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Seitdem Johmson 1867 zuerst bei seinen Untersuchungen
{iber den Zusammenhang zwischen Nephritis und Herzhyper-
trophie auf die Veriinderungen der kleinen Gefifse aufmerksam
gemacht hatte, sind von andern Forschern zahlreiche Reihen
von Untersuchungen tiiber diesen Punkt verdffentlicht worden.
Dennoch ist die Frage, welcher Art diese Verinderungen seien
und in welchem ursichlichen Verhiltnis sie zur Nephritis stehen,
keineswegs als gelost zu betrachten. Sowohl in bezug auf die
anatomischen Befunde, als auch auf ihre Deutung sind noch
heute die Meinungen sehr geteilt, was seinen Grund wohl
hauptsichlich darin hat, dals die Fille, welche zur Untersuchung
vorgelegen haben, meistens vielfache Komplikationen darboten,
so hauptsichlich Altersverinderungen der Nieren sowohl als
auch besonders der Gefifse. v

Es diirfte deshalb ein Fall von hochgradiger Schrumpf-
niere bei einem jugendlichen Individuum, bei welchem die
Anamnese keinerlei vorhergehende Erkrankungen ergab, nicht
ohne Interesse sein. Wir teilen denselben in folgendem mit:

Die Patientin ist die 27 Jabre alte Marie Engler aus Basel, Auf-
seherin in einer Seidenfabrik.

Der Vater ist an Wassersucht, die Mutter an der Auszehrung ge-
storben, Geschwister sind nicht vorhanden. Die Patientin will, abgesehen
von einer einmaligen Augenentziindung, stets gesund gewesen sein. Vor

einem viertel Jahre, im Juli 1886, trat Husten mit griinem, schleimigem.

Auswurf ein, der seither jedoch wieder nachgelassen hat. Ende September
stellte sich allgemeines Unwohlsein ein, so dals Patientin das Bett hiiten
mulste. Sie wurde auf chronisches Lungenleiden und Nephritis behandelt.
Von der Patientin ist nichts weiter za erfahren, als dals ibr das Wasser-
lassen Beschwerden gemacht hat. Sie ist seit Ende September arbeitsunfihig
und hat eine Abnahme ihres Sehvermoigens bemerkt.

Status am 11. Oktober 1886.

Der Puls ist sehr frequent, hart, die Arterienwand dick, die Respiration
ist regelmiifsig, aber beschleunigt; starke Dyspnoe. Die Temperatur ist
subfebril. Das Sensorium ist leicht benommen. Der Thorax zeigt iiber
beiden Lungen vorn und hinten relative Didmpfung, abgeschwiichtes, un-
bestimmtes Atmen.
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Rechts hinten oben hort man vereinzelte Rasselgeriusche, R. V. O.
bei der Inspiration ein knarrendes Gerdusch, mehr einem Reiben dhnlich.

L. V. O. reicht die Dimpfung weiter herab, fast in die relative Herz-
dimpfung Gbergehend.

R. h. beginnt etwas unterhalb des angulus scapulae ein Bezirk
absoluter Dimpfung, dessen obere Grenze schrig nach der Seite abfillt.
Hier ist das Atmen stark abgeschwicht.

L. h. u. ein drei fingerbreit hoher Bezirk absoluter Dimpfung, der
sich mach vorn bis zur vorderen Axillarlinie erstreckt. Oberhalb der Dimpfung
ein stark knarrendes Reibegeriusch. Weiter oben beiderseits verschirftes
Vesiculdratmen.

Das Herz:

Der Spitzenstofs ist dicht einwirts der Mammillarlinie schwach fiihlbar,
nach links verbreitert, nicht hebend.

Die relative Herzdimpfung reicht nach links bis in die Mammillarlinie,
nach rechts einen Fingerbreit iiber den rechten Sternalrand hinaus.

An der Spitze ist der erste Ton unrein, der zweite Pulmonalton
entschieden verstiarkt.

Abdomen.

Die Leber tiberragt den Rippenbogen etwas, die Milz ist nicht fithlbar
und vom linksseitigen Ergufs nicht abgrenzbar.

Der Harn ist hell, sein spezifisches Gewicht 1007; er enthilt
reichlich Eiweils und bildet nur wenig Sediment, in dem spiirliche blasse,
sehr breite hyaline Cylinder zum teil mit Epithelbesatz und vereinzelts rote
Blutkorperchen zu finden sind.

Ophthalmoscopischer Befund ergiebt um macula lutea radidr
gestellte weilse, ziemlich dicht stehende Punkte. Die Papillen sind undeutlich,
besionders die rechte zeigt erweiterte Gefilse.

Man bemerkt zahlreiche, streifige Haemorrhagieen. Die Verinderungen
reichen weit bis in die Peripherie der Retina, so dafs man einen villig
grau-weilslichen Reflex erhilt.

Die Patientin vermag nicht zu lesen und will dies erst seit einigen
Tagen bemerkt haben.

Die Patientin hat allabendlich zwischen 7'/, und 9 Uhr asthmatische
Amfille; die Atmung ist frequent aber regelmifsigz. Der Schlaf ist gut.
Auch sonst hat Patientin wenig Beschwerden. Am 14. Oktober 1886 verfiel
die Kranke plétzlich unter einem Schrei in einen Xrampfanfall, sie
richtete sich im Bette auf, fillt nach hinten iiber und wird ganz starr.
Xlonische Zuckungen traten nicht auf. Das Bewulstsein war getriibt, Der
Axzt findet die Kranke in einem Zustande starker Dyspnoe. Auf Morphin
trat Linderung ein. Bald darauf lag Patientin ruhig, mit schnarchender,
etwas beschleunigter Respiration da. Auf Anrufen erwacht sie mit der
Gieberde des Schreckens, blickt einen Augenblick verstirt um sich, giebt
aber daun leidlich verniinftige Antworten. Der Puls ist nicht wesentlich
alteriert.
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Ordination 0,008 Pilocarpin subeutan,

Daraof trat bald Ubelkeit und wiederholtes Erbrechen ein. Am
Abend fiihlt sich die Kranke erleichtert, die Respiration ist ruhiger; der
Puls ist unverindert. Die Patientin wurde am 15. Oktober 1886 und den
folgenden Tagen mehrere Male gebadet, worauf jedesmal leichte Schweils-
sekretion eintrat. Es stellte sich nun eine grofse Miidigkeit und Schlafsucht
ein; der Puls wurde langsamer.

Die Anfille von Dyspnoe kehrten wieder und wurden besonders seit
Ende Oktober heftig; dabei war der Puls kiein und beschleunigt. Die Schiaf-
sucht und Benommenheit des Sensoriums nahm stetig zu.

Am 6. November 1886 erfolgte, nachdem die Patientin mehr und
mehr verfallen war, der exitus letalis ohne besonders Symptome.

Die Harnmengen betrugen:

Am 13. Okt. 1000 cbem. Am 24. Okt. 1000 cbem.

» 14, , 1100 ,  Erbrechen. » 2B, 700

» 15. ., 1000 , » 26. , 1300 ,  Erbrechen.
» 16 ., 1100 w 27, ., 1500

” 17' 1 900 " 7" 28' ” 1200 134

» 18, 1500 w 29. ,, 700 ,, Erbrechen.
» 19. ,, 1400 ,,  FErbrechen, »w 30. ,, 1000 ,, Erbrechen.
n 20. » 900 ” ” 1. Nov. 800 »

» 21. ,, 1400 ,  Erbrechen. » 2., 900 ,  Erbrechen.
., 28 1200

” 1
Die klinische Diagnose lautete:
Nephritis chronica,
Hypertrophia cordis,
Pleuritis dextra et sinistra,
Pericardiales Exsudat,
Retinitis et Neuritis optica,
Tuberculosis pulmonum.
Dieselbe wurde durch die Sektiom bestitizt: der Befund war nach
dem Diktat von Herrn Protessor Schottelius folgender :

Mittelgrofser wohlgebildeter Korper, dentliche Totenstarre, geringes .

Odem der unteren Extremititen.

Die linke Pupille bodeutend weiter als die rechte,

Das Schideldach ist symmetrisch gebaut; die Diploe blutreich. Im
sinus longitudinalis findet sich weiches, geronnenes Blut.

Die weichen Himhiiute sind besonders auf der Schidelhthe diffus
milchig getriibt.

Die Gyri sind platt gedriickt, die Sulei entsprechend verstrichen.

Unter dem Tentorium findet sich reichliche klare Flissigkeit.

In den Sinus der Basis liegen reichliche Cruormassen.

Die Nerven und QGefifse sind ohue Verinderungen.

Das Lumen der Carotiden klafft, ihre Winde sind etwas verdickt.

Die Konsistenz des Gehirns ist cine gleichmifsig mittlere.

1*
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Von der Schnittfliiche der Hemisphiren entleeren sich kleine Blut-
plinktchen. Erstere hat sdematosen Glanz. In den Ventrikeln ist wenig
Ylare Fliissigkeit.

Herderkrankungen sind nicht vorhanden.

Im Bauchraum befindet sich gelbliche, klare Flissigheit in grolser
Menge. Die Serosa der Darmschlingen ist glatt, glinzend.

Die Leber ragt bis unterhalb des Nabels. Das Zwerchfell steht rechts
im 6. Interkostalraum, links etwas hiher.

In der unteren Hilfte der rechten Pleurahihle zeigt sich eine grofse
Menge Xlarer gelber Flitssigkeit.

