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Beitrige zur Pathologie der Nieren und des Harns.

Von Prof. Dr. H. Senator in Berlin.

IIl. Ueber die Beziehungen der Herzhypertrophie zn
Nierenleiden.

Von den neben diffusen Nierenkrankheiten so hiunfig zu beob-
achtenden Herzhypertrophien haben den Erklirern diejenigen nie-
mals Schwierigkeiten bereitet, bei welchen zugleich Klappenerkran-
kungen oder andere, &hnlich wie diese, die Entleeruang der einzelnen
Herzabschnitte erschwerende Affectionen des Gefisssystems gefunden
werden. Die Hypertrophie wird hier gewdhnlich als compensirende
Folge der Klappenfehler oder der ihnen gleichwerthigen Zustinde
betrachtet und mit dem Nierenleiden, wenn dieses nicht fiberhaupt
nur als zufillige Complication angesehen wird, in keinen unmittel-
baren, sondern hochstens in. einen enifernteren Zusammenhang ge-
bracht, Erfahrungsgemiss kann nehmlich ein Nierenleiden zu ent-
ziindlichen Prozessen des Peri- und Endocards, der Lungen und
Pleuren und erst durch diese mittelbar zu Hypertrophie des rechten
oder linken Ventrikels fiihren; wie umgekehrt bei einem sehon be-
stehenden Herzfehier oder einem Hinderniss in der Lungengefiiss-
bahn sich ein Nierenleiden, die Stauungsniere mit ihren Folgen,
ausbildet, wenn die Hyperirophie des rechien Ventrikels zur Com-
pensation unzureichend wird. Diese Vorginge, die Art der Ent-
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wickelung des einen Leidens aus dem anderen, deren Kenntniss
wir vornehmlich Traube verdanken, sind dureh die Beobachiung
zweifellos festgestellt und darum hat die hier erwihnte gewohnliche
Erklirung dieser Categorie von Herzbypertrophien ihre volistindige
Berechtigung — sicher wenigstens in allen jenen Fillen, in welchen
die Aufeinanderfolge der Affeclionen in der angegebenen Weise zu
beobachten oder aus anamnestischen Erhebungen zu erschliessen ist.

Es ist aber noch eine andere Art des Geschehens denkbar und
zwar besonders fiir. diejenigen Klappenerkrankungen, welche bei der
chronischen interstitiellen Nephritis (Nierencirchose) mit Hyper-
trophie des linken Venirikels allein oder haupisichlich sich finden.
Da nehinlich bei dieser Nierenaffection, wie sich wohl kaum be-
zweifeln ldsst, der miltlere Druck im Aortensystem dauernd erhiht
und hierdurch die Entstehung der Arteriosclerose begiinstigt ist
(s. I 8.19), so kann es leicht, woranf auch Dickinson’) mit Recht
hinweist, zur Erkrankung des Aortenostiums oder seiner Klappen
durch Forileitung des Krankheitsprozesses von der Aorta aus kommen;
um so leichter, als einem ailgemeinen Gesetz zufolge das hyper-
trophische Herz und sein Rlappenapparai, wie alle stirker arbeitenden
Organe zu Erkrankungen mehr, als ruhende oder missig arbeitende
geneigt sind.

Dann giebt es noch™ ein mechanisches Moment, welches &hnlich
wie Klappenfehler auf das Herz wirkt, welches aber bei der Er-
kiirung der neben Nierenleiden vorkommenden Herzhypertrophien
fibersehen worden ist, dassind: diepleuritischenVerwachsungen.
Die Hiufigkeit derselben ist zu bekanni und anperkanni, als dass es
dafiir noch besonderer Belige bediirfle. Weniger bekannt ist, dass
sie eine Hillfsursache, ja in manchen Fillen die alleinige Ursache
einer Dilatation und Hypertrophie des Herzens sein kbnnen, worauf
ganz neuerdings wieder Biumler?”) die Aufmerksamkeit gelenkt
hat. Am meisten und am ersten ist allerdings der rechte Ventrikel
an den Folgen der Pleuraverwachsungen betheiligt, weiterhbin nimmt
aber auch der linke Ventrikel Theil und zwar ist der Grund fur
seine Dilatation und Hypertrophie, #hnlich wie nach Traube bei
Mitralfehlern, wohl haupisiichlich darin zu suchen, dass durch die

1) Diseases of the Kidney Il Albuminuria. London 1877. p. 387.
2) Deutsches Arch. f. klin. Med. XIX, 8. 471.
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behinderte Athmung und die Anbdufung von Kohlensiure eine Con-
traction der kleinsten Arterien und damit ErhShung der Aorten-
spannung erzeugt wird. Ausserdem bewirki wohl die Gemeinsam-
keit eines Theiles der Musculatur und der Gefiisse, dass zu der Hyper-
trophie einer Herzhilfte sich oft diejenige der anderen, wenn auch
in geringerem Grade hinzugesellt.

Die meisten Schwierigkeiten haben aber die ohne Klappenfehler
und ohne irgend welche ihnen in mechanischer Beziehung gleich-
werthige Zustinde bei Nierenleiden, namentlich bei Schrumpfniere
vorkommende Hypertrophie des linken Ventrikels (oder
des ganzen Herzens) gemacht. An Versuchen zur Erklirung hat es
nicht gefehit. Sie gehen siimmilich, mit Ausnabme der von Gul! und
Sutton anfgestellten und spiter zu besprechenden Ansicht, davon aus,
dass die Nierenaffection als das Grundleiden und die Herzhypertrophie
als dessen Folge zu betrachten sei, beschriinken sich aber, was den
niheren Zusammenhang beider betrifft, meistens darauf, die schon
von Bright gegebenen Hindeutungen auf die durch das Nieren-
leiden verdnderte Blutmischung mehr oder weniger bestimmi aus-
zufiibren. Dabei sind allgemein die simmtlichen Nierenleiden und
insbesondere die beiden chronischen Formen der Nierenentziindung,
die parenchymatdse und die interstitielle zusammengeworfen worden,
indem man zur Erkidrung aller Herzhypertrophien (ohne Klappen-
und Gefiisserkrankungen) Erscheinungen heranzog, welche nur der
einen oder nur einigen Nierenerkrankungen, nichi allen, zukommen.

