Die Mechanik der Herzhypertrophie.

Von
R. Geigel.

Die Einteilung der Herzhypertrophie in exzentrische, einfache und
konzentrische ist allgemein bekannt. Sie ist getroffen worden von den
Anatomen nach den Befunden an der Leiche, allen drei Formen ist
gemeinsam die Verdickung der Wand, bei der exzentrischen ist ein ver-
grofertes, bei der einfachen €in normales, bei der konzentrischen ein
verkleinertes Volumen des hypertrophischen Herzabschnittes gegeben.
Es wire noch zu untersuchen, ob diese drei Formen auch allemal fiir
den Zustand im Leben ihre Giiltigkeit haben, vor allem aber, ob es auch
im Leben eine richtige konzentrische wirklich gibt, in welchem Falle
unsere bisherigen Anschauungen undErklirungen der Herzyhypertrophie
einen merklichen Stofi bekommen miiiten. Diese Priifung kann natiir-
lich nur mit einer zuverlissigen GroBenbestimmung des Herzens im
Leben geschehen und zwar mufl dabei die Frage gelést werden, nicht
wie groB} ein Herz wohl sei, ob gro8 oder klein, was mit den gewthnlichen
Methoden der Perkussion und Palpation, besser noch mit Réntgen-
strahlen geschehen kann, vielmehr muf} bestimmt werden, ob das Herz
fiurden Trigerzugrof}, zuklein oder von normaler GriBeist.
DaBl dies nur mittels der von mir angegebenen Berechnungsmethode
des reduzierten Herzquotienten (rH Q) geschehen kann, habe ich mehrfach
ausgefithrt). Die Bestimmung des rHQ hat sich mir in mehreren tau-
send Fallen bewdhrt und als klinische Untersuchungsmethode nicht
nur wertvoll, sondern geradezu als unentbehrlich fir Herzdiagnosen
erwiesen. Auf diesem Weg konnte ich auch feststellen, daB es z. B. bei
Nephritis eine richtige konzentrische Herzhypertrophie wirklich gibt,
d. h. es gibt Fille, bei denen ein hoher Blutdruck als Ausdruck gestei-
gerter Herztatigkeit zugleich mit einem verkleinerten rHQ vorliegt.
Als Grenzen nehme ich nach vieltausendfaltiger Erfahrung fiir den THQ
nach unten 14, nach oben 22 an, d. h. ein Herz, dessen rHQ weniger
als 14 betrigt, ist fiir den Trager zu klein, ein THQ >22 beweist ein zu
groBes Herz. Ein Blutdruck > 145, in vorgeriickteren Lebensjahren
150, hochstens 160 mm Hg ist sicher zu hoch. Auf meine Beobach-
tungen bei Nephritis will ich erst am Schluf} eingehen, denn sie haben
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mir den Anlal gegeben, die Frage der Herzhypertrophie, speziell der
Hypertrophie des linken Ventrikels noch einmal ex fundamento zu
behandeln, was mir angesichts der jetzt dariiber herrschenden Anschau-
ungen durchaus nicht tiberflitssig erscheint. .