Die rechte Lunge, deren vorderer Rand bis in die Sternallinie herein-
ragt, ist von hinten her zusammengedriickt durch den etwa 1350 cbem
betragenden Erguls.

Der grilste Teil der vorliegenden Thoraxhilfte wird eingenommen
durch den stark ausgedehnten Herzbeutel, welcher pach aufwiirts bis in
den ersten utercostalraum, nach rechts bis iber die Parasternallinie heraus-
ragt und links von der Hohe der zweiten Rippe bis abwirts die ganze
Thoraxhilfte einnimmt. Die Spitze des Herzens erreicht fast die Axillarlinie.

Nach Offoung des Herzbeutels zeigt sich eine grofse Menge gelber,
leicht getribter Flissigkeit, welche geruchlos ist und spirliche Fibrinflocken
enthilt. Das Herz ist vergrdfsert und zeigt reichliches subpericardiales Fett.

Aus dem linken Ventrikel cntleert sich geronnenes Blut in reich-
Yicher Menge, und speckige Gerinnsel.

Die Atrioventricularostien sind beiderseits bequem durchgiingig. Die
Seminularklappen der Aorta und Pulmonalis sind schlulsfihig.

Die Aorta und ihre grofsen Zweige zeigen mehrfach atheromatose
Stellen, an «der Abgangsstelle der rechten arteria renalis bemerkt man einen
grauen, schiefrigen Fleck von 23— 4 mm Durchmesser. Uber dic Weite der
Gefifse ist unten berichtet.

Das Pericard ist durchgehend leicht getriibt; auf der Vorderfliche
des Herzens zeigen sich leichte punktférmige Ecchymosen. An der durch
das linke Herz gebildeten Spitze finden sich sehnige strangfrmige Auf-
treibungen. Die Form des Herzens ist normal.

Das Endocard des rechten Herzens ist verdickt, der rechte Vorhof
ist nicht hypertrophiert. Die Klappen gind zart und obne Verinderungen.
Das linke Herz ist verdickt und dilatiert, die Mitralis ist zart und nur an
den Schliefsungsrindern leicht verdickt.

Die Seminularklappen an der Aorta sind zart, die Intima ist glatt;
die Dicke der Wand des Herzens betrigt 18—20 mm, anch an der Spitze
noch 11 mm.

Die Papillarmuskeln sind nicht verdickt.

Die wechte Lunge adhiriert der Pleura costalis leicht; links sind
die Verwachsungen stirker. Dic linke Lunge ist klein, durch das Exsudat
und den stark vergrofserten Herzbeutel komprimiert; ihre Pleura ist triib
rostfarben umd zeigt punkiformige Ecchymosen. An der Spitze des linken
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Oberlappens bofindet sich eine kleine Narbe. Das Gewebe ist rostfarben und
dicker als normal.

Die Bronchialschleimhaut ist geritet, die Bronchialdriisen geschwollen.
Aus den Hauptbronchi entleert gich, hesonders rechts, rostfarbiges Sekret.

Tuberkulose Herderkrankungen sind nicht zu finden.

Die rechte Lunge ist schwerer als die linke, sie schwimmt. Die
Pleura ist mit abgestreiftem Fibrin bedeckt. Das Gewebe ist stark 6dematds,
besopders im Unterlappen. Ausgeschnittene Sticke der dichtesten Teile
gehen im Wasser unter. _

In einer Bronchialdriise findet sich ein kisiger Herd mit Tuberkel-
bacillen. ) .

Nach der Basis der Lunge zu ist das Gewebe deutlich pneumonisch
infiltriert; dieser Bezirk geht diffus in das sdematose Gewebe dber.

Dic Gefifse und Bronchi verhalten gich wie links.

Die Milz ist mit dem Zwerchfell verwachsen, nicht vergrdfsert, von
normaler Form und fester Konsistenz. Auf dem Durchschnitt zeigt sich die
dunkelbraune, blutreiche Pulpa, in der viele Dbindegewebige Septa hervortreten.
Die Follikel sind noch deutlich zu erkennen.

Dic Leber ist eher kleiner als npormal, von normaler Form; die
Glissonsche Kapsel zum Teil milchig getribt, Die Acini sind grofs und
verschwommen. Herderkrankungen finden sich nicht.

Die linke Niere ist klein, in wenig tdematdses Feott eingelagert und
nur unter Substanzverlust aus ihrer verdickten Kapsel zu losen. Die Ober-
fliche der schlaffen Niere ist braunrot, ectwas hisckerig. Das Nierenbecken
ist sehr weit und enthilt ebenfalls ddematdses Fettgewebe. Die Nieren-
substanz ist in der unteren Hilfte reichlicher vorhanden, die Rindensubstanz
im unteren Teile gelblich, anscheinend durch Verfettung epithelialer Masaen.
Die Marksubstanz ist dunkelrot. Die linke Nijere zeigt eine hochgradige
Veorkleinerung der Mark- und Rindensubstanz in der Gegend der 3—4 oberen
Pyramiden; dagegen sind einige der unteren Pyramiden deutlich kompen-
satorisch ‘hypertrophiert, wie auch aus den unten folgenden Zahlen hervorgeht.

An der rechten Niere ist die Atrophie in den mittleren Particen am
stirksten; cs folgen die oberen mit etwa normaler Tiefe der Mark- und
Rindensubstanz, wilirend die unteren ebenso wie links eine kompensatorische
Hypertrophic zeigen.

Die Gewichte und Mafse folgen unten, ebenso der mikroskopische
Befund.

Die rechte Niere ist schlaff, lederartig, zeigt verfettete Rinde. Ihre
obere Hilfte ist atrophiert, die untere eher normal. Die dicke Kapsel haftet
fest an der hellbraunen Oberfliche.

Die Darmschleimhaut ist durchgehend geschwollen und geritet, zeigt
nirgends. Geschwiire, Die retroperitonealen Lymphdrtisen sind zum Teil
geschwollen und gervtet. Der Geschlechtsapparat ist mormal.

Die an der frischen Leiche genommenen Mafse und Gewlchte sind
folgende: ‘
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1. Das Herz. Gewicht 440 gr.

Wand des linken Ventrikels unter Aortenmiindung . . 27 mm
in Mitte zwischen Spitze und Basis . . . . . . . 20
an Spitze . . « e . . . 10

Wand des rechten Ventnkels in Mltte e« v« . . b
an Stelle der partiellen Hypertrophie . . . . . . . 7

2. Aorta

a) tiber der Herzbasis im Umfang . . . . . . . . . 66 mm
ihre Wandstirke . . . -

b) iiber Abgangsstelle der Coehaca B 431

¢) unter rechter renalis .-
d) an Teilungsstelle in die Tliacae . e e e e .
¢) Umfang der Iliaca dextra . . . . . . . . . . . 24

) ' ' s  Bmistra . ., . . . . . . . . 23
g » s renmalis dextra ., . . . . . . . . . 16
h) o ' ,, sinistra . . . T £

e—h an ihrer Abgangsstelle von der Aorta gemessen.
3. Arteria pulmonalis
Umfang . . . . « « « ¢ ¢« « « « « « « « 78 mm
Wandstirke . ., . B |
4. Ren sinistra; Gewicht 60 gr.
Lange . . . . . . e e e e o+ 79 mm
Breite . . « + +« + ¢« 4 4 e 4 e . . . 32
Dicke. . . . . 18
Entfernung von Pyramldenspltze bls Cortxcahs inel.
an einer oberen Pyramide gemessen . . . 3
s 3 ittleren . . e . 12
»” ?» unteren » ”» . . . 23 ”
5. Ren dextra; Gewicht 50 gr.
Tdnge . . . v v« « ¢ 4 e v e o« o+ . 94 mm

”

”

Breite . . - .
Dicke an der dunnsten Stelle O 1
w  w s dicksten " .. . 30 ,,

Entfernung von Pyramidenspitze zur Cortlcahs mcI
an einer oberen  Pyramide gemessen . . . 24 mm
" ,, ittleren " 0 .. . 10
o ,, unteren . . ... 34,
hier betrigt die Pyramidenhdhe . . . . . . . 18
6. Leber. Gewicht 1030 gr.
Hébhe . . . . . . « « + o « « . . 140 mm
Tiefe . . . . . . . 80
von obexer bis unterer Kante m1t Bandmafs gemessen 200
7. Milz, Gewicht 130 gr.
Linge 150 mm.

kb4
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Diesen Mafsen gegeniiber stelle ich die des normalen Korpers (fiir
das Alter von 20—30 Jahren weiblichen Geschlechts). Die Gewichte und
Malse der Organe sind nach Thomas (64), die Mafse der Gefilse nach
Schiele-Wiegand (18) angegeben, wo es nicht anders bemerkt ist.

Herz. Gewicht 285 gr.

Dicke des linken Ventrikels (in Mitte der Ventrikel-

hohe gemessen nach Buhl (66) . . . . . 16 mm
des rechten Veptrikels . . . . . . . . . 5
Aorta.
Umfang itber den Klappen . . . . . . . 55
Pulmonalis ,, ,, " e e e ... B2
Renalis . . . e e e e e e .. 9

Die Wanddicke der Aorta . . . Adventitia 0,29
Media plus Intima 1,05

1,34 1,34
der Pulmenalis . . . . . . . Adventitia 0,45
Media plugs Intima 0,89

1,34 1,34

der Renalis . . . . . . . . Adventitia 0,34
Media plus Intima 0,21

0,55 0,55
der Iliaea . . . . . . . . . Durchmesser 3,7 mm
rechte Niere . . . . . . . . . Gewicht 164 gr
linke Niere . . . . . . . . . . ' 174 ,
normale Rindenhdhe . . . . . 8—10 mm

Die Messungen der Gefifse ergeben nach Schxele-“’legand (18) nicht
unerheblich verschiedene Resultate, als die von Buhl (66); ersterem stand
das grolste Material zur Verfiigung.