Eigentlich hat nur Traube in seiner bekannten Abhandlung:
sUeber den Zusammenhang von Herz- und Nierenkrank-
heiten’)“ eine klare, consequent durchgefiihrte Erklirung, eine wirk-
liche Theorie gegeben. Er sucht den Grund der Herzhypertrophie
bei der Nierensechrumpfung (und &hnlich bei anderen Zustinden)
in zwei Momenten, welche beide die mittlere Spannung des Aorten-
systems erhthen und dadurch Erweiterung, dann Hypertrophie des
linken Ventrikels herbeifiihren sollen, nehmlich: 1) in dem Untergang
zahlreicher Blutgefisse in den geschrumpften Nieren (oder in der
Compression derselben durch Exsudat bei frischer Entziindung) und
2) in der Verkleinerung der Fliissigkeitsmenge, welche wegen Ver-

1) Berlin 1856. Ausserdem pachtrégliche Bemerkungen iiber den Zusammen-
hang etc. in: Deatsche Klinik 1859 No.31 u. 32. S. Gesammelie Abhand-
langen 1I.

21%
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tdung secernirenden Parenchyms dem Aortensystem in der Zeit-
einheit entzogen wird. Allein beide Momente haben die Wirkungen
nicht, welche Traube damals, als er seine Theorie aufstelite, ihnen
zuzuschreiben wohl berechtigt war und deshalb ist die ganze Theorie
unhaltbar. Zwar, dass mit der Verddung des Nierenparenchyms
(oder mit dem Druck auf die Gefisse) die Widerstinde im Strom-
gebiet der Nierenarterien wachsen, ist richtig; dies ist schon von
vorne herein nicht unwahrscheinlich und ist iiberdies durch Stro-
mungsversuche in geschrumpften Nieren von Dickinson'), sowie
jiingsthin von Thoma?®) bewiesen. Aber nicht richtig ist, dass
durch diese oder irgend weleche Widerstinde in den Nie-
renarterien der allgemeine mittlere Arteriendruck erhht
oder fiberhaupt verindert wird. Wir wissen darch die Arbeiten
Ludwig's Gnd seiner Schiller®), dass, um eine dauernde Druck-
erhdhung in der Aorta zu erzielen, nicht einmal die Unterbindung
beider Nierenarterien, geschweige eine pur theilweise Beschrinkung
ihres Stromgebietes, wie sie bei den Nierenentziindungen stattfindet,
geniigt, dass man noch grossere Arterien unterbinden kann, ohne
mehr als eine voriibergehende Drucksehwankung zu beobachten und
dass erst ein Verschiuss der Aorta selbst dicht unter oder {iber dem
Zwerchfell den Druck in ihr deutlich und danernd erhtht. Die Er-
fahrungen an Menschen iiber die Wirkung der Unterbindung grosser
und grésster Arterien stehen hiermit vollstindig im Einklang. Wenn
nun schon der plotzliche Verschluss beider Nierenarterien ohne Ein-
fluss auf den mittleren Aortendruck ist, so wird der ganz allmihlich
erfolgende Untergang noch so vieler Verzweigungen derselben erst
recht keinen Einfluss haben, da hierbei ja zur Ausbildung von
Collateralen reiehlich Zeit und Gelegenheit gegeben ist.

Was aber das zweite Moment, die verminderte Fliissigkeitsab-
sonderung durch die geschrumpften Nieren betrifft, so ist dieses aus
doppelten Griinden unhaltbar: einmal, weil bei der chronischen
interstitiellen Nephritis (um diese handelt es sich ja haupisiichlich)
in der Regel gar keine Verminderung der abgesonderien Harnmenge
stattfindet, abgesehen von dem letzten dem Tode vorangehenden Zeit-

1) Lec p.371 und Med. chir. Transactions 1860. p. 243.

?) Dieses Archiv Bd. LXXI. S. 42.

8) Die ersten hierauf beziiglichen Angaben s. bei Ludwig und Thiry: Ueber
den Einftuss des Halsmarks ete. Wiener akad. Sizgsber. XLIX. 1864. 18.Febr.
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raum, sondern im Gegentheil von Anfang an eher noch eine
Vermehrung, was ich als charakieristisch nund wichtig frither (1. S.5)
hervorgehoben habe und dann weil, selbst wenn eine Verminderung
eintrite, diese doch nimmermehr den Aortendruck erhdhen wiirde.
Eines Ueberschusses von Wasser, mag er durch Stérung eines ab-
sondernden Organes oder durch Zufuhr von aussen herbeigefiihrt
sein, entledigt sich das Gefdsssysiem sehr sehnell durch stirkere
Thiitigkeit vicariirender Absonderungsorgane oder unter Umnstiinden
durch Transsudation und Bildung von Oedemen. Die Erfahrungen
an Menschen haben liingst fir eine solche Ausgleichung gesprochen
und der experimentelle Nachweis derselben ist von Cohnheim und
Lichtheim _ geliefert worden. Und endlich, wenn selbst eine
Zuriickhallung von Flussigkeit und eine Ueberfiillung des Gefiss-
systems fiir kurze Zeit zu Stande kime, so wiirde auch diese nicht,
wie wir dareh die Untersuchungen Worm - Miillers, Lesser’s
u. A. wissen, den Bluidruck erhihen, da die Gefiisse sich dem ver-
inderten Fiillungszustande ausserordentlich schnell und vollstindig
anpassen.

Alle anderen Erklirungsversuche, welche die Herzhypertrophie
gleichfalls von der Stérung der Nierenfunction ableiten, wenn auch
nicht von rein mechanischen Vorgingen, wie die Traube’sche
Theorie, sondern von chemischen Verinderungen, nehmlich von
Zuriickhaltung gewisser Harnbestandtheile im Blute, kinnen eben-
falls keine Geltung haben, wenigstens fiir die am h#ufigsien zur
Herzhypertrophie fithrende Nierenerkrankung, fiir die Nierencirrhose.
Denn gerade bei dieser ist, so lange sie ihr typisches Bild zeigl,
die Function der Nieren nicht gestort in der Weise, dass daraus
eine Ueberladung des Blutes mit Harnstoff oder anderen Harnbe-
standtheilen entstehen kbnnte. Solche Storungen treien ersi ein,
wenn durch eine Complication die charakteristischen Erscheinungen
getriibl werden und namentlich, wenn die Herzhypertrophie nicht
mehr zur Geltung und die Girculation geschwiicht wird, sei es, weil
die Erndhrung des Herzens zu leiden anfingt oder weil durch Hin-
zutreten anderweitiger Stdrungen (Klappenfehler, Arteriosclerose etc.)
die Arbeitslast so zunimmt, dass auch das hypertrophische Herz ihr
nichi mehr gewachsen ist'). Wenn die Storung der Nierenfunction

1) Ich verweise deswegen nochmals auf das, was ich frither (I. 8.5 u.6) iber
die Beschaffenheit des Harns bei der chron. interst. Nephritis gesagt habe
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bei dem in Rede stehenden Leiden, so lange die Kranken nicht
auf’s Aeusserste heruntergekommen sind, einen Einfluss auf die Zu-
sammensetzung des Blutes hat, so kann dieses wegen der ge-
steigerien Diurese nur in einer griindlicheren Befreiung des Blutes
von Harnbestandtheilen gefunden werden. Dass ausser diesen Be-
standtheilen noch Eiweiss und mehr Wasser, als gewdhnlich dureh
die Nieren fortgeht, ist nicht hoch anzuschiagen, da Beides, Wasser
und Eiweiss, durch Zufubhr von aussen mehr als ersetzt werden
kann, da ferper das Blut schen allein durch Beschrinkung ander-
weitiger Wasserausscheidungen (z. B. durch die Haut) vor etwaiger
Eindickung geschiitzt wird und da endlich der Eiweissverlust iiber-
haupt nicht bedeutend ist. Dieser kinnte iibrigens die Ausbildung
einer Hypertrophie eher hindern, als fordern.

