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Beitr[ige zur Pathoiogie der Nieren und des Harns. 

Von Prof. Dr. H. S e n a t o r  in Berlin. 

II. Ueber die Beziehm~gen der Herzhypertrophie zu 
Nierenleiden. 

Yon den neben diffose• l~ierenkrankbeiten so bliufig zu beob- 
achtenden Herzhypertrophien haben den Erkl~rern diejenigen nie- 
mals Schwierigkeiten bereitet, bei Welchen zugleich Klappenerkran- 
kungen oder andere, ~ihnlich wie diese, die Entleerang der einzelnen 
HerzabschrJitte erschwerende Affectionen des Gef~isssystems gefunden 
werden. Die Itypertrophie wird bier gewiihnlich als compensirende 
Folge der Klappenfebler oder der ihnen gleichwerthigen Zustlinde 
bctrachtet und mit dem Nieren)eiden, wenn dieses nicht tiberhaupt 
nur als zuf~illige Complication angesehen wird, in keiaen unmittel- 
baren, sondern hSchste~s in einen entfernteren Zusammenhang 6e- 
bracht. Erfahrungsgem~iss kann nehmlich ein Nierenleiden zu ent- 
ziindlichen Prozessen des Peri- und Endocards, der Lungen und 
Pleuren und erst durch diese mittelbar zu H~pertr0phie des i'echten 
oder linken Ventrikels ftihren; wie umgekehrt bei einem sebon be- 
stehenden EIerzfehler oder einem Hinderniss in der Lungengef'~ss- 
hahn sich ein Nierenleiden, die Stauungsniere mit ihren Folgen, 
ausbildet, wenn die Hypertrophie des rechten Ventrikels zur Com- 
pensation unzureichend wird. Diese Vorg~inge, die Art der Ent- 
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wickelung des einen Leidens aus dem anderen, deren Kenntniss 
wir vornehmlich T r a u b e  verdanken, sind durcl~ die Beobachtung 
zweifellos festgestellt und datum hat die hier erwlihnte gewShnliche 
Erkllirung dieser Categorie yon Herzhypertrophiet~ ihre vollstiJndige 
Berechtigung - -  sicher wenigstens in allen jenen F~illen, in wclehen 
die Aufeinanderfolge der Affectionen in der angegebenen Weise zu 
beobachten oder aus anamnestischen Erhebungen zu erschliessen ist. 

Es ist abet noch cine andere Art des Geschehens denkbar und 
zwar besonders fiir diejenigen Klappenerkrankungen, welche bei der 
chronischen interstitiellen Nephritis (Nierencirrhose) mit Hyper- 
trophic des l i n k e n  Ventrikels allein oder hauptsiichlich sich finden. 
Da nchmlich bei dieser Nierenaffection, wie sich wohl kaum be- 
zweifeln l~isst, der mittlere Druck im Aortensystem dauernd erhi~ht 
und hierdurch die Entstehung der Arteriosclerose begiinstigt ist 
(s. I. S. 19), so kann es leicht, worauf auch D i c k i n s o n  1) mit Recht 
hinweist, zur Erkrankung des Aortenostiums oder seiner Klappen 
durch Fortleitung des Krankheitsprozesses yon der Aorta aus kommen ; 
um so leichtcr, als einem allgemeinen Gesetz zufolge das hyper- 
trophische tterz und sein Klappenapparat, wie alle stiirker arbeitenden 
Organe zu Erkrankungen mehr, als ruhende oder m~issig arbeitende 

geneigt sind. 
Dann giebt es noch ein mechanisches Moment, welches iihnlich 

wie Klappenfehler auf das Herz wirkt, welches abet bei tier Er- 
kliirung der neben Nierenleiden vorkommenden Herzhypertrophien 
iibersehen worden ist, dassind: d i e p l e u r i t i s c h c n  V e r w a c h s u n g e n .  
Die Hiiufigkeit dcrselben ist zu bekannt und anerkannt, als dass es 
dafiir noch besonderer Bel~ge bedtirfte. Weniger bekannt ist, dass 
sie eine Hiilfsursaehe, ja in manchen Fiillen die alleinige Ursache 
einer Dilatation und Hypertrophic des Herzens sein k(innen, worauf 
ganz neuerdings wieder B~iumler  ~) die Aufmerksamkeit gelenkt 
hat. Am meisten und am ersten ist allerdings der reehte Ventrikel 
an den Folgen der Pteuraverwachsungen betheiligt, weiterhin nimmt 
abet aueh der linke Ventrikel Theil und zwar ist der Grund fiir 
seine Dilatation und Hypertrophie~ iihnlich wie nach T r a u b e  bei 
Mitralfehlern, wohl hauptsiichlich darin zu suchen, dass durch die 

J) Diseases of the Kidney II. hlbuminuria. London 1877, p, 387. 
~) Deutsches Arch. f. klin. Meal, XIX. S. 471. 
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behinderte Athmung und die Anh~ufung yon Kohlens~iure eine Con- 
traction der kleinstea Arterien and damit Erh~hung der Aorten- 
spannung erzeugt wird. Ausserdem bewirkt wohl die Gemeinsam- 
keit eines Theiles der Museulatur and der Gef~isse, class za der H?per- 
trophie ether Herzhiilfte sich oft diejenige der anderen, wenn aneh 
in geringerem Grade hinzugesellt. 

Die meisten $chwierigkeiten hubert aber die ohne Klappenfehler 
und ohne irgend welehe ihnen in mechanischer Beziehung gleich- 
werthige Zustlinde bet Nierenleiden, namentlicb bet S c h r u m p f n  iere  
v o r k o m m e n d e  H y p e r t r o p h i e  des  l i nken  V e n t r i k e l s  (oder 
des ganzen Herzens) gemacht. An Versuchen zur Erkliirung hat es 
nicht gefehlt. Sie gehen slimmtlieh, mit Ausnahme der yon Gull und 
Sut ton aufgestellten und spiiter zu besprechendet~ Ansicht, davon aus, 
class die Nierenaffection als alas Grundleiden und die Herz'hypertrophie 
als dessen Folge zu betrachten set, besehriinken sich abet, was den 
nliheren Zusammenhang beider betrifft, meistens darauf, die schon 
yon B r i g h t  gegebenen Hindeutungen auf die duri~h das Nieren- 
leiden verlinderte Blutmischung mehr oder weniger bestimmt aus- 
zufiihren. ])abel sind allgetnein die s~mmtliehen Nierenleiden and 
insbesondere die beiden chronischen Formen der Nierenentztindung, 
die parenchymatiise and die interstitielle zusammengeworfen worden, 
indem man zur Erkliirung a l l e r  Herzhypertrophien (ohne Klappen- 
und Gefiisserkrankungen) Erscheinungen heranzog, welehe nur der 
einen oder nut e i n ig e n I~ierenerkrankungen, nieht allen, zukommen. 

Eigentlich hat nur T raube  in seiner bekannten Abhandlung: 
, ,Ueber  den Z u s a m m e n h a n g  yon Herz -  and N i e r e n k r a n k -  
h ei ten 1),, eine klare, consequent durehgeftihrte Erkllirung, eine wirk- 
liche Theorie gegeben. Er sucht den Grand der Herzhypertrophie 
bet der Nierensehrumpfung (and iihnlich bet anderen Zustiinden) 
in zwe i  Momenten, welche beide die mittlere Spannnng des Aorten- 
systems erhiihen nnd dadureh Erweiterung, dann ttypertrophie des 
linken Ventrikels herbeifiihren sollen, nehmlieh : 1) in dem Untergang 
zahlreicher Blutgeflisse in den gesehrumpften Nieren (oder in der  
Compression derselben durch Exsudat bet friseher Entziindung) and 
2) in der Verkleinerung der Fltissigkeitsmenge, welche wegen Ver- 

~) Berlin 185fi. husserdem nachtriigliche Bemerkungen fiber den Zusammen- 
hang etc. in: Deutsche Klinik 1859 No. 31 u. 32. S. Gesammelte Abband- 
]ungen II. 