Die mikroskopische Untersuchang wurde an Niere, Leber und
Pia mater vorgenommen.

Niere und Leber wurden in Alkohol gehirtet und die erhaltenen
Schnitte mit Himatoxylin gefirbt, in Nelkeniél aunfgehellt und in Canada-
balsam cingelegt, Die Pia lieferte teils Zupfpriiparate, welche mit Hamatoxylin
gefirbt, mit Essigsiure behandelt und in Canadabalsam eingebettet wurden,
teils Schnitte.

Diese wurden aus dem in Alkohol gehirteten, in Celluidin eingebetteten
noch dem Gehirn anliegenden Priparate erhalten und dann wie die iibrigen
Schuitte behandelt.

Die Niere.
Entsprechend dem makroskopischen Befund und den Ge-
wichts- und Grofsenverhiltnissen zeigt auch das Mikroskop
eine hochgradige Verinderung der Nieren.



Das intertubuldre Bindegewebe ist stark vermehrt und
deutlich gefasert, besonders in der Néihe der Pyramiden. Am
kriftigsten ist dasselbe um die Gefilse herum entwickelt.

Das Drisengewebe ist durch die reichliche Bindegewebs-
wucherung fteils ersetzt, teils komprimiert. Die Harnkanilchen
sind nur zum geringsten Teil von normaler Struktur. Vielfach
sind ihre Epithelien kornig getribt. Im Lumen der Kanilchen
findet man Epithelschollen in grolser Menge, die teils in einen
kornigen Detritus, teils in hyaline Massen oder kolloide Kugeln
verwandelt sind.

Mehrere lingsgetroffene Kaundle zeigen lingere hyaline
und kornige Cylinder; auch Rundzellen, rote und weilse Blut-
korperchen sind in ihnen sichtbar. Andere Harnkanilchen sind
stark atrophiert und entbehren der Epithelien génzlich oder
teilweise.

Einzelne sind dagegen deutlich erweitert und zeigen an
ihren Winden eine hellglinzende hyaline Schicht angelagert.

Die Glomeruli sind zum grofsten Teil geschrumpft und
verddet; ihre Kapseln erheblich verdickt durch reichliche kern-
haltige Bindegewebswucherung. Andere Kapseln zeigen eine
mehr faserige Structur der concentrisch angeordneten Binde-
gewebsringe.

Der Inhalt der Glomeruli besteht meist aus homogen
gewordenen oder kornig getribten Zellen, doch finden sich auch
Kn#uelgefilse mit reichlichen kernhaltigen Zellen von nor-
malem Bau.

Zuweilen sieht man einen in verdickter Kapsel gelegenen
und von dieser durch eine konzentrische, homogene, helle Schicht
getrennten Glomerulus, dessen #ufsere Particen teils aus normalen
Gefafsschlingen bestehen, teils in einem kérnigen Detritus um-
gewandelt sind.  Ofters ist auch der ganze Glomerulus zu einem
kornigen Brei geworden, dagegen nie zu hyaliner Substanz. In
dem am stirksten atrophierten Stellen der Niere sind die Glo-
meruli fast ganz geschwunden.

Die kleinen Gefiilse der Niere sind siimtlich stark

verdickt, so dafs der Durchmesser ihres Lumens meist erreicht
oder sogar an Grofse dibertroffen wird. Diese Verdickung betrifft




alle 3 Schichten der Gefifswand. Am stirksten ist sie an der
Musecularis, welche oft so stark ist wie Adventitia und Intima
zusammen. Doch sind in anderen Fillen Adventitia und Intima
gleich stark wie die Muscularis gefunden worden. Die Mus-
cularis zeigt stets eine innere Lings- und eine &dufsere Ring-
muskelschicht, ihre Zellkerne sind deutlich erhalten, vielleicht
etwas vermehrt. [Elastische Fasern sind ebenfalls deutlich und
reichlich vorhanden. Eine Verkalkung der Muscularis wurde
nie angetroffen.

Die Intima ist gleichfalls meistens verdickt und zeigt ent-
weder eine Reihe sehr deutlicher Endothelkerne, deren Zellen
in das Gefalslumen ein geringes vorspringen, oder es sind 2 oder
3 Reihen Endothelien vorhanden. Zuweilen lagern an der Innen-
seite Gewebsschollen oder kornig zerfallene Massen, deren Ur-
sprung nicht mehr zu erkennen war. Selten war eine hyaline,
hellglinzende, dinne Schicht tber den Endothelien zu er-
kennen.

Die Adventitia ist weniger stark als die Muscularis, aber
mehr als die Intima verdiekt und zeigt eine deutliche Faserung.
Die Farbung ist heller und glinzender als die der tbrigen
Schichten. Dies tritt besonders an Langsschnitten hervor. Die
Kerne sind gut erhalten und etwas vermehrt. Line hyaline
Entartung durch die ganze Breite der Adventitia wurde nicht
beobachtet.

Die Leber zeigt acini von normaler Struktur, Groéfse und
Gestalt, zwischen denen das interlobulire Bindegewebe bald
mehr, bald weniger vermehrt ist. Die kleinen Gefilse der
Leber sind cbenfalls deutlich verdickt, wenn auch nicht
so stark wie an der Niere.

Auch die Venen haben stirkere Wandungen, als man
erwarten sollte.

Die Verdickung der Arterienwand betrifft auch hier am
meisten die Muscularis, dann die Adventitia am wenigsten die
Intima.

Die Art der Verdnderung ist die gleiche, wie an den
Nierengefifsen. Jedoch wurde an mehreren Gefafsen eine De-
generation der Intima bemerkt, in dem ihre Kerne teilweise
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geschrumpft, geschwunden und die Zellen hell und homogen
geworden waren.

An manchen Gefifsen ist nur die Muscularis verdickt und
zwar so stark, dafs das Lumen fast verschlossen ist. Andre Gefilse
zeigen Intima und Muscularis erheblich verdickt, wihrend die
Adventitia normal geblieben ist.

Ebenso verhalten sich die Piagefiifse. Doch sind hier
weit mehr normale Gefilse zu finden, als an der Niere und
Leber, und die Verdickung der Winde ist hier nie so stark wie
in den beiden anderen Organen

Die Verdickung der Muscularis ist am deutlichsten und
erreicht zuweilen, wenn auch selten, den Durchmesser des Lumens.

Die Adventitia bietet einige Male, wie besonders an lings-
geschnittenen, kleinsten Gefilsen bemerkt werden kann, eine
der von Gull und Sutton beschriebenen Xhnliche hyaline An-
lagerung dar, welche sich mit unregelméifsigen, schlangenformigen
Linien gegen das umgebende Gewebe absetzt. Dieselbe greift
nie durch die ganze Adventitia und ist uberhaupt nie von
erheblicher Dicke. Das Lumen dieser Gefifse ist dabei meist
von normaler Weite im Verhiltnis zur Wandstirke.

‘Wie sind mun diese Verinderungen aufzufassen und welches
ursiichliche Verhiltnis besteht zwischen ihnen und der Nephritis?

Bevor wir dieser Frage niher treten, scheint es mir am
Platze zu sein, zu betrachten, welches die Befunde der fritheren
Autoren in dieser Frage sind und wie sie dieselben gedeutet

haben.

John Bright (1), der erste, welcher auf den Zusammenhang
zwischen Nierenkrankheiten und Herzhypertrophie aufmerksam machte, war
zugleich derjenige, der zuerst, wenn auch nur hypothetisch, die kleinen
Gefiifse und Kapillaren des Korpers mit in die Betrachtung zog.

Er sagt:

»In 27 Fillen, von den 100, welche diesen statistischen Angaben zu
Grunde liegen, konnte gar keine Herzkrankheit gefunden werden und in
6 anderen Fillen st nichts dariiber angegeben, so dafs man glauben muls,
dals keine wichtigen Abweichungen vom normalen Zustande vorhanden
waren. Die deutlichsten Strukturverinderungen des Herzens bestanden
hauptsichlich in Hypertrophie mit oder ohne Klappenfehler und, was sehr
auffallend ist, unter 52 Fillen von Hypertrophie konnten 34 Mal gar keine
Klappenfehler gefunden werden, aber 11 Mal unter diesen 34 Fillen fand
man die Aortawandungen mehr oder weniger erkrankt.
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Es blieben also noch 23 Fille ohne jede wahrscheinliche Ursache der
ausgepriigten Hypertrophie, welche gewiohnlich den linken Ventrikel befallen
hatte. Dies leitet uns natiirlich darauf hin, eine weniger lokale Ursache
der ungewdhnlichen Anstrengungen aufzusuchen, zu denen das Herz ange-
spornt wurde, und zwar kinnen wir sie auf zweierlei Weise erkliren: Ent-
weder {ibt die verinderte Blutbeschaffenheit einen ungewdhnlichen und
unregelmifsigen Reiz auf das Herz aus, oder sie affiziert die Zirkulation
in den kleineren und kapillaren Blutgefflsen in einem solchen Grade,
dafs eine grofserc Thitigkeit des Herzens erforderlich ist, um das Blut
durch die entfernten kleinen Zweige des Gefilsapparats hindurch zu treiben.*

Uber die Art dieser Gefifsaffoktion giebt Bright nichts an.