Anders dagegen sieht es bei der chronischen parenchyma-
tosen Nephritis, sowie bei den acuten diffusen Nierenent-
ziindungen. Hier ist und zwar schon im Beginn und auf der
Hohe des Leidens die von den Nieren ausgeschiedene Harn- und
namentlich Harnstoffmenge abnorm gering, theils in Folge der Ver-
stopfung der Harnkanilchen durch die geschwollenen Epithelien,
theils in Folge ihrer Compression durch das entziindlich infiltrirte
interstitielle Gewebe, theils endlich in Folge von Compression der
Kniiuelgefiisse durch ein etwa innerhalb der B owman ’schen Kapsel
abgesetztes Exsudat. Bei diesen Formen der Nierenentziindung
ist denn auch eine Ueberladung des Blutes mit Harnstoff wieder-
holt nachgewiesen worden, nicht aber bei der Nierencirrhose oder
hochstens im letzten Stadiom derselben®).

Wie verhiili es sich nun bei diesen Nierenleiden mit der Herz-
hypertrophie? Die acuten Formen, bei denen wegen der kurzen
Dauer die Ausbildung einer Hyperirophie der Regel nach nichi

und aof die Angaben von Bartels iiber die Beschaffenheit des Blutes dabei
(Nierenkrankh. in v. Ziemssen's Handb. der Pathol. IX. 8. 409— 410).
S. auch Lecorché L c. p. 385 u. 388 ff. und Lancereaux in Dict. encycl.
par Dechambre, Article Reins p. 203 etc.

1) Aehnliche Verhdltnisse finden auch bei Stauungszustinden in den Nieren mit
gleichzeitig vermindertem arteriellen Druck (bei Herzfehlern etc.)
statt, Hier werden die Harnkandilchen durch die passive Hyperimie der inter-
stitiellen Gefiisse comprimirt und spiiter noch ausserdem durch die gequol-
lenen Epithelien verstopft. Die Folgen fiir die Harnabsonderung sind die-
selben, Vgl. meine Abhandlung in diesem Archiv LX. S, 4951
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zu erwarten ist, konnen ausser Betracht bleiben. Die Vergleichung
aber der chronischen parenchymatdsen Nierenentziindung in ihrer
reinen Form mit der chronischen interstitiellen Nephritis be-
weist, wie sehr der Einfluss einer veréinderten Blutmischung tiber-
schiitzt und missdentet worden ist. Bei der leizteren Form, wo eine
Zuriickhaltung von Harnbestandtheilen im Blute nicht stattfindet,
ist die Herzhypertrophie sehr gewdhnlich und erscheini meist, wie
ich friiher (I. S.7ff.) nachgewiesen habe, nicht als excentrische (wenn
nicht besondere Umstinde eine stiirkere Erweiterung der Herzhohle
bedingen), sondern als einfache oder gar als concentrische Hyper-
trophie, bei jener anderen, der parenchymatidsen Nephritis mit ver-
inderter Blutbeschaffenheit ist dagegen die Herzhyperirophie weit
seltener, so selten, dass sie sogar von Manchen bestritten wird und
sie ist hier mit deutlicher Erweiterung der Hothle verbunden, d. h.
excentrisch ).  Feruer findet sich, wie aus Ewald’s Unter-
suchungen®) hervorgeht, die Verdickung der kleinen Ge-
fisse bei der chronischen interstitiellen Nephritis neben der
Herzhyperirophie sehr gewshunlich, sie fehlt dagegen bei der
reinen chronisechen parenchymatdsen Nephritis aus-
nahmslos, das Herz mag hypertrophisch sein oder nichl.

Hieraus geht hervor, dass die bei den verschiedenen
Formen der Nierenentziindung vorkommenden Herz-
hypertrophien ungleicher Natur sind und verschiedene
Ursachen haben miissen,

Gehen wir zuerst auf die chronische parenchymatise
Nephritis ein.

Wenn alle Herzhyperirophien, die mit Klappenfehlern oder
ihnen gleichwertbigen Zustinden (Erkrankungen des Aorienstammes,

1) Die Hiofigkeit der Herzhypertrophie bei der chron. parenchymat. Nephritis
wird sehr verschieden angegeben: von Forster auf 28,2 pCt. (aus 78 Fil-
len), von Grainger Stewart 39,25 pCt. (28 Fille), Galabin 50 pCt.
(22 Fille), Ewald 31,25 pCt. (16 Fille), Dickinson fiihrt in seiner ta-
bellarischen Zusammenstellung (39 Falle?) L c. S. 598 keinen Fall von Herz-
hypertrophie auf, erzihlt aber im Text (S.293) einen derartigen Fall. Ich
selbst habe unter 10 secirten Fillen 2 mit méssiger Hypeftrophie und Di-
latation. Hierbei sind alle mit Klappenkrankheiten complieirten Fille ausser
Rechnung geblieben, nicht aber die oben als gleichwerthig bezeich-
neten ausgedehnten Plenraverwachsungen!