21" 
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lidung secernirenden Parel~chyms dem Aortensystem in der Zeit- 
einheit entzogen wird. Allein beide Momente haben die Wirkungen 
nicht, welche T r a u b e  ~amals, als er seine Theorie aufstellte, ihnen 
zuzuschreiben wohl berechtigt war und deshalb ist die ganze Theorie 
unhaltbar. Zwar, dass mit der Ver(idung des Nierenparenehyms 
(oder mit dem Druck auf die Gef~isse) die Widerstiinde im Strom- 
gebiet der Nierenarterien waehsen, ist riebtig; dies ist schon yon 
vorne herein nicht unwahrscheinlieh und ist iiberdies durcb Strii- 
mungsversuehe in geschrumpften Nieren yon D i c k i n s o n 1 ) ,  sowie 

j t i ngs th invonThoma  ~)bewiesen. A b e r n i e h t  r i ch t i g  is t ,  dass  
d u r e h  d iese  o d e r  i r g e n d w e l e h e W i d e r s t i i n d e  in d e n N i e -  
r e n a r t e r i e n  d e r a l l g e m e i n e m i t t l e r e A r t e r i e n d r u c k  e rh i ih t  
o d e r  i i h e r h a u p t  ver i~nder t  wird.  Wit wissen dL~reh die Arbeiten 
L u d w i g ' s  find seiner SchiilerS), dass, um eine dauernde Druck- 
erhiihung in der Aorta zu erzielen, nicht einmal die U n t e r b i n d u n g  
beider Nierenarterien, geschweige eine nur theilweise Beschr~nkung 
ihres Stromgebi~tes, wie sie bei den Nierenentziindungen statifindet, 
geniigt, dass man noch gri~ssere Arterien unterbinden kann, ohne 
mehr als eine voriibergebende Druckschwankung zu beobachten und 
dass erst ein Verschluss der Aorta selbst dicht unter oder tiber dem 
Zwerchfell den Druck in ihr deutlich und dauernd erhSht. Die Er- 
fahrungen an Menschen fiber die Wirkung der Unterbindung grosser 
und gri~sster hrterien stehen hiermit vollst~indig im Einklang. Wean 
nun sehon der pl 5 t z l i ch  e Verschluss bei'der Nierenarterien ohne Ein- 
fluss auf den mittleren Aortendruck ist, so wird der ganz allmiihlich 
erfolgerJde Untergang noch so vieler Verzweigungen derselben erst 
recht keinen Einfluss haben, da hierbei ja zur Ausbildung yon 
Collateralen reichlich Zeit und Gelegenheit gegeben ist. 

Was aber das zweite Moment, die verminderte Fltissigkeitsab- 
sonderung durch die geschrumpften Nieren betrifft, so ist dieses aus 
doppelten Grtinden unhaltbar: einmal, weil bei der chronischen 
interstitiellen Nephritis (urn diese handelt es sich ja haupts~ichlich) 
in der ReBel gar keine Verminderung der abgesonderten Harnmenge 
stattfindet, abgesehen yon dem letzten dem Tode vorangehenden Zeit- 

1) I. c. p. 37i and Med. chit. Transactions 1860. p. 243. 
~) Dieses Archly Bd. LKXI. S. 42. 
a) Die ersten hierauf beziiglichen Angaben s. bei Ludwig und Thiry: Ueber 

den Einfluss des Halsmarks etc. Wiener akad. Slzgsber. XL1X. 1864. 18. Febr. 
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raum, sondern im G e g e n t h e i l  yon  A n f a n g  an e h e r  n o c h  e ine  
V e r m e h r u n g ,  was ieb als charakteristisch und wichtig friiher (I. S.5) 

hervorgehoben babe und dann well, selbst wenn eine Verminderung 
eintr~ite, diese doch nimmermehr den Aortendruck erhShen wiirde. 
Eines Ueberscbusses yon Wasser, mag er dutch StiSrung eines ab- 
sondernden Organes oder durch Zufuhr you aussen herbeigeftihrt 
sein, entledigt sich alas Gefiisssystem sehr schnell durch st~irkere 
Th~itigkeit vicariirender Absonderungsorgane oder unter Umst:~inden 
durch Transsudation und Bildung yon Oedemen. Die Erfahrungen 
an Menschen haben l~ingst ffir eine solche Ausgleichung gesproehen 
und der experimentelle Nachweis derselben ist yon C o h n h e i m  und 
L ich the im~ge l i e f e r t  worden. Und endlich, wenn selbst eine 
Zuriickhaltung yon Fliissigkeit und eine Ueberfiillung des Gefltss- 
systems ftir knrze Zeit zu Stande k~ime, so wiirde auch diese nicht, 
wie wir dutch die Untersuchungen W o r m - M i i l l e r s ,  L e s s e r ' s  
u.A. wissen, den Blutdruck erhiihen, da die Gef~isse sich dem ver- 
~inderten Fiillungsznstande ausserordentlich schnell und vollst~indig 
anpassen. 

Alle anderen Erkliirungsversuche, welche die Herzhypertrophie 
g]eichfalls yon der St0rung der Nierenfunction ableiten, wenn auch 
nicht yon rein mechanischen Vorg~ingen, wie die T r a u b e ' s c h e  
Theorie, sondern yon chemischen Ver~indertmgen, nehmlich yon 
Zuriickhaltung gewisser Harnbestandtheile im Blute, kiinnen eben- 
falls keine Geltung haben, wenigstens fiir die am hiiufigsteu zur 
Herzhypertrophie f0brende Nierenerkrankung, ftir die Nierencirrhose. 
Denn gerade bet dieser ist, so lange sie ihr typisches Bild zeigt, 
die Function der Nieren nieht gest~irt in der Weise, dass daraus 
eine Ueberladung des Blutes mit Harnstoff oder anderen  Harnbe- 
standtheilen entstehen k(innte. Solche Stiirungen treten erst ein, 
wenn dutch eine Complication die charakteristischen Erscheinungen 
getrtibt werden und namentlich, wenn die Herzhypertrophie nieht 
mehr zur Geltung und die Circulation gesehwlicht wird, set es, well 
die Ern~ihrung des tierzens zu leiden anflingt oder well dureh Hin- 
ztitreten anderweitiger St~rungen (Klappenfehler, Arterioselerose etc.) 
die Arbeitslast so zunimmt, dass aueh alas hypertrophisehe Herz ihr 
nieht mehr gewachsen istl) .  Wenn die St(irung der Nierenfunetion 

t) lob verweise deswegen nochmals auf das, was ich frfiher (I. S. 5 u. fi) fiber 
die Beschaffenheit des Harris bet der chron, interst. Nephritis gesagt habe 
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bei dem in Rede stehenden Leiden, so lange die Krankeu nicht 

auf's Aeusserste heruntergekommen sind, einen Einfluss auf die Zu- 

sammensetzung des Blutes hat,  so kann dieses wegen der ge- 
steigerten Diurese nur in einer grtindlicheren Befreiung des Blutes 

yon Harnbestandtheilen gefunden werden. ])ass ausser diesen Be- 

Standtheilen noch Eiweiss und mehr Wasser ,  als gew(ihnlich dutch 

die Nieren fortgeht, ist nicht hoch anzuschlagen, da Beides, Wasser 

und Eiweiss , dutch Zufuhr von aussen mehr als ersetzt werden 
kann,  da ferner das Blut schon allein dutch Beschr~ihkung ander- 

weitiger Wasserausscheidungen (z. B. dutch die Haut) vor etwaiger 

Eindickung geschtitzt wird und da endlich der Eiweissverlust iiber- 

haupt nicht bedeutend ist. l)ieser k(innte tibrigens die Ausbildung 

einer Hypertrophie eher hindern, als fi~rdern. 