Traube (2), welcher die Herzhypertrophie gleichfalls als Folge
der Nierenerkrankung auffafst, geht im Gegensatz zu Bright von einer
Affektion der Kapillaren und klcinen Gefifse des gesamten Kérpers zuriick
auf eine Erkrankung des Nierengefilssystems und glaubt, dals die Be-
schrinkung dieses Kapillargebietes geniige, um den Druck im Aortensystem
zu steigern und so die Herzhypertrophie herbeizufiihren.

Welche Stellung in dieser Frage die folgenden Autoren eingenommen
haben, hat Ewald (16) in seiner 1877 erschienenen Arbeit klargelegt.
Ich lasse an der Hand derselben die beziiglichen Ansichten jetzt kurz in
chronologischer Ordnung folgen.

Den von Bright bezeichneten Weg schlug Johmnson (4—6) wieder
ein. Anfangs falste anch er die Herzhypertrophie als Folge einer Zirku-
Iationsstorung der Nierengefifse allein auf und meinte, dafs diese durch die
chemischen Verinderungen des Blutes bei Nephritis in den Zustand danernder

. Kontraktion gerieten und infolge dieser vermehrten Arbeit eine Hypertrophie

ihrer Muscularis erlitten. Den hierdurch erhthten Seitendruck in den Ge-
falsen der Nieren sollte das Herz seinerseits durch Hypertrophie iiberwinden.
Diese Ansicht erweiterte Johnson 1867 dahin, dafs er bei allen Fillen von
Nephritis mit Herzhypertrophie eine Hypertrophie der Museularis nicht
nur der Nierengefiifse, sondern auch der andern kleinen Arterien
des ganzen Korpers und eine dadurch bedingte Verengerung ihres Lumens
behauptete.

Im Gegensatz zu den bisher genannten suchten nun Gall und
Sutton (7) 1872 zu beweisen, dafs Herz und Nierenaffoktion Folgen ein
und derselben Ursache, nimlich einer allgemeinen Gefifsdegeneration seien,
da sie auch bei andern Krankheiten, die nicht wvon Nephritis begleitet ge-
wesen, dieselben Gefifsverinderungen vorgefunden hiitten. Diese bestinden
in der Anlagerung einer hyalinen fibroiden Substanz an die Muscularis der
kleinen Arterien.

Wenn sich aber diese Degeneration auch auf die Musculariszellen
erstrecke, s0 seien diese, zu einer granulierten Masse mit unregelmifsig
geschrumpften oder ganz geschwundenen Kernen umgewandelt. Gull und
Sutton bezeichneten diese Krankheit als Arterio capillary fibrosis.
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In dem nun cntbrennenden Streite behaupteten Gull und Sutton,
dafs Johmson die oben beschriebere Anlagerung fiir Hypertrophie der
Muscularis gehalten habe, wihrend Johnson seinerseits die ,hyalin fibroide
Anlagerong” fiir die #ufsere Gefiifsscheide, die adventitielle Lymphscheide
erklirte, welche durch kiinstliche Behandlung besonders deutlich gemacht sei.

Diese Angaben Johnsons bestiitigten sowohl Atkims (12), als auch
Galabin (13). Ewald hilt diese Anlagerung ebenfalls fiir ein Kunst-
produkt und hilt die in der sonst homogenen Substanz gesehenen undeut-
lichen Kerne und Zellen Gulls fir Lymphkérperchen.

Eine mehr vermittelnde Stellung nimmt Dickinsom (14) ein; er
fand erstens eine Verdickung und Strukturverinderung der Muscularis,
zweitens Verdickung der Adventitia und drittens Degenerationsprozosse der
Gefifswand, besonders in der Muscularis., Er fand die Hypertrophie
auch bei jugendlichen Individuen, wo von Altersveriinderungen ab-
solut keine RBede sein konnte., Er hilt die Gefilsaffektion fir das
Primire,

Abnlich der Anschanung Gulls ist die von Thoma (17), doch
schildert or die Vorginge an den kleinen Arterien als chronische fibrose
Endoarteriitis. Er fand in den kleineren und grofseren Gefifsen zwischen
dem Endethel und der Membrana elastica resp. der Ringmuskelschicht eine
bindegewebige Masse eingelagert, die an den kicinen Arterien fast strukturlos
war, an dem grofseren dagegen streifig wird und Spindelzellen enthielt.
Auch die Muscularis war verindert, meistens verdiinnt und gedehnt, so dals
durch die obige Neubildung das Lumen der Gefifse gewthnlich nicht verengt
war. Dabei fand er am Hauptstamme der Nierenarterie Mesarteriitis und
Atherom. Diese Verinderungen der Gefiifse sollen eine Verlangsamung des
Blutstroms hervorrufen.

Auch er hilt also die Herz- und Nierenaffektion fiir Teilerscheinungen
eines gemeinsamen Prozesses: der Gefilsverinderungen im ganzen Xorper.

Wir wollen jetzt den Standpunkt, welchen Ewald (16) in bezug
anf die Verisinderungen der Gefifse einnimmt, etwas eingehender betrachten.

Ewalkd fand, wie vor ihm Johnson, nur eine reine Hypertrophie der
Gofifsmuscalaris und zwar mafs er dieselbe durch das Verhiltnis des Gefifs-
lumendurchmessers zur Dicke der Gefifswand. Die Verinderung war meist
sehr deutlich, so dals er — das normale Verhiltnis von Gefilslumen zur
Wand gleich 1,0:0,1 bis 0,3 gesetzt — bei Nephritis mit Herzhypertrophie
dieses Verhalinis auf 1,0:0,5 und 0,6, ja sogar auf 1,0:1,2 verschoben
fand. Diese Verdickung der Wand beruhte stets nur auf einfacher Massen-
zunahme, nie auf Neubildung junger Elemente. An einzelnen Gefifsen war
die innere Faserhaut verdickt, deutlicher liings gestreift und stirker fingiert
als gewohnlich. Niemals konnte er eine Einlagerung fremder oder Degeneration
normaler Elemente bemerken, auch niemals eine Verinderung der Tunica
adventitia resp. der Kapillarscheide. Diese Veréinderungen der Gefifse,
besonders in bezug auf das Verhiltnis zwischen Gefifslumen und Wand
hilt Ewald fir spezifisch charakteristische Merkmale der Nephritis und
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stellt ihnen gegeniiber eine Reihe von Gefiisaverfinderungen, wie sie besonders
am Gehirn mehrfach beobachtet worden, und als Ausdruck einer allgemeinen
Gefilsentartung aunfgefafst worden sind.

Hierher gehort zunichst das Atherom der Gefiifse, welches, obschon
es kombiniert mit der Muscularishypertrophie vorkommt, dennoch stets
deutlich von derselben zu unterscheiden war.

Ferner sind die von Heubner (9) beschriebene ,luetische Erkrankung
der Hirnarterien*’, die Neelsensche |, eigentiimliche Degeneration der Himn-
arterien* (8), die Obersteinersehe (10) , bindegewebige Media-degeneration‘
mit Verfettung und Verkalkung, sowie die fibrisen Verdickungen der Ad-
ventitia, welche Wedl (11) behandelt hat, Prozesse, die mit der Ewaldschen
Hypertrophie nichts gemein haben.

Ewald hat nun in 61 Fillen die kleinen Gefilse untersucht und zwar:

I. 21 Fille von Nephritis interstitialis

wobei sich fand
Hypertrophie des Herzens und der kleinen Gefilse in 15 Fiillen,
. » 1 allein in 5
" der kleinen Gefifse allein in 1 Fall,
II. 16 Falle von Nephritis parenchymatesa
wobei
Herz- und Gefifshypertrophie in keinem Falle,
Herzhypertrophie allein in 5 Fillen,
Weder Herz- noch Gefifshypertrophie in 11
HOI. 24 anderweitige Krankheitsfille
darunter
mit Gefifshypertrophie ohne Herzhypertrophie 1 Fall,
mit Herzhypertrophie allein . . . . . . 12 Fille,
mit Nephritis parenchymatosa kompliziert . . 8

In Gruppe I verhalten sich nun die Herz- und Nierengewichte um-
gekehrt proportional; d. h. je niedriger die Nierengewichte sind, desto héher
die des Herzens; ebenso wie die Herzgewichte steigt die Getifshypertrophie,

Da(s in einem Falle die Hypertrophie nicht zu stande kam, war in
der Kachexie der Patientin begriindet.

Von den Fillen mit Nierengewichten iiber 300 gr hatten alle Herz-
hypertrophie, keiner Gefifshypertrophie.

Von den Fillen mit Nieren unter 300 gr hatten

/3 nur Herzhypertrophie
2/¢ Herz- und Gefifshypertrophie.

Hieraus schlieflst Ewald:

,»¥ast alle Falle von Nephritis interstitialis haben Muskelhypertrophie
des Herzens und der Gefilse, welche der Grofse der Schrumpfung entspricht,
und es geht die Herzhypertrophie der der Gefilse vorauf.”

In Gruppe II verhalten sich Herz und Nierengewichte umgekehrt
wie in Grappe I; es ist hier die einfache Herzhypertrophie nicht von gleich-
zeitiger Schrumpfung der Niere begleitet. Aus Gruppe IIT schliefst Ewald,

”
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dafs Krankheiten des Zirkulationsapparates mit und obne Nierenerkrankung
woh] zur Herzhypertrophie, nicht aber zur Gefifshypertrophie fithren konnen.
Als weitere Grimde fir die Prioritit der Herzhypertrophie gegeniiber der
Gefifse fithrt Ewald an:
1. Den Umstand, dafs der Nervus depressor jeden zu hohen Druck
auf die Innenwand des Herzens durch Erschlaffung der kleinen !
Gefifse herabsetzt.

