Maasse anerkannt worden.
Schon von Beneke, spiter von Virchow und letzthin-von
Samelsohn') ist der Ansicht Ausdruck gegeben, dass ,angeborene
Enge des Gefiisssystems bei relativ zu grosser Blutmasse, ‘ausser zu
anomaler Blutmischung auch zu Herzhyperirophie, Nierendegeneration
u. A fithren konne, Seitdem wir durch-Worm-Miiller wissen,
in wie staunenswerther Weise das Rohrensystem unseres Circulations-
apparates sich den verschiedensten Fiillungszusilinden anzupassen
im Stande ist, diirfte es schwer halten, die Vorstellung.  einer
wrelativ zu_ grossen Blutmasse“ durchzufiihren; fiir meine Fille
freilich bedarf es einer solehen Ueberlegung gar nicht, denn die
Thatsachen stehen einem Zusammenhang zwischen Nierenerkrankung
und Enge der grossen Gefidsse direct entgegen. Der Aortenumfang
dicht oberhalb der Klappen ist in 12 Fillen von Nephrit. interstit.
et parenchymat. gemessen und betrigt in maximo 12,1, in minimo
5,7 Cm., im Mittel 7,6 Cm. Das normale Mittel betriigt nach
Bouillaud?® 6,3 Cm. Von einer Verengerung ist also nur in
einem einzigen Falle, sonst aber nirgends die Rede. Es darf aber
andererseits auch nicht vergessen werden, dass es sich hier, wie
tiberhaupt bei allen weiteren und vorhergegangenen Sechliissen,
stets um F#lle von Nephritis im klinischen Sinne, bei denen das
Nierenleiden an erster Stelle steht, handelt und dass damit also
der Vorstellung, dass angeborene Enge der Gefisse zu Mischungs-
anomalien des Blutes und in ihrem Gefolge auch zu . entziindlichen
chronischen Prozessen der Nieren fithren konne, nicht direct wider-
sprochen ist.

Dies sind die Griinde, welche mich veranlassen,. fiir die Mehr-
zahl der Fille der zweiten oben genannten Ansicht beizutreten
und die Nieremerkrankung fiir die erste Ursache, die Gefdssver-
inderung als ihre Folge anzusehen, und ich muss als letzien aber
‘doeh ~aunch gewichiigen Umstand  den zufiigen, dass wmir -kein
Fall bekannt geworden ist, wo nach Ausschluss aller mechanischen

HL e
%) I Bouillaud, Traité clinique des.maladies du coeur. Bd. T, S.56. Paris 1841.
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Ursachen die Herzhypertrophie der Nierenerkrankung sicher nach-
weishar voraufgegangen wire. Im Jahre 1874 hat Fred.
A. Mahomed') als praealbuminuric stage einen Zustand
erhthter Spannung im Arteriensystem beschrieben, welcher der
acuten desquamativen Nephritis nach Scharlach, wihrend des
Puerperiums u. #. U. unmittelbar vorhergehen oder zugleich mit
ihr einsetzen soll. Auch hier ist von einer Hypertrophie des
Herzens Nichts angegeben und wenn auch diese Félle wegen ihrer
besonderen Aetiologie weniger beweisend sind, so zeigen sie doch,
dass auch dieser Beobachter das Augenmerk auf diesen Punkt
gerichtet hat und positive Ergebnisse sicher angefiihrt hitte.

Wie kommt es nun zu Herzhypertrophie und in welchem Verhili-
niss steht diese zu der Hypertrophie der Muscularis der Arteriolen?

Wir haben bereits im Eingange dieser Abhandlung der Theorie
Johnson’s Erwihnung gethan und angedeutet, dass dieselbe
unserer Meinung nach auf der irrigen Auslegung einer physiologischen
Thatsache beruht. Freilich steigt der Druck im Aoriensystem nach
Zuklemmung der Trachea aber nicht weil eine active Contraction
der kieinen Gefisse das mit Kohlensiure -iiberladene Blut gewisser-
maassen von einem zu reichlichen Zufluss zu den Lungen, in
welchen es nicht vollstindig decarbonisirt werden konnte, abhilt
das Herz aber dem entgegen arbeiteté, sondern weil solches Blut
das vasomotorische Centrum reizt, demniichst die Gefisse verengt
werden und dadurch der Seitendruck in den grossen Gefiissen
ansteigt. Denn der gedachte Effect bleibt bei Athemsuspension
bekanntlich aus, wenn das vasomotorische Centrum vorher ausser
Function gesetzt ist. Eine thatsdchliche Unterlage hat die Theorie
Johnson’s, was die locale Gefdsscontraction betrifft, erst in jlingster
Zeit durch die Versuche C. Ludwig’s und Mosso’s erfahren, aus
denen allerdings eine active locale Wirkung vergifieten Blutes auf
die Gefidsse, nachdem dieselben des centralen Einflusses enthoben
sind, hervorgeht. Nun bat allerdings Johnson, wie es scheint,
seine Theorie spiter in jenem eben angefithrten, mehr allgemeinen
Sinne abgeiindert®), aber so oder so ist doch gar nicht einzusehen,
warum das Herz ,im Antagonismus zu den contrahirten Gefissen®