hnders dagegen steht es bei tier chronischen p a r e n c h y m a -  

t i J sen  Nephritis, sowie bei den a c u t e n  d i f f u s e n  N i e r e n e n t -  

z t i n d u n g e n .  Hier ist und zwar schon im Beginn und auf der 

Iliihe des Leidens die yon den 5Iieren ausgeschiedene Harn- und 

namentlich Harnstoffmenge abnorm gering, theils in Folge der Ver- 

stopfung der Harnkan~ilchen dutch die geschwollenen Epithelien, 
theils in Folge ihrer Compression durch das entziindlich infiltrirte 

interstitielle Gewebe, theils endlich in Folge yon Compression der 

Kn~iuelgef~isse durch ein etwa innerhalb der B o w m a n ' s c h e n  Kapsel 

abgesetztes Exsudat. Bei d i e s e n  Formen der Nierenentztindung 

ist denn auch eine Ueberladung des Blutes mit HarnstoiI wieder- 

holt nachgewiesen worden, nicht aber bei der Nierencirrhose oder 

hiichstens im letzten Stadium derselbenl). 
Wie verh~ilt es sich nun bei d i e s e n  Nierenleiden mit der Herz- 

h)~pertrophie? Die acuten Formen,  bei denen wegen der kurzen 

Bauer die Ausbildung einer Hypertrophie der Regel naeh nicht 

and auf die hngaben yon Bartels  fiber die Beschaffenheit des Blutes dabei 
(Nierenkrankh. in v. Ziemssen's  Handb. der Pathol. IX. S. 409--4 |0) .  
S. auch Ler 1. c. p. 385 u. 388ff. und Laneereaux in Dict. encyel. 
par Dechambre, hrticle Reins p. 203 etc. 

1) AehnlicheVerh/iltntsse finden auch bei Stauungszusff, inden in den Nieren mit 
gleichzeitig vermindertem a r te r i e | l en  Druck (bei Herzfehlern etc.) 
statt. Hter werden die Harnkan~ilchen dureh die passive Hyperfimie der inter- 
stitiellen Geflisse eomprimirt und spiiter noeh ausserdem dnrch die gequol- 
lenen Epithelieo verstopft. Die Folgen ffir die Harnabsonderung sind die- 
selben. u meine hbhandlung in diesem' hrchiv LX. S. 495 ft. 
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zu erwarten ist, ki~nnen ausser Betracht bleiben. Die Vergleichung 

aber der chronischen p a r e n c h y m a t t i s e n  Nierenentztindung in ihrer 
reinen Form mit der ehronisehen i n t e r s t i t i e l l e n  Nephritis be- 
weist, wie sehr der Einfluss einer verlinderten Blutmischung Uber- 
sch~itzt und missdeutet worden ist. Bei der letzteren Form, we eine 
Zuriickhaltung yon Harnbestandtheilen im Blute n i c h t  stattfindet, 
ist die Herzh~cpertrophie sehr gew~hnlich und erseheint racist, wie 
ieh frtiher (I. S. 7ft.) naehgewiesen habe, nicht als excenr (wenn 
nicht besondere Umstiinde eine st~irkere Erweiterung der Herzh~hle 
bedingen), sondern als einfaehe oder gar als coneentrische Hyper: 
trophie, bei jener anderen, der parenchymatiisen Nephritis mi t  ver- 
iinderter Blutbeschaffenheit ist dagegen die Herzh~/pertrophie welt 
seltener, so selten, class sic sogar yon Manehen hestritten wird und 
sic ist hier mit deutlieher Erweiterung der Htihle verbunden, d. h. 
excentriseht). Ferner finder sich, wie aus E w a l d ' s  15nter- 
suehungen ~) hervorgeht, die V e r d i e k u n g  de r  k l e i n e n  C-e' 
f i i sse  bei der ehronisehen i n t e r s t i t i e l l e n  Nephritis neben der 
Herzhypertrophie sehr gewiihnlieh, sic f eh l t  d a g e g e n  be i  d e r  
r e i n e n  e h r o n i s e h e n  p a r e n e h y m a t t i s e n  N e p h r i t i s  a u s -  

n a h m s l o s ,  das Herz mag hypertrophiseh sein oder nicht. 
H i e r a u s  g e h t h e r v o r ,  dass  die  b e i d e n v e r s e h i e d e n e n  

F o r m e n  d e r  N i e r e n e n t z i l n d u n g  v o r k o m m e n d e n  H e r z -  
h y p e r t r o p h i e n  u n g l e i e h e r  N a t u r  s ind  und  v e r s e h i e d e n e  
U r s a e h e n  h a b e n  mtissen.  

Gehen wir zuerst auf die e h r o n i s e h e  p a r e n e h y m a t t i s e  
N e p h r i t i s  ein. 

Wenn alle Herzhypertrophien, die mit Klappenfehlern oder 
ihnen gleiehwerthigen Zustlinden (Erkrankungen des Aortenstammes, 

l) Die Itiiufigkeit der Herzhypertrophie bei der chron, parenchymat. Nephritis 
wird sehr verschieden angegeben: yon F/irster auf 28,2 pet. (aus 78 Fiil- 
len), yon Grainger Stewart 39,25pEt. (28 F/ille), Galabin 50p13t. 
(2~2 F/ille), Ewald 31,~SpCt. (16 Fiille), Dickinson f~ihrt in seiner ta- 
bellarischen Zusammenstellung (39 Fiille?) I. e. S. 598 keinen Fail yon Iterz- 
hypertrophic auf, erz/ihlt aber im Text (S. 293) etnen derat[tigen Fall. Ich 
selbst babe unter 10 sectrten F/illen 2 mtt m/isslger Hypertrophic und Di- 
latation, tlierbet sind alle mit Klappenkrankheiten complictrten Falle ausser 
Rechnung gehliehen, nieht aher die oben als gleichwerthig bezeich- 
neten ausgedehnten Pleuraverwaehsungen! 

~) Dteses Archly Bd. LXXI. S. 4tiff. 



320 

Perieardial- und Pleuraverwachsnngen) vergesellschaftet sind, aus- 
gesehlossen werden, so bleiben allerdings nur verhNtnissm~issig sehr 
wenige F~ille iibrig yon Herzhypertrophie und ehronischer paren- 
ehymatSser Nephritis und man kSnnte deshalb an ein zufillliges Zu- 
sammentreffen denkcn. Indess muss man diesen 6edanken aufgeben 
hngesichts der Thatsache, dass bei gewissen weit selteneren Nieren- 
leiden, bei welchen iihnliche Verhltltnisse, wie bei der ehronischen 
parenchymatiisen Nephritis in's Spiel kommen, ebenfalls Herzhyper- 
trophie in immerhin auffallender H~iufigkeit vorkommen (s. u. S. 322 f.). 

Sehon aus dem klinisehen Verlaufe geht hervor, dass bier die 
Dilatation und Itypertrophie des Herzens die seeundiire Affection sind 
und dem Nierenleiden erst geraume Zeit nachfolgen. Die Entstehung 
der Herzhypertrophie im Verlaufe der Nierenkrankheit kann, daes sieh 
bier um eine e x e e n t r i s c h e  Hypertrophic handelt, durch die 
ph~sikalische Untersuchnng verfolgt werden, welehe bier sicherere 
Zeichen an die Hand giebt und nicht so zweifelhafte, wie bei der 
Hypertrophic mit geringer oder ohne Dilatation (s. I. S. 14). Eben 
der Umstand, dass die hier vorkommende Iterzh),pertrophie die 
excentrisehe, die gewShnliche der Autoren, ist, wie sic bei Klappen- 
fehlern regelmiissig gefunden wird, weist sehon darauf hin, dass ihr 
eine iihnliehe Ursache, wie diesen Fehlern zu Grunde liegt, nehmlich 
ein Hinderniss for die Entleerung des Herzens und zwar des linken 
Herzens, welches bier allein in Frage kommt. Dieses Hinderniss 
kann nur in dem erh~hten Aortendruck gefunden werden, denn 
alle anderen griiberen meehanisehen Hindernisse sind ja yon vorn- 
herein ausgesehlossen. 

Wodureh ist nun die hortenspannung erhtiht? Nieht dureh 
ein Circulationshinderniss in den Nieren und nicht dureh Zuriiek- 
haltung von Wass0r im Blut. Das ist naeh den frtiheren Ausein- 
andersetzungen unzweifelhaft (S. 315). Vielmehr kann die Ursaehe 
der Druekerhiihung nur gefunden werden, entweder in einer aus- 
gebreiteten Affection der Aus!iiufer des Arteriensystems, dureh welche 
erhebliehe Striimungswiderstitnde geschaffen werden oder in einer 
dureh des Nierenleiden bedingten Aenderung der Blutfltissiskeit. 
Von einer Affection der kleinsten Gefasse bei parenehymattiser 
51ephritis ist niehts bekannt, alle Angaben fiber deren Erkrankung 
beziehen sich vielmehr aufdie interstitielle Form. Es b l e i b t  a l so  
nu r  i ibr ig ,  hbnormi t~ i t en  tier B l u t f l t i s s i g k e i t  s e l b s t  als 
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U r s a e h e  des  e r h i J h t e n  A o r t e n d r u c k s  a n z u n e h m e n  u a d  
wir  h a b e n  g a n z  b e s t i m m t e  A n h a l t s p u n k t e  dafUr ,  die 

U e b e r l a d u n g  des  B l a r e s  mi t  H a r n s t o f f  a l s  e ine  d i e s e r  
A b n o r m i t a t e n ,  w a n e  a u e h  v i e l l e i e h t  n i e h t  a l s  d ie  e i n -  
z ige  zu b e z e i e h n e n .  

Harnstoff in das Blur gespritzt, steigert den Blutdruck, wie 

U s t i m o w i t s c h  ~) und G r t i t z n e r  :) tibereinstimmend gefunden 
hahen. Wenn nun eine Ueberladung des Blutes mit Harnstoff lange 
andauert oder sich h~iufig wiederholt, wie gerade bei der chronischen 

pareaehymatiisen Nephritis, so wird aus den andauernden oder immer 
wiederholtea Drueksteigerungen in tier Aorta ohne Zweifel eine Di- 
latation und Hypertrophie der linken Herzkammer eatstehen k 8 n n e n, 
wean auch nieht immer entstehen mt l s sen .  Damit sie in Wirk- 
liehkeit entsteht, wird es 1) sehon einer hetraehtliehen und lange 
daueraden Harastoffaahaufung ued Drucksteigerung bedtirfen und 
wird 2) der Erniihruagszustand noeh ein eiaigermaassen gtinstiger 
sein mtissen, weil sonst tiberhaupt nicht viel Harnstoff gebildet, also 
aueh nieht viel sieh anhiiufen kann und weil bei mangelhafter Er- 
nahrung eher Atrophie als Hypertrophie der Organe, also auch des 
Herzens, entsteht. Diese Bedingungen treffen nicht in allen Fallen 
zu, sondern gewiss nut in einer kleinen Minderzahl. Denn der Er- 
nahrungszustand leidet stets mehr oder weniger bei tier ehronischen 
parenchymattisen, im Gegensatz zu der rein interstitiellen Nephritis 
and die Ausseheidung des Harnstoffes, wie des Hams tiberhaupt ist 
zwar im Allgemeinen herabgesetzt, aber doch grossen Sehwankungen 
unterworfen. Daze kommt, dass einer drohenden Ueberladung des 
Blutes mit Harnstoff dutch Ausseheiduug desselben in den Darm, 
in Transsudate oder auf die Haut haufig vorgebeugt wird. - -  
Alles alas erklart hinliinglieh, warum es nur in einem geringen Theil 
der Ffille zur Drucksteigerung und demnachst zur Dilatation und 
Hypertrophie des Herzens kommen mag. 

Es ist filr unsere Frage gleichgtiltig, in weleher Weise die 
Drueksteigerung dutch den Harnstoff hervorgerufen wird. E w a l d  *) 
ist geneigt, sie (lurch den vermehrten Reibnngswiderstand, welchen 

t) Ber. der kgl. s~ichs. Ges. tier Wlssensch. 1870. S.430 oder Arbeiten der 
physiologischen Anstalt zu Leipzig V. 1871. S. 198 ft. 

~) Pflfiger's Archiv f. Ph~siolo$ie XI. S. 370. 
s) 1. c. S. 479ff. 
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das harnstoffhaltige Blur in den Capillaren finde, zu erkl~ren, jedoeh 
haben seihe eigenen wiederholten Untersuchungen tiber den Einfluss 
verschiedener Zus~ttze auf die Transpirabilitlit des Blutes gerade 
in Betreff des Harnstoffs kein entscheidendes Resultat geliefertl). 
Vielleicht, dass ausser dem directen Einfluss des Harnstoffs auf 
den Blutdruck noch andere Ver~inderungen des Blutes, seine Diinn- 
fltissigkeit, seine Armuth an rothen Kiirperchen, Ver~nderungen, wie 
sie bet der chronischea parenchymattisen Nephritis einzutreten pfiegen, 
auf die Transpiration von Einfiuss sind. Aus ~iIteren nnd etwas 
unvollkommenen Angaben t ta ro ' s  l~isst sich allenfalls Derartiges ver- 
muthen ~). 

Der Einfiuss anderer specifischer Harnbestandtheile (Harns~inre, 
Hippurs~ure, Kreatin) auf den Blutdruck ist, so viel ieh weiss, bisher 
nicht untersucht worden. 

Wie die ehronisehe parenehymatiSse Nephritis werdea sieh in 
Bezug auf die Entwickelung ether linksseitigen exeentrischen Herz- 
hypertrophie a n d e r e  e h r o n i s e h e  Le iden  des H a r n a p p a r a t e s  
verhalten, wenn sie hhnliche Bedingungen darbieten. Es wird immer 
nur darauf ankommen, dass erstens die Aufnabme nnd Verdauung 
stiekstoffhaltiger 5~ahrung geniigend yon Statten geht, damit Harn- 
stoff in hinreiehender Menge g e b i l d e t  werde und zweitens gleieh- 
zeitig die Ausscheidung desselben dureh die Nieren oder auf anderen 
Wegen his zu dem Grade behindert ist, dass eine zar Erzeugung 
ether Druekerhi~hung in der Aorta hinreiehende Anhl iufung im 
Blute entsteht und lange genug anh~ilt. 