Von einem verdickten Muskel, den man an der Leiche findet, nimmt
man an, dafl er im Leben viel, mehr als gewGhnlich, gearbeitet hat.
Das gilt nicht nur fiir den Herzmuskel, sondern auch fiir die Skelett-
muskeln, ja sogar fir die glatte Muskulatur der Eingeweide. Not-
wendig miissen die dissimilatorischen Vorginge, der Stoffverbrauch
und Abbau bei vermehrter Arbeit gesteigert sein, das verlangt das
Gesetz der Erhaltung der Energie. Diese Vermehrung muf} aber unter
dem Einfluf vermehrter Arbeit durch eine Erhdhung assimilatorischer
Vorgénge noch iibertroffen worden sein, sonst miBte der Muskel ab-
magern und konnte nicht dicker und starker werden. Auf einen ,,for-
mativen Reiz’, den vermehrte Arbeit auf die Muskelsubstanz austibt,
solite man als auf ein dunkles Wort doch nur dann zurtickgreifen, wenn
eine mechanische Erklarung dafiir nicht gefunden werden kann. Not-
wendig ist jedenfalls eine vermehrte Zufuhr von Blut, als dem Triger
verbrennbarer Substanz und von Stoffen, die der Muskel tiberhaupt
assimilieren, ansetzen kann. Es besteht auch gar kein Zweifel, dafl der
tatige Muskel reichlicher durchblutet wird als der ruhende. Bis zu
8 mal soviel oder noch mehr Blut soll den tétigen Muskel gegeniiber der
Ruhe durchstrémen. Das wurde experimentell festgestellt und damit
wire wohl eine Uberernihrung des Muskels gewihrleistet. Es fragt
sich nur, wodurch diese vermehrte Blutzufubr zustande kommt. Man
zieht dazu eine Erweiterung der GefaBe heran, die bei der Muskeltatigkeit
eintreten soll. Moglich! Aber die Vasoparalyse miifite schon eine sehr
bedeutende sein; wenn sonst sich nichts andert, wenn das Gefille gleich
bleibt, so miite der Querschnitt der Muskelgefifle auf das vielfache
gesteigert sein, was an und fir sich durchaus unwahrscheinlich ist, vor
allem aber miifite der Blutreichtum der Muskeln eine ungeheure Dicken-
zunahme des Muskels wiahrend seiner Titigkeit erzeugen. Ein Muskel
wird bei seiner Zusammenziehung dicker, aber nicht mehr als es seiner
Verkiirzung in der Linge entspricht. Arme und Beine eines. Turners
schwellen, wihrend er arbeitet, nicht unférmlich an. Dagegen kommt
sicher ein anderer Faktor in Betracht, der fiir sich allein, auch wenn
die GefaBe ihren normalen Tonus behalten, auch dann, wenn nicht
reflektorisch das Herz zur Mehrarbeit angespornt und damit das Gefille
erhoht, die Differenz, arterieller Druck minus vendser Druck ver-
grofert wird, lokal im Muskel eine raschere Blutbewegung herbei-
fiihren muf.

“Vom Herzmuskel wei§ man, daf er nur wibrend der Diastole von
Biut durchstrémt wird, wihrend der Systole geht sozusagen kein Tropfen
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Blut durch ithn hindurch. Die Ursache hat man frither darin gesucht,
daB der Abgang der A. coronaria im Sinus Valsalvae durch die halbmond-
férmige Klappe gedeckt und abgeschlossen werden soll. Dal diese
Meinung Briickes unrichtig ist, hat vor vielen Jahren H yrtl in seiner
eigentiimlichen, temperamentvollen Weise schlagend nachgewiesen und
heutzutage glaubt niemand mehr daran. Vielmehr nehmen alle und ohne
Zweifel mit Recht an, daf der sich kontrahierende Muskel durch Dicken-
zunahme seiner Elemente die Gefife zusammen- und das Blut heraus-
quetscht und erst bei seiner Erschlaffung nachfolgendem Blut den
Weg freigibt. Ahnliches muB aber bei jedem sich kontrahierenden
Muskel itberhaupt geschehen, er quetscht sich leer, und zwar kann sich das
Blut dabei doch nur gegen die Peripherie, gegen die Vene hin entleeren,
wo ein geringer Druck herrscht und weil seine ritckliufige Bewegung
durch die dort angebrachten Klappen verhindert wird. Wegen dieser
Klappen wird dann der Muskel bei seiner Hrschlaffung nur von den
Arterien her mit neuem Blub gefillt. Fir den Muskel existiert also,
wenn er arbeitet, ein ,,peripheres®, ein Jokales Herz, das dem Blutkreis-
lauf, wie er durch die Herzarbeit in Gang gehalten wird, méchtig zu
Hilfe kommen mufl. Und darauf beziehe ich die bessere Durchblutung
und Eméhrung eines Muskels, wenn er arbeitet. Wohlbemerkt tritt sie
nur ein durch den Wechsel von Kontraktion und Hrschiaffung, wie
er beim Herzmuskel stindig geschieht, nicht durch eine Dauerkontraktion.
Wenn einer im Klimmzug am Reck héngt, strengt er sich auch an,
kann auch dabei ermiiden, aber er arbeitet nicht und es ist bei der
Dauerkontraktion seiner Muskeln gar keine Blutbeschleunigung in
den GefiBen seiner Arme zu erwarten. Anders, wenn er am Reck
einen Klimmaufzug nach dem andern ausfithrt, dabei leistet er mecha-
nische Arbeit, indem er die Last seines Korpers der Schwerkraft entgegen-
hebt, fiir jeden Klimmaufzug ist das Mal dieser Arbeit gleich dem
Produkt seines Kérpergewichts mal der Héhe, um die er seinen Kérper
hebt, mit jedem Aufzug werden seine Armmuskeln erst leer, dann um
so starker mit Blut gefillt, Die Vermehrung der Durchblutung und
die Zufuhr neuen Brenn- und Erndhrungsmaterials kann dabei sehr
wohl den Verbrauch um einen gewissen Betrag tihersteigen, so dall bei
ofter wiederholter Ubung auch ein Mehransatz, eine echte Hypertrophie
der Muskeln herauskommen kann. Je vollkommener ein Muskel bei
der Kontraktion sich leer quetscht, desto mehr kann und muBl er wieder
neu gefiillt werden, auch das ist also ganz einleuchtend, dafl vermehrte
Arbeit auch vermehrte Uberernihrung nach sich ziehen kann. Ob dabei
noch ein ,,formativer Reiz‘ mit ins Spiel kommt, kann unerdrtert bleiben,
jedenfalls ist es eine, allerdings noch nicht zu begreifende Eigenschaft
der organischen Substanz, nicht der contractilen allein, daB sie bei er-
hohter Nahrungszufuhr Stoff ansetzen, hypertrophieren kann.
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- Ganz den gleichen Vorgang wie bei den Skelettmuskeln kann man
auch fir den Herzmuskel annehmen und mit Ausnahme der letzten
Uberlegung, tut man ja dies auch allgemein und trotzdem liegt hier die
Sache doch in manchen Punkten wesentlich anders. Das MaB der Herz-
arbeit ist fiir jede Systole das Produkt von Schlagvolumen mal dem
Druck, gegen den das Herz arbeitet. Dieser Druck ist zu Anfang der
Systole und am Ende derselben nicht der gleiche, der Druck ist withrend
der Systolendauer eine verinderliche Grofle und es ist auch faisch, als
MaB das Produkt Schlagvolumen mal dem mittleren Wert aus Anfangs-
und Enddruck zu nehmen. Nur O. Frank und W. Straub haben,
soviel ich weil}, daftir ganz richtig das bestimmte Integral, genommen
zwischen den Grenzen Anfangs- und Enddruck, eingesetzt. Erhchung des
arteriellen Drucks bedeutet bei gleichem Schlagvolumen und bei gleicher
Pulsfrequenz, also bei gleich guter Blutversorgung der Organe ver-
mehrte Herzarbeit, und damit findet man allgemein es ganz begreiflich,
daf der linke Ventrikel bei erhohtem Druck schlieflich hypertrophiert,
»,er muf ja gegen erhShten Druck arbeiten und muf sich dabei natiirlich
mehr anstrengen®. Das ist billig. Wer sagt es denn dem Herzen, dal
es mehr arbeiten mufB? DaB es seine Pflicht ist, trotz vermehrten
Widerstandes die Organe gleich gut wie frither mit Blut zu versorgen ?
Beim Skelettmuskel da ist es ja klar, der wird durch den Willen, durch
den Impuls von den Zentralwindungen her zu seiner Arbeit gezwungen,
der Turner will 20 mal den Klimmaufzug machen, und der Biceps mu 8.
Der Herzmuskel steht aber nicht vnter dem Einflufi des Willens und
kann also zur Mehrarbeit auch nur durch andere Einflisse veranlafBt
werden. Die Tatsache, dafl er gegen vermehrten Widerstand sich mehr
anstrengt, mehr Arbeit leistet, steht fest, aber das ist noch keine Er-
klarung. ’