1) Medico-chirurgical Transactions. Vol. LVIL. 1874. 8, 197.
2) G. Johnson, Clinical Lecture on granular degeneration of the kidney.
British medic. Journal 1875, June 5, 8. 742. S. a. oben a. a. O.
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stehen soll, da es ja dann gerade dem bezweckten Erfolg, nehmlich
das Zuviel des Blutes von den betreffenden QOrganen abzuhalten,
entgegenarbeiten wiirde. Hierzu kommi, dass, wie wir wissen,
das Circulationssystem im Nervus depressor jene bewunderungs-
wiirdige Selbststeuerung besitzt, welche jeden zu hohen Druck auf
die Innenwand des Herzens durch Erscﬁlaffung des Tonus der
kleinen Gefisse berabsetzt. Man miisste also annehmen, dass die
Wirkung des Depressor durch die der Vasomotoren iibertroffen wiirde,
oder dass dieselbe Ursache auf den einen Theil reizend, auf den
anderen lihmend wirkt, 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
nachweislich verdickier und verinderter Wand der kleinen. Gefisse
(Dickinson, s. a. den oben beriihrten Fall von mir) bei Atherom
der kleinen Gefdsse und auf der anderen Seite der fast constante Be-
fund von Herz- und Gefisshypertrophie oder blosser Herzhypertrophie
bei anderen Formen von Nierenerkrankung entschieden digegen,
die Gefissverinderung als Ursache der Herzhypertrophie aufzufassen,

Wir miissen also, ibrigens im Einklang mit dem grosseren
Theil der Autoren (Maelagan, Forthergill, Dickinson u. A.)
den Grund der Herz- und Gefdsshypertrophie anderwiris suchen
und stehen wieder vor dem Dilemma, welches schon Bright nicht
umgehen konnte, entweder einen toxischen irritirenden Einfluss
des verdnderten Blutes auf das Herz oder einen vermehrten Wider-
stand desselben ip den Capillaren anzunehmen. Erstere Annahme
schwebt rein in der Luft und ist weder durch Thatsachen aus
unserem Krankheitsbild noch durch Analogien mit anderen zu
stitizen und mit Recht neigt man sich jetzt in England der letzieren
zu, ohne indessen factische Griinde dafiir zu besitzen. Ich habe
versucht der Frage auf experimentellem Wege niher zu kommen®).
Leider fand hier die mich vorwiegend interessirende Frage, ob Blut
von Nephritikern oder reines Blut mit Harnstoff versetzt durchgrei-
fende Aenderungen gegeniiber gesundem Blut beim Strgmen durch
gliserne Capillarrohren erféhrt, eine unbefriedigende Antwort. Es
schien allerdings, aber es konnte nicht mit Sicherheit entschieden
werden, dass eine Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit auftrete,

Y) G A. Ewald, Ueber die Transpiration des Blates. Archiv f. Aknatomie u.
Physiclogie, physiol. Abth. 1877, S. 208 u. ff.
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Diese Untersuchungen kénnten Dem miissig erscheinen, der sich daran erinnert,
dass Ustimowitsch?!) und Griitzner?) fbereinstimmend gefunden haben, dass
Injection von Harnstoff in’s Blut den Blutdruck und die Harnsecretion steigert und
dies Factum von dem Einen mit mehr, von dem Anderen mit weniger Bestimmtheit
aaf eine Erweiterung der kleinen Gefisse der Niere und eine besondere barntreibende
Eigenschaft des Harostoffes bezogen wird. Dann wire ja die Frage nach dem
Einfluss desselben auf dié Blutcircalation, freilich in einem meiner Vorstellung ent-
gegengesetztem Sione, -gelost. Indessen lassen diese Thatsachen noch eine andere,
ihnen weit besser Rechnung tragende Deutung zu. Denn die Anoahme einer Er-
weiterang der Nierepgefdsse erkldrt nicht den vermebrten Blutdruck und eine Ver-
engerung, wie sie Ustimowitsch zur Erzeugung des. letzteren heranzieht, ver-
triigt sich nicht mit der vermehrten Harnsecretion. Man misste also die gezwungene
Annahme machen, dass die Gefiisse in der Niere erweitert, im ibrigen Kdrper ver-
engt werden. Dieser Schwierigkeit ist man aber volistindig dberhoben, wenn man
einen erhdhten Reibungswiderstand des mit Harnstoff iiberladenen Blates in den
Capillaren annimmt. Denn die Grdsse der Harnabsonderung ist von zwei Umstinden
abbéngig: 1) dem Druck in den Glomerulis, 2) dem Zufluss von Blut zu denselben.
Es war daher vorauszasehen, dass eine Versuchsanordnung, wie die von Griitzner
zum Stodium des Einflusses des erhdhten Blutdruckes benutzte, welche den Ge-
sammtblutdruck durch Contraction der kleinen Gefisse steigert, die Menge des
Secretes nicht steigern, ja sie vermindern musste, weil dadurch nicbt nur der
Druck io den Glomerulis nicht erhdht sondern auch die Zofubr von Blut zum
Organe vermindert wurde. Diese Drucksteigerung in den Glomerulis ist nor mig-
lich, wenn der Widerstand jenseits der Glomernli d. h, in den Capillaren wichst.
Der zweite Factor, ein vermehrter Zufluss za den Kapseln, ist aber bei unverdndertem
allgemeioen Druck nur zu erméglichen durch Erweiterung der Gefdsshahnen in der
Niere (Durcbhschneidung der Nierennerven). Dies- erklart waram bei kiostlicher
Steigerang des Blatdrucks darch Contraction der kleinen Gefiisse die Niere mit
durchschnittenen Nerven reichlich secerpirt, die andere nicht. [Injicirte Gritzner
nun das in seiner Wirkung mit dem Harnstoff wie es scheint identische salpeter-
saure Natron, so bekam er auch ohne kiinstliche Steigerung des Blutdrucks, wenn
die Nierennerven einseitig durchschnitten waren, auf beiden Nieren gleiche Harn-
vermehrung und geringe Blutdrucksteigerung, denn jetzt machte sich aufl beiden
Seiten gleichmissig der vermehrte Widerstand io den Capillaren geltend, erhéhte
er aber sodann den Druck darch Athemsuspension noch weiter, so sank sofort die
Harnmenge auf der undurchschnittenen, stieg suf der durchschnittenen Seite, wie
dies pach dem eben Gesagten anf der Hand liegt. Aeholich wiirde es sich auch
erkldren, dass das salpetersaure Natron bei mittlerem Blatdruck eine viel bedeu-
tendere Harnabscheidung zur Folge hat als sie bei viel stirkeren Driicken an einer
ihrer motorischen Nerven beraubten Niere beobachtet wird, und dass derselbe Stoff