9. Die Thatsache, dafs bei amyloider Degeneration und bei Atherom

hiufiz die Herzhypertrophie fehlt.

Die Ursache der Gefifshypertrophie sieht er in dem durch die Herz-
hypertrophie gesteigerten Seitendruck auf die Arterienwiinde, auf welchen
diese zur Erhaltung ihres Lumens durch Anspannung ihrer kontraktilen
Wand antwortem. Die Folge dieser Arbeitsvermehrung ist die Hypertrophie
der Muscularis. Die Frage, woher die abnorme Spannung in den Kapillaren,
welche ihrerseits die Herzhypertrophie bedingt, stammt, lalst Ewald offen.
Seiner Ansicht mach ist also der vorliegende Prozels folgender:

,Unter dem Einflusse des Nierenleidens kommt es zu einer Verinderung
des Blutes, welche zu einem vermehrten Widerstand in den Kapillaren des
ganzen Korpers fiihrt. Die Folge hiervon ist eine vermehrte Spannung im
Aortensystem, welche nur durch eine vermehrte Arbeit des Herzens zu kom-
pensieren ist. Diese fiihrt zar Hypertrophie des Herzens, welcher sich die
Hypertrophie der Gefifse in besagter Weise anschliefst. Um dieses zu be-
wirken, muls die Spannung eine abnorme und unausgesetzte sein, d. h. sie
mufs durch die Beschaffenheit des Blutes selbst bedingt sein. Daher fehlt
sie bei denjenigen Nierenkrankheiten, welche als Komplikation von Herz-
fohlern auftreten, bei Atherom der grolsen Gefiilse mit Herzhypertrophie und
bei den Herzfehlern selbst.

Diesor Arbeit Ewalds ist von den folgenden Autoren teils wider-
sprochen, teils beigepflichtet worden. Ich lasse dic Ansichten derselben iber
die Verinderumgen der Gefifse bei Nephritis, sowie iiber ihr ursiichliches
Verhiltnis zur Herzhypertrophie jetat folgen.

Hénowille (29) ist 1877 auf Grund der Untersuchung von 22 Fillen
interstitieller Nephritis mit umfangreicher Arteriosklerose der Meinung,
dafs in vielen Fillen die allgemeine Arterienverinderung die Ursache fir die
Nierenkrankheit abgiebt; dabei war eine stark linksseitige Hypertrophie des
Herzens vorhamden.

An der Hand von 300 teils der Litteratur entnommenen, teils selbst
beobachteten Fillen von Nephritis, tritt v. Jwhl 1877 (21) mit einer neuen
Theorie Giber das ursichliche Verhiltnis zwischen Nieren-, Herz- und Gefafs-
erkrankung anf. Er fand die Interlobulararterien, welche die vasa afferentia
abgeben, bald erweitert, bald von normaler Weite, bald verengt und der
Obliteration mahe. Die Wandung erscheint in allen ihren drei Schichten ver-
dickt, Er widerlegt zuniichst die Traubesche Theorie durch folgende Thesen:

1. Es giebt exzentrische linksseitige Herzhypertrophie ohne Morbus

Brightii und zwar in 27 %/, der Fille.
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9, Ts giebt exquisite Schrumplniere ohne Herzhypertrophie, in 8 ¢/,
der Fille.

3. Das Desiderat der Traubeschen Theorie, eine Dilatation des ganzen
arteriellen Systems als notwendige Folge des erhihten Drucks, fehlt.

4. Die ibrigen Nierenatrophieen bringen keine Hypertrophie zu stande.

5. Es diirfte der rechte Ventrikel nie exzentrisch hypertrophieren,
wag jedoch nach Buhl in 71 9/, der Fille vorkommt, nach Traube
dagegen nur selten.

6. Traube erklirt dic rechtsseitize Hypertrophie als Folge der nach-
lassenden Energie des linken Herzens, welches verfette. Dies
bestreitet Buhl.

7. Die Hypertrophie des linken Ventrikels ist schon vor Eintritt der
Schrumpfung der Niere vorhanden.

8. Der Granularschwund kann nicht eine direkte Druckerhthung
riickwirts gegen die Aorta und das Herz erzougen, weil er zu
chronisch entsteht und weil die Drucke sich im elastischen Gefifs-
system und durch Bildung kollateraler Bahnen ausgleichen miissen,
ebenso, wie nach Unterbindung einer Carotis.”

Gegen Johnson behauptet er, dafs dessen Theorie, die er anders als
Ewald schildert, ,nicht gehorig durchgearbeitet sei und aufserdem zu viele
ungeldste Fragen bringe®.

Er wendet sich darauf zu Gull und Sutton, erkennt ihre Befunde an,
nicht so ihre Schliisse aus denselben.

-

Er glaubt zwar, dafs es eine primire allgemeine Erkrankung gebe,
welcher Nierenatrophie folge; doch fehlten dieser Atrophie die filr Granular-
atrophie spezitischen Verinderungen.

Gull und Sutton haben die Hypertrophie des rechten Ventrikels
aufser Acht gelassen, deshalb sprechen gegen ihre Theoric die gleichen
Griinde wie gegen Traube.

Aufserdem fithrt er gegen sie an, dafs

1. im Anfang der Erkrankung die ,Fibrosis' fehle,

2. die Nieren meist allein geschrumpft seien, wihrend andere Organe

frei seien.

Buhl kommt nun zu folgender Theorie:

1. Es liegt keine lokale, sondern einc allgemeine Erkrankung vor, weil

1. beide Nieren befallen werden,
v 2. sie diffus erkranken,
3. der Sitz im Anfang in der Rinde ist, also primir vom Blute
erzeugt wird.

II. Herz und Nieren erkranken gleichzeitig; die Herzhypertrophie
‘ entsteht durch die sclbsteigene Thitigkeit des Herzens, weil
‘ 1. die Hypertrophie vor der Schrumpfung eintreten kann,
; 2. meist beide Ventrikel verindert sind,

|
’_
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3. man hiufig Reste abgelaufener Entziindungen im Herzen findet,
deren Entstehung man in die Zeit des Beginns der Nieren-
erkrankung verlegen muls.

Buhls Statistik weist 66 %/, von Herzentziindungen auf.
Dies beweist, dafs der Morbus Brightii mit Nephritis und
Myocarditis beginnt.

4. beide Prozesse gehen einander parallel, haben aber mit der
Gullsehen Krankheit nichts zu thun, da diese im Anfang nicht
existiert,

Die Entzimdung des Herzens nimmt ihren Aunsgang in restitutio ad
integrum, oder in Atrophie, oder in Hypertrophie. Indem nimlich durch die
Entziindung die Widerstandsfihigkeit des Herzens vermindert wird, entsteht
Dilatation beider Ventrikel. Am Schlusse des entziindlichen Prozesses, d. h.
nach 6—8 Wochen, cntsteht dann die Hypertrophie (1) durch Ubererndhrung
infolge der Entziimdung (2), durch Vermehrung der Arbeit infolge der
Dilatation und (3) durch ,relative Enge des Aortensystems®, die aus seiner
Statistik bewiesen wird.

III. Die erhishte Spannung im arteriellen System ist Folge der Herz-
hypertrophie und der relativen Aortenenge.

Die Konsequenzen des erhihten Drucks sind fiir die Gefilse athero-
matise Entartungen. Je unverletzter die grofsen Arterien bleiben, um so
mehr konzentriert sich die Wirkung auf die kleinen Arterien. ,,Da nun die
relative Milchtigkeit der Quermuskeln gegeniiber den iibrigen Wandschichten
in den feinen Arterien grisser ist, als in den grofsen, so reagieren die
Muskeln der kleineren mehr durch fibroide Umwandlung, wiihrend sie in den
grofscren mehr fettig degenerieren und die Hypertrophie den anderen Wand-
bestandteilen iberlassen,

Die Gull-Suttonsche Krankheit ist nicht Ursache, sondern Folge der
linksseitigen Hypertrophie. Die Erkrankung von Herz und Nieren ist also
das Primiire und aus der ersteren folgt erst die verbreitete Arteriolen-
verinderung."

Ahnlich der Gulischen Ansicht ist die Auffassung Mahomeds (33)
1879. Er sieht die Schrumpfniere als Teilerscheinung einer allgemeinen
Gefilserkrankung am, wie das auch Gull gethan hatte, und findet die Ursache
der Gefifsdegeneration in einer ziemlich verbreiteten, mit dem Alter steigenden
Disposition zur Gefilsdegeneration, welche durch Verinderung der Blut-
constitution bewirkt wird. Ihre Hauptwirkung ist die Steigerung des
arteriellen Drucks, welehe die Ursache aller Krankheitserscheinungen ist.
Die mikroskopische Untersuchung ergab sowohl eine fibrise Entartung der
Gefiifshiiute, als anch eine Hypertrophie der Muscularis.

Die hierdurch gegebene Verdickung der Gefiifse erklirt es, weshalb
trotz der hohen arkeriellen Spannung oft keine Albuminurie auftritt, indem
sich die Gefifse mit dem gesteigerten Druck in Gleichgewicht setzen.

Mahomed fand unter 100 Fillen von reiner und gemischter Schrumpf-
nicre 74, weleche andere Symptome als die einer Nierenkrankheit darboten
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und ,post mortem red granular kidnoys withont epithelial excess” zeigten,
26 aber boten das gewdhnliche Bild des Morbus Brightii und liefsen post
mortem eine ,mixed grannlar kidney with epithelial excess* finden. Er
betont daher, dafs in vielen Fillen von Herzkrankheiten, Bronchitis, Cirrhosen
und cerebralen Erkrankungen nur dic hohe arterielle Spannung, welche ja
auch die fons et origo mali sei, {iber das Bestehen einer Nephritis Aufschluls
gebe. Das Vorhandensein einer solchen Spannung bei jungen Leuten weise
auf eine Disposition zur Gefifserkrankung hin und sei von grolser Bedeutung,
wilhrend es jenseits der fiinfziger Jahre sehr hiufig, aber mur bei ausge-
sprochenen Graden von Gewicht sei.

Fast gleichzeitig mit Mahomed veriffentlichten Grawitz und
Esrael (31) ihre Experimente iiber kiinstliche Erzeugung von Nephritis bei
Kaninchen. Sie konnten durch mehrstiindige Kompression der Nierenarterien
parenchymatise Nephritis ohne interstitielle Vorinderungen erzengen. Wurde
dieser Eingriff iiberstanden, so zeigte sich einc Hypertrophie des linken
Ventrikels und zwar nahm das Gewicht des Herzens um so viel zu, als der
Ausfall an der Niere betrug. Man fand keine Steigerung des Blutdrucks,
wohl aber eine Beschleunigung des Blutstroms, so dafs die verstirkte Herz-
aktion sich bei gesundem, nicht sklevotischem Zirkulationsapparat in einer
Dilatation der Korperarterien ausspricht.

Infolge sciner fortgesetzten Untersuchungen modifiziert Israel seine
Ansichten zwei Jahre spiiter nicht unwesentlich. Er fand nidmlich nach
lingerem Verschlufs einer Nierenarterie zuerst intorstitielle Veriinderungen,
dann die parenchymatisen, so dafs er die Diagnose Nephritis interstitialis
fir berechtigt hilt. Was die kleinen Gefifse betrifft, so konstatiert er eine
nicht unerhebliche Verdickung ihrer Wand und Verengerung ihres Lumens,
die sogar bis zum Verschluls fithren konnte.

Im Widorspruch mit seinen fritheren Angaben fand er auch eine geringe
Steigerung des Blutdrucks um 3—6 mm Hg. Als Folge dieser, wenn auch
geringen, so doch andauernden Drucksteigerung betrachtet er die Erweiterung
der grolseren und die Hypertrophie der Muscularis der kleineren Arterien
bei seinen Versuchskaninchen. Nur selten traten sekundire Erkrankungen
der grofsen Arterien ein, wie sie sonst bei chronischer Nephritis vorkommen.
Fiinfinal sah er cine sogenannte Endarteriitis deformans. Diese beschreibt
er als Verkalkung der Muscularis, welche die Aorta stellenweise in eine
starre Riohre umgewandelt hatte. Auch die untersten Schichten der Intima
waren teilweise verkalkt. Im iibrigen war dieselbe in grofser Ausdehnung
fettic entartet. Weit hiufiger zeigte sich die Musecularis hypertrophiert.
Den Grund dieser Verinderungen suchte Israel in der Retention harnfihiger
Stoffe im Blute und ihrer irritierenden Einwirkungen auf die Gefilswiinde.
Indem sich die Herzaktion der Bildung jener Stoffe anpasse, bringe cs die-
selben zu Sekretion, sq dafs sie nicht im Blute nachweisbar seien. Diese Theorie
suchte Israel durch Fiitterung seiner Versuchstiere mit wachsenden (bis zu
16 gr tiglich) Harnstoffmengen experimentell zu beweisen, was ihm auch voll-
kommen gelang, indem er Hypertrophie der Niere und des Herzens erzeugte.

3
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Infolgedessen hilt Israel die obige Hypothese fiir bewiesen und stollt
die betreffenden Vorginge in Analogie mit denen bei Diabetes, wo in 109/,
der Fille obenfalls Hypertrophie vorkommen soll, und mit Fillen von idio-
pathischer Herzhypertrophie bei starkarbeitenden Minnern, bei Potatoren und
bei Schwangeren, wo auch eine vermehrte Anstrengung des Herzens erforderlich
ist, um den Uberschuls von Stoffwechsclprodukten aus dem Xérper zu ent-
fernen. Ob die harnfihigen Stoffe irritierend auf den Herzmuskel oder dessen
Zentralapparat wirken oder vielmehr auf dic Muskulatur der kleinen Gefiifse
und dann, indem sie die Widerstinde erhiohen, indirekt auf die Herzarbeit
wirken, lifst Israel dahingestellt.

Lichtenstein (59), welcher cbenfalls Harnstoffinjektionen an
Koninchen vornahm, fand zwar auch deutliche Nierenhypertrophie, jedoch
keine Herzhypertrophie.

Sotnitschevsky (57 und 58) 1880 untersuchte 17 Fille auf das
Verhalten der kleinen Arterien, und zwar:

1. 13 Fille von Granularatrophie, welche simtlich Herzhypertrophie

und bis auf einen Veriinderungen der kleinen Gefilse zeigten.

II. 3 Fille von Altersatrophie, von welchen nur 1 Herzhypertrophie,
alle aber Gefilsverinderungen darboten.

III, 1 Fall von abgelaufener Glomerulitis ohne Herz- und Gefifs-

verinderung.

Tn keinem der 12 Fille der I. Gruppe mit Gefilsverinderungen fand
Sotnitschevsky eine wahre Hypertrophie der Muscularis. Dieselbe war in
5 Fillen normal, in 7 Fillen zeigte sie eine Verdickung, welche jedoch durch
Bindgewebsfasern, die von der Adventitia und Intima her eindrangen, bedingt
wurde. Die Kerne der Museularis waren verringert und verkleinert, in einigen
Fillen auch fettig degeneriert. In simtlichen 12 Fillen der Gruppe I und
im den 3 der IL Gruppe waren Adventitia und Intima verdickt, starkfaserig
umd schiencn sich zuweilen infolge der Atrophie der Muscularis an einigen
Stellen unmittelbar zu berithren. In 3 dieser Fille waren die sich berithrenden
Abschnitte der Intima und Media in cine glinzende nicht amyloide Substanz
umgewandelt.

Die Verinderungen fanden sich in abnehmendem Grade an den Ge-
fifsen der Pia, Milz, Niere, Leber, Lunge.

Aus diesem Befunde schlielst nun Sotnitschevsky:

1. dafs die Verinderungen der kleinen Gefilse nicht allen Formen

von Granularatrophic zukommt;

2, ans Gruppe II, wo die Herzhypertrophie wenig, die Gofils-
verinderungen dagegen deutlich ausgesprochen waren, dafs die
Herzhypertrophie sekundir als Folge der Verengerung und De-
generation der Gefifse auftrete;

3. dagegen lifst Sotnitschevsky es dahingestellt, ob die allgemeine
Gefslsdegeneration, die er von Gull und Sutton annimmt, Ursache
oder Folge der Nephritis sei.
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Im Gegensatz zu Sotnitschevsky steht Lewinsky (61 und 62)
wieder anf Sciten Ewalds fir eine Hypertrophie der Muscularis der kleinen
Gefilse ein. Er folgert so:

Durch die Nierenschrumpfung und die damit gegebene Vertodung der
Gefifse und Kapillaren entsteht ein Stromungshindernis in der Arteria renalis.
Hiordurch entsteht nur eine Steigerung des Minimaldrucks in der Aorta.
Entleert sich jedoch das Herz trotz des erhdhten Minimaldrucks véllig, so
steigt auch der Mitteldruck durch Erhthung der Arbeitsleistung des Herzens.
Infolgedessen kontrahieren sich die kleinen Gefilse, um den auf ihrer Wand
lastenden, erhohten Druck zu gunsten der Ernidhrung der umliegenden Ge-
webe zu kompensieren. Diese anhaltende, vermehrte Thitigkeit des Herzens
und der Gefiifse fithrte zur Hypertrophic beider.

Wieder anders ist die Auffassung E. Leydems (63), der die Eigen-
tiimlichkeit der genuinen Schrumpfniere darin sicht, dafs sie ihren Ausgangs-
punkt in einer Erkrankung der arteriellen Gefilse hat, welche der Arteriosklerose
nahe verwandt ist. Leyden schliefst aus eigenen Untersuchungen, dafs diese
gelatings-fibrinése Erkrankung der Gefilse unter 2 Bedingungen vorkommt:

1. sckundir infolge von chronischer Nephritis, — dann finden sich

geringe Gefiils- und starke Nierenveriinderungen,

2, primir als Ursache der in der Niere stattfindenden Veranderungen.

Anatomisch trennt er 2 Formen, die fast stets gleichzeitig vorkommen
und als Arteriosklerose znsammengefafst werden kinnen:

1. die hyaline Entartung der Adventitia,
2, die Endarteriitis, welche wesentlich in einer Verdickung des
Endothels besteht.

Er erklirt ans den analogen Verinderungen der Koronararterien und
ihrer Zweige das bei der Nephritis auftretende Asthma.

Die Herzhypertrophie ist nach Leyden dirckte Folge der Nephritis
(wihrend sich die Dilatation erst infolge herzschwiichender Einfliisse ent-
wickelt); wie und weshalb sie sich ausbildet, ist ihm zweifelhaft.

Er glaubt auf Grund des Pulsbefundes, dafs die Nephritis an sich
¢ine Erhohung des Aortendruckes bewirke und erklirt dieselbe durch folgende
Hypothese:

Weil die Nicre zu den wesentlichsten Regulatoren des Blutdrucks
cbenso wie der chemisechen Beschaffenheit und der Menge des Blutes gehort,
deshalb mufs die Ersehwerung der Blutzirkulation von mafsgebendem Einflufs
anf den Aortendruck sein. Deshalb kommt auch Herzhypertrophie vor ohne
Schrumpfung der Niere, ohne Arteriosklerose, bei cinfacher Verdickung der
Nierenarteric durch Wucherung ihrer Intima.

Waller (39) beschreibt 1881 die Gefifsverdnderungen bei inter-
stitiellor Nephritis auf Grund der Untersuchung von 45 Fillen.

Bei 5 Fillen post scarlatinam fand er die Gefilse der Nieren normal,
das Herz nicht hypertrophiert.

Bei 40 Fillen von gewdhnlicher interstitieller Nephritis war die
Adventitia der Nicrengefifse in den frischen Fillen ganz normal, in einem

2*
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Teil der dlteren etwas verdickt, so dafs er Gull und Suttons Darstellung
nicht bestitigen kann.

Dagegen fand er die Hypertrophie der Media an den Nierengefifsen
wie Johnson sie beschreibt, mit der Abweichung, dals er die innere lings-
muskulire Lage Johnsons fiir die verdickte Intima corklirt. Fast konstant
war die Verdickung der Intima der Nierengefilse, die er in Form der
Arteriitis abliterans beschreibt.

Ahnlich, jedoch etwas geringer, waren die Verinderungen an den Ge-
fifsen der Pia, Milz, Lebor und des subcutancn Zellgewebes,

Das Herz war von 26 Fillen 18 mal hypertrophicrt und der Grad
der Hypertrophie ging annihernd parallel der Stirke der Gefiilsverengerung.
Die Ursachen dicser letzteren sieht er in einer durch die Blutverinderung
bedingten Entziindung, so dals er folgende Reihenfolge der Veriinderungen
annimmt.

Blutverinderung: Nierenerkrankung,
Gefilsentziindung und Hypertrophie,
Herzhypertrophie.

Samndby (38 und 47) beschreibt nach 2 Fillen von ,small red
kidney* die Verinderungen der Gefifse. Er fand sowohl die Johnsonsche
Hypertrophie der Muscularis, wie auch die fibris-hyalinen Degenerationen
Gulls und Suttons.

Als Saundby 2 Jahre darauf (1883), angeregt durch die Untersuchungen
von da Costa und Longstreth, welche eine Degeneration der Solarganglien-
zellen bei Morbus Brightii behauptet hatten, eine Reihe von Fillen unter-
suchte, bestitigte er die Befunde derselben. Er fand pathologische Prozosse,
die von akater Nephritis bis zur Schrumpfniere eine fortlaufende Reihe dar-
stellten, beginnend mit Zellinfiltration des Stromas, die zu dessen Verbreiterung
und sekundirer Ernihrungsstérung der Ganglienzellen fithrte. Aufserdem
konstatierte er wiedernm die oben beschricbenen Gefilsverinderungen.

Saundby hilt diese Nervenverinderungen nicht fiir primir, sondemn
fir Begleiterscheinungen und glaubt, dafs vicle chronische Entziindungs-
zustinde von Degeneration der vasomotorischen Organe gefolgt scien.

Lamceraux (37) fihrt 14 Fille von Schrumpfniere nach Blei-
intoxikation an, in denen die Nieren gleichmilsig granuliert waren; dic
Gefifse waren verdickt. Er unterscheidet dicse Erkrankung von der infolge
allgemeiner Arteriosklerose entstandenen, durch die Gleichmilsigkeit der
Granulierung der Nieren und der Gefilsverdickung, welche bei Arteriosklerose
nicht in dem Grade vorhanden sein soll.

Aulreeht (33) kommt bei der Besprechung iiber den Zusammen-
hang zwischen Nephritis und Herzhypertrophie zu dem Resultat, dals infolge
der Nephritis eine Verinderung der Blutbeschaffenheit eintritt, welche ihrer-
seits eine Schwellung der kleinen Gefilse herbeifithrt, Hicrmit ist eine
Abnalme der elastischen Kraft der Gefiilse verbunden, so dafs sie sich bei
der Fortbeforderung des Blutes nicht mehr in normaler Weise bethitigen
konnen, wodurch, wenn die Blutverteilung eine normale bleiben soll, dem
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Herzen eine grofsere Arbeitslast zufidllt, welche zur Hypertrophie dieses
Organs fiihrt.

Germont (50) 1883 erzeugte bei Kaninchen durch Verengerung
der Nierenvenen innerhalb von vier Wochen interstiticlle Nephritis ohne
Verkleinerung und Granulierung des Organs, so dafls er diesen experimentellen
Vorgang fiir das genaue Abbild der menschlichen Stanungsniere hiilt.

Er betont ferner, dals degenerative Veréinderungen der Nierenepithelien
' mit den interstitiellen Alterationen derartig verkniipft seien, dafs patho-
logische Erklirungen, wie die neuerdings so oft betonte Ableitung vieler
Formen chronischer Nephritis von interstitiellen arteriitischen Verinderungen
! nicht gestattet sei.

Gegen die direkte Abhiingigkeit der Herzhypertrophie bei interstitieller
Nephritis von don Gefifsverinderungen und speziell gegen Ewalds Angaben
fiihrt PPetrone (48) 2 Fille von interstitieller Nephritis an, in deren einem

starke Nierenschrumpfang — das Gewicht betrug kaum 22 gr! — und
keine Arterienverinderung bestand, in deren zweiten die Nieren grofs
waren — 392 und 400 gr — und dic kleinen Gefilse ausgedehnte Arteriitis

obliterans zeigten.

Er schlielst daraus, dafs die mit Herzhypertrophie kombinierte End-
arteriitis sich in jedem Stadium der Nephritis finden kann.

Weiter betont er die neueren Untersuchungen, nach denen auch im
Myokard Bindgewebswucherungen vorkommen. Er selbst hat bei mehreren
/ Fillen eine grofse Anzahl kleiner bindgewebiger Wucherungsherde im Myokard
‘ getroffen und im Centrum des Herdes ein arteriitisch verindertes Gefils.

Er hiilt diesen Bindegewebsprozefs fiir die Hauptursache der kompen-
satorischen Herzhypertrophie.
: LemcKe (32) teilt 1884 folgenden 21/y Jahre lang aunf der Rostocker
medizinischen Klinik beobachteten Fall mit, der beweisen soll, dals
dic Gofilsverinderungen das primire,
die Nierenaffektion das sekundire

sei.

Die Patientin, cin 40jihriges Dienstmiidchen, gab den gréfsten Teil
der Zeit das typische Bild einer Schrumpfniere. Dazu kamen in den letzten
1Y/, Jahren Hirnsymptome, welche die Diagnose auf multiple Herde stellen
liefsen: leichter Schwachsinn, unbeholfener Gang, Erschwerung der Sprache,
zuletzt Unfihigkeit zu gehen, Parese des linken Beines und des rechten
{ Facialis, Kontrakturen, Schlinglihmung; Cheyne-Stockessche Atmung, Tod im
\ Coma. :

' Die Sektion ergab als Ursache der Hirnsymptome das Gehirn durch-
setzt mit kleinen Himorrhagien, Erweichungsherden und Cysten. Der linke
Ventrikel war kolossal hypertrophisch, die linke Nicre mittelgrofs, die rechte
narbig verkleinert, aber beide nicht granuliert. Mikroskopisch zeigte sich
eine Veriinderung der Blutgefilse des ganzen Korpers, und zwar an den
grolsen Gefilsen ausgesprochene Atherose, an den kleinen Arterien eine
Verdickung der Wand, welche eine teils fibrillire, teils zcllige Infiltration
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der Intima und denselben Prozefs, wenn auch in schwiicherem Grade, an
der Adventitia zeigte. Am stiirksten war die Verdickung an den Arterien
der Haut, so dals hier die Wandungen 3 bis 5 mal so dick waren, als das
Lumen. Es folgten die Milz, die Pia, Nieren und Leber. In den Nieren
besteht neben dieser Gefiifsverinderung nur eine mifsige interstitielle Binde-
gewebswucherung und partielle Blutleere, ferner Schrumpfung der Glomeruli.

Diese Verimderungen der Niere hilt Lemcke fiir zu gering, als dals
sie die Ursache der andern Erscheinungen sein konnten. Da sie ferner nicht
von den Epitheliens, sondern von einer Verdnderung der kleinen Nicrenarterien
ansgingen, einer Verianderung, die in allen Organen wiedergefunden wurde,
50 betrachtet Lemcke sie als Teilerscheinungen einer allgemeinen Gefils-
erkrankung. Die multiplen Herde erkliirt or durch Extravasate, die Folgen der
Erkrankung der Gehirngefilse, entstanden. Als Ursache der endarteriitischen
Erkrankung der kleineren Gefilse sieht er endlich die Atherose der grifseren
Arterien an.

Fabre (31) deutet die Wirkung, welche die Nephritis auf das Herz
und die Kapillaten fibt, als vasomotorische Stdrungen, bestehend in emer
Konstriktion der kleinen Arterien. Durch die Reflexstérungen des vasomo-
torischen Systems erklirt er einen grofsen Teil der bei Nephritis auftretenden
Symptome. Solche sind die ,,lokalen** Zirkulationsstérungen, besonders Odeme,
Kongestionen zu Lungen, Hirn und Schleimhiunten, cbenfalls die Sekretions-
stérungen, Diarrhoen, Salivation. Die Dyspnoe bei Nephritis und die Hirn-
erscheinung deutet er als Folgen der Gefilskonstriktion in den Lungen,
respektive im Gehirn und hilt die Annahme einer Urimie nicht fir gerecht-
fertigt.

Holsti (54) gelangt 1886 auf Grund klinischer Daten und anato-
mischer Details zu der neuerdings mehrfach vertretenen Ansicht, dals die
Nephritis das Scleundire sei und angefacht werde durch ein bis jetzt unbe-
kanntes, im Blute zirkulierendes Irritament, das einerseits zu chronischer
entziindlicher Affektion der Gefifswinde, andererseits zur Nephritis fithre.

Fehlen Gefifsverinderungen ganz oder sind sie nur unbedeutend, so
mufs auch die Herzhypextrophie fehlen.

Warum der Reiz des Irritamentes einmal ausschliefslich auf die Ge-
fifse, ein anderes Mal nur anf die Nieren einwirke, sei unklar. Man diirfte
wohl einen locus minoris resistentiae annehmen.

Hippeolite Martin (55) sucht nachzuwecisen, dafs einc Reihe
bestimmter Organerkrankungen eine progressive obliterierende Endarteriitis
als gemeinsame Ursache haben.

Wiihrond der ganzen Krankheit unterliegt die Intima der Xleinen
Arterien andauermden Reizen. Es spielen sich an ihnen entziindliche Prozesse
ab, dic zur Verdickung der Innenwand der kleinen Gefifse fiilhren. Das
Lumen verengt sich: es zirkuliert eine geringere Blutmenge im Organismus.
Die Krankheit beginnt an den Vasa vasorum der Aorta, bedingt eine Er-
nihrungsstorang und fithrt zur Verfinderung des Stiitzgewebeg und zur
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Atrophie der zelligen Elemente. Es entsteht eine Sklerose der Arterien.
Diesclbe findet sich nur an denjenigen Arterien, welche Vasa vasorum haben.

Derselbe Prozels erscheint am Herzen als Endocarditis, an den kleinen
Arterien als Endarteriitis.

Das Primiire ist also die progressive Endarteriitis; sekundir folgen
ihr dystrophische Sklerose, Obstruktion der Gefifse, Schrumpfung und
Schwund des Gewebes. Gleichen Ursprung haben wahrscheinlich die Lungen-
und Lebercirrhose.

Dr, Carl Theodor, Herzog in Bayern, (65) teilt in
geiner 1887 erschionenen Abhandlung: , Beitrag zur pathologischen Anatomie
des Auges bei Nierenleiden® fiinf Fille von Retinitis Brightica mit, in denen
er bei volliger Immunitﬁ& der iibrigen Teile des Bulbus Verdnderungen der
Kleinen Gefilse in Chorioidea und Retina fand. Dieselben bestanden in Neu-
bildung, respektive cntziindlichen und in degenerativen Prozessen; erstere
waren am hiiufigsten nnd stirksten in der Chorioidea, letztere in der Retina,
was Verfasser aus den physiologischen Zirkulationsverhilinissen in Chorioidea
und Retina zu erkliren versucht. Als Ausgangspunkt der Gefifserkrankung
sieht er die Adventitia ev. die adventitielle Lymphacheide an.

Die entziindlichen Verinderungen bhestehen in kleinzelliger Infiltration
dor Adventitia und Media, welche zuweilen das Endothelrohr von der Mus-
cularis abdringt und in einer ddemattsen Durchtrinkung der gesamten
Gefilswand.

Die degencrativen Vorginge rufen einen feinkirnigen Zerfall der Gefils-
hiute und des perivasculiren Gewebes hervor, eine Bildung scholliger, hyaliner
Massen in den #ufseren und mittleren Gefifsschichten, welche zu buckliger
Auftreibung der Wiinde und zu Spaltenbildung in densclben fithrt, andrerseits
nicht selten die Gefilswinde von einander abhob.

Die Intima fand er oft normal, wihrend die iibrige Gefifswand nicht
mohr differenzierbar war, sondern faserige Struktur zeigte und sich gegen
die Umgebung durch einen scharfen Saum absetzte.

Das Lumen war mit roten und weifsen Blutkirperchen, die teilweise
kérnig zerfallen und geschrumpft waren, reichlich angefiillt, oder auch mit
glasiger, homogener Masse gleichsam ausgegossen. Wiihrend die meisten
Gofifse erheblich verdickt waren, werden andere stellenweise verdinnt und
atrophisch, ja sogar rupturiert gefunden. Auch Haemorrhagien in den Gefils-
hinten werden beobachtet. Verfasser sieht alle diese Verdinderungen als
Tolgen der verinderten Blutbeschaffenheit bei Nephritis an. Dieselben konnten
eventuell durch die Erhéhung des Blutdrucks, welche er fiir das Resultat
der Beschrinkung des Nierengefifssystems hilt, noch gesteigert werden.
TU'ber das Verhiltnis zwischen Herzhypertrophic und Gefilsverinderungen giebt
Verfasser nichts an.

Wenn wir nun die Resultate der oben angefiihrten Unter-
suchungen und die daran gekntipften Uberlegungen tiberblicken,
so bemerken wir, dafs, nachdem Johnson einmal Verinderung




der kleinen Gefifse des gesamten Korpers hei Nephritis fest-
gestellt hatte, alle, welche sich spiter mit einer diesbeztiglichen
anatomischen Untersuchung befaflsten, gleichfalls Verinderungen
der kleinen Xorperarterien gefunden und dieselben in Beziehung
zur Nephritis und Herzhypertrophie gesetzt haben. Uber die
Att dicser Prozesse und ihr Verhiltnis zur Nephritis und zur
Herzhypertrophie gehen die Befunde und Ansichten aber sehr
weit auseinander.

Die cine Reihe der Untersucher fand eine wahre Hyper-
trophie der Muscularis der Gefiifse, die andre eine Degeneration
oder entziindliche Veriinderung der Adventitia oder der Intima
oder beider. Eine kleinere, dritte Gruppe fand sowohl Hyper-
trophie der Muscularis als auch pathologische Verinderungen
der Adventitia oder der Intima.

Die folgende Tabelle rekapituliert in Kiirze Befund, An-
sicht und Jahr der Verdffentlichung der verschiedenen Autoren.

in Gruppe
Johnson - { I | Nephritis — gzggﬁgﬁ;{ﬂ;ﬁ;{} hypgrzf);)hi o | Hypertrophie der Muscularis 1867
Atkins . 1. - M, . N | 1875
Galabin 1. " " N » 1875
Waller . . 1. Blutverind erung — Nephritis — Gefifse — Torz v 1881
Aufrecht . | L | Nephritis — Blutverinderung — Gefélse — Herz 1882
Fabre . . . .| L | Nephritis — Vasomat. Stérung } N 1884
Ewald . . Nephritis — Herzhypertrophie — glex:' ;gsl;"emnde- . 1877
Lewinsky . . 1) ) 1 1886
. : . keine Herzverinderung — Gefils~ aq
Lichtenstein . ., | I. w’ﬁn dorung 1881
Tsrasl 1. | Nephritis, wb Gefilse, oder ob Herzverinderung N und Erweiterung der | 1879
ot } zuerst auftritt, bleibt in dubio grofseren Arterien 1881
Gull und Sutton II. Get’g{i?zﬁ:iﬁng — Herz und Nioren erkranken Arterio capillary fibrosis 1873
Horz- und Nierenkrankheit sind gleichzeitig; " e
v. Bubl B aus der Herzhypertrophie folgt Endarberiitié Verdickung alter 3 Get?xffhiube 1877
) . . ) Degeneration der Intima, Ad- |
Thoma . 1I. Gefa;{se'rl;raptlgung -— Herz und Nieren erkrankcn ventitia, Atrophie der Mus- | 1877
glewcazelg eularis )
4 . Gefilserkrankung — Herz und Nieren erkranken | Adventitia und Intima verindert -
Hénouills L Ix gleichzs itig Arteriosklerose * ] 1877
o der Gefalserkrankung folgt die Herzhypertrophie, | Adventitia und Intima verdickt
Sotnitehevsky . | 11. die Nephritris kann primir oder sckundar sein’ MuSgllaris verdiixmj_ o ' | 1880
. der Axteritis folgt Nephritis, dieser die Iforz- | Adventitia und Intima verdickt
Leyden II. hypert rophie ’ Muscularis verkalkt || 1880
Lanceraux . . | IL | Intoxikation — Gofilsverindorung — Nephritis Gcfzﬁgggigﬁée stirker als boi 1881
Endarteriitis — Mys-
Petrone 1883

trophie
Nephritis

« | I | Schadlichkedt unbekannt: Yarditis, Hershyper- | opronisohe Endartoriitis

1
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in Gruppe
Gefafserkrankung -— Nicrenerkrankung und | Atherose dor grofsen Gefifsa,
Lemecke et Herzhypertrophie (zuorst Atherose dor grofsen Wandverdickung : Intima fibril- 1884
. als Ursache der Erkrankung der Xkleinen lir, gellig infiltriert, ebense
Arterien) Adventitia
" ’ ‘ “chron. entzindl. Affektion dor
Holsti . < 1I. Gofilswindo 1886
Nephