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Beitriige zur Pathologie der Nieren und des Harns.

Yon Prof. Dr. H. Senator in Berlin.

I. Ueber chronische interstitielle Nephritis.

Als interstitielle Entziindung oder Bindegewebsinduration der
Nieren hat vom klinischen Standpunkte aus in Deutschland Bartels')
zuerst und allein bisher jene Form von Nierenerkrankung beschrie-
ben, welche bei den Englindern seit langer Zeit und zwar von
Johnson und nach seinem Vorgange von Goodfellow, Roberts,
Dickinson, Grainger Stuart u. A. als selbstindiges zur
Schrumpfung der Nieren fithrendes Leiden (unter dem Namen:
red contracted kidney, Cirrhose, Granularentartung, Gichiniere etc.)
aus dem urspriinglichen Gesammibegriff der Bright’schen Krank-
heit ausgesondert worden ist?). Gegeniiber der in Deutschland
herrschenden Anschauung, dass die Nierenschrumpfung nur als Aus-
gang (drittes Stadium) des ,Morbus Brightii im engeren Sinne,
der parenchymattsen oder diffusen Nephritis der Autoren zu be-
trachten sei, betont Bariels in Uebereinstimmung mit den ge-
nannten englischen Klinikern, dass das in Rede stehende Leiden

') Volkmann’s Sammlung klin. Vortrige 1871. No. 35 und v. Ziemssen's
Handb. der spee. Pathol. IX. 1. Hilite 1875.

2) Die urspringliche Bezeichnung Johnson’s war  chronic desquamative
nephritis.
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unabhingig von anderen diffusen Nierenentziindungen und ohne
eine Scheidung in verschiedene Stadien zuzulassen, von vorne
herein mit Hyperplasie des intersiitiellen Bindegewebes der Nieren
einhergeht und stetig fortschreitet.

Die Richtigkeit dieser Anschauung, welcher sich neuerdings
auch franzosische Schrifisteller, wie Kelsch und Lecorché an-
geschlossen haben, kann gerade vom klinischen Standpunkt aus,
und diesen habe ich hier vorzugsweise im Auge, nichi bestritien
werden., Es ist unzweifelhaft auch bei uns in Deutschland die
primire Bindegéwebsinduration der Niere keineswegs selten und
die durch sie herbeigefiihrte ge@nuine Nierenschrumpfung ist segar
hiufiger als der secundir im Gefolge der chronischen parenchy-
mattsen (diffusen) Nephritis zu beobachtende Schwund der Nieren.
Wenn die Krankheit trotzdem bei uns die Aufmerksamkeit der
Kliniker bisher nicht in dem Maasse, als sie ihrer Héufigkeit nach
verdiente, auf sich gezogen oder doch nicht die richtige Wiirdi-
gung gefunden hat, so ist dies vielleicht dem Umstand zuzuschrei-
ben, dass sie sich itberaus schleichend entwickelt, oft Jahre lang
mit sehr wenig in die Augen springenden Symptomen einhergeht
und die von ihr Betroffenen gewthnlich wihrend der lingsten Zeit
inres Bestehens nicht arbeitsunfihig, oder doch nicht so krank und
hiilflos macht, dass sie die Hospitiler aufsuchen miissen. Hier
findet man die Patienten meistens erst, wenn plotzlich gefahrvolle
Folgezustinde der Krankheit, wie z. B. Hirnblutung, Uriimie,
eingetreten sind, oder wenn Complicationen, welche das urspriing-
liche Krankheitsbild triiben, insbesondere entziindliche Affectionen
des Respirationsapparates, sie bettligerig machen, oder endlich,
wenn sie auf’s Aeusserste heruntergekommen und dem Tode nahe
sind. Von diesen Fillen abgesehen, begegnet man der Krankheit
viel mehr in der Privatpraxis oder in den Polikliniken und ent-
deckt sie vielleicht nur zufillig, oder wenn man durch Sehstgrun-
gen zu einer Augenspiegeluntersuchung" veranlasst worden ist.
Dazu kommt endlich noch, dass bei der langen Dauer der Krank-
heit die an ihr leidenden Patienten hiufiz dem Beobachter ent-
schwinden, wodurch natiirlich die Erkenntniss des Ablaufs der
Krankheit erschwert wird.

Es ist nicht meine Absicht, eine susfiihrliche Schilderung des
Krankheitsbildes der primiren Schrumpfniere zu geben, da dieses
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von den genannten Schriftstellern im Wesentlichen iibereinstimmend
und treffend geliefert worden ist, nachdem die wichtigsten Ziige
desselben bereits von Traube') entworfen waren. Nur auf ge-
wisse Punkte will ich ausfiihrlicher eingehen, welche mir fiir die
Auffassung der Krankheit und namentlich fiir den spiter (s. Ab-
schnitt II) zu besprechenden Zusammenhang gewisser Herz- und
Nierenaffectionen besonders wichtig, aber nicht hinlinglich hervor-
gehoben oder richtig gedeutet zu sein scheinen.

Dieser Besprechung werde ich nur diejenige Form der chro-
nischen interstitiellen Nephritis zu Grunde legen, welche von jenen
Autoren als die typische geschildert wird und von welcher ich selbst
in den letzten Jahren aus eigener Beobachtung 35 zweifellose Fille
(it 13 Sectionen) gesammelt habe. Ich kaun aber die Bemerkung
nicht unterlassen, dass die chron. interstit. Nephritis keineswegs
immer eine so sireng einheitliche, nach allen Seiten gut abgegrenzte
Affection bildet, wie es nach den meisten neueren Darstellungen
scheinen konnte. Namentlich nach der Seite der chronischen par-
enchymatbsen Nephritis (,large white kidney®, ,tubal nephritis®
der Englinder) hin ist die Abgrenzung in klinischer wie anatomi-
scher Hinsicht in nicht wenigen Fillen recht schwierig oder un-
moglich, wie denn aueh Virchow vor langer Zeit schon die
hiufige Combination der parenchymatdsen und interstitiellen Ver-
inderungen in der Niere (und der letzteren mit Amyloidentartung)
hervorgehoben hat®).

Es hingt wesentlich von dem Verlauf der Nierenaffection ab,
ob die Erscheinungen mehr der parenchymattsen oder mehr der
interstitiellen Form entsprechen. Je schleichender und langsamer
der Verlauf, desto mehr treten die Symptome der ersteren zuriick
und die der letzteren in den Vordergrund und umgekehrt. Die par-
enchymattsen Veriinderungen disponiren vielleicht zur interstitiellen
Entziindung und die letztere kann langsam aber stetig fortschreiten,
wihrend die ersteren sich zuriickbilden. Daher kommt bei chro-
nischem Verlauf der parenchymattsen Nephritis hiiufig ein Zeitraum,
wo die klinischen Erscheinungen sich denjenigen der priméren
Niereninduration (der genuinen Schrumpfniere) mehr oder weniger
nihern und wo in der Leiche parenchymatdse und interstitielle

!) Deutsche Klinik 1859 u. 1860.

2) 8. Cellularpathologie. 4. Aufl. S. 447.
™
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Verdinderungen nebencinander gefunden werden und es kann
schliesslich ein Termin erreicht werden, wo aus der urspriinglich
parenchymatdsen Nephrilis eine rein interstitielle Form, die sog.
secundire Schrumpfriere, geworden ist mit ganz genau demselben
Symptomencomplex und mit demselben anatomischen Befund, so
dass ohne anamnestische Angaben weder aus dem objectiven Befund
am Lebenden, noch in der Leiche die Entscheidung zwischen ,,primir#
und ,secundir® zu geben ist’). Aber freilich wird dieser letzte
Termin nicht so hiufig erreicht, oder mit anderen Worlen die
seeundire Nierenschrumpfung ist nicht so hiufig zu beobachten
wie die primire, weil die parenchymattse Nephritis meistens schon
vorher den Tod herbeifithrt, die Patienten also jenen Termin
nicht mehr erleben. Wenn dies aber einmal der Fall ist und wenn
namentlich eine lange Uebergangszeit und eine Periode verhéltniss-
missigen Wohlbefindens eingetreten ist, in der die Symptome der
parenchymattsen Nephritis (Hydrops, eiweissreicher Harn mit cha-
rakteristischem Sediment) geschwunden, schwere Folgezustinde
nicht zuriickgeblieben sind, da ist in der Thai zuletzt zwischen
primirer und secundirer Nierenecirrhose kein Unterschied zu fin-
den®). Es giebt also zahlreiche Uebergangs- und Misch-
formen, welche immer oder wihrend eines gewissen Zeitraumes
vollstiindig weder dem typischen Bilde der einen noch der anderen
Form entsprechen, sondern nur einzelne Ziige von beiden erkennen,
andere aber vermissen lassen und bei denen man deshalb zu einer
gewissen Zeit oder immer sich mit der Diagnose ,ehronische dif-
fuse Nephritis“ begniigen muss. —

1} Was den Leichenbefund betrifit, so sind hier zunichst allerdings nur die
Nieren gemeint, da wie ich weiterhin zeigen werde, vielleicht aus der Art
der Herzhypertrophie (mit oder ohne Dilatation) ein Schluss auf die Natar
der Schrumpfniere als primirer oder secundérer gezogen werden kdnnte, vor-
ausgesetzt, dass keine auf die Capacitdt des Herzens einwirkenden Complica-
tionen, besonders Arteriosclerose, vorhanden sind, Hierilber s. unten S.19ff.