1} G Ustimowitsch, Experiment. Beitriige zur Theorie der Harpabsonderung.
Arbeiten aus der physiologischen Anstalt zu Leipzig 1871. S. 198 u. ff.

%) P. Griitzner, Beitrige zur Physiologie der Harnsecretion. Pfliiger’s Archiv
u.s.w. Bd. XI. 8.370 u, £
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bei cinem so niedrigen Druck, bei welchem normaler Weise oiemals Harnabson-
derung erfolgt, noch Secretion anregt. Es bandelt sich eben unicht um den all-
gemeinen Blutdruck, wie er in den grossen Gefissen besteht, ‘sondern um den
Filtrationsdruck in den Glomerulis, der auch bei geringem Allgemeindruck heden-
tend sein kann und dessen Variation ausserdem fir die Secretion von grésserem
Gewicht als die der Blatzafuhr zu sein scheint. Doch mag immerhin auch noch
ein- specifischer Einfluss benannter Stoffe anf die Harnsecretion bestehen, jedenfalls
zeigt die angestelite Betrachtung, dass zu den voun wir intendirten Versuchen gerade
auch durch jene Arbeiten ein Anstoss gegeben war.

Konnten wir nun der Theorie Johnson’s nicht zustimmen,
so konnen wir dies doch ebensowenig den Ansichten der anderen
Parthei gegeniiber, welche zwar die Gefiisshypertrophie zeitlich
spiter wie die Herzhypertrophie legi, aber sie gewissermaassen als
die Folge activer Contractionen der kleinen Gefssse zur Unter-
stitzung der Herzthiitigkeit auffasst. Letzieres wire nur dann
moglich und verstindlich, wenn es sich um rythmische Contractionen
synchron mit dem Pulse handelte. Jede dauernde Contraction
kann die Herzarbeit unmaglich unterstiitzen, sondern sie kann sie
durch Vermehrung des Widerstandes, welche diesseits (vom Herzen
aus) von der contrahirten Stelle entstehen muss, nur erschweren.
Rythmische Contractionen peripherer Gefisse sind uns aber nur
an wenigen Stellen unter ganz besonderen Umstinden bekannt,
s0 an den Fligeln der Fledermiuse (Wharton Jones) im
Schwanze des Aales (Leuwenhook) und wo sie aufireten, ge-
schieht ihre Thiitigkeit durch quergestreifte Muskeln, so dass es,
wie Herr du Bois-Reymond bemerkte, schon vom Standpunkte
der vergleichenden Anatomie aus, Husserst unwahrscheinlich ist,
dass beim Menschen die glatten Muskelzellen diese Rolle itbernehmen
sollten. Dass derartige Contractionen fiir die mit schwacher Loupen-
vergrosserung sichtbaren Gefdsse auch beim Menschen nicht auf-
treten, erhellt um so schlagender aus dem Bilde jedes Augen-
hintergrundes, als sich dort unter pathologischen Verhiltnissen
eine passive Pulsation derselben so gut erkennen lisst. Sollte die
Herzarbeit aber durch actives Eingreifen der kleinen Gefdsse ohne
rythmische Contraction derselben erleichtert werden, so wiirde dies
am Besten und Leichtesten durch Erweiterung derselben und darauf
folgende Herabsetzung -des Widerstandes geschehen. Also hat auch
die Theorie von der secundirenden Contraction der Artericlen
wenig thatsichlichen Boden unter sich.
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Unserer Meinung nach bleibt vur iibrig, das mechanische
Moment des gesteigerten Seitendruckes verantwortlich
zu machen. Dariiber sind alle Kliniker einig, dass es keine zweite
Krankheit giebt, welche zu einer so hohen und so andauernden, in der
Diastole nur geringen Nachlass gestaitenden Spannung der Arterien
fiihrt, wie es die chronische Nephritis und vor Allem die Schrumpf-
niere thut. Sehon Owen Rees diagnosticirte hiernach das Leiden.
Nirgends anders sind so starke Belastungen des Fiihlhebels des
Sphygmographen nithig wie gerade hier, und der geilibte Finger
erkennt sofort das eigenthtimlich sirangartige, wenn der Ausdruek
gestattet ist, remittirende des Pulses gegeniiber den Intermissionen
anderer Pulse mit #hnlicher Hebung in der Systole, z. B. dem
Pulse bei Acorieninsufficienz. Die kleinen Arterien stehen also
wihrend eines grossen Theils, ja vielleicht wihrend der ganzen
Krankheit, unausgesetzt unter einem abnorm hohen und abnorm
anhaltendem Seitendruck, welcher ihr Lumen iiber Gebiihr aus-
weiten wiirde, wenn sie dem nicht dureh Anspannung ihres
musculdsen Apparates begegneten und das normale Lumen inne-
zuhalten suchten. Das ist ja gerade der fundamentale Unterschied
zwischen den Gefdssen und den elastischen Schliuchen, welchen
man sie nit Vorliebe zu vergleichen pflegt, dass sie ausser den
gewdhnlichen physikalischen Eigenschaften elastischer Korper noch
eine andere Besonderheit, die Contractionsfihigkeit der lebenden
Muskelzelle haben, welehe ihre ,geringe aber sehr vollkommene
Elasticitdt® willkiirlich, sit venia verbo, zu unterstiitzen gestattet.
Und dies ist vollkemmen unabhingig vom Central-
nervensystem als mechanische Folge gesteigerten
Druckes der Fall. Unter der Leitung von Heidenhain hat
Ostroumoff') nachgewiesen, dass bei plotzlicher Steigerung des
Blutdruckes eine active Thiitigkeit der Gefisswandung unabhingig
von den von aussen an die Gefisse herantretenden Nerven die
Lichtung der Gefdsse unverdndert zu erhalten im Stande ist,
d. h. dass die Blutgefisswandungen das Vermogen besitzen,
durch eine active Reaction ihre Spannung zu vergrossern und
zwar in einem der Drucksteigerung nahezu vollstindig = ent-
sprechendem Verhilinisse, und dass fiiglich die nichste Ursache