2y Dieses Archiv Bd. LXXI. S. 466.
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Pericardial- und Pleuraverwachsungen) vergesellschafiet sind, aus-
geschlossen werden, so bleiben allerdings nur verhiltnissmiissig sehr
wenige Fille Ubrig voo Herzbypertrophie und chronischer paren-
chymatdser Nephritis und man konnte deshalb an ein zufilliges Zu-
sammentreffen denken. Indess muss man diesen Gedanken aufgeben
Angesichts der Thatsache, dass bel gewissen weit selteneren Nieren-
leiden, bei welchen #hnliche Verhidlinisse, wie bei der chrounischen
parenchymattisen Nephritis in’s Spiel kommen, ebenfalls Herzhyper-
trophie in immerhin auffallender Hiufigkeit vorkommen (s. u. S, 322f.),

Schon aus dem klinischen Verlaufe geht hervor, dass hier die
Dilatation nnd Hyperirophie des Herzens die secundiire Affection sind
und dem Nierenleiden erst geraume Zeit nachfolgen. Die Entstehung
der Herzhypertrophie im Verlaufe der Nierenkrankheit kann, da es sich
hier um eine excentrische Hyperirophie handelt, durch die
physikalische Untersuchung verfolgt werden, welche hier sicherere
Zeichen an die Hand giebt und nicht so zweifelhafte, wie bei der
Hypertrophie mil geringer oder ohne Dilatation (s.I. S.14). Eben
der Umstand, dass die hier vorkommende Herzhypertrophie die
excentrische, die gewthnliche der Autoren, isi, wie sie bei Klappen-
feblern regelmissig gefunden wird, weist schon darauf hin, dass ihr
eine ihnliche Ursache, wie diesen Fehlern zu Grunde liegt, nehmlich
ein Hinderniss fiir die Entleerung des Herzens und zwar des linken
Herzens, welches hier allein in Frage kommt. Dieses Hinderniss
kann nur in dem erhOhten Aortendruck gefunden werden, denn
alle anderen groberen mechanischen Hindernisse sind ja von vorn-
herein ansgeschlossen.

Wodureh ist nun die Aortenspannung erhdht? Nicht dureh
ein Circulationshinderniss in den Nieren und nicht durch Zuriick-
haltung von Wasser im Blut. Das ist nach den fritheren Ausein-
andersetzungen unzweifelbaft (8. 315). Vielmehr kann die Ursache
der. Druckerhbhung nur gefunden werden, entweder in einer aus-
gebreiteten Affection der Ausliufer des Arteriensystems, durch welche
erhebliche Strdmungswiderstlinde geschaffen werden oder in einer
durch das Nierenleiden bedingten Aenderung der Blaifliissigkeit.
Von einer Affection der kleinsten Gefiisse bei parenchymattser
Nephritis ist nichts bekannt, alle Angaben i{iber deren Erkrankung
beziehen sich vielmehr auf die interstitielle Form. Es bleibt also
nur iibrig, Abnormititen der Blutfliissigkeit selbst als
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Ursache des erhdhten Aorteundrucks anzunehmen und
wir haben ganz bestimmte Anhalispunkte dafiir, die
Ueberladung des Blutes mit Harnstoff als eine dieser
Abnormititen, wenn auch vielleicht nicht als die ein-
zige zu bezeichnen,.

Harnstoff in das Blut gespritzt, steigert den Blutdruck, wie
Ustimowitsch ') und Griitzner?®) iibereinstimmend gefunden
haben. Wenn nun eine Ueberladung des Blutes mit Harnstoff lange
andauert oder sich hiufig wiederholt, wie gerade bei der chrouischen
parenchymatdsen Nephritis, so wird aus den andavernden oder immer
wiederholten Drucksteigerungen in der Aorta ohne Zweifel eine Di-
latation und Hypertrophie der linken Herzkammer entsiehen kénnen,
wenn auch nicht immer enistehen miissen. Damit sie in Wirk-
lichkeit entsteht, wird es 1) schon einer betriichilichen und lange
danernden Harnstoffanhdufung upnd Drucksteigerung bediirfen uand
wird 2) der Ernihrongszustand noch ein einigermaassen giinstiger
sein miissen, weil sonst tiberhaupt nicht viel Harnstoff gebildet, also
auch nicht viel sich anhiiufen kann und weil bei mangelhafter Er-
nihrung eher Atrophie als Hypertrophie der Organe, also auch des
Herzens, enfsteht. Diese Bedingungen ireffen nicht in allen Fillen
zu, sondern gewiss nur in einer kleinen Minderzahl. Denn der Er-
ndhrungszustand leidet stets mehr oder weniger bei der chronischen
parenchymattsen, im Gegensaiz zu der rein intersiitiellen Nephritis
und die Ausscheidung des Harnstoffes, wie des Harns iiberhaupt ist
zwar im Allgemeinen herabgesetzi, aber doch grossen Schwankuugen
unterworfen. Dazu kommt, dass einer drohenden Ueberladung des
Blutes mit Harnsioff durch Ausscheidung desselben in den Darm,
iv Trapssudate oder auf die Haut hiufig vorgebeugt wird. —
Alles das erkldrt hinlinglich, warum es nur in einem geringen Theil
der Fille zur Drucksteigerung und demnichst zur Dilatation und
Hypertrophie des Herzens kommen mag.

Es ist fiir unsere Frage gleichgiiltig, in welcher Weise die
Drucksleigerung darch den Harnsioff hervorgerufen wird. Ewald?)
ist geneigt, sie durch den vermehrten Reibungswiderstand, welchen

) Ber. der kgl. sfichs, Ges. der Wissensch. 1870. S.430 oder Arbeiten der
physiologischen Anstalt zu Leipzig V. 1871. S. 198 (1.

?) Pfliger’s Archiv f, Physiologie XI. S.370.

3 lc S 4791
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das harnstoffhaltige Blut in den Capillaren finde, zu erkliiren, jedoch
haben seine eigenen wiederhiolten Untersuchungen iiber den Einfluss
verschiedener Zusitze auf die Transpirabilitit des Blutes gerade
in Betreff des Harnstoffs kein enischeidendes Resultat geliefert).
Vielleicht, dass ausser dem directen Einfluss des Harnstoffs auf
den Blutdruck noch andere Verinderungen des Blutes, seine Diinn-
fliissigkeit, seine Armuih an rothen Korperchen, Verinderungen, wie
sie bei der chronischen parenchymatdsen Nephritis einzutreten pflegen,
auf die Transpiration von Einfluss sind. Aus #lteren und etwas
unvollkommenen Angaben Hare’s ldsst sich allenfalls Derartiges ver-
mutben *). ,

Der Einfluss anderer specifischer Harnbestandtheile (Harnsiure,
Hippursdure, Kreatin) auf den Bluidruck ist, so viel ich weiss, bisher
nichl untersucht worden.

Wie die chronische parenchymatise Nephritis werden sich in
Bezug auf die Entwickelung einer linksseitigen excentrischen Herz~
hypertrophie andere chronische Leiden des Harnapparates
verhalten, wenn sie dhnliche Bedingungen darbieten. Es wird immer
nur darauf ankommen, dass erstens die Aufnahme und Verdauung
stickstoffhaltiger Nahrung geniigend von Statien geht, damit Harn-
stoff in hinreichender Menge gebildet werde und zweitens gleich-
zeitig die Ausscheidung desselben durch die Nieren oder auf anderen
Wegen bis zu dem Grade behindert ist, dass eine zur Lrzeugung
einer DruckerhGhung in der Aorta hinreichende Anhiufung im
Blute entsteht und lange genug anhilt.