1) Diese Anschauungen entsprechen zum Thell der Lehre Traube's, nach
welcher die Schrumpfniere nur der Ausgang einer (chronischen) nicht suppura-
tiven interstitlellen Nephritis ist. Worin T. von ihnen und von den gewGhn-
lichen Ansichten abwich, ist, dass er eine parenchymatdse Entziindung nicht
gelten liess, sondern alle parenchymatésen Verdinderungen als secundire (be-
dingt durch die interstitiellen Vorginge, Circulationssiérungen, aboorme Blut-
beschaffenheit ete.) erkléirte.
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Hier soll aber nur von der typischen Form der primiren
Nierencirrhose gehandelt werden.

Die Erscheinung, welche fiir diese charakteristisch sind, be-
treffen natiirlich in erster Linie die Nierenfunction, deren
Stérung, um es kurz zu sagen, darin besteht, dass abnorm grosse
Mengen eines blassen, klaren, specifisch leichten und bald viel,
bald wenig oder zeitweise gar kein Eiweiss enthaltenden Urins ent-
leert werden. Ein Sediment selzt sich aus dem Harn oft gar nicht
ab, oder nur in ganz geringer Menge, und seine morphotischen Be-
standtheile sind ohne Belang und nichf von der Bedeutung wie bei
der (acuten oder chronischen) parenchymattsen Nephritis.

Es ist sehr bemerkenswerth und zwar wiederum mit Riicksicht
auf das abweichende Verhalten bei der chron. parenchymatdsen
Nephritis, dass von den beiden pathognostischen Veriinderungen des
Harns, seiner vermehrten Menge und seinem Eiweissgehalt, die
erstere, die vermehrte Menge (und Verdiinnung) constanter und
friiher vorhanden und daher jedenfalls bedeutungsvoller ist als die
andere, der Eiweissgehalt. Dass das Eiweiss im Urin bei Nieren-
schrumpfung zeilweise ganz fehlen kanm, ist seit lange bekannt und
wiederholt hervorgehoben, namentlich hat Bartels gezeigt, wie sein
Verschwinden und Auftreten hiiufig von dem Verhalien der Patienten
und besonders von ihrer Muskelthiitigkeit abhiingt. Schon allein aus
diesem Umstande, nehmlich dem Verschwinden des Eiweisses aus
dem Harn, ohne dass dieser seine unormale Beschaffenheit, was
Menge und spec. Gewicht betrifft, annimmt, kann man mit grosser
Wahrseheinlichkeit schliessen, dass in vielen, wenn nicht in allen
Fillen, die allererste Storung der Nierenfunction die vermehrte Ab-
sonderung eines wisserigen Urins sei und erst spiiter das Eiweiss
dazutrete. Englische Autoren, wie Johnson !) und Dickinson ),
geben aber auch ausdriicklich an, dass der Urin im Anfang der
Krankheit, wihrend seine Menge schon vermehrt, seine Farbe ab-
norm blass, sein Gewicht vermindert ist, kein Ejweiss enthilt.
Endlich hat Bartels in einem durch die Section als Nijeren-
schrumpfung erkannten Fall den Harn wihrend mebrwichentlicher
Beobachtung anhaliend frei von Eiweiss gefunden,

1) Lectares on Bright's disease. New-York 1874. p. 49 u. 52.
?) Diseases of the kidney. I Albuminuria. London 1877. p. 422 u. 425,
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Eine fernere sehr bemerkenswerthe Thatsache ist, dass die
absolute Menge der specifischen Harnbestandtheile,
obenan des Harnstoffs, im Beginn und lange Zeit im
Verlauf der Krankheit nicht vermindert ist, wenn gleich
ihr procentischer Gehalt wegen der Verdiinnung des Harns abnimmt.
Ich habe die 24stiindige Harnstoffausscheidung in mehreren friihzei-
tigen Fillen, welche in diirfligen Verh#ltnissen lebende und daher
wenig stickstoffhaltige Nahrung zu sich nehmende Kranke betrafen,
zt 22—28Grm. und bei einem Patienten aus den wohlhabenden Stin-
den im Durchschnitt aus 4 Bestimmuangen zu 30,5 Grm. gefunden.
Dies sind gewiss keine abnorm geringen Mengen, zumal wenn man
noch die als Eiweiss neben dem Harnstoff ausgeschiedenen Stickstoff-
mengen in Betracht zieht. Auch Bartels?) giebt auf eigene Beob-
achtungen gestiitzt an, dass in der Mehrzahl der Fille der wegen
des geringen Procentgehalts scheinbare Ausfall in der Harnstoffaus-
scheidung durch die Polyurie Jahre lang gedeckt wird *).

Ich hebe auch dies als wichtig ausdriicklich hervor gegeniiber
der acuten und chronischen parenchymattsen Nephritis, bei welcher
gerade im Beginn und hiufig noch spiter wihhrend lingerer Zeit
abnorm wenig Harnstoff ausgeschieden wird und eine Zuriickbaltung
von Harnstoff im Blut, in den Geweben und in den hydropischen
Ergiissen stattfindet.

Die ilteren entgegenstehenden Angaben von einer auch absolut
verminderten Harnstoffausscheidung beziehen sich entweder auf an-
dere Formen von Nephritis oder beruhen auf Untersuchungen von
bereits- mehr oder weniger heruntergekommenen oder dem Tode
nahen Patienten, bei denen natiirlich entsprechend der gesunkenen
Erndhrung die Harnstoffmenge abnimmt.

Von den anderen Harnbestandtheilen, die bisher wenig in dieser
Beziehung untersucht worden sind, gilt hochst wahrscheinlich das-
selbe wie vom Harnstoff. Ihr Verhalten ist iibrigens von geringerer
Wichtigkeit.

Nichst den Stérungen der Harnabsonderung haben die Ver-
inderungen der Kreislaufsorgane seit lange die Aufmerk-
samkeit auf sich gezogen. Was zuvirderst das Herz betrifft, so ist

1 L e 8.406 u. 424K, S.auch Lecorché, Maladies des reins. 1875. p. 388 etc.
2) Vgl. auch Dickinson L ¢ 8, 424.
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heutzutage kein Zweifel mehr dariiber, dass die Angabe Bright’s
von dem auffallend hiufigen: Zusammentreffen der von ihm be-
schriebenen Nierenaffectionen mit Hypertrophie des linken Ventrikels
ihre volle Richiigkeit hat. Auch dass die Hyperirophie vorzugsweise
neben den geschrumpften Nieren gefunden wird, war Bright
nicht entgangen. Was. aber weder von Bright noch von den zahl-
reichen Beobachtern nach ihm bemerkt, oder, wenn bemerkt, doch
nur ganz beiliufig erwihnt und als unwesentlich nicht weiter be-
riieksichtigt wurde, ist, dass bei den verschiedenen Formen der
Bright’schen Nierenkrankheit Hypertrophien des linken Ventrikels in
zweierlei Formen vorkommen, nehmlich als Hypertrophie mit Dila-
tation der Herzhohle (,excentrische Hypertrophie®) und ohne
solche oder gar mit Verkleinerung der Hohle (,einfache und
concentrische Herzhypertrophie®), eine Unterscheidung, auf
welche gewdhnlich kein Gewicht gelegt wird, die aber meines Er-
achiens fiir das Verstindniss des Zusammenhanges zwischen Herz-
und Nierenaffectionen die hichste Beachlung verdient, wie ich spiter
noch zu zeigen gedenke).