1) A. Ostroumoff, Versuche {iber die Hemmungsnerven der Hautgefisse,
Pfliiger’s Archiv u.s. w. Bd. XIL. S. 239 1.



483

jener Spannungssteigerung in nichts Anderem als in einer ge-
steigerten Contraction der Gefiissmuskeln beruhen kann'). Dass
diese Widersiandsfihigkeit, wie Ostronmoff weiter ermittelt hat,
durch ermiidende Einfliisse, z. B. oftmalige Wiederholung des be-
treffenden Versuches abnimmt, darf uns nicht beirren. Denn der
Experimentator ist gezwungen, dem Organismus das Maximum
seiner Leistungsfahigkeit zuzumuthen, um moglichst schlagende
Erfolge zu haben. Was er aber auf die kurze Zeit eines Versuches
zusammendringt und mit moglichst maximalem Reiz zu erzielen
sucht, das leistet die schleichende Krankheit stetig und unausge-
setzt im Kleinsten wirkend im Verlauf von Monaten und Jahren
und wie die Chorda tympani bald ermiidet, wenn sie mit dem
elecirischen Strom oder sonst wie im Verlaufe eines Experimentes
gereizt wird, bei gewissen Hirnkrankheiten aber jahrelang zu un-
ausgesetzter Thitigkeit verurtheilt ist, so wird es sich auch in
unserem Falle gestalien, die naturgemdsse Folge davon ist aber
die Hypertrophie der betreffenden Musculatur, die zu erkliren wir
uns eben bemiiht haben. So glaube ich denn auch dieses
dem ersten Anschein nach so auffillige Phinomen auf
die einfachste Weise, nehmlich als eine rein mechanische
"Folge der tibermissigen Spannung im Gefésssystem und
als unabhingig von centralen nervisen Einfliissen er-
klirt zu haben. Da nun selbstredend die erhthte Spannung
der Hypertrophie des Herzens vorhergehen muss, denn die erhhte
Arbeitsleistung des Herzens und die daraus folgende Hypertrophie
desselben ist bei intactem Klappenapparat nur unter der Bedingung
erhbhter Spannung moglich, so miissen wir als erste Folge
chronischer Nierenleiden — um uns ganz allgemein auszudriicken —
die erhohte Spannung im Aortensystem, als zweite die Hypertrophie
des Herzens und als dritte die der Muscularis der kleinen Gefisse
bezeichnen. Denn dass letztere im Allgemeinen spiiter als die
Herzhypertrophie erfolgt, 1ldsst sich aus dem hiufigen Vorkom-
men der Herz- ohne Gefisshypertrophie und dem seltenen gegen-
theiligen Verhalten annehmen. Diese mechanische Ursache der
Herzhypertrophie der Muscularis der Arteriolen macht es endlich
auch verstiindliech, und dies halte ich ftir keinen geringen Vortheil