Nun ist bekanntlich von A. Fick der Nachweis erbracht worden,
daB die Arbeitsleistung quergestreifter Muskeln bei ihrer Kontraktion
abhiingig ist von der Spannung, unter der der Muskel sich zu kontra-
hieren beginnt, und von O. Frank und in der Folge von W. Straub
sind Ficks Gesetze der isometrischen und isotonischen Zuckung auch
als giltig fir den Herzmuskel nachgewiesen worden. Was fiir den
Skelettmuskel die Anfangsspannung ist, das ist fiix den Herzmuskel die
Dehnung, die er durch die Fiillung der Herzhohle erfihrt. So laBt es
sich begreifen, dall auch vermehrter duBerer Widerstand, Erhohung des
arteriellen Drucks wirklich die Arbeitsfahigkeit des Herzmuskels erhoht,
indem zunichst bei gleichbleibender Kraftentfaltung das Herz sich
nicht mehr so vollig entleert, éin systolischer Riickstand bleibt, damit
die Anfangsdehnung und so die Arbeit der nachsten Kontraktion erhoht
wird. So haben wir ein Verstindnis dafiir bekommen, dafl bei Klappen-
fehlern Mehrarbeit bestimmter Herzabschnitte nicht nur gefordert,
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sondern auch wirklich geleistet wird und ebenso bei vermehrtem duflerem
Widerstand von seiten der Ventrikel, mag die Erhéhung des Widerstands
nun gegeben sein durch Verinderung der Gefafiwand, Ausschaltung
groBer Teile des Kreislaufs, Verengerung der Strombahn an Stellen,
wo ohnedies der Widerstand schon am groBten ist, oder sonst irgendwie.
Wohlgemerkt gilt dies alles nur fiir den Fall, daff die Anfangsspannung
i. e. die Fillung des Ventrikels zugenommen hat und wenn auch der
zu stédrkerer Kontraktion gezwungene Ventrikel sich des systolischen
Riickstandes, wenn er schlieflich stidrker hypertrophisch geworden,
wieder vollig entledigen sollte, so kann doch im allgemeinen nur
exzentrische Hypertrophie, allergiinstigstenfalls einfache,
niemals aber konzentrische herauskommen, und wenn wir
keine andere Ursache fiir Mehrarbeit und Hypertrophie des
Herzens als moglich finden, dann darf es auch keine kon-
zentrische Herzhypertrophie geben.

_Es gibt aber, wie ich gefunden habe, doch eine und zwar
beider Nephritis, auchim Leben 148t sich das mit Sicherheit
nachweisen. Hypertrophie des linken Ventrikels bei sekundérer und
bei genuiner Schrumpfniere ist ja schon lang bekannt und ebenso, dafl
der Puls dabei stark gespaunnt zu sein pflegt und dafl der Blutdruck sehr
hohe Werte erreichen kann. Uber die Ursache dieser Herzhypertrophie
ist viel gestritten, eine allgemein befriedigende Erklirung aber bis jetzt
noch nicht gefunden.worden. Nach den klassischen Untersuchungen
von Traube sollte die Verddung vieler Glomeruli in den Nieren eine
Einengung der Strombahn, damit vermehrten Widerstand und so Er-
hohung des Blutdrucks herbeifithren. Diese Theorie ist schon lang
widerlegt, man hat dagegen einen Gefaflkrampf angenommen, der auf
Reizung des Centrum vasomotoricum durch harnfiéhige Stoffe beruhen
sollte. Der erhohte Blutdruck wire demnach ein Symptom chronischer
Urémie. Oder, nach neueren Anschauungen, sollte Adrenalin oder auch
nach Lidke das Nephrolysin die Erhohung des Blutdrucks herbei-
fithren. Auf das Fiir und Wider aller dieser Theorien brauche ich um
so weniger einzugehen, als allesamt schlieBlich eine Erhéhung des Blut-
drucks als Ursache fiir die an der Leiche beobachtete Herzhypertrophie
annehmen und nur tiber die Ursache streiten, wodurch die Hypertonie
zustande kommt. Teh behaupte nun, dab alle diese Theorien von Grund
aus verfehlt sind und daf die Hypertonie hier tiberhaupt nicht die
Ursache fiur die Herzhypertrophie abgibt.