Wenn Viele frither zweifelhaft waren und Manche es jetzt noch
sind, ob es tiberhaupt cine einfache, nicht mit Erweilerung der Hohie
verbundene Herzhypertrophie gebe, so sind gerade die Beobachtun-
gen fiber die primire Schrumpfniere geeignet, diese Zweifel zu
beseitigen. Bei dieser nehmlich kommt, wie ich aus meinen eigenen
Beobachtungen und aus der in Folge derselben in der Literatur
gehaltenen Umschau schliessen darf, die einfache Hypertrophie recht
héufig vor, ja vielleicht ist sie die allein vorkommende bei ganz
reinen Formen, d. h. solchen, bei denen ausser der Nierenschrumpfung
keine pathologischen Verinderungen, die eine Erweiterung des lin-
ken Ventrikels bedingen konnen (Arteriosclerose und Rauhigkeiten
der Aortenklappen, Entziindungen des Endo- und Pericards oder der
Pleuren) sich finden. Unter den 13 von mir beobachteten und zur

Y) Nor Bamberger (dies. Archiv XI. S. 24) und v. Buhl (Kurze Mitth. ans den
path.-anat. Demonstr. im Wintersem. 1875/76. S. 2) haben meines Wissens
anf das Fehlen der Dilatation bei dieser Hypertrophie, wenn auch nur mit kurzen
Worten, als auffallend hingewiesen, doch ist dieser Hinweis nicht weiter
beachtet worden; bei Anderen findet man wohl ab und zu das Vorkommen
der Hypertrophie ohne Dilatation erwiihnt, jedoch nur wie etwas ganz Gleich-
giiltiges.
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Section gekommenen Fillen ist in den b folgenden, welche zugleich
typische Bilder der genuinen Schrumpfniere darbieten und darum
im Auszuge mitgetheilt werden mogen, eine betrichtliche Hyper-
trophie ohne Dilatation gefunden worden, von den ibrigen 8 Fillen
ist in 2 das Verhalten der Hohle zu bemerken vergessen worden
und in 4 eine, iibrigens auch nur sehr missige Erweiterung notirt,
in 2 war weder Dilatation noch Hypertrophie vorhanden.

1. Frau Bertha R., 36 Jahre alt, aufgenommen am 22. Januar 1876, giebt
an, vor 12 Jahren, als sie nach einer fieberhaften (diphtherit.?) Halsentziindung
zum ersten Male wieder aufstand, Anschwellung der Fiisse bemerkt za haben, die
nach einer Woche vollstindig schwand. Vor mehreren Jahren habe sie einen Ruhr-
anfall dberstanden, sei sonst aber ganz gesund gewesen, bis vor etwa 4 Wochen
die Fiisse anschwollen. Wenige Tage darauf, am 28. December 1875, bekam sie
Stiche in der Herzgegend, Athemnoth und Frost und wurde bettligerig. Patientin
ist niemals entbunden und war immer regelméissig menstrairt mit starkem, 8 Tage
dauerndem Blutverlust, zuletzt kurz vor ihrer Krankheit.

23, Januar. Sie ist sehr apathisch, auffallend blass, mager, ohne Fieber,
Oedem der Fiisse und Unterscheokel, Zeichen von Verdichtung des rechten oberen
Lungenlappens und von Erguss in den linken Pleurasack. Spitzenstoss an normaler
Stelle etwas resistenter und hebender, als normal. Dampfungsfigur nicht merklich
vergrossert, Herztdne dusserst frequent, rein, kaum verstirkt. Radialarterien nicht
abonorm gespannt. Milz und Leber nicht vergréssert. Urin in 24 Stunden 1460 Cer.,
blass, ziemlich klar, Gew. 1011, stark eiweisshaltig; in dem nach lingerem Stehen
ausgefalienen Bodensatz nur Eiterkdrperchen und Plattenepithelien.

In den beiden folgenden Tagen trat keine wesentliche Verinderung ein, am
25. warde sie bewusstlos, bekam Zuckungen in der rechten Korperhiifte, welche
sich anfallsweise bis zu dem am Nachmittage erfolgten Tode wiederholten.

Aus dem Sectionshefunde erwdhne ich nur: In beiden Pleuren Transsudat,
links mehr als rechts, Herzbeutel normal. Linker Ventrikel stark hyper-
trophisch, Dicke der Musculatur bis 2 Cm., Hohle nicht erweitert,
Klappenapparat normal. Beide Lungenspitzen etwas adhirent und verdichtet, Milz
etwas klein, derb, Kapsel stellenweise verdickt; auf dem Durchschnitt Balkengewebe
stark entwickelt. Linke Niere stark geschrumpft uvnd hdckerig, 9 Cm. lang,
4 Cm. breit, Kapsel nur milhsam abzuziehen, auf dem Durchschnitt die Rinden-
substanz fast ganz geschwunden, das Gewebe derb fibrds. Rechte Niere voll-
stindig verkiimmert bis anf einen etwa wallnussgrossen lappigen Rest von derber
fibrdser Structur. Leber klein, derb, Léppchen undeutlich. Uterus klein, virginal.
Linkes Ovarium von der Grdsse eines Hiihnereies mit dunklem, geronnenem Blut;
rechtes Ovarium klein, Gewebe fibrés degenerirt mit 3 kleinen, frischen, um-
schriebenen Blutergiissen. Beide Tuben, stark wurstformig ausgedehnt, enthalten
eine diinne, rothbraune Fliissigkeit. Aorta an ihrer Innenfliche fast ganz normal,
nur einzelne kleine gelbliche Verfirbungen (Fettentartung) zeigend.

2) Caroline J., Kéchin, 24 Jahre alt, will in ihrer Jugend ganz gesund gewesen
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sein und viel schwere Arbeit verrichtet haben, bis Anfang Marz 1876, wo sie mit
Kopf- und Kreuzschmerzen erkrankte und viel erbrechen musste. Nasenbluten hat
Patientin hiufig gehabt, auch 8fters Herzklopfen ond Athemnoth, Menstruation war
regelmissig bis zum April. Zu einer arztlichen Behandlung entschloss sie sich
erst, als am 10. oder 11, Mirz Sehstdrungen eintraten. Als Ursache derselben
wurde in der Augenklinik des Herrn Dr. Hirschberg ,Retinitis ¢ morbo Brightii¢
erkannt und von da wurde Patientin, nachdem auf anfingliche Besserung eine Ver-
schlimmerang eingetreten war, am 17. Mai dem Augusta-Hospital {iberwiesen, wo
sie 5 Tage darauf, am 22., starb'). Da die hier beobachteten Symptome kein he-
sonderes Interesse darbieten, so iibergehe ich sie und hebe aus dem Sectionsbefund
das Folgende hervor: Kdrperlinge 1550 Cm., missiges Oedem beider Unterschenkel.
Panniculus adiposus 'sehr stark entwickelt, im Peritoneum etwa 1 Liter serdser
Flilssigkeit mit gallertigen Ausscheidungen. Berzbeatel normal. Herz 14 Cm.
lang, 10 Cm. breit, linker Ventrikel stark hypertrophisch, seine Mus-
enlatur bis 3 Cm. dick, Hohle nicht erweitert. Beide Lungen in ziem-
licher Ausdehnung verwachsen. Milz normal gross, RKapsel wenig verdicki. Mal-
pighische Kérperchen klein, Balkengewebe deutlich. Linke Niere 11 Cm. lang,
4 G, breit, 2,5 Cm. dick, 'Kapsel ziemlich leicht abziehbar. Oberfiiche mit kleinen
Héckern und Kornern. Rindensubstanz bis auf einen schmalen Streifen geschwun-
den, Nierenbecken sehr weit und fettreich. Rechte Niere 10 Cm. lang, 4 Cm.
breit, 2 Gm. dick, im Uebrigen dhnlich wie die linke. Leber und Pancreas ohne
Abnormitdt, Uterus virginal. Aorta zeigt auf der Intima ziemlich viele kleine
gelbliche Plagues. Im Gehirn kein Oedem, Substanz derh, wenig bluthaltig.