1) A a 0. 5. 245.
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dieser Erklirung, warum sich besagte Hypertrophie erst an den
Gefdssen dieses Calibers geltend macht, an grisseren wenigstens
bis jetzt noch nicht nachgewiesen ist und weshalb sie an einzelnen
Stellen stirker an anderen weniger oder gar nicht ausgesprochen
ist. Denn erst dort, wo sich die Blutbahu in das Netz der Arteriolen
und Capillaren auflost, hort die directe Triebkraft seitens des Herzens
auf und tritt die Elasticitit der Gefisswandung als unterstiitzendes
Moment in Wirkung, erst dort ist also alle Ursache gegeben, einer
Ueberdehnung derselben entgegenzuarbeiten. Da aber ferner in
einem verzweigten ROhrensysliem plotzliche Richtungséinderungen
und selbst scharfe Kriimmungen') plitzliche Aenderungen der Ge-
schwindigkeit und entsprechende Druckh@heverluste bedingen, so
ist darin zugleich der Grund fiir die Ungleichmissigkeit der Hyper-
trophie, die sich doch wahrscheinlich jenem Wechsel der Driicke
anschliessen wird, zu suchen. Die Ursache der erhdhten Spannung
anderswohin als in die Capillaren zn verlegen, ist aber deshalb
verboten, weil der Gefdssabschnitt in dem der vermehrte Wider-
stand zur Geltung kommen soll, unabbingig von der Einwirkung
der Constrictoren und Dilatatoren der Gefisse sein muss, deren
directe Betheiligung wir bereits oben zuriickgewiesen haben und
die, falls sie anders nicht gelihmt sind, etwaige mechanische Ver-
inderungen der Stromgeschwindigkéit durch ijhre Thitigkeit aus-
gleichen wiirden. Gelihmt sind sie aber sicher nicht. Nephritiker
errothen und erblassen wie andere Menschen und auf sensible Reize
folgt die gewdhnliche Erschlaffung der Gefisse. Sie reagiren end-
lich wie ich dies oft erprobt habe auf Amylnitrit nicht unterschied-
lich gegen wuwormale Individuen. Sie sind eadlich auch nicht con-
trahirt, denn in vielen Fillen wird eine {ibernormale Urinmenge von
Nephritikern entleert. Kurzum es spricht Nichts fiir aber Vieles
gegen die Annahme einer solchen Libmung. Es bleibt also nur
iibrig, den Ort vermehrten Widerstandes in die Capillaren zu ver-
legen, wenn wir schon den Modus, wie dies geschieht, vorldufig
noch sub judice lassen miissen. Ich betone nochmals, dass auch
der eben vorgetragenen Deduction der Schlusssiein des Gewdlbes
in so fern fehlt, als die postulirte Verlangsamung und Behinderung

1) Als Gewdhrsmann fiir dies Factum citire ich C. Bohn, Ergebnisse physika-
lischer Forschung. Leipzig, 1877. S. 169, § 280.
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in den Capillaren noch nicht nachgewiesen ist, eine Aufgabe, an
deren Losung ich zu arbeiten fortfahre. Unter dieser Primisse
aber, deren thatsichliches Vorhandensein ich hdechst wahrscheinlich
gemachi zu haben glaube, wiirde sich fiir die typischen und reinen
Fille der Werdegang der Prozesse folgendermaassen gesitalten:

Unter dem Einflusse des Nierenleidens kommt es zu einer
Veriinderung des Blutes, welche zu einem vermehrten Widerstand
in den Capillaren des ganzen Korpers fiihrt. Die Folge biervon ist
eine vermehrte Spannung im arteriellen System, welche, wie oben
auseinandergesetzt, nicht darch die Thitigkeit der Vasomotoren,
sondern nur durch eine vermehrte active Triebkraft des Herzens zu
compensiren ist. So lange die Ursache besteht, bleibt auch die
Folge d. i. erhdhte Spannung und vermehrte Herzarbeit. - Letztere
fiihrt nach bekannter Art zu Hypertrophie erst des linken spiter
beider Ventrikel und ihr schliesst sich die Hyperirophie der Ge-
fisswanduugen in besagter Weise an. Um letztere zu bewirken,
muss aber die Spannung eine das gewthnliche Maass {iberschreitende
und unausgesetzte sein, denn sie fehlt bei den Nierenerkrankungen,
welche als. Complication von Herzfehlern sufireten, bei Atherom
der grossen Gefisse mit Herzvergrisserung und bei den sogenannien
Herzfehlern selbst.