Darnaeh wird es einleuehtend sein, warum yon irgend einer 
Bestlindigkeit, ether Regel in dem Verh~ltniss der Herzh~pertrophie zu 
derartigen Affectionen der Harnorgane nicht die Rede ist, denn eine 
Affection, bet weleher die eine Bedingung, z. B. die Urinverhaltung, 
zutrifft, kann der anderen, der Harnstoffbildung, ungtinstig sein und 
umgekehrt. Am leichtesten noch werden beide Bedingungen zu- 
treffen bet an Nierensteinen leidenden Personen. Denn diese pfiegen 
sich vortreffiich zu erniihren und insbesondere recht viel ttarnstoff 
zu bilden und ein mehr oder weniger vollstandiger und 5fter 
wiederholter Verschluss der Harnwege kann bet ihnen gar leicht 

t) Arch. f. Anat. u. Physiol. Physiol. Abtheilung 1877. S. 208. 
~) Gaz. hebdomad, de todd. et de ehir. 1873. No. 15. 
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eintreten. In der That sieht man ntlchst den Formen chronischer 
Nephritis bei Concrementbildungen in den Itarnorganen noch am 
h~iufigsten yon allen chronischen Harnleiden sich Herzhypertrophie 
entwickeln. 

Ganz Aehnliches endlich gilt fiir die Entwiekelung der Herz- 
hyper t rophienaeh E x s t i r p a t i o n  o d e r  b e i a n g e b o r e n e m o d e r  
a l lm~ih l ich  e r w o r b e n e m  M a n g e l  e i n e r  Nie re .  Wenn nach 
dem Verlust der einen Niere die Ern~lhrung nicht beeintrachtigt 
ist, so wird (e ine  hinl~ingliche Lebensdauer vorausgesetzt) die Aus- 
bildung der Herzhypertrophie davon abhiingen, ob die zuriickgeblie- 
bene Niere im Stande ist, den Ausfall der anderen, zumal was die 
Wegsehaffung des Harnstoffs betrifft, vollst~indig zu ersetzen oder 
nicht. Der Ersatz kann, wie namentlich R o s e n s t e i n  *) und 
G. S i m o n  ~) gezeigt haben,  vollstiindig erreicht werden, a ber die 
Compensation kann auch einmal ganz ausbleiben oder unzureiehend 
sein mid in diesem Falle wird die Herzhypertrophie um so sicherer 
zu erwarten sein, je re  i e h lie h e r die Erniihrung mit stickstoffhaltigem 
Material und demnach die Bildung yon Harnstoff und seine An- 
hliufung im Blute ist. - -  

Soweit ich sehe, sttitzt sich die hier gegebene Erkliirung des 
Zusammenhanges tier Herzhypertrophie mit chroniseher parenehy- 
mati~ser Nephritis oder mit anderen Nierenleiden, welehe die Ham- 
secretion in ~leieher Weise wie diese bee!ntriichtigen, tiberall nur 
auf Thatsachen, welche als sicher erwiesen gelten. Aber leider 
maehen die so zu erkllirenden Fiille yon Herzhypertrophie nut die 
Minderzahl aUer bei Nierenleiden tiberhanpt vorkommenden aus, 
die weir griissere Mehrzahl wird ja bei tier c h r o n i s e h e n  i n t e r -  
s t i t i e l l e n  N e p h r i t i s  gefunden. Fiir diese eine befriedigende 
und unantastbare Erklarung zu geben, dazu reiehen meiner Meinung 
naeh die bis jetzt vorliegenden Thatsaehen nieht aus. Aueh scheint 
mir tier Weg, auf welchem gewiihnlieh die LSsung des Riithsels 
versucht wurde und noeh wird( nicht der riehtige zu sein. Man 
gebt nehmlieh ohne Weiteres davon aus, die Herzhypertrophie als 
eine seeuod~ire, bedingt dureh den erh'iihten Blutdrnck, zu betraeh- 
ten, weft, wie ieh friiher sehon auseinandergesetzt habe (s. I. S. 17), 

l) Dieses hrchiv Bd. L[II. Hft. 2 u. 3. 
~) Chirargie der Nieren. 1. Theil. Erlangen i87t. S. 63--89. 
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man dem Gedanken an prim~re Herzbypertrophien tiberhaupt keinen 
Raum giebt und sieht es dann weiter als Selbstverst~ndlieh an, 
dass die Nierenkrankheit die Grundursaehe des erh~hten Blutdrueks 
und der Herzhypertrophie sei. Bis dahin herrscht fast Einstimmig- 
keit, nur darUber, wie das Nierenleiden jene Wirkungen hervorrnfe, 
gehen die Meinungen vielleieht auseinander. 

Diese ganze Beweisffihrung ruht aber auf theils unerwiesenen, 
theils falsehen Voraussetzungen. Unerwiesen ist, dass die Hyper- 
trophie des Herzens dem Nierenleiden, von welehem jetzt hier die 
Rede ist, naehfolgt, wor~ber ieh auf das frtiher Gesagte (I. S. 16) ver- 
weise, sowie dass sie tiberhaupt ein seeund~ires und nieht ein pri- 
m~ires Leiden sei und falseh ist, wenigstens naeh dem gegenw~rtigen 
Standpunkte unseres Wissens, dass die St~rung der Nierenfunction 
nehmlich: gesteigerte Diurese, wenig oder gar nieht ver[inderte Aus- 
sel~eidung von Harnstoff und anderen Harnbestandtheilen und 
weehselndes Auftreten von Eiweiss im Harn, dass dieses eine Druek- 
steigerung im Aortengebiet mit ihren Folgen verursaehen kann. 
Nur eine Verwechselung der verschiedenen Formen der ehronischen 
Nephritis in Bezug auf das Verhalten des Harris konnte zu dieser 
falsehen Ansieht fiihren. Das Nierenleiden hier bietet gar keine 
Itandhabe weder in mechanischer noeh in ehemischer Beziehung, 
die Veritnderungen im Gefiissapparat zu erkl~iren, wie ich schon 
wiederholt betont habe. 

Deshulb scheint es mir mehr Erfolg zu versprechen, wenn man 
von den Ver~inderungen des Geflissapparates ansgeht, und zwar ver- 
langt hier eine Frage vor Allem Beantwortung, welche bisher gar 
nicht aufgeworfen worden ist, die Frage nehmlich, w a r u m  die 
H e r z h y p e r t i ' o p h i e  5ei d e r  c h r o n i s c h e n  i n t e r s t i t i e l l e n  
N e p h r i t i s  so h~iufi~, als  eine e i n f a e h e ,  n i ch t  mi t  Dila- 
t a t i o n  v e r b u n d e n e  o d e r  g a r a l s c o n c e n t r i s e h e  e r s c h e i n t ,  
im G e g e n s a t z  zu der  H e r z h y p e r t r o p h i e  bei c h r o n i s c h e r  
p a r e n e h y m  a t i i se r  N e p h r i t i s ?  