3. v. H., Major a. D., 571 Jabre alt, aofgenommen am 8. Juli 1876, er-
krankte nach Angabe seines Arztes zuerst vor einem halben Jahre mit heftigen
neuralgischen Schmerzen im Ricken und von da nach der Herzgegend susstrahlend.
Dieses Leiden dauerte etwa 3 Wochen, der in dieser Zeit einige Mal untersuchte
Urin enthielt Spuren von Eiweiss, Nach eiwa 10 Wochen traten Angst- und Be-
klemmungsanfille, unregelmissige Herzaction und Verdauungsstérungen ein und noch
2 Monate spiter (Mitte Juni 1876) Oedem der Beine und dann der Hinde.

Aus dem bei der Aofnahme erbobenen Status fihre ich nur an: Starke Ab-
magerung, gelbgraue Gesichtsfarbe, mdssiges Oedem der Fiisse und Unterschenkel.
Sebr resistenter Spitzenstoss im 0. Intercostalraum, etwas nach aussen von der
Mamumillarlinie. Herzdimpfang vom 3. Intercostalraum beginnend, nicht tiber den
Spitzenstoss hinausreichend. Systolischer Ton an der Spitze und diastolischer iiber
dem Aortengrsprung verstirkt. Radialarterien sehr resistent und verdickt.

Die Harnmengen waren in den ersten Tagen der Beobachtung vermehrt (bis
nahe an 3000 Cem. in 24 Stunden); der Harn war blass, ganz.klar, spec. Gewicht
1009—1011, anfangs schwach, spiter stirker eiweisshaltig. In den Jetzten Tagen
nabmen die Harnmengen ab, das geringe Oedem schwand, indem Diarrbgen ein-
trater und unter Priieordialangst und Délirien erfolgte der Tod am 28. Juli. Die

1) Der ophthalmoskopische Befund ist mitgetheilt von Herrn Dr. Pufah! in
der deutschen Zeitschrift fir practische Medicin 1876. Casuistische Mittheilung
aus. Dr. Hirschberg’s Auogenklinik.
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Section ergab: Korperlinge 1770 Cm., keine Qedeme, Panniculus adip. geschwun-
den. 1In der rechten Pleura etwa 700 Ccm., in der linken 100 Cem. klarer griin-
licher seroser Fliissigkeit. Auf der Spitze des Herzens ein Sehnenfleck von 1,5 Cm.
Durchmesser. Linge des Ventricularkegels 10, grésste Breite 11, Dicke 6,2 Cm.
Coronararterien stark verdickt uad geschliingelt, ihre Innenfliche mit zahlreichen gelb-
lichen Plaques. Hohle des linken Ventrikels eher verengt als erwei-
tert, grosste Dicke der Musculatar 2,1 Cm. — Klappenapparat normal. — Linke
Niere 9,2 Cm. Jang, 4,5 Cm. breit, 2,8 Cm. dick. Rechbte Niere 9,5 Cm. lang,
4,0 Cm. breit, 2,6 Cm. dick. Kapsel beiderseits verdickt, ziemlich leicht abziehbar.
Oberfliche von stark gesprenkeltem granulirtem Aussehen. Rinde sehr verschmilert,
stellenweise bis auf einen schmalen Saum. Milz 13,5 Gm. lang, 8,9 Cm. breit,
3,0 Cm. dick, Kapsel etwas dick. Gewebe derb. Aorta zeigt in ihrem ganzen
Verlauf und am meisten an der Thellungsstelle verdickte gelblich verfarbte Stellen
und Knochenplittchen ete.

4. Albert Kr., Schiffer, 37 Jahre alt, wurde am 15. September 1877 mit
linksseitiger Hemiplegie und ziemlich stark getriibtem Sensorium anfgenommen,
Anamnestisch war Nichts weiter herauszubekommen, als doss er, bis vor etwa
2 Wochen gesund, plotzlich einen Schlaganfall bekommen habe. Er ist ziemlich
kriftig gebaut, missig abgemagert und hat das Aussehen eines mindestens 50 jihrigen
Mannes. Keine Spur von Oedem, Linksseitige, fast: vollstindige motorische Lih-
mung der Extremitaten und der unteren Facialiszweige; das Verhalten der Sensi-
bifitat wegen Unklarheit des Sensoriums nicht festzustellen. Pupillen normal. Spitzen-
stoss im 5. lntercostalraum in der Mammillarlinie. Dimpfung beginut an der
3. Rippe, wird intensiv an der 4., reicht nicht iiber den Spitzenstoss, nach rechts
bis zum linken Sternalrand. HerztSne rein, nicht verstiirkt, Radialarterien ziemlich
weit, missig resistent. Urin an Menge vermehrt (1700 Cem. und dariber) blass,
klar, 1010, schwach eiweisshaltig, setzt nach einiger Zeit ein sebr geringes Sedi-
ment ab aus einigen geschrumpften lymphoiden Korperchen, Krystallen von harn-
saurem und oxalsaurem Kalk,

Patient bekam nach einigen Tagen eine carbuncnlbse Infiliration im Nacken
und dann am Kreuzbein und starb am 26. September. Die Leiche zeigte nirgends
Oedem oder Hohlenergiisse. Hirnsubstanz missig blutreich, feucht glinzend. Im
rechten Seitenventrikel ein etwa wallnussgrosser Bluterguss, welcher die Stelle des
Linsenkerns einnimmt, nach aussen bis zur Inselgegend, die mit erweicht ist, nach
innen bis an das dussere Drittel des Streifenhiigels und Sehhigels reicht. In simmt-
lichen Hirnhéhlen miissig viel blutiger Flissigkeit. Sonst im Hirn nichts Abnormes,
Herzbeutel mit wenig serdser Fliissigkeit. Linge des Ventricularkegels 10 Cm., Dicke
6,9 Cm. Hohle des linken Ventrikels auffallend eng, Wanddicke 2,5 CGm,
Einzelne Papillarmuskeln haben Kleinfingerdicke. Klappen novmal. Rechte Lunge
verwachsen. Milz wenig vergrissert, Kapsel verdickt mit schwieligen Auflagerungen,
Balkengewebe stark entwickelt. Linke Niere 10,2 Cm. lang, 4,5 Cm. breit,
2,0 Cm. dick. Rechte Niere 9,5 Cm. lang, 5,0 Cm. breit, 2,0 Cm. dick. Kap-
seln ziemlich gat trennbar. Oberflichen stark grosshockerig, grauroth gesprenkelf.
Auf dem Duchschnitt ist die Grenze zwischen Rinde und Mark fast verwischt, Rinde
sehr schmal, grau fibrbs, ohne deutliche Zeichnung der Pyramidenfortsitze. Mal-
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pighi'sche Bdrperchen verkleinert. In den Markstrahlen kleine Concretionen. In
der linken Niere anf der Vorderfiiche eine erbsengrosse Cyste mit eiterigem In-
halt. Aorta sehr elastisch, auf ihrer [nnenfliche nur einige wenige ganz gering-
fiigige gelbliche Flecke.

5. PFrau Auguste D., 52 Jahre alt, worde am 2. November 1877 aufge-
nommen, ist bis vor 17 oder 18 Tagen anscheinend ganz gesund gewesen, als sie
mit Frost und nachfolgender Hitze, dann Kopfschmerz, erkrankte. Sie ist leicht
benommen, liegt meist mit geschlossenen Augen und klagt dber Kopfweh. Kriftig
gebaut, ziemlich starkes Fettpolster, nirgends Oedeme. Kein deutlicher Spitzen-
stoss, Herzdimpfung nicht nachweisbar vergrossert. Herzténe nicht verstarkt,
neben dem 1. gegen die Spitze zu ein scliwaches Blasen. Im Uebrigen nichts Be-
sonderes.  Radialarterie von missiger Fille, nicht merklich verdickt, Pulsweile
missig hoch. Urin von normaler Farbe, ziemlich stark eiweisshaltig mit geringem
Sediment, in welchem einzelne hyaline Cylinder und noch gut erhaltene vnd zom
Theil fettig zerfallene Nierenepithelien vorhanden sind.