Darnach wird es einleuchtend sein, warum von irgend einer
Bestindigkeit, einer Regel in dem Verhiiltniss der Herzhypertrophie zu
derartigen Affectionen der Harnorgane nicht die Rede ist, denn eine
Affection, bei welcher die eine Bedingung, z. B. die Urinverhaltung,
zutriffi, kann der anderen, der Harnstoffbildung, ungiinstig sein und
umgekehrt. Am leichtesien noch werden beide Bedingungen zu-
treffen bei an Nierensteinen leidenden Personen. Denn diese pflegen
sich vortrefflich zu ernihren und insbesondere recht viel Harnstoff
zu bilden und ein mehr oder weniger vollsiindiger und ofter
wiederholier Verschluss der Harnwege kann bei ihnen gar leicht

1} Arch. f. Anat. u. Physiol. Physiol. Abtheilung 1877. S.208.
%) Gaz. hebdomad. de méd. et de chir. 1873. No. 15.
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eintreten. In der That siehi man wlichst den Formen chronischer
Nephritis bei Concrementbildungen in den Harnorganen noch am
hiufigsten von allen chronischen Harnleiden sich Herzhypertrophie
entwickeln.

Ganz Aehnliches endlich gilt fiir die Entwickelung der Herz-
hypertrophie nach Exstirpation oder beiangeborenem oder
allmihlich erworbenem Mangel einer Niere. Wenn nach
dem Verlust der einen Niere die Ernihrung nicht beeintrichtigt
ist, so wird (eine hiniingliche Lebensdauer vorausgesetzt) die Aus-
bildung der Herzhypertrophie davon abhb#ngen, ob die zuriickgeblie-
bene Niere im Stande ist, den Ausfall der anderen, zumal was die
Wegschaffung des Harnstoffs betrifft, vollstindig zun ersetzen oder
nicht, Der Ersatz kann, wie namentlich Rosen stein’) und
G. Simon?) gezeigt haben, vollstindig erreicht werden, aber die
Compensation kann auch einmal ganz ausbleiben oder unzureichend
sein und in diesem Falle wird die Herzhypertrophie um so sicherer
zu erwarten sein, je reichlicher die Erniihrung mit stickstoffhaltigem
Material und demnach die Bildung von Harnstoff und seine An-
hiinfung im Blute ist. —

Soweit ich sehe, stilizt sich die hier gegebene Erklirung des
Zusammenhanges der Herzhyperirophie mit chronischer parenchy-
matdser Nephritis oder mit anderen Nierenleiden, welche die Harn-
secretion in gleicher Weise wie diese beeintriichtigen, tiberall nur
auf Thatsachen, welche als sicher erwiesen gelten. Aber leider
machen die so zu erklirenden Fille von Herzhypertrophie nur die
Minderzahl aller bei Nierenleiden ftiberbaupt vorkommenden aus,
die weit grossere Mehrzahl wird ja bei der chronischen inter-
stitiellen Nephritis gefunden. Fiir diese eine befriedigende
und upaniastbare Erklirung zu geben, dazu reichen mejner Meinung
nach die bis jetzt vorliegenden Thatsachen nieht aus. Auch scheint
mir der Weg, auf welchem gewdhnlick die Losung des Rithsels
versuchi wurde und noch wird, nicht der richlige zu sein. Man
geht nehmlich ohne Weiteres davon aus, die Herzhypertrophie als
eine secundire, bedingt durch den erhdhten Blutdruck, zu betrach-
ten, weil, wie ich frilher schon auseinandergesetzt habe (s. 1. S. 17),

1) Dieses Archiv Bd. LIL Hft. 2 u. 3.
2} Chirargie der Nieren. I. Theil. Erlangen 1871. S.63—89,
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man dem Gedanken an primére Herzhypertrophien liberhaupt keinen
Raum giebt und sieht es dann weiter als selbstverstindlich an,
dass die Nierenkrankheit die Grundursache des erhthten Bluidrucks
und der Herzhyperirophie sei. Bis dahin herrscht fast Einstimmig-
keit, nur dartiber, wie das Nierenleiden jene Wirkungen hervorrufe,
gehen die Meinungen vielleichi auseinander.

Diese ganze Beweisfilhrung ruht aber auf theils unerwiesenen,
theils falschen Voraussetzungen. Unperwiesen ist, dass die Hyper-
trophie des Herzens dem Nierenleiden, von welchem jetzt hier die
Rede ist, nachfolgt, woriiber ich auf das friiher Gesagte (I. 8. 16) ver-
weise, sowie dass sie tiberhaupt ein secundires und nicht ein pri-
miires Leiden sei und falseh ist, wenigstens nach dem gegenwiirtigen
Standpunkte unseres Wissens, dass die Storung der Nierenfunction
nehmlich: gesteigerte Diurese, wenig oder gar nicht veriinderte Aus-
scheidung von Harnstof und anderen Harnbestandtheilen und
wechselndes Auftreten von Eiweiss im Harn, dass dieses eine Druck-
steigerung im Aorlengebiet mit ihren Folgen verursachen kann.
Nur eine Verwechselung der verschiedenen Formen der chronischen
Nephritis in Bezug aof das Verhalien des Harns konnte zu dieser
falschen Ansicht fiihren. Das Nierenleiden hier bietet gar keine
Handhabe weder in mechanischer noch in chemischer Beziehung,
die Verinderungen im Gefiissapparat zu erkliren, wie ich schon
wiederholt betont habe.

Deshulb scheint es mir mehr Erfolg zu versprechen, wenn man
von den Veriinderungen des Gefissapparates avsgehi, und zwar ver-
langt hier eine Frage vor Allem Beantwortung, welche bisher gar
nicht aufgeworfen worden ist, die Frage nehmlich, warum die
Herzhyperirophie bei der chronischen interstitiellen
Nephritis so hiufig als eine einfache, nicht mit Dila-
tation verbundene oder gar als concentrische erscheint,
im Gegensatz zu der Herzhyperirophie bei chronischer
parenchymattser Nephritis?

Nach -meinem Dafiirhalien sind, um dies zu erkliren, nur zwei
Fille denkbar. In dem einen Fall wire das Fehlen der
Dilatation nur durch das Ueberwuchern der Muskel-
hypertrophie bedingt und eigentlich nur ein schein-
bares d. h. von vorne herein ist zwar eine Erwei-
terung der Hohle vorhanden, aber die Musculatar
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erfihrt bald eine solche Dickenzunahme, dass jene im
Verhidltniss dazu gar nicht auff§llig wird oder in Folge
der elastischen Zusammenziehung der starken Muskel-
lagen, in der Leiche vielleicht auch noch in Folge
der Todtenstarre ganz verschwindet, Eine Analogie hier-
fiir bietet das Verbalten der linken Herzkammer nicht gar selien
bei Stenosis ostii aortae, wo, wie Bamberger') gezeigt hat, die
Dilatation im Gegensaiz zu der stark ausgesprochenen Hyper-
trophie so unbedeutend sein kann, dass die Hohle nicht erweitert
oder sogar verengt (als concentrische Hypertrophie) erscheint. Bei
genauer Besichtigung zeigt sich aber gewihnlich das Septum
gegen den rechien Ventrikel hin convex vorspringend und es wird
dadurch fiir die linke Kammer jenér Raum gewonnen, der sonst
durch die betrichbtliche Dickenzunahme der Wand verloren ginge.
Ob diese Ausbuchtung der Scheidewand bei der uns hier beschif-
tigenden Hypertrophie vorbanden ist, weiss ich nicht, da ich in der
Literatur keine Angabe dariiber gefunden habe und selbst erst bei
dem letzten meiner zur Section gekommenen Fille, bei welchem
eine Hypertrophie vorhanden war, darauf aufmerksam geworden bin.
In diesem einen Falle war eine deuiliche Ausbuchtung nicht vor-
handen, doch ist darauf natiirlich noch kein Gewicht zu legen.

Die starke Ausbildung und das Ueberwiegen der Hypertrophie
wlirde man wohl mit Recht auf die sehr schleichende, das All-
gemeinbefinden und die Erndihrung wenig oder gar nicht beein-
trichtigende Entwickelung dieses Nierenleidens (ebenso wie es in
den meisten Fillen von Stenosis ostii aortae zu sein pflegt) be-
ziehen diirfen.

Falls also in der That die Hypertrophie nur scheinbar eine
einfache, die Erweiterung durch die Michtigkeit der Wand gleichsam
nur verdeckt wiire, so miisste sie, wie auch bei der Aortenstenose
ihre Ursache in einem Hinderniss fiir die Entleerung des Ventrikels
haben und dieses kinnte hier nirgends anders, als in dem erhéhten
Aortendruck gefunden werden. Dass der Aortendruck wirklich
erhht ist, halte ich in Uebereinstimmung mit der allgemeinen Mei-
nung fiir sicher, wenngleich mir ein directer und unanfechtbarer

) Dieses Archiv Bd. IX. S.523 u. Lehrb. der Krankheiten des Herzens 1857.
8. 281.
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Beweis dafiir noeh nicht geliefert zu sein scheint. Was aber dafiir
spricht, das ist die Hiufigkeit der Arteriosclerose bei jener Nieren-
affection (s. L. 8. 19), dann gewisse Eigenthiimlichkeiten der Puls-
curven, sowie die harte, drahtiihnlicke Beschaffenheit der tastbaren
Arterien; nur wird die Beweiskraft der letzten beiden Momente eben
wegen der Hiufigkeit der Arierienerkrankung eiwas abgeschwiicht,
da man ohne genaue anatomische Untersuchung niemals wissen
kann, ob die betastete oder zur Pulszeichnung benutzte Arierie
wirklich absolut gesund ist™).

Es frigt sich nunmehr, was ist die Ursache des erhdhten
Aortendrucks, wenn die Herzhypertrophie secundir
dureh ihn bedingt ist? Sie kaon einzig und allein in
der mehr oder weniger ausgebreiteten Verdickung der
kleinsten Gefiisse (Arterien und Capillaren) gefunden
werden. Diese Verdickung ist eine jetzt von verschiedenen Seiten
anerkannte Thatsache, mag sie nun die Adventitia oder die Mus-
cularis der Arierien oder gar beide betreffen. Sie seizt in jedem
Fall ein Stromhinderniss fiir die grisseren Arierien und erschwert
die Arbeit des Herzens, durch sie wird also die Steigerung des
Aortendrucks und die Herzhypertrophie erklict,

Soweit wiirden wir auf dem Boden der Thatsachen stehen,
weiter aber nicht. Denn es muss nun erst entschieden werden,
welcher Natur die Gefissveriinderung ist, ehe man iiber deren Ur-
sache und damit @ber den letzten Grund der chronischen inter-
stitiellen Nephritis und der sie begleitenden Herzhyperirophie ein
Urtheil gewinnen kann. Nur das darf man immerhin sagen, dass

') Was sonst noch als Zeichen gesteigerten Aortendrucks bei der chron. interst.
Nephritis angefiibrt wird, beweist Nichts, Es ist dies erstens die Beschaffen-
heit des Harns und seine vermehrte Menge insbesondere. Diese héingt aber
nor ab von dem Druck in den Glomerulis, oder richtiger von
seinem Uebergewicht diber den Druck in den Harnkanilchen,
womit der allgemeine Druck zundchst Nichts zn thun hat. Dazu kommt
noch die von Thoma (dieses Archiv Bd. LXXI. 8.1) nachgewiesene stirkere
Durchlassigkeit der Gefisse, welche zugleich den Eiweissgehalt des Harns
erkiirt, Zweitens pflegt man sich aof die Herzhypertrophie zu berufen,
macht aber dabei einen Cirkelschluss, denn erst soll die Hypertrophie die
Folge des erhbhten Drocks sein und dann soll dieser wieder.die Folge von
jenem sein. Davon abgesehen erhfht nicht jede Hypertrophie ohne Weiteres-
den Blutdruck, wie sogleich gezeigt werden soll.
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alle Hypothesen, welche das Nierenleiden zum Ausgangspunkt nehmen,
aus- den schon zum Oefteren angegebenen Griinden, verfehlt sind.
Darum hat eigentlich nur die von Gull und Sutten’) und allen-
falls, wenigstens bis zu einem gewissen Grade und mit einer starken .
Einschriinkung, auch die von Johnson vorgebrachie Hypothese eine
Berechtigung.