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

Mit dem genaueren Verfolg desselben beschiiftigt, dessen erste
Ergebnisse aul der Naturforscherversammlung in Miinchen mitge-
theilt und an den betreffenden Priparaten demousirirt werden
konnten'), ersah ich aus der kurz danach erschienencn Arbeil von
Thoma®), dass dieser Forscher bei gleichgerichteter Untersuehung
mit den meinen so Ubereinstimmende Befunde verzeichnet hat, dass
zwar unsere Ergebnisse hierin ihre beste gegenseitige Bestitigung
finden, aber auch kein Grund fiir mich vorliegt, den Gegenstand
weiter zu verfolgen, da Thoma die mir nichste und bedeutungs-

1) 23. September 1877.
2} R. Thoma, Zur Kenntniss der Circulationsstdrung in den Nieren bei chro-
nischer interstitieller Nephritis. 2. Mittheilung. Dieses Arch. Bd. 71. 1877.
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vollste Frage, das Verhalten des Vas afferens und efferens zum
untergegangenen Glomerulus bereits bebandelt und - gelost hat.
Der Herr Herausgeber des Archivs hat wir daher giitigst gestattet,
das Wenige, was ich der Thoma’schen Beschreibung hinzuzuftigen
habe, meiner obigen Mittheilung anhiingen zu diirfen.

Nach Thoma besteht eine Neubildung zwischen Endothe] und
elastischer Membran, die in den kleineren Gefdissen byalin, in den
grosseren fibros-bindegewebig ist, eine Endarteritis fibrosa,
und sich dann im wesentlichen aus lingsverlaufenden Fibrillenbiin-
deln milt in elwas grosserer Zahl vorhandemen spindelférmigen
Zellen zusammensetzt. Dabei ist die Muscularis offenbar durch die
in die Gefisswand eingelagerte neugebildete Gewebsmasse stark ge-
dehnt und nicht selten an einzelnen circumscripten Siellen sebr
diinu oder ganz fehlend. Nur ausnahmsweise ist die Wucherung in
vielen Theilen sehr zellreich und stark vasecularisirt, so dass sich
ein mit viel Capillaren versehenes grosszelliges Gewebe zwischen
Endothel und Elastica findet.

Iech habe den Prozess an Quer- und Lingsschnilten und Zer-
zupfungspriparaten nach Firbung it Carmin oder Himatoxylin
studirt und folgende abweichende Befunde erhalien:

1. EBine rein hyaline Neubildung habe ich nur an den aller-
kleinsten Gefissen, die weder Adventitia noch Intima hatten, bemerkt.

2. Sobald die Gefisse diese Grosse iiberschritten, nahm die
Neubildung stets den von Thoma nur ansnahmsweise gesehenen
sehr zellreichen Charakter an. Man kann dann sebhr deatlich
2 Zouven derselben unterscheiden: eine periphere gegen die elasti-
sche Membran gelagerte, aus zahlreichen, zuweilen kernhaltigen
Rundzellen, die in ein bald mehr bald weniger reichliches elastisches
Gewebe eingebettet sind, bestehend, und eine innere gegen das
Lumen resp. die Reste des Endothels sehende, die sich aus einem
concentrisch zum Mittelpunkt geordneten fibrilliren mit vielen grossen
spindelftrmigen Zellen durchsetzien Gewebe zusammensetzt. Zwischen
beiden sieht man dann nicht selten auf Querschnitien grosserer
Zweige noch einen diinnen Ring quergetroffener Zellen, deren Lings-
durchmesser also parallel mit der Lingsaxe des Gefiisses verliufi.
Die Grenze der Neubildung nach aussen ist immer die Membrana
elastica. Nach innen gegen das restirende Gefiisslumen bildet
das Endothel den Abschluss, von dem einzelne Zellveste auch auf
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Querschnitien zu sehen sind, von dessen Dasein aber feine Lings-
schnitte der Intima, oder was zuweilen moglich, das Abheben des
Endothelhéinichens mit der Nadel einen viel besseren Beweis geben.
In einzelnen vorgeschritienen Fillen sieht man die Neubildung
gegen das Lumen hin von einem schmalen leicht wellenférmigen
Bande umgrenzi, welches aus fester gefiiglen und aneinanderge-
dringten elastischen Fasern bestehl, genau so wie es Heubner?)
in Fig. 1 abgebildet und als Ausdruck einer neugebildeten Membrana
elastica angesprochen bat. Es wiirde sich dann auch an meinen
Priparaten die von ihm angezogene Analogie mit einer neuen in
der alten Arterie gelegenen Gefiisswand ziehen lassen, wenn nicht
die unmiitelbar hinter dieser neuen elastisechen Membran gelegenen

Zelien zu sehr den Charakter des Bindegewebes — es sind isolirt
langgestreckte in 1 his 2 feine Fasern auslaufende kernhaliige
Zellep, — ftriigen. Das restirende Gefisslumen habe ich meist

concentrisch, weniger oft excentrisch gefunden. Den Enistehungs-
gang solcher Tumoren kann man theils an verschiedenen Exemplaren
verschiedever Entwickelung, theils auch an verschiedenen Stellen
desselben Exemplars dahin verfoigen, dass zuerst eipe anfangs
diinne spiter breitere Schicht kleiner Rundzellen sich zwischen
elastische Haut und Endothel, also in das an den Gefissen von der
hier in Betracht kommenden Grisse sehr spiirliche Intima Gewebe
einlagert. Diese Zellen urspriinglich dicht aneinandergereiht ritcken
bald weiter auseinander und lassen in ihrem peripheren gegen die
Tela elastica gelegenen Bezirk eine helle mit bald mehr bald we-
niger Faserziigen durehsetate Interceiinlarsubsianz zwischen sieh,
wihrend sie centralwirts den beschriebenen bindegewebigen Cha-
rakter annehmen. Hier zeigt sich dann der von Thoma geschil-
derte petz- oder flechienfrmige Charakter, den ich nur an den
stirksten offenbar dltesten Tumoren gesehen habe. Ieh halte mich
nicht fiir competent, den heiklen Punkt der Herkuuft dieser Rund-
zellen zu besprechen, nur will ich bewerken, dass mir Bilder,
welche fiir eine Einwanderung lymphoider Elemente von der Ad-
© ventitia durch die Muscularis Anhalispunkie gegeben hitten, nicht
vorgekommen sind. Endlich hat es den Anschein, als ob der Pro-
zess um so stéirker ausgesprochen wire, je stirker die interstitielle

') Heabner, Die luetische Erkrankung der Hirnarierien. Leipzig 1874,
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Nephritis entwickelt ist. In den Fillen, wo die interstitielle Wuche-~
vung nur stellenweise und schwach oder eine Mischform aus inter-
stitieller und parenchymatBser Nephritis bestand, fehit die Neubil-
dung entweder ganz oder beschrinkte sich auf eine dinne Zelllage.
Typisech und colossal wurde sie in den Nieren, deren Parenchym
durch den michtigen Wucherungsprozess zwischen den Kandlchen
und Gefissen fast erdriicki war.

3. Das Lumen der so verdinderten Gefisse war immer ver-
Kleinert und die Muscularis scheinbar unverindert, jedenfalls npicht
gedehni oder atrophirt. leh sehliesse dies aus der siets erhaltenen
Halskrauseunfilielung der Membrana elastica, die andererseits glatt
gedehnt sein miisste. Mikromeirische Messungen, die das restirende
Lumen einerseils, die Eptfernung zweier diametralen Punkie der
Membr. elastica andererseits umfassten, zeiglen das Lumen bis fast
zur Hilfte eingeengt. »

Was endlich das Verbalten der Glomeruli anbetrifft, so konnte
jeh an npichtinjicirten Priparaten ihren Uebergang in ein bindege-
webiz geschrampftes Gewebe leicht erkennen. Die feineren, nur
durch Injection zu verfolgenden Vorgéinge habe ich aus dem an-
gefiihrien Grund nicht weiter uniersucht.

Die Figuren 12 und 13 auof Tafel XX, voun denen 12 etwa der
Grisse von Fig. 11 bei Thoma entspricht, migen diese Verhilt-
nisse genauer illustriren. Die Figur 12 zeigt einen Querschnitt
cines mit Carmin behandelten Gefisses bei 9bfacher, die Figur 13
ein Segment von einem Zweige uninittelbar pach dem Einiritt der
Nierenarterie in den Hilus entnommen, bei 275facher Vergrisserung.
In letzterem ist einerseits der bindegewebige Charakter, andererseils
die Lage quer zur Lingsaxe geiroffener Zellen deuntlicher ausge-
prigt (Bimatoxilinfirbung).

Trolz dieser eben heschriebenen, meiner Meinung nach den
Grundcharakier des Prozesses nur oberflichlich streifenden Ab-
weiehungen stehi, denke ieh, die ldentitiit des von Thoma wund
mir Gesehenen ausser Frage. Essind dies so zu sagen nur individuelie
Differenzen, die sich bei beiderseiligem grosseren Beobachtungs-
malerial ausgleichen wiirden und bei jetziger Sachlage sich erginzen.
Wie sich nun meine Befunde auf der einen Seite eng an die von
Thoma und damit auch an die von Friediiinder, K@ster und
Trompetler beschriebene Endarteritis obliterans oder fibrosa au-
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schliessen, so vermitteln sie auf der anderen den Uebergang zu
der von Heubner so vortrefflich geschilderten Gefisserkrankung
luetischer Organe speziell des Hirns, auf welehe auch Thoma hin-
gewiesen hat. Durch die Freundlichkeit von Prof. Heubner war
es mir ermdglicht, unsere Priiparale direct zu vergleichen. Wir
konnten uns in der That von der fast vollstindigen Uebereinstim-'
mung vieler unserer Priparate und besonders der die #lteren, linger
erkrankten Fille H’s betreffenden tberzengen. Nur schienen bei
ibm die einzelnen Elemente, namentlich der frischeren Fille, einen
Jingeren, frischeren und zarteren Habitus wie bei mir zu haben.
Heubner selbst verwahrt sich gegen die Annahme, als ob diesen
Neubildungen ein specifischer Charakier beiwohne'). Wenn man
die Reihe der von Heubner bis Trompetter uns beschriebenen
Bilder nebeneinanderlegt, so ist, diinkt mich, der Uebergang des
einen in das andere so leicht nachweisbar, dass der Schluss nicht -
verfriiht ist: wir haben es hier mit den nach Zeitdauer und In-
und Extensitit verschiedenen Erscheinungsformen von wesentlich
einem und demselben Grundprozess (formative Reizung des Endo-
thels?) zu thun. Dafiir, dass hier in der That die Wandelemente
der Arterien an ,den Zustinden ihrer Umgebung, also an der
grossen Gruppe der interstitiellen Prozesse* (Friedlinder) regen
Autheil nehmen und der Charakter der Neubildung innerhalb und
ausserhalb des Geflisses ein sebr #hnlicher ist, hat man einen
hiibschen Anhalt an der Himatoxilinfirbung, welche dem inter-
stitiellen Gewebe ausserhalb und der Neuabildung innerhalb stets
einen rauchgrauen Ton, im Gegensatz zum Cyanblau des iibrigen
Gewebes und besonders der Gefissmusecularis giebt.

Aber diese Prozesse sind alle rein localer Natur und so recht-
fertigt es sich, wenn ich sie Eingangs als auf ganz anderer Basis
stehend wie die allgemeine Gefisshypertrophie bezeichnet habe.
Hier handelt es sich um ein eigenartiges Wachsthum, als Folge
eines Ortlichen, chronisehen Prozesses, dort um die passive Wirkung
einer im ganzen Organismus gesteigerten physiologischen Function,
die weder mit den von Gull und Sutton noch Neelsen, Lubimoff,
Obersteiner u. A. in der Niere und anderwiirts beschriebenen
Getiissdegeneration zu thun hat. Und eine Besonderheit des Befundes

Yy e S.165.
Axchiv f. pathol. Anat. Bd. LXXL Hft. 4. 33
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muss ich andererseits, die Nieren beireffend, sowohl Johnson
wie Gull und Sutton gegeniiber in Asspruch nehmen. Beider
Angaben bestitigen zu wollen, wie dies Thoma sagt, ist deshalb
nicht gut moglich, weil sie sich diametral gegeniiberstehen, und
der Eine die Befunde der Anderen fiir Kunstproducte erkldrt,
Johnson behauptet eine Muscularhypertrophie auch fiir die Nieren-
gefisse. Thoma fand Verdiinnung und stellenweisen Schwund, ich
jedenfalls keine durchgehende Verdickung derselben. Aber auch Gull
und Sutton, deren Angaben, was die Nierengefisse betrifft, noch am
meisten .mit uns zusammengehen, legen den Schwerpunki auf die
fibroide Anlagerung an die Aussenseite der Muscularis, d. b. den
bekannten Uebergang der Adventitia in das interstitielle Gewebe
und erwihnen nur beiliufig die hyaline und fibrose Veriinderung
»il and aronnd the walls of some of the arierioles“. Und man
sehe selbst, ob man in ibren 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 Gefisserkrankung
und die von Thoma Kklargelegte Verlangsamung des arteriellen
Blutstroms und die daraus in den Zweigen der Arterie resultirende
Drucksteizerung nicht aufgedecki. So wenig ich der von Samel-
sohn vorgebrachten Anschauung aus den oben erwihnten Griinden
beipflichten kann, so sehr mauss ich dem Inhalte seiner Polemik zu-
slimmen, dass der Ausfall oder die Erschwerung des Nierenkreis-
laufs keine Hypertrophie des Herzens hervorbringen kann.

Hier miissen weit grossere Kreise betheiligt sein.

Das Geheimniss liegt in einer Stérung der Gesammtcirculation.
Worauf es meiner Meinung nach hinauslduft, ist im Obigen ent-
wickelt worden.

ch lasse nun die tabellarischen Belege folgen.
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Fig. 1.

Fig. 2.
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Erkldrung der Abbildungen,

Tafel XIX.

Copie nach Gull und Sutton, hyalin-fibroid thickening outside the
wasted muscular layer.
Fall XV. Nephritis granul. atroph. Eine der Arterio-capillary-fibrosis iihn-
liche Degeneration der Muscularis; starke Streifung und Filtelung der
Lymphscheide. '

Fig. 3 und 4 Fall XVII.  Nephritis interst. chronic. Atrophia granul. renum,

Fig. 5.

Hyaline Degeneration der Capillaren hnlich der von Neelson 1 c. beob-
achteten,

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

Fig. 6 und 7. Fall XXXIV. Hydronephros. Nephr. parenchymat. Hypertrophia cordis.

Fig. 8.

Fig. 9.

Fig. 10

Fig. 1.

Fig. 2.

\

Atheromatdse Degeneration der Gefisse ohne Hypertrophie der Wand.
Fall XXX, Nephr. chronic. parenchymatos. Keine Herzhypertrophie.
Normales Gefiss.

Fall XV. Nephr. interstitial. chronic. Atroph. granular. renum. Hyper-
trophia cord. praecipue ventriculi sinistr. Starke und reine Hypertrophie
der Muscularis und der elastischen Innenhaut. Verhiltnisszahl 1 :0,5.
und 11. Nephrit. interstit. chronic. Atrophia granal. renum. Hypertrophia
cord. Sehr starke Hypertrophie und in 11 Obliteration der Gefiisse 1:0,7
und 1:1,2. Dieser Fall ist, weil die genauere Krankengeschichte fehlte,
nicht in die Tabelle aufgenommen.

Tafel XX.
Querschnitt einer Arteria interlobularis. Carminfirbung. Gundlach Ob-
jeetIII.  Die feineren Detalls nach V eingezeichnet.
Segment eines Schnittes unmittelbar nach dem Eintritt der Nierenarterie
in den Hilus, Gundlach Object V u. VI

Alle Zeichnungen sind mit der Camera lucida aufgenommen.