Die gesammte 24stiindige Harnmenge aufzofangen gelang nicht, doch wurden
einmal in 24 Stunden 1500 Cem. gesammelt, mit einem spec. Gewicht von 1022,
Patientin fieberte missig, wurde immer somnolenter, Pupillen reagirten trige, der
Augenhintergrond zeigte nichts Abnormes. Am 18. November trat der Tod ein,

Aus dem Sectionshefund hebe ich hervor: Linge der Leiche 1,57 Cm, Kein
Hautédem. Pia an der convexen Fliche in ziemlich grosser Ausdehnung mit der
Dura verwachsen. S#mmtliche Hirnkammern stark erweitert ond viel triibserdse
Fliissigkeit enthaltend. Hirnsubstanz feucht glinzend, blass mit wenig Blutpunkten.
Plexus choroid. blass.  Pleurahdhlen ohne Erguss, reebts ziemlich starke Ver-
wachsung des Oberlappens, in dessen Spitze eine schiefrige Induration von Wallnuss-
grisse, im rechten Unterlappen hypostatische Pneumonie. Herzbeutel leer. Linge
des Ventricularkegels 9,2 Cm. Beide Herzkammern eng, Dicke der Muskel-
schicht des linken Ventrikels 2,5 Cm., von gutem Aussehen, ehenso das
Ausselien der derben, drehrunden- Papillarmuskeln. S#mmtliche Klappen narmal.
Milz klein mit geschrumpfter Kapsel, undeutlichem Balkengewebe. Linke Niere
9,5 Cm. lang, 4,0 Cm, breit, 2,0 Cm. dick. Rechte Niere 10,0 Cm. lang, 4,0 Cm.
breit, 1,5 Cm. dick. Kapsel beiderseits, namentlich rechts nur mit Substanzverlust
abziehbar. Oberfliche theils feinkornig granulirt, theils noch ziemlich glatt, Rinden-
substanz miissig verschmilert, etc. Rechtes Ovarium kiein, sonst Genitalien obne
Abnormitét. Aorta an der Innenfliche mit ziemlich vielen fettig gelblichen Plagues,
aber gut dehnbar. —

In allen Fillen waren in bekannter Weise haupisiichlich die Kapseln der Glo-
meruli stark verdickt, aus concentrischen Lagen streifigen Bindegewebes bestehend,
einzelne mit vollstindig obliterirten Gefisskniueln. Ausserdem mehr oder weniger
betrichtliche Zunahme des interstitiellen Bindegewebes, Verdickung der Adventitia
der Arterien, welche hiufig schon makroskopisch starre klaffende Lumina zeigten.
Im Fall 4 war auch die Tunica med. deutlich verdickt, wihrend ich in den an-
deren Fillen iiber die Verdickung derselben zweifelhaft war, auch wohl nicht immer
darauf geachtet hatte.
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Vou den sehr zahlreichen in der Literatur niedergelegten Beob-
achiungen itber die Herzhypertrephie bei Nierenschrumpfung ist fiir
die uns hier beschiftigende Frage nur ein kleiner Theil zu ver-
werthen, weil in den meisten Fillen die Herzvergrésserung einfach
als , Hypertrophie“ ohne Riicksichinahme auf die Capacitiit der Hohle
bezeichnet ist. Dennoch ergiebt schon eine fliichtige Durchsicht
der Literatur eine Bestitigung fiir die oben ausgesprochene Be-
hauptung, dass die Hyperirophie des linken Ventrikels hiufig eine
einfache, nicht mit Erweiterung desselben verbundene ist. So z. B.
findet sich bei Traube') in einigen Fillen angegeben, dass der
linke Ventrikel stark hypertrophisch, aber kaum oder gar nicht er-
weitert gewesen ist, und ein Fall von Nierenschrumpfung giebt ihm
sogar Gelegenheit, ausdriicklich das Vorkommen einer Hypertrophie
des linken Ventrikels ohne Erweiterung seiner Hohle hervorzuheben
und die Diagnose dieses Zustandes zu besprechen, worauf ich so-
gleich zuriickkommen werde ®). Bei Dickinson ®) finde ich 2, bej
Bartels*) 3 typische Fille von Schrumpfuiere, in denen die Section
Hypertrophie ohne Dilatation ergab, v. Buhl?®), indem er selbst
ein Herz mit beirichtlich hypertrophirtem aber nicht erweitertem
linken Venirikel bei Schrumpfoiere demonstrirt, giebt an, bei
Prof. Schroen in Neapel Priparate von noch viel betrichtlicheren
(,concentrischen®) Hypertrophien der Art gesehen zu haben, dass
das Lumen des Ventrikels kaum dem kleinen Finger Einlass bot.
Von besonderem Werth aber ist eine tabellarische Uebersicht
von Galabin®) (ber die bei den verschiedenen Nierenkrankhejlen
vorkommenden Herzaffectionen nach den Sectionsprotocollen des
Guy’s Hospital in den Jahren 1869—1872. In 34 Fillen von
Schrumpfniere mit Apgabe iiber den Zustand der Herzhbhlen
fand sich:

1) Ges, Abh. !, S5.959. 977. 1028,

9 1. e S.979.

3) 1. e. 8. 427, 432 u. 545.

4) v. Ziemssen’s Handb. L. c. S. 145. 378 u. 389.

5) Mayer und Schweninger, Kurze Mittheilungen aus den path.-anat. De-
monstrationen des Prof. Dr, v. Buhl im Wintersem. 1875/76, Minchen
1876, S. 16,

6) On the connection of Bright's disease with changes in the vascular system.
London 1873,
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Einfache Hypertrophie des linken Venirikels 17 Mal

Hypertrophie und Dilatation desselben . . 5 -
Allgemeine Hypertrophie des Herzens . . 6 -
dgl. mit Dilatation . . 6 -

Hiernach ist das {iberwiegende Vorkommen der nicht excentri-
schen, einfachen, Hypertrophie des linken Ventrikels bei Schrumpf-
niere unzweifelhaft. Bei der chronischen parenchymatsen Nephritis
dagegen ist, wenn es Uberhaupt zu einer Betheiligung des Herzens
kommti, die Dilatation mit, aber auch ohne Hypertrophie das
Gewdhnlichere und die Hypertrophie pflegt nicht so unverhilinissmissig
stark gegeniiber dem Volumen “der Herzhohle zu erscheinen wie
dort. Leider ist in der Tabelle Galabin’s, welche Fille von chro-
nischer parenchymatiser (,tubal®) Nephritis ' mit Riicksicht auf
das Verhalten des Herzens umfasst, in den verwerthbaren d. h. nicht
complicirten Fillen (z. B. mit Pericardialverwachsung) fast immer
nur von ,Hypertrophie die Rede, ohne Unferscheidung der ein-
fachen und excentrischen. Indessen lisst sich aus den angefiiglen
Angaben der Herzgewichie eine Bestiitigung flir das eben Gesagte
entnehmen. In 66 Fillen von Schrumpfniere nehmlich, wobei
13 Mal keine Herzbyperirophie sich fand, war das aus allen (hyper-
trophischen und nicht hypertrophischen) Herzen berechnete Durch-
schnittsgewicht 15,5 Unzen, dagegen in 22 Fillen von parenchy-
matbéser (,tubal®) Nephritis, von dener die Hilfte ohne Herzhyper-
trophie, nur 13 Unzen'). Noch schirfer und beweisender geht
dieser Unterschied hervor aus den Gewichisangaben, welche Ewald

1} In der oben angegebenen Weise hat G. selbst die Berechoung ansgefiihrt,
welche fiir seine Zwecke wohl geniigt. Fiir vnsere Frage enthilt sie eipen
Fehler, weil bei der 2, Reihe (der parenchymatésen Nephritis) ein grosserer
Bruchtheil nicht hypertrophischer Herzen sich findet, als bel der 1. Reihe
(Schrumpfniere). Der Fehler lisst sich eliminiren, wenn man die Gewichte
der nicht hypertrophischen Herzen (jedes, wie auch G. thut, zu 10 Unzen
berechnet) von den beiderseitigen Summen in Abzug bringt. Dann bleiben
bei Schrumpfniere 53 Fille mit hypertrophischem Herzen, von 893 Unzen
Gesammtgewicht, also durchschnittlich 16,8 Unzen, dagegen bei parenchy-
matdser Nephritis 11 hypertrophische Herzen, deren Gewicht auf zusammen
174,5 Gramm angegehen ist, also durchschnittlich 15,9 Unzen, also immer
poch entschieden weniger, Dabei scheinen sich in der 1. Categorie verhilt-
nissmissig mebr jugendliche Personen zu befinden, als in der 2., wihrend
doch mit dem Alter die Herzgewichte ohnehin zunehmen,
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in seiner so eben vertffentlichten Abbandlung: ,Ueber die Ver- -
dnderungen Kkleiner Gefisse bei M. Brightii“ etc.') machi. Bei
Nephritis interstitialis oder interst. und parenchymatosa (mit einem
mittleren Nierengewicht von 227,1 Grm.) ist das Durchschnillsge-
wicht der hypertrophischen Herzen 546,5 Grm., dagegen bei
rein parenchymatoser Nephritis (mittleres Nierengewicht 428,8 Grm.)
das Gewicht der hypertrophischen Herzen im Durchschnitt nur
386,0 Grm. Es geht also auch hieraus schlagend hervor, dass bei
der Hypertrophie der Schrumpfniere abweichend von der-
jenigen bei parenchymatdser Nephrilis die Massenzunahme des
Herzens im Verh#liniss zu seiner Ausdehnung iiber-
wiegt. —

Die Diagnose der Herzhyperirophie ist eben, weil sic so hiufig
mit nur geringer oder gar keiner Dilatation verbunden ist, nicht
immer leicht, ja sie kann nach meinen Erfahrungen oft genug
weniger durch die sogenannte physikalische Untersuchung direct und
sicher nachgewiesen, als vielmehr nur empirisch aus der Beschaffen-
heit des Harns, dem anderweitigen Symptomencomplex und dem
Verlauf erschlossen werden. Die sog. physikalischen Zeichen nehm-
lich, welche gewdhnlich als die wichtigsten zur Erkennung der
linksseitigen ,,Herzhypertrophie® bezeichnet werden (namentlich die
Verschiebung des Spitzenstosses in der Richiung der Lingsaxe des
Herzens nach unten und die Zunahme der Herzdimpfung im Lings-
durchmesser) sind bei einfacher Hypertrophie meist nicht zu finden.
Diese wird vielmehr nach Traube?®) diagnosticirt 1. aus einer ab-
normen Resistenz des normal gelagerten Spitzenstosses, 2. auns
einer Verstirkung, ErhOhung und klingenden Beschaffenheit des
diastolischen Aortentones und 3. aus einer abnormen Resistenz der
Radialarterien bei normaler Beschaffenheit ihrer Winde (,der ge-
wohnliche Fingerdruck reicht nicht mehr aus, um den Puls zu
unterdriicken¥).

Dieser Symptomencomplex ist aber, wie Traube selbst hinzu-
fiigt, nicht einmal immer vollstindig vorhanden, das eine oder an-
dere Zeichen fillt nicht selten aus. Man muss sich nun aber
vergegenwirtigen, dass alle diese Zeichen ohne Ausnahme auf einer
mehr oder weniger willkiirlichen nur ungefihren und auch nicht

1) Dieses Archiv LXXI, S. 453.
2} Ges. Abh. 1I, 8. 978 u. 979.
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entfernt genauen Schitzung gewisser schon in der Norm
fusserst wechselnder Verh#ltnisse bernhen. Wie leicht
kann nicht der Eine einen Spitzenstoss fiir abnorm resistent balten,
dessen Beschaffenheit einem Anderen die normalen Grenzen noch
nicht zu {iberschreiten scheint! Wie schwer ist es oft zu ent-
scheiden, ob ein Herzlon schon abnorm verstirkt und klingend
ist oder nicht! Die Bestimmung der Pulsspannung durch den
Fingerdruck vollends kann selbst dem Gelibtesten Schwierigkeiten
machen, und was endlich die normale Beschaffenheit der Arterien-
wandungen betrifft, so liegt es ja auf der Hand, dass die blosse
Betastung einer Arterie beim lebenden Menschen nur die aller-
grobsten Verdinderungen zur Wahrnehmung bringen kann und dass
seibst eine aus der Leiche herausgenommene Arierie sich dusserlich
normal anfithlen und dennoch im Innern bereits erheblich erkrankt
sein kann. Aus jenen Zeichen wird man also nur in den aller-
ausgeprigtesien Fillen eine nicht mit Dilatation verbundene Herz-
hypertrophie zu diagnosticiren im Stande sein; die letatere kann
vorhanden sein, wo jene den Untersucher ganz im Stich lassen.
Hat doch Traube selbst, ein Meister in der physikalischen Unter-
suchung, bei normalem Befund des Herzens und der Gefisse und
trotz desselben die Herzhypertrophie aus anderweitigen Umstinden
erschliessen miissen ).

Wenn also die angefiihrien Zeichen nicht immer in ibrer Ge-
sammitbeit vorhanden und nur mit grosser Vorsichi zu verwerthen
sind und wenn sie, was wohl keinem Zweifel unterliegt, in ihrer
vollstindigen Ausbildung nur bei einer seit langer Zeit bhestehenden
und bis zu einem hohen Grade gediehenen Hypertrophie sich finden,
so ist es klar, dass eine méssige oder geringe Hypertrophie
ohne Dilatation in den meisten Fillen nicht direct nachgewiesen,
sondern hicbstens vermuthet werden kann und ferner, dass, wenn
jene Zeichen fehlen, daraus kein Sehluss auf das Feblen einer ein-
fachen Hypertrophie gezogen werden darf. Gegen das Lebensende
hin z. B. kinnen alle jene Zeichen, selbst wenn sie vorher aufs
Stirkste ausgepréigt waren, vermisst werden®). Ebenso aber,

1) I c. S.1028 auch S. 724.

?) Johnson, Potain u. A. geben auch eine Verdoppelung des systolischen
Tones links vom Sternum im Bereich der Brustwarze als Zeichen von Herz-
hypertrophie gerade bei Schrumpfniere an. Allein einmal fehlt diese Ver-
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und dies mdchle ich besonders hervorheben, kann im Beginn
der chronischen interstitiellen Nephritis und wihrend
eines langen Zeitraunies in ihrem Verlauf eine einfache
Herzhypertrophie bestehen, ohne durch die physikali-
sche Untersuchung nachweishar zu sein. Es lisst sich
also klinisch nieht bestimmen, waun bei der genannten
Nierenaffection die Herzhypertrophie eintritt und ob sie
nicht schon im frithesten Stadium, sobald die ersten
Zeichen der gestdrien Nierenfunction bemerkt werden,
sich entwickelt hat.

Noch weniger als der klinische Sympiomencomplex bielet der
~ anatomische Befund einen sicheren Anhalt oder gar einen zwingen-
den Grund fiir die Annahme; dass bei der Nierencirrhose die links-
seitige Herzhypertrophie als etwas Secundiires nachfolge, wie die Wir-
kung der Ursache. Die blosse Thatsache, dass. neben- geschrumpften
Nieren sehr hiufig und vielleicht in der iiberwiegenden Zahl von
Fillen Herzhypertrophie gefunden wird, berechtigt selbstverstindlich
nicht zu der Annahme, dass die letztere die Folge der ersteren sei.
Selbst dann wire diese Annahme noch nicht berechligt, wenn der
Grad der Herzhypertrophie immer im Verhiiltniss zu dem Schwunde
der Nieren siiinde, was ja bekanntlich nicht der Fall ist. Geradezu
unvertriglich mit jener Annabme aber ist die Thatsacke, dass in
einer ansehnlichen Zahl von Fillen Nierenschrumpfung ohne Herz-
hypertrophie gefunden wird. Wie oft dies der Fall sei, dariiber
gehen diec Angaben auseinander. Grainger Stuart') vermisste
die Herzhyperirophie in 54 pCGt. aller Fille; in fast genau dem-
selben Verhiiliniss, nehmlich in 52 p C 1., fehlte sie nach Dickinson?)
bei 250 in St. George’s Hospital obducirten Fiillen. Forster ?)
stellt 67 Fille von Granularatrophie der Nieren aus dem Juliushos-
pital in Wiirzburg zusammen, von denen 26 mit Klappenfehlern des

doppelung héufig bei zweilelloser (und durch die Section bestitigter) Hyper-
trophle und dann findet sie sich auch bei anderen Herzaffectionen und- unter
Umstinden aunch bei Gesunden nicht selten, so dass ihr eine diagnostische
Bedeutung nicht beigemessen werden kann.

1) A pract. treatise on Bright's diseases of the kidneys. I ed. London
1871. p. 316.

2) Diseases of the kidney etc. Part,1l. Albuminuria. London 1877. 8. 410.

3) Wiirzbh, med. Zeitschr. 1863. S.330.



17

Herzens verbundene ausscheiden, so dass 41 zur Vergleichung
bleiben. Von diesen zeigten nur 16 Hérzhypertrophie, wihrend in den
iibrigen, d. i. in beinahe 61 pCt., das Herz theils normal, iheils
alrophisck war. In den von Galabin gesammelten 66 Fillen end-
lich fehlte die Herzhypertrophie nur 13 Mal, also in etwa 20 pCt. *).
Selbst wenn man das zuleizt angefilhrie niedrigste Verhiliniss als
das richtige ansieht, muss man zugeben, dass auch dieses immer
noch ansehnlich genug ist, um beriicksichtigt zu werden. Man hat
nun das Ausbleiben der Hypertrophie dem schlechien Ernéhrupgs-
zustande zugeschrieben. Allein dieser ist wohl mehr der Theorie
zu Liebe angenommen, als in Wirklichkeit beobhachtet worden, denn
gerade bei der chronischen interstiliellen Nephritis leidet der all-
gemeine Erndhrungszustand meistens auffallend wenig, die Kranken
werden oft bis karz vor ihrem Tode fiir ganz gesund gehalten,
gehen ihren Geschiiften nach u. s. w.?). Damit soll natiirlich nicht
gelengnet werden, dass wenn ein schlechier Ernéhrungszustand und
allgemeines Siechthum wirklich vorhanden sind, sich eine wahre
Herzhypertrophie nicht auszubilden braucht, vielleicht auch gar, wenn
frither vorhanden, riickgéingig werden kann.

Nach alle dem gestatten bei unbefangener Betrachtung auch
die anatomischen Thalsachen neben der gewthnlichen Annahme, dass
die Herzhypertrophie secundir und die Folge der Nierenschrompfung
sei, auch noch die andere Annahme, dass das ursiichliche Verhili-
niss ein umgekehrtes sei oder dass Nierenschrumpfung und Herz-
hypertrophie coordinirte Wirkungen eines dritten, des eigentlich
ursiichlichen Momentes seien. Diese Fragen werden uns in dem
folgenden Abschniit noch beschifligen *).

Man bat, wie mir scheint, diese an und fiir sich doch nicht
so fern liegenden und {rither auch zuweilen wohl erwihnten Mog-
lichkeiten im Laufe der Jahre fallen ‘gelassen und zuletzt gar nicht

1) In meinen 13 zur Section gelangten Fillen fehlte sie 2 Mal.

?) 8. Bartels L. c¢. S.382. Einen derartigen lehrreichen Fall chne Hyper-
trophie s. z. B. hei Rosenstein, Path. u. Ther. der Nierenkrankh. I Aufl. 1870.
S.143. :

3) Ich hebe nochmals ausdriicklich hervor, dass es sich hier lediglich um die
typische Form der chron. interst. Nephritis handelt, denn dass die im Ver~
lauf anderer Nierenaffectionen, wenn auch seltener, zn beobachtende Herz-

hypertrophie Folge des Nierenleidens ist, kann nicht bezweifelt werden, Da-
von spiter. '

Archiv f. pathol. Anat. Bd. LXXII. Hft. 1. 2
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mebr in Betracht gezogen, weil man allzusebr von der Lehre be-
herrscht warde, dass Herzhypertrophien mit sehr  seltenen Aus-
nahmen nur als Folgezustinde greifbarer Kreislaufshindernisse
vorkimen und weil man deshalb von vorn herein geneigt sein
musste, da wo neben der Herzhypertrophie noch andere auffallende
anatomische Befunde vorlagen, diese als die primiren anzusehen,
da ja die Herzhypertrophie eine secunddre sein sollte. Nachdem
man aber in den letzten Jahren auf das nicht seltene Vorkommen
von sogenannten primiren oder idiopathischen Herzhypertrophien,
d. h. solehen, deren Ursache sich nicht in grdberen mechanischen
Kreislaufshindernissen oder in Nierenkrankheiten finden lassen, auf-
merksam geworden ist, wird auch der Gedanke, dass die mit der
chronischen interstitiellen Nephritis zusammen vorkommende Herz-
hypertrophie unabhiingig von ihr sein kdune, nicht gar so befrem-
dend, wie bisher erscheinen.

Wie wenig der anatomische Befund fiir sich allein auf das
ursichliche Verhiiltniss von Schrumpfniere und Herzhypertrophie zu
schliessen gestattet, erhellt auch daraus, dass ausser der Herzhyper-
trophie noch gewisse andere Organverinderungen in vielleicht
noch grosserer, mindestens aber in nicht geringerer Hiufigkeit
neben der Schrumpfniere sich finden und trotzdem gewdhnlich als
mehr zufillige Complicationen aufgefasst werden. So treffen
Schrumpfoiere und Klappenkrankheiten des Herzens
auffallend hiufig zusammen. Dickinson?) fand Klappen-
krankheiten in 48,2 pCt. von 250 Fillen von Schrumpfniere.
Forster (s. oben) in 26 von 67 Fillen, also in 39 pCt. Und
umgekehrt waren nach Barclay?®) unter 79 Fillen ven Klappen-
krankbeiten 28, also 35,5 pCt. mit Schrumpfniere verbunden.
Dass hier mehr als Zufall im Spiel ist, lisst sich wohl nicht in
Abrede stellen, aber Iisst sich wohl aus dem blossen Nebenein-
ander enischeiden, was Ursache ist und was Folge?

In gewissen Bezichungen zur Herzhypertrophie stehen die
Verinderungen der Arterien, welche als Arterioselerose oder
Atheromasie der Arterien zusammengefasst werden. Auch sie sind
schon Bright aufgefallen und nach ibm haben zahlreiche Beob-
achter ihre Hiufigkeit hervorgehoben, wobei es sich freilich nicht

1) Med. chir. Transact. IV. 1861. u. L c. S.387.
2) Nach Dickinson 1 e
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immer um die rein interstitielle Form der Nephritis handelt. Traube")
lisst sie ,in der Mehrzahl der Fille® vorkommen, Dickinson®)
fand auffallende atheromatose Entartung in 52 pCt. von 250 Fillen
verzeichnet, E. Bull®) in 16 Fillen 8 Mal, Galabin in 36 Fillen
19 Mal etc. — Wahrscheinlich sind die Verdinderungen in Wirk-
lichkeit noch hiufiger als angegeben wird, da nicht immer die Aorta
in ihrer ganzen Ausdehnung und noch viel weniger ihre Verzwei-
gungen untersucht und da ferner die leichteren Formen der Er-
krankung, namentlich die einfache fettige Entartung der Intima, leicht
tibersehen weérden. Ich wenigstens habe in keinem der von mir
obducirten 13 Fille die Arterien und insbesondere die Aoria ganz
normal gefunden, wenn auch manchmal die Verdinderungen nur
geringfligig waren.

Man kann diese Veriinderungen, welche ja bei Menschen in
vorgeriickteren Lebensjahren ganz gewohnlich angetroffen werden,
wie auch Gull und Sutton schon bemerkt haben, nicht auf
Alterseinfiiisse zuriickfiihren, wenigstens in vielen Fillen nicht,
denn sie finden sich auch bei jugendlichen, ja selbst bei ganz
jungen Personen. Zum Beweise dafiir geniigt es schon, auf die oben
mitgetheilten Fille (namentlich Fall 2) zu verweisen, die in dieser
Bezichung keineswegs als Ausnahmen zu gelten haben, da ich die
Beispiele leicht vermehren kionnte. Dickinson hat die Entartung
der Aorta sogar schon bei 2 im Alter von bezw. 6 und 14 Jahren
verstorbenen Kindern neben chronischer interst. Nephritis gefunden.
Allerdings aber werden die hochsien Grade der Arterienentartung,
wie leicht ersichtlich, in hiheren Lebensaltern beobachtet, wenn
zugleich Schrumpfoiere vorhanden ist.

Es ist bekannt, dass diese Erkrankungen vorzugsweise gern in
Arterien, deren Seitendruck andauernd erhtht ist, sich entwickeln
und dass sie als Folge dieses erhdhten Drucks betrachtet werden,
es liegt daher nahe, ihr Vorkommen bei der Nierencirrhose als Folge
der arteriellen Drucksteigerung, welche hier der allgemeinen und
wohl auch richiigen Annahme nach vorbhanden ist, zu betrachien.
Andererseits konnen sie selbst auch wieder, wie ja ebenfalls hin-
linglich bekannt ist, den Kreislauf beeintrichligen und eine Dila-

9 L. c I, S. 424
%) L. ¢ S.412.
%) Dieses Archiv LXVII, S. 269.
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tation und Hypertrophie des Herzens hervorrufen, oder wo diese
'schon vorhanden sind, steigern, vielleicht endlich aueh, wo ur-
spriinglich nur einfache Hyperirophie vorhanden war, eine nach-
trigliche Dilatation des hypertrophischen Ventrikels verursachen.
Freilich miissie es dann schon zu einer ganz betrdchtlichen Kreis-
laufsbehinderung und wohl aueh schon zu mangelhafter Erniihrang
des Herzmuskels gekommen sein, da ein hyperirophischer, aber
sonst gesunder Ventrikel seiner Dehnung ja aussergewithnlichen
Widerstand entgegenseizt. Es ist aber in der That nichis Seltenes,
dass Beides vereint angetroffen wird, nehmlich starke Beeintriichti-
gung der Circulation durch vollstindig starr gewordene Arierien
und mangelhafte Ernihrung des Herzmuskels durch Theilnahme der
Rranzarterien. an der Entartung?).

Die letztgenannten Momente sind wichtig zur Beurtheilung
solcher Fille, in denen die interstitielle Nephritis bei schon be-
stehender Arteriosclerose, also bei dlteren Leuten, sich entwickelt
und wo neben der Hypertrophie gewdhnlich auch Dila-
tation des linken Ventrikels besteht, deren Erkennung im
Leben aber durch das meistens auneh noch vorhandese Lungen-
emphysem oder durch andere Umstinde erschwert wird?®).

1) Das verschiedene Verhalten des linken Herzventrikels, d. h. das Vorhanden-
sein oder Fehlen der Dilatation und die nahe liegenden Beziehungen der Ca-
paciiiit des Ventrikels zu den Druckverbélinissen in der Aorta (vgl. Abschn. IL)
veraglassten mich, auf die Weite der Aorta bei den verschiedenen Formen
der Nephritis zu achten. Ich habe dieselbe an verschiedenen Stellen (un-
mittelbar iiber den Klappenriindern, anf der Hohe des Bogens and unmittel-
bar dber dem Tripus Halleri) in 19 Fallen beider Formen gemessen und die
Zablen dieser heiden Formen miteinander, sowie mit den vieler anderer
Leichen (ohne Nephritis) verglichen, aber keine bemerkenswerthen Unter-
schiede gefunden. In der That ergiebt eine nihere Ueberlegang, dass eine
durch Druckverhilinisse bedingte Erweiterang der Aorta, selbst wenn sie
schon einen hohen Grad erreicht hittd, doch nur einige Millimeter betragen
konnte, also noch vollstindig innerbalb der individuellen, nicht pathologischen
Schwankungen gelegen wiire. Dazau kommt, dass die Elasticititsverhiltnisse,
die Lelchenstarre eic., von nicht abzuschitzendem Einfluss sind.

Die oben (S.4) beildufig erhobene Frage, ob nach dem Leichenbefond eine
Schrumpfniere als primire oder secundire anzusprechen sei, wiirde nach
den vorangegangenen Erdrterungen nunmehr wohl so zu beantworten sein,
dass Schrumpfuiere mit einfacher (nicht excentrischer oder gar concentrischer)
Herzhypertrophie hiichst wahrscheinlich eine primire ist, weil in den seltenen

2
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Endlich bleiben noch gewisse von den sogenannten athero-
matisen Entartungen verschiedene Gefissverinderungen zu erwihnen,
nehmlich die von Johnson') zuerst angegebene Hyperirophie der
Muskelhaut der kleinsten Arterien uod die von Gull und Sutton?®)
als ,Arteriocapillary fibrosis® beschriebene Verdickung der Adven-
titia der Kkleinen Arterien und der bindegewebigen Capillargefiiss-
scheiden. Die beiderseiligen Angaben bilden, wie bekannt, noch
jetzt den Gegenstand des Sireits, indem Johnson die von Gull
und Sutton beschriebenen Verdnderungen fiir Kunstproducte, er-
zeugt durch die Behandlung der Gefisse mit Glyeerin etc., erkldrt,
wihrend die letzteren wieder die Hypertrophie der Muscularis ent-
schieden in Abrede stellen und sogar einen Untergang der Muskel-
zellen durch Uebergreifen der bindegewebigen Wucherung auf die
mittlere Haut beobachtet haben wollen. Galabin?®), welcher wie
Gull und Sutton die kleineren Arterien der Pia mater untersuchte,
hat eine Verdickung sowohl der Muscularis als der Adventitia ge-
funden. In gleichem Sinne, nur ausfiibrlicher, schildert Dickinson?)
das Verhalten der Gefisse; nach ihm wird zuerst die Muscularis
verdickt, aber nicht in Folge echter Hypertrophie (im Sinne John-
son’s), sondern in Folge von Bindegewebsneubildung, wihrend die
Muskelkerne allmihlich schwinden und gleichzeiliy Fetteniartung
sich bemerklich machi®). Die Folge dieser Verdickung sei eine
starke Einengung der Gefisslichtung. Die Verdickung der Adven-
fitia, wie sie Gull und Sutton angegeben haben, hiili D. fiir so
sicher, dass dariiber kein Zweifel bestehen kinne. Anch Gowers®)
spricht sich auf Grund von ophthalmoskopischen Untersuchungen

Fallen, wo es bis zur secundiren Schrumpfung kommt, entweder schon durch
die vorangegangene parenchymatise Nephritis oder durch gewisse hiufige
Complicationen, Hypertrophie mit Dilatation verursacht ist. Bei Schrumpf-
niere mit excentrischer Hypertrophie wird sich ans dem anatomischen Be-
fund allein wohl kaum eine Entscheidung treffen lassen, ausser wenn in den
Nieren die parenchymatdsen Verinderungen noch deutlich ausgepriigt sind,

) L. c. u. med.-chir. Transact. 1867. XXIX. u. XXX.

%) Med.-chir. Transact. 1872. LV.

3 L. e S.13.

4) L. c. S.539f.

*) An einer anderen Stelle (S.562) spricht D. dagegen von echter Hyper-
trophle der Muskeln in den Arterien, wie im Herzen,

®) Brit. med. Journal. 1876, Decbr. 9.
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bei Patienten mit Nierencirrhose fiir die Ansicht Johnson’s aus.
In Uebereinstimmung hiermit hat auch Ewald nur eine wahre
Hypertrophie der Muscularis, aber kein abnormes Verhalten der
Adventitia oder der bindegewebigen Capillarscheiden gefunden. Ein
Urtheil iiber diese sich so sehr widersprechenden Beobachtungen
abzugeben, getraue ich mir noch nicht, da ich selbst erst in der
allerjiingsten Zeit angefangen habe, auf diese Verhilinisse zu achten.

Uebrigens handelt es sich, wie ich zur Verhiitung von Miss-
verstindnissen schliesslich bemerken will, hierbei nickt um die Ge-
fisse in den erkrankten Nieren, denn diese zeigen, wie durch die
neuesten und iibereinstimmenden Untersuchungen von Thoma?)
und von Ewald sicher gestellt ist, die in den letzten Jahren viel-
fach studirten, und von Friedldnder als Endarteriitis obliterans
bezeichneten Verdnderungen.

Nachsehrift.

Nachdem die vorstehende und die folgende (im niichsten Heft
erscheinende) Abhandlung bereits vor Monaten dem Herrn Heraus-
geber dieses Archivs zugestellt waren, ist von v. Buhl in seinen
,Mittheilungen aus dem pathol. Institut zu Miinchen® eine Abhand-
lung: ,,Ueber Bright’s Grannlarschwund der Nieren und die damit
zusammenhiingende Herzhypertrophie® erschienen, welche ich nicht
mehr benutzen konnte, auf welche ich aber um so lieber hinweise,
als die darin entwickelten und von ganz anderen Gesichispunkien
gewonnenen Aunschauungen zum Theil in ganz iiberraschender Weise
mit den von mir hier gegebenen sich begegnen. Zum anderen
Theil freilich finden sich erbeblich abweichende Anschauungen, was
ja bei einem so schwierigen, seit vielen Jahrzehnten immer wieder
discutirten Gegensiande nicht Wunder nehmen, wohl aber zur Kli-
rung der Ansichten beitragen kann.

1) Dieses Archiv LXXL S.227.