Gull und Sutton') sind bekanntlich der Ansicht, dass die
von ihnen als ,arterio-capillary fibrosis® bezeichnete Erkrankung
des Gefiisssystems das primire Leiden sei, an welchem die Nieren
zwar hiufig und mit Vorliebe, aber nicht nothwendig immer Theil
nihwen. TFalls die von G. und S. beschriebenen Verdinderungen,
iiber deren Natur ja noch gestritten wird, sich bestiligen sollten,
s0 wire nicht nur nichts gegen ihre Theorie einzuwenden, sondern
sie hiitte sogar viel fiir sich. Mao bat zwar den Einwand erhoben,
dass, wenn die Nierencirrhose nur Theilerscheinung einer allge-
meinen arterio-capillaren fibrosen Entartung wire, dann neben ibr
auch stets Lebercirrhose vorkommen miisste, indess ist dieser Ein-
wand von vornherein hinfillig, da Ja nach G. und S. selbst nichi
immer alle Organe betroffen werden miissten und es gewisse Pri-
dilectionsstellen gébe. Der Vergleich mit der Lebercirrhose passt
auch schon darum schlecht, weil bei dieser die Bindegewebswuche-
rung bekanntlich von den Verzweigungen der Pfortader ausgeht, die -
man doch nicht ohne Weiteres den Kirperarterien gleich setzen kann.

Uebrigens ist die Lebercirrhose nicht sogar selten bei der
chronischen interstitiellen Nephritis (nach Dickinson in etwa
15 pCt.), noch hiufiger allerdings sind anderweitige Bindegewebs-
wucherungen, 'z. B. Verdickungen der Milzkapsel (19 pGt.), pleu-
ritische Verwachsungen, hédufig ferner, worauf jedoch noch nient
genug geachtet worden ist, Verdickungen und Verwachsungen der
Hirn- und Riickenmarkshdute u. a. m. Dies Alles spricht sehr
dafir, dass eine Neigung zu Bindegewebswucherungen iiberall im
Korper, nicht blos in den Nieren, vorhanden ist, spricht also sehr
zn Gunsten der Ansicht von Gull und Sutton. Da nun nicht eiu-
zusehen ist; wie sie als Folge des Nierenleidens entstehen sollten,
_so hindert nichts, sie im Sinne von G. und 8. als dem Nierenleiden
coordinirte Erscheinungen aufzufassen, weiche bald gleichzeitig mit
diesem, bald vor, bald nach ibm auftreten und wohl geeignet sind,

1) Medico-chir. Tramsact. LV. 1872, §.273.
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allerhand sonst schwer erklirliche Krankheitserscheinungen zu er-
Kliren, die oft schon sehr frithzeitig, ja ganz im Beginn oder selbst
vor dem Offenbarwerden des Nierenleidens sich bemerklich machen
uud fiir welche kein anderer Grund sich auffinden Jdsst (z. B. die
so0 hiufigen ungemein hefligen Kopfschmerien und die anderweitigen
als ,Rheumatismus® bezeichneten Schmerzen in den Gliedern, dem
Riicken ete.).
Nach Johnson’s Meinung ) ist der Ausgangspunkt des Leidens
eine fehlerhafte Blutbeschaffenheit, wie sie z. B. bei Gicht, Siufer-
dyscrasie, chronischer Bleivergiftung und dergleichen vorhanden ist;
diese veranlasse Entartung und Untergang der mit der Reinigung
des Bluies betrauten Nierenepithelien und dadurch, sowie dureh
eine gleichzeitige Verdickung der Basalmembran komme es zur
Sehrumpfung der Nieren, Da der zuriickbleibende Rest von Driisen-
subsianz weniger Blut erfordere, werde die Zufuhr durch eine re-
gulatorische Zusammenziehung der kieinen Nierenarlerien beschrinkt
und deven Musculatur in Folge ihrer versiirkten Thitigkeit allméhlich
hypertrophisch. Andererseits werde auch die Musculatur der Gbrigen
Korperarterien von der abnormen Blutbeschaffenheit, die wiederum
die Folge der gestoriten Nierenfunction sei, zu stéirkerer Thitigkeit
gereizt und ebenfalls im Laufe der Zeit bypertrophisch und die
‘Folge davon sei die Herzhypertrophie. — Abgesehen von der ana-
tomischen Darstellung der Nierensechrumpfung und der gezwungenen
Erklirung, die Johnson fiir die Hypertrophie der Muscularis in
den Nierenarierien giebt, hat seine Ansicht insofern eine gewisse
Berechtigung, als sie die allererste Ursache in das Blat verlegt,
zumal da die von ihm bezeichneten Dyscrasien erfahrungsgemiiss zu
Nierencirrhose disponiren. Nur wiire es wohl einfacher und richtiger,
die abnorme Blutbeschaffepheit als Ursache der Verdnderungen in
simmtlichen Gefissen anzusehen, anstatt andere Ursachen fiir die
Nieren-, andere flir die iibrigen Arterien aufzustellen und dabei
wieder zu der Anhiufung von Harnbestandtheilen seine Zuflucht zn
nehmen, die hier nicht vorhanden ist und dort, wo sie statthat,
wie bei der chronischen parenchymatdsen Nephritis nach
Ewald’s Untersuchungen jene Verdnderung der kleinen Gefisse gar
nicht hervorbringt.
1) Med. chir. Transact. 4867. XXX und Lectores on Bright’s disease. New-York
1874. S. 61 u. 62.



329

Uebrigens schliesst ja auch die Ansicht von Gull und Sutton
die Annahme einer primir fehlerhaften Blutbeschaffenheit nicht aus,
sondern vertriigt sich im Gegentheil sebr gut damit. —

Wir haben nun noch den anderen Fail in’s Auge zu fassen,
dass nehmlich die Hypertirophie von vorne herein und
in Wirklichkeit ohne Dilatation einherginge, also nur
auf Zunahme der Wandungen bei unverinderter (oder
gar verengter) Hohle beruhte.

Eine solche wirklich einfache Hyperirophie des Herzens, wie
jedes Hohlmuskels muss eine primiire und idiopathische sein,
d. h. sie kann nicht dureh eine behinderte Entleerung des Inhalis,
sondern sie muss durch einfache Steigerung der Function und der
Erndibrung, also durch abnorm starke oder abnorm hiufige Con-
tractionen bedingt sein. Ein gutes Beispiel fiir diese Verhiltnisse
liefert die Harublase. Auch bei ihr bildet sich Dilatation mit nack-
folgender Hyperirophie aus in allen jenen so hiufigen Fillen, wo
ihre Entleerung lange Zeit erschwert war (durch Stricturen, Com-
pression etc.), es kommt dagegen zu einfacher Hypertrophie dann,
wenn die Blase, auch im nicht gefiillien Zostande und ohne ein
Hinderniss fiir ihre Entleerung zu hiufigen und starken Zusammen-
ziehungen gereizt wird [wie bei eniziindlichen Zustiinden, bei Harn-
gries u. derglih).

Fiir das Herz konnten wir den Reiz zu den abnorm hiufigen
und starken Zusammenziehungen in jener dyscrasischen Blut-
beschaffenheit suchen, welche nach Johnson u. A. zur Nieren-
cirrhose disponirt, denn zu der Aunahme eines rein nervisen
Ursprangs, wie man sie 2. B. bei der Basedow’schen Krank-
heit macht, fehlt vorliufig noch jede Berechligung. Doch mbchie
ich sie nicht durchaus von der Hand weisen.

Es wiirde sich nunmehr darum handeln, die Steigerung des ar-
teriellen Drucks und dep Zusaminenhang des Nierenleidens mit der
(primiren) Herzhypertrophie zu erkliren. Die Sieigerung des Blut-
druckes kann nichi, wie eine°sehr verbreitete, aber irrige Ansicht

1) Soweit meine Erfahrung in dieser Beziehung mich nicht triigt, scheint des-
wegen die einfache, nicht mit Erweiterung verbundene Hypertrophie der Blase
hiiufiger bei Weibern gefunden zu werden, als bei Minnern, weil bei diesen ja ge-
rade die stenosirenden Ursachen (Siricturen, Prostataschwellungen etc.) hdufiger
und wegen der lingeren und engeren Harnrdhre von grosserer Bedentung sind.

Arohiv f. pathol. Anat. Bd. LXXIIL Hft.3. 22
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ist, durch blosse einfache Herzhypertrophie zu Wege gebracht werden,
denn dazu gehtrt noch mehr. Eine einfache Hypertrophie flir sich
allein bewirkt nichts weiter, als eine raschere Ausdehnung der
Arterienwand, was sich bei der Pulszeichnung durch ‘eine steilere
Ascensionslinie zu erkennen giebt, der arterielle Mitteldruck
bleibt dabei nach wie vor derselbe. Er kann sogar bei excentrischer
Hypertrophie unter gewissen Umstinden unverindert bleiben oder
selbst unter die Norm herabgehen, dann nehmlich, wenn die Schlag-
folge des Herzens verlangsamt wird. Denn alsdann kann in der
Diastole ebenso viel (oder auch noch mehr) aus dem Arteriensystem
abfliessen, als durch den vergrisserten Ventrikel bei jeder Systole
hineingepresst wird, Allerdings wird ein solches Zusammentreffen
in Wirklichkeit nicht hiufig, aber doch sicher (unier dem Einfluss
von Arzneimitteln z. B.) beobachtet.

Wie dem auch sei, die einfache Herzhyperirophie, mit der
allein wir es jetzt zu thun haben, kann fiir sich keine Drucksieigerung
hervorbringen. Da diese aber bei der chronischen interstitiellen
Nephritis, sobald die Krankheit ausgebildet und auf ibrer Hohe ist,
statifindet, so muss zu der Herzhypertrophie noch ein Moment hin-
zugeireten sein und wir kommen damijt wieder, wie in dem ersten
Fall, auf die Evkrankung der Ausléufer des Arterien-
systems, auf die Verdickung ihrer Wandung, als das
einzig thatsichlich nachgewiesene Moment, welches die
Druckerhdhung erkliren kann.

Es wiirde sich nur fragen, wie man sich das Verhiiliniss dieser
Verdickung zu der (primiren) Herzhypertrophie zu denken habe.
Mir scheint sick ein Zusammenhang beider sehr wohl und in un-
gezwungener Weise herstellen zu lassen. Man kann sich vorstellen,
dass in Folge der starken Ausdehnung, welche die Arterien durch
den hypertrophischen Ventrikel bei jeder Systole erfahren und des
Bestrebens sich ebenso stark wieder zusammenziehen, die muscu-
16sen Blemente derselben schliesslich hypertrophiren, wie alle
Muskeln, welche lange Zeit eine vermeéhrie Arbeit zu leisten haben und
es wire damit die eine Art der Verdickung, wie sie Johnson u. A,
beschreiben, erklirt. Es wire aber auch denkbar, dass in Folge
eben dieser lange forigesetzten iibermissigen systolischen Dehnungen
der Arterienwandungen sich chronisch entziindliche Prozesse
in ihren Hioten eniwickellen und damit die andere Art der Ver-
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dickung, welche Gull und Sutton im Auge haben, hervorgerufen.
Und es steht Nichts im Wege, sich beide Verlinderungen zusammen
als Folge der abnormen starken Herzeontraclionen .zu denken. Dass
nun an diesen durch die (primire) Herzhypertrophie verursachien
Gefissverinderungen die Nieren sich in so hervorragender Weise
betheiligen, wiirde in der eigenthiimlichen Anordnung und dem
Reichtham der arteriellen Gefdsse gerade in den Nieren seine ge-
niigende Erklirung finden. Denn in Folge derselben werden diese
Organe von allen das ganze Arteriensystem treffenden Schidlich-
keiten wohl zuerst und am meisten betroffen werden.

Es wird sich aber auch begreifen lassen, dass nicht bei jeder
Herzhypertrophie sich die in Rede stehenden Gefissveriinderungen
oder die Nierepaffection finden miissen, da ihre Ausbildung doch
eine Frage der Zeit ist. Die in den letzten Jahren mebr in den
Vordergrund tretenden sogenannien idiopathischen (Arbeits-) Hyper-
trophien des Herzens gehdren vielleichf zum Theil hierher. —

Wir kommen also zo dem Schluss, dass in jedem Fall, mag die
Herzhypertrophie nur scheinbar oder wirklich eine einfache, ohne
Erweiterung der Hohle einhergehende, sein, die Verdickung der
Ausliufer des Arteriensystems von wesentlicher und
entscheidender Bedeutung fiir das Zustandekommen des
erhthten mittleren Aortendrucks bei der Nierencirrhose
ist. Der Unterschied in beiden Fillen ist der, dass sie das eine
Mal der. Herzhyperirophie als Ursache voranginge, das andere Mal
ihr als Wirkung nachfolgte oder als ihr coordinirte Wirkung eines
dritten Factors (abnormer Blutbeschaffenheit) auftriite.

Das Nierenieiden kann nach unseren jetzigen Kennt-
nissen nicht als Ursache des erhdhien Blutdrucks und
der Verinderungen in den Kreislaufsorganen, sondern
nur als Folge oder als Begleit- und Theilerscheinung
derselbeil angesehen werden?).

Ueber das Verhalten der Gefisse endgiiliig zu entscheiden,
scheint mir die nichste Aufgabe zu-sein, von deren Losung die
weitere Forderung in der Lehre von der chronischen interstitiellen
Nephritis abhingt.

1) Auch Lancereanx (L ¢ S.209 u. 218) nimmt an, dass Nierencirrhose

hiufig die Folge eines erhohten Aortendrucks ist.
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