Nach meinem Dafiirhalten sind, um dies zu erkliiren, nut' zwei 
Fiille denkbar. In dem e inen  Fal l  w~ire alas F e h l e n  der  
D i l a t a t i o n  nu t  d u t c h  das  U e b e r w u e h e r n  der  Muske l -  
h y p e r t r o p h i e  b e d i n g t  und e i g e n t l i c h  n u t  ein s c h e i n -  
b a r e s  d. h. yon vorne  h e r e i n  is t  z w a r  eine E rwe i -  
t e r u n g  de r  HShle  v o r h a n d e n ,  a b e r  die  M u s c u l a t u r  
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erf~ihrt ba ld  e ine  s o l che  D i c k e n z u n a h m e ,  dass j e n e  im 
Verh~i l tn iss  d a z u  ga r  n i c h t  au f f~ l l ig  wird o d e r  in F o l g e  
der  e l a s t i s c h e n  Z u s a m m e n z i e h u n g  d e r  s t a rken  Muskel-  
l agen ,  in de r  L e i c h e  v i e l l e i c h t  auch noch  in Fo lge  
der T o d t e n s t a r r e  ganz v e r s c h w i n d e t .  Eine Analogie bier- 
fiir bietet das Verhalten der linken Herzkammer nicht gar selten 
bei Stenosis ostii aortae, wo, wie B a m b e r g e r  l) gezeigt hat, die 
Dilatation im Gegensatz zn der stark ausgesprochenen Hyper-" 
trophie so unbedeutend sein kann, dass die Hiihle nicbt erweitert 
oder sogar verengt (als concentrische Hypertrophie) erscheint. Bei 
genauer Besichtigung zeigt sich aber gewi/hnlich das Septum 
gegen den rechten Ventrikel bin convex vorspringend und es wird 
dadurch fiir die linke Kammer jener Raum gewonnen, der sonst 
durch die betr~ichtliche Dickenzunahme der Wand verloren ginge. 
Ob diese Ausbuchtung der Scheidewand bei der uns hier besch~f- 
tigenden Hypertrophie vorbanden ist, weiss ich nicht, da ich in der 
Literatur keine Angabc dariiber gefunden habe und selbst erst bei  
dem letzten meiner zur Section gekommene n F[ille, bei welchem 
eine Hypertrophie vorhanden war, darauf aufmerksam geworden bin. 
In diesem einen Falle war eine dentliche Ausbuchtang nicht vor- 
handen, doch ist darauf natilrlich noch kein Gewicht zu legen. 

Die starke Ausbildung and das Ueberwiegen tier Hypertrophie 
wiirde man wohl mit Recht auf die sehr schleichende, das All- 
gemeinbefinden und die Ern~ihrung wenig oder gar nicht beein- 
tr~fchtigende Entwickelung dieses Nierenleidens (ebcnso wie es in 
den meisten Flillen yon Stenosis ostii aortae zu sein pflegt) be- 
ziehen diirfen. 

Falls also in der That die Hypertrophie nur scheinbar eine 
einfache, die Erweiterung durch die M~ichtigkeit der Wand gleichsam 
nut verdeckt w~re, so milsste sie, wie auch bei der Aortenstenose 
ihre Ursache in einem Hinderniss ftir die Entleerung des Ventrikels 
baben und dieses ki~nnte hier nirgends anders, als in dem e rh i ih ten  
A o r t e n d r u c k  gefunden werden. Dass der Aortendruck wirklich 
erhiiht ist, halte ich in Uebereinstimmung mit der allgemeinen Mei- 
hung ftir sicher, wenngleich mir ein directer und unanfechtbarer 

1) Dieses hrchiv Bd. IX. S. 523 u. Lehrb. der Krankheiten des Herzens 1857. 
s. 281. 
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Beweis daftir noeh nicht geliefert zu sein scheint. Was aber dafiir 

spricht, das ist die fi~iufigkeit der Arteriosclerose bei jener Nieren- 

affection (s. I. S. 19), dann gewisse Eigenthiimlichkeiten der Puls- 

curven, sowie die harte, draht~ihnliehe Beschaffenheit der tastbaren 

hrterien; nut  wird die Beweiskraft der letzten beiden Momente eben 

wegen der Hiiufigkeit der Artgrienerkrankung etwas abgeschw~icht, 

da man ohne genaue an0tomische Untersuchung niemals wissen 

kann, ob die betastete oder zur Pulszeichnung benutzte Arterie 

wirklich absolut gesund isti). 

Es frligt sich nunmehr, was  ist  d ie  U r s a c h e  des e r h ( i h t e n  

A o r t e n d r u c k s ,  w e a n  die  H e r z h y p e r t r o p h i e  secund~i r  

d u t c h  ihn  b e d i n g t  i s t?  Sie k a a n  e i n z i g  und  a l l e i n  in  

der  m e h r  o d e r  w e n i g e r  a u s g e b r e i t e t e n  V e r d i c k u n g  d e r  

k l e i n s t e n  Gef l i s se  ( h r t e r i e n  u n d  C a p i l l a r e n )  g e f u n d e n  

w e r d e n .  Diese Verdickung ist eine jetzt yon verschiedenen Seiten 

anerkannte Thatsache, mag sie nun die Adventitia oder die Mus- 

cularis der Arterien oder gar beide betreffen. Sie setzt in jedem 

Fall ein Stromhinderniss ftir die griisseren Arterien und erschwert 

die hrbeit des Herzens, durch sie wird also die Steigerung des 

Aortendrucks und die Herzh~pertrophie erkl~irt. 

Soweit wtirden wir auf dem Boden der Thatsachen stehen, 

weiter abet nicht. Denn es muss nun erst entschieden werden, 

welcher Natur die Gefiissver~ndernng ist, ehe man tiber deren Ur- 

sache und damit tiber den letzten Grm)d der chroaischen inter- 

stitiellen Nephritis und der sie begleitenden Herzh~pertrophie ein 

Urtheil gewinnen kann. N u r d a s  darf man immerhin sagen, dass 

Was sonst noeh als Zeichen gesteigerten Aortendrucks bei der chron, interst. 
Nephritis angefiihrt wird, beweist Nichts. Es ist dies erstens die Beschaffen- 
heit des Harns und seine vermehrt'e Menge insbesondere. Diese h~ngt aber 
nur ab yon dem Druek in den Glomerulis~ oder richtiger yon 
seinem Uebergewieht fiber den Drnck in den ttarnkan~ilehen, 
womit der allgemeine Drock zun~chst Nichts zu thun hat. I)azu kommt 
noch die yon Th o m a (dieses Archly Bd. LXXI. S. l) nach~ewiesene starkere 
Durehl~issigkeit der Geffisse, welche zugleich den Eiweissgehalt des tlarns 
erkl~irt. Zweitens pflegt man sich aaf die tterzhypertrophie zu berufen, 
maeht aber dabei einen (:lirkelschluss, denn erst soil die Bypertrophie die 
Folge des erhShten l)rncks sein and dana soll dieser wieder die Folge yon 
jenem sein. Davon abgesehen erh6ht nicht jede tt~,pertrophie ohne Weiteres- 
den Blutdruck~ wie sogleich gezeigt werden soil. 
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alle Hypothesen, welehe das Nierenleidcn zum Ausgangspunkt nebmen, 
aus den sehon zum Oefteren angegebenen Griinden, verfehlt sind. 
Datum bat eigentlich nur die von Gull und S u t t o n ' )  und allen, 
falls, wenigstens his zu einem gewissen Grade und mit einer starken 
Einsehr~inkung, aueh die yon J o h n s o n  vorgebrachte Itypothese eine 
Bereehtigung. 

Gull und S u t t o n ' )  sind bekanntlich der Ansicht, dass die 
yon ihnen als ,,arterio-capillary fibrosis" bezeichnete Erkrankung 
des Geflisssystems das primate Leiden sei, an welchem die Nieren 
zwar hiiufig und mit Vorliebe, aber nieht nothwendig immer Theft 
niihmen. Falls die yon G. und S. beschriebenen Ver~inderungen, 
fiber deren Natur ja noch gestritten wird, sich best~itigen sollten, 
so ware nicht nur niehts ~,egen ihre Theorie einzuwenden, sondern 
sie h~itte sogar viel fiir sich. Man hat zwar den Einwand erhoben, 
dass, wenn die Nierencir,'hose nur Theilerscheinung einer allge- 
meinen arterio-capillaren fibr~isen Entartung wiire, dann neben ihr 
auch stets Lebercirrhosc vorkommen mfisste, indess ist dieser Ein- 
wand yon vornherein hinflillig, da ja nach G. und S. selbst nicht 
immer nile Organe betroffen werden mfissten und es gewisse Pr~- 
diteetionsstellen giibe. Der Vergleieh mit der Lehereirrhose passt 
aueh sehon darum scblecht, well bei dieser die Bindegewebswuehe- 
rung bekanntlich yon den Verzweigungen tier Pfortader ausgeht, die 
man doch nicht ohne Weiteres den K~irpcrarterieu gleich set zen kann. 

Uebrigens ist die Lebercirrhose nieht sogar selten bei der 
chronischen interstitiellen Nephritis (nach Dick inson  in etwa 
15 pCt.), noch biiufiger allcrdings sind anderweitige Bindegewebs- 
wueherun~en, 'z. B. Verdickungen der Milzkapsel (19 pCt.), pleu- 
ritische Verwaehsungen, hiiufig ferner, worauf jedoeh noel nieht 
genug geachtet worden ist, Verdickungen und Verwaehsungen der 
Him- und Rtickenmarkshiiute u. a . m .  Dies Alles spricht sehr 
dafiir, dass eine Neigung zu Bindegewebswucherungen ilberall im 
Kiirper, nieht blos in den Nieren, vorhanden ist, spricht also sehr 
zu Gunsten der Ansicht yon Gull und Sut ton.  Da nun nieht ein- 
zusehen ist, wie sie als F o l g e  des Nierenleidens entstehen sollten, 
so hindert nichts, sie im Sinne yon G. und S. als dem i'iierenleiden 
eoordinirte Erscheinungeu aufzufassen, welche bald gleichzeitig mit 
diesem, bald vor, bald nach ibm auftreten und wohl g eeignet sind, 

1) Medico-chir. Transact. LV. 1872. S. 273. 
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allerhand sonst sehwer erkl~irliehe Krankheitserseheinungen zu er- 
kl'~iren, die oft schon sehr frUhzeitig, ja ganz im Beginn oder selbst 
vor dem Offenbarwerden des Nierenleidens sieh bemerklieh machen 
und i'iir welehe kein anderer Grund sieh auffinden llisst (z. B. die 
so h~iufigen ungemein heftigen Kopfschmerzen und die anderweitigen 
als ,Rheumatismus ~' bezeiehneten Schmerzen in den Gliedern, dem 
Riicken etc.). 

Nach J o h n s o n ' s  Meinung 1) ist der Ausgangspunkt des Leidens 
eine fehlerhafte Blutbeschaffenheit, wie sie z.B. bei Gicht, S~iufer- 
d~scrasie, chronischer Bleivergiftung und dergleichea vorhanden ist; 
diese veranlasse Entartung und Untergang der mit der Reinigung 
des Blutes betrauten Nierenepithelien und dadureh, sowie dureh 
eine gleichzeitige Verdickung der Basalmembran komme es zur 
Schrumpfung der Nieren. Da der zuriickbleihende Rest yon Driisen- 
substanz weniger Blut erfordere, werde die Zufuhr dureh eine re- 
gulatorische Zusammenziehung der kleinen Nierenarterien beschr~iukt 
und deren Museulatur in Folge ihrer vexst~irkten Th~itigkeit alhniihlich 
h~pertrophisch. Andererseits werde auch die Musculatur der iibrigen 
Kiirperarterien yon der abnormen Blutbesehaffenheit, die wiederum 
die Folge der 8estSrten Nierenfunction sei, zu st~irkerer Th~itigkeit 
gereizt und ehenfalls im Laufe der Zeit hypertrophisch und die 

Fol~e davon sei dieHerzh~pertrophie. - -  hbgesehen yon der ana- 
tomischen Darstellung der Nierenschrumpfung und der gezwungenen 
Erkl~irung, die J o h n s o n  fur die ttypertrophie der Muscularis in 
den Nierenarterien giebt, hat seine Ansicht insofern eine gewisse 
Berechtigung, als sie die aliererste Ursache in alas Biat verlegt, 
zumal da die yon ibm bezeiehneten Dyserasien erfahrungsgem~iss zu 
Nierencirrhose disponiren. Nur w~ire es wohl einfacher und riehtiger, 
die abnorme Blutbeschaffenheit als Ursache der Veriinderungen in 
s~immtl ichen Gef~issen anzuseben, anstatt andere Ursachen ftir die 
Nieren-, andere flir die tibrigen Arterien aufzustellen und dabei 
wieder zu der Anh~iufung yon Harnbestandtheilen seine Zuflucht Zu 
nehmen, die bier nicht vorhanden ist und dort, wo sie statthat, 
wie bei der chronischen p a r e n c h y m a t i t s e n  Nephritis naeh 
E w al d's Untersuchungen jene Ver~inderung der kleinen Gef~isse gar 

nieht hervorbringt. 

1) Med. chir. Transact. 1867. XXX und Lectures on I~right's disease. New-York 
187~. S. 61 u. 62. 
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Uebrigens schliesst ja auch die An~icht yon Gull  und Su t ton  
die hnnahme einer primlir fehlerhaften Blutbeschaffenheit nicht aug, 
sondern vertrti~t sich im Gegentheil sehr gut damit. - -  

Wit haben nun noch den anderen Fall ia's Auge zu lessen, 
dass  nehml ich  die t t y p e r t r o p h i e  yon v o r n e  he re in  und 
in W i r k l i c h k e i t  ohne  Di l a t a t ion  e i n h e r ~ i n g e ,  also n u t  
auf  Z u n a h m e  der W a n d u n g e n  bei u n v e r t i n d e r t e r  ( o d e r  
ga r  v e r e n g t e r )  Hiihle be ruh t e .  

Eine solche wirklich e i n f a c h e  Hypertrophie des Herzens, wie 
jedes Hohlmuskels muss eine pr imt i re  and  i d i o p a t h i s c h e  sein, 
d. h. sic kant nicht durch eine behinderte Entleerung des Inhalts, 
sondern sie muss durch einfache Steigerung der Function and der 
Ern~ihrung, also durch abnorm starke oder abnorm htiufige Con- 
traetionen bedingt sein. Ein gutes Beispiel ftir diese Verhttltnisse 
liefert die Hart~blase. Aueh bei ihr bildet sich Dilatation mit nach- 
folgender Hypertrophie aus in allen jenen so h~tufigen Ftillen, wo 
ihre Entleerung lange Zeit erschwert war (dureh Stricturen, Com- 
pression etc.), es komm t dagegen zu einfacher Hypertrophie dann, 
wenn die Blase, auch im nicht geffillten Zustande und ohne ein 
Hinderniss Ffir ihre Entleerung zu h~iufigen und starken Zusammen- 
ziehungen gereizt wird [wie bei ehtziindlichen Zustfinden, bei Harn- 
gries u. dergl.] ~). 

Ftir das Herz ktinnten wir den Reiz zu den abnorm htiufigen 
und starken Zusammenziehungen in jener d y s c r a s i s c h e n  B l u t -  
b e s c h a f f e n h e i t  suchen, welche nach J o h n s o n  u. A. zur Nieren- 
eirrhose disponirt, dean zu der A[Jnahme eines rein ne rvSsen  
U r s p r u n g s ,  wie man sie z.B. bei der Basedow'schen Krank- 
heit macht, fehlt vorltiufig noch jede Berechtigang. Doch miiehte 
ich sie nicht durchaus yon der Hand weisen. 

Es wiirde sich nunmehr darum handeln, die Steigerung des ar- 
teriellen Drucks und den Zusamme~)hang des Nierenleidens mit der 
(primiiren) Herzh:/pertrophie zu erkltiren. Die Steigerung des Blut- 
druekes kann nicht, wie eine~ verbreitete, aber irrige Ansicht 

1) Soweit meine Erfahrung in dieser Beziehung reich nicht triigt, scheint des- 
wegen die einfache, nicht mit Erweiterung verbundene Hypertrophie der Blase 
htiufiger bei Weibern gefunden zu werden, a/s bei M'/innern, well bei diesen ja ge- 
fade die stenosirenden Ursachen (Stricturen, Prostataschwellungen etc.) h/iufiger 
und wegen der l~ingeren und engeren HarnrShre yon grSsserer Bedeutung sind. 
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ist, dutch blosse einfache Iterzhypertrophie zu Wege gebracht werden, 
denn dazu gehSrt noch mehr. Eine einfache Hypertrophie ftir sich 
atlein bewirkt niehts welter, als eine raschsre Ausdehnung der 
Arterienwand, was sich bei der Pulszeichnung dutch eine steilere 
Ascensionslinie zu erkennen giebt, der arterielle M i t t e l d r u c k  
bleibt dabei nach wie voi' derselbe. Er kann sogar bei excentrischer 
Hypertrophie unter gewissen Umsffinden unver~indert bleiben oder 
selbst unter die Norm herabgehen, dann nehmlich, wcnn die Sehlag- 
folge des Herzens verlangsamt wird. Dean alsdann kann in der 
Diastole cbenso viel (oder auch noch mehr) aus dcm Artericnsystem 
abfliessen, als durch den vergri~sserten Vcntrikel bei jeder Systole 
hineingeprcsst wird. Allerdings wird ein solches Zusammentrcffen 
in Wirklichkeit nicht h~it!fig, abet doch sicher (unter dem Einfluss 
yon Arzneimitteln z. B.) beobaehtet. 

Wie dem auch sci, die e i n f a e h e  Herzhypertrophie, mit der 
allein wires  jetzt zu thun haben, kann fiir sich keine Drucksteigerung 
hervorbringen. Da diese aber bei der chronischen interstitiellen 
Nephritis, sobald die Krankheit ausgebildet und auf ihrer HShe ist, 
stattfindet, so muss zu der Herzhypertrophie noch ein Moment hin- 
zugetreten sein und wir kommen damit wieder, wie in dem ersten 
Fall, auf die E r k r a n k u n g  de r  Aus l~ iufe r  des A r t e r i e n -  
s y s t e m s ,  a u f  die V e r d i c k u n g  i h r e r  W a n d u n g ,  a ls  das  
e inz ig  tha ts~ ich l ich  n a c h g e w i e s e n e M o m e n t ,  w e l c h e s  die 
D r u c k e r h i i h u n g  e rk l l i r en  kann .  

Es wtirde sich nur fragen, wie man sich das Verhiiltniss dieser 
Verdickung zu tier (primliren) Herzhypertrophie zu denken babe. 
Mir scheint sich ein Zusammenhang beider sehr wohl and in un- 
gezwungener Weise herstellen zu lassen. Man kann sich vorstellen, 
dass in Folge der starken Ausdehnung, welche die Arterien durch 
den hypertrophisehen Ventrikel bei jeder Systole erfahren und des 
Bestrebens sieh ebenso stark wieder zusammenziehen, die m u s e u -  
l i isen E l e m e n t e  derselben schliesslich h y p e r t r o p h i r e n ,  wie alle 
Muskeln, welche lunge Zeit eine verme'hrte Arbeit zu leisten haben und 
es wltre damit die eine Art der Verdickung, wie sie J o h n s o n  u. A. 
beschreiben, erkliirt. Es w~ire aber auch denkbar, dass in Folge 
eben dieser lunge fortgesetzten ilbermiissigen systolischen Dehnungen 
der Arterienwandungen sich c h r o n i s c h  e n t z i i n d l i c h e  P rozes se  
in ihren H~iuten entwickelten and damit die andere Art tier Ver- 



331 

dickung, welche Gull  und Su t ton  im Auge haben, hervorgerufen, 
Und es steht Nicbts im Wege, sich beide Ver~inderungen zusammen 
als Folge der abnormen starken Herzcontractionen zu  denken. Dass 
nun an diesen durch die (primiire) Herzhypertrophie verursach:ten 
Gef'~issver~inderungen die Nieren sich in so hervorragender Weise 
betheiligen, wiirde in der eigenthiimlichen Anordnung und dem 
Reichthum der arteriellen Gefiisse gerade in den Nieren seine ge- 
ntigende Erkliirung finden. Denn in Folge derselben werden diese 
Organe yon allen das ganze Arteriensystem treffenden Sch~idlich- 
keiten wohl zuerst und am meisten betroffen werden. 

Es wird sich aber auch begreifen lassen, dass nicht bei jeder 
tterzhypertrophie sich die in Retie stehenden Gef~issver~inderungen 
oder die Nierenaffection finden mtissen, da ihre Ausbildung doch 
eine Frage der Zeit ist. Die in den letzten Jahren mehr in den 
Vordergrund tretenden sogenannten idiopathischen (hrbeits-) tIyper- 
trophien des tlerzens gehSren vielleicht zum Theft h i e r h e r . -  

Wir kommen also zu dem Schluss, dass in jedem Fall, mag die 
tterzhypertrophie nut scheinbar oder wirklich eine einfaehe, ohne 
Erweiterung der Hiihle einhergehende, sein, die V e r d i c k u n g  tier 
Ausl~iufer des h r t e r i e n s y s t e m s  yon w e s e n t l i c h e r  und 
e n t s c h e i d e n d e r B e d e u t u n g  f i i r d a s Z u s t a n d e k o m m e n  des 
e r h ~ h t e n  m i t t l e r e n A o r t e n d r u c k s  bei  d e r  N i e r e n c i r r h o s e  
ist. Der Unterschied in beiden F~illen ist tier, dass sie das eine 
Mal der Iterzh~fpertrophie als Ursache voranginge, das andere Mal 
ihr als Wirkung nachfolgte oder als ihr coordinirte Wirkung eines 
dritten Factors (abnormer Blutbeschaffenheit) auftr~ite. 

l ) a s N i e r e n l e i d e n k a n n n a c h  u n s e r e n  j e t z i g e n K e n n t -  
n i s s en  n i c h t  a l s  U r s a c h e  des e rh i ih t en  B l u t d r u c k 2  ~ und 
tier Ve r~ inde rungen  in den K r e i s l a u f s o r g a n e n ,  s o n d e r n  
nu r  a ls  F o l g e  o d e r  a l s  B e g l e i t -  u n d  T h e i l e r s c h e i n u n g  
d e r s e l b e i i  a n g e s c h e n  w e r d e n l ) .  

Ueber das Verhalten der Gefiisse endgtiltig zu entscheiden, 
scheint mir die n~ichste Aufgabe zuse in ,  von deren Li3sung die 
weitere FSrderung in der Lehre yon der chronisehen interstitiellen 
Nephritis abh~ingt. 

1) huch Lancereaux (1. c. S. 209 u. 218) nimmt an, dass Nierencirrhose 
hliufig die Folge eines erh/ihten Aortendrucks ist. 
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