Vor allem mufite es schon auffallen und ist auch immer als stérend
tir die Theorie empfunden worden, dafi trotz des erhsohten Wider-
standes im Kreiglauf eine, oft sogar sehr bedeutend, vermehrte Urin-
menge zur Ausscheidung kommt, sowohl bei der sekundiren wie bei
der genuinen Schrumpfniere. Schwerverstindlich mufl es sein, wie
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peripherer Widerstand zu einer Hypertrophie des linken Ventrikels soll
fithren koénnen, nicht nur in dem MaB, daB der erhohte Widerstand
glatt iberwunden wird, sondern noch weit daritber hinaus. Fine groBe
Anzahl von Glomeruli ist verddet und kommt fir die Ausscheidung
von Harnwasser nicht mehr in Betracht, es ist aber fir den Ausgleich
des Schadens schon Sorge getragen, das hypertrophische Herz strengt
sich mehr an und treibt durch den Rest der Glomeruli, durch die, die
noch erhalten sind, das Blut mit um so groférer Geschwindigkeit.
Dies die landlaufige Erklirung, die aber immer wieder -voraussetzt,
dafl vermehrter peripherer Widerstand, wie er auch zustande gekommen
sein mag, auf dem Wege erhhten Blutdrucks die Ursache fir die Hyper-
trophie und die Mehrarbeit des Herzens abgibt. Verniinftigerweise
miifite man annehmen, dafl erhohter Widerstand hochstens Hyper-
trophie und Mehrarbeit bis zum Ausgleich, nicht noch daritber hinaus
nach sich ziehen kénnte. Eine normale Urinmenge kdnnte man sich
noch gefallen lassen, aber auch noch Polyurie, ganz gewaltige, das
normale Maf3 weit tibersteigende Urinmengen, das geht wahrlich nicht.
Ferver bliebe immer noch zu erdrtern, auf welchem Weg Erhshung des
peripheren Widerstands die Mehrarbeit und Hypertrophie des linken
Ventrikels nach sich ziehen soll. Das kénnte nach den obigen Ausein-
andersetzungen nur durch systolischen Riickstand, Dehnung, vermehrte
Anfangsspannung des Muskels geschehen. Dabei kénnte aber nur eine
exzentrische Hypertrophie oder héchstens eine einfache herauskommen
und meine Untersuchungen lehren mich aber, dafl bei Nephritis wirklich
auch eine konzentrische vorkommt, mit stark erhohtem Blutdruck und
verkleinertem Herzvolumen.

Der Grundirrtum bei allen bisherigen Erklarungsversuchen liegt
eben darin, dafl die beobachtete Blutdrucksteigerung selbstverstandlich
als primér, die beobachtete Herzhypertrophie ebenso selbstverstandlich
als sekundir angesehen wurde, und das ist falsch. Es kann so sein,
aber es muB nicht immer so sein, es kann auch umgekehrt primsr das
Herz stérker arbeiten und sekundér dadurch der Blutdruck in die Hohe
gehen, auch ohne dafl der Widerstand in den GefalBlen erhoht ist.

Es ist nicht schwer, das einzusehen, man kann es sich sehr leicht z. B.
an einem QGeblis klarmachen, das aus zwei Gummibillen besteht. Der
eine wird mit der Hand rhythmisch zusammengeprefit, der zweite dient
als Windlade. Vermehrt man den Widerstand fiir den Luftstrom, indem
man den Endschlauch in eine feine Spitze ausgehen 1aBt, wie dies z. B.
bei den Zerstiubern geschieht, so steigt der Druck im zweiten Ballon,
auch wenn man ganz gleichmafig und mit gleicher Kraft den ersten Ball
rhythmisch zusammenypref$t. Der Druck fillt, wenn ich den Schlauch
von der Spitze abnehme und mit breiter Offnung frei enden lasse.
Soweit ist alles klar. Wenn ich aber nun den Widerstand in der Peri-
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pherie nicht #ndere, den Schlauch am Zerstdubungsapparat mit der
feinen Spitze lasse, dann liegt es immer noch in meiner Hand, den Druck
im zweiten Ball niedrig zu lassen oder hoch zu treiben, je nach der Kraft
und Schuelligkeit, mit der ich den ersten Ball zusammenpresse. Gerade
so whre es mit einer Wasserleitung, wenn ich den Behilter, aus dem
die Rohren gespeist werden, erhebe, dann steigt der Druck in den
Réhren, auch wenn der Widerstand sich hier nicht #ndern sollte. Und
ganz ebenso muf es sich auch beim Herzen verhalten, wenn das Herz
starker oder schneller arbeitet. Seine Mehrarbeit kann in einer Ver-
mehrung des Schlagvolumens oder in einer Erhéhung der Frequenz
oder in beider zugleich bestehen, immer muf} die Folge eine Erhohung
des Blutdrucks sein, wenn der Widerstand dabei wenigstens nicht ab-
nimmt, die Vasomotoren also nicht nachlassen. Sollte der periphere
Widerstand auch noch wachsen etwa durch Arteriosklerose oder Arte-
riospasmus, dann wiirde dies nur eine Ursache fiir noch weitere Er-
héhung des Blutdrucks abgeben wund dafiir, daf schliefllich ecine
exzentrische Herzhypertrophie entsteht statt der einfachen oder kon-
zentrischen. Eine Ursache aber, die prim#r die Herzarbeit steigert,
kann nur entweder zu erhéhter Schlagfrequenz oder zu erhéhtem Schlag-
volumen und so zu vollstindigerer Entleerung des Herzens oder zu
beidem fithren. Beobachtet man also erhdhten Blutdruck, vermehrte
Herzarbeit, kenntlich an der stirkeren Durchblutung der Nieren, der
Polyurie, und zugleich Verkleinerung des Herzens, so ist damit bewiesen,
dalB die Ursache fiir die erhdhte Herzarbeit, sowie fir die sich dann mit
der Zeit einstellende Herzhypertrophie nicht an den GeféBen, sondern am
Herzen selbst angegriffen hat, welcher Art diese Ursache auch sein mag.

DaB solches vorkommt, bei Nephritis erhohter Blutdruck zusammen
mit kleinem, ja verkleinertem Herzen, dafiir will ich jetzt einige Belege
aus meinen Beobachtungsreihen anfithren.

Alter Blatdruck rHQ
33 Jahre 160 mm Hg 13
40 208 ,, ., 13 :
46 160 ,, <14 (Uraemia chron.)
51, . 150 ,, ,, 13
55 ., 194 ,, 14
68 >210 ,, 11

Ein tibermiBig arbeitendes Herz kann natiirlich auch mit der Zeit
erlahmen, dann wichst der systolische Riickstand, ohne dal weitere
Mehrarbeit daraus folgt, weil der Muskel nimmer kann, das Herz er-
weitert sich, aus der konzentrischen Hypertrophie bildet sich die exzen-
trische. Die Arteriosklerose fiir sich allein fithrt iitberhaupt zur exzen-
trischen Hypertrophie, was aus den angefithrten Grinden leicht ver-
standlich ist. So finde ich z. B. unter meinen Aulzeichnungen fiir
Atherom:
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Alter Blutdruck rHQ
53 Jahre 155 mm Hg 30
53 180 ,, ., 36
68. 155 5, ., 30

Uberhaupt ist konzentrische Hypertrophie bei Nephritis im Leben
keineswegs ausnahmslos nachweisbar oder auch nur die Regel, sie kommt
aber ofter vor. EKin kleines Herz wird dabei aber sogar &fter beobachtet
als bei anderen Affektionen, die Tuberkulose ausgenommen, bei der
es sich aber nur um ein kleines Herz, ein richtiges cor parvum handelt,
‘nicht uwm konzentrische Hypertrophiel). Bei der arteriosklerotischen
Schrumpfniere wirkt allgemeine Arteriosklerose und Nephritis zusammen
aufs Herz und die Folge ist fiir gewohnlich exzentrische Hypertrophie.
Bei keiner andern Krankheit habe ich so hohe Werte fiir den rHQ ge-
funden und so regelmafig wie bei der arteriosklerotischen Schrumpf-
niere. Der oben verzeichnete Fall des 68jihrigen Kranken mit einem
rHQ von 11 ist eine groBe Seltenheit. Einige Beispiele vom gewshnlichen
Verhalten mégen hier folgen.

Alter Blutdruck THQ
60 Jahre 190 mm Hg 37
61 205 ,, ,, 24
63 210 ,, 30
65 200 ,, ., 25
69 175 ,, ,, 23
69 > 230, 34
2, 185 ,, 28

Demgegeniiber sind in héherem Alter bei diagnostizierter Nephritis
auch kleinere Herzen (nicht zu kleine) nur Ausnahmen, wie in folgenden
Fallen:

Alter Blutdruck rHQ
50 Jahre 200 mm Hg 15
54 >210 ,, 15
55 194 ,, 14
62 19 ,, 21
68 227 ,, ., 21

Findet man in vorgeriickteren Jahren bei nachgewiesener Nephritis
ein kleines oder gar ein zu kleines Herz, so ist dies ein Beweis dafir,
dal der Einfluff der Nephritis auf die Herzarbeit und die Genese der
Herzhypertrophie ein starkerer ist alg der der Atheromatose, was wahr-
scheinlich auch in prognostischer Bezichung quoad uraemiam von
Bedeutung sein wird.

Wenn umgekehrt in mittleren oder gar jingeren Jahren bei Nephritis
sich ein gréferer rHQ findet und allgemeine Présklerose nicht vorliegt,
so handelt es sich allemal um eine sich schon geltend machende Er-
lahmung des hypertrophischen Herzens und dann ist auch manchmal

Y R. Geigel, Das kleine Herz. .Miinch, med. Wochenschr. 1918, Nr. 24,
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der Druck gar nicht besonders hoch. Auch dafiir seien einige Beispiele
angefithrt :

Alter Blutdruck THQ
40 Jahre 120 mm Hg 25
448 148 ,, ., 33
43, 155 ,, ,, 25

Im letzten Fall war spater der Druck auf 160 gestiegen und zugleich
der tHQ auf 21 gesunken.

Wie bei Herzkrankheiten, so halte ich es auch bei der fortlaufenden
Beobachtung und Behandlung chronischer Nierenleiden fiir unumgéing-
lich notwendig, auch den rHQ immer wieder zu bestimmen. Sein Ver-
halten ist in prognostischer Beziehung und zur Beurteilung, wie die
eingeschlagene Therapie wirkt, von grofler Wichtigkeit.

Mit meiner Untersuchung ist der letzte Grund fiir die Herzhypertro-
phie bei Nephritis natiirlich noch nicht gefunden. Das wahrscheinlichste
ist immer die Uberladung: des Bluts mit harnfihigen Bestandteilen.
Welche davon hauptsichlich in Betracht kommen, welche Rolle dabei
auch Adrenalin oder Nephrolysin spielen mogen, ist nicht gesagt und
bleibt zunichst noch eine offene Frage. Ich habe aber den Beweis an-
treten konnen, dafBl die Noxe das Herz selbst direkt angreift, nicht auf
dem Umwege erhohten Drucks indirekt aufs Herz wirkt. Wenn man
dies berticksichtigt, dann kann vielleicht mit anderen Methoden, die
mir nicht zu Gebote stehen, die letzte Entscheidung getroffen werden,
die bisher noch mangelt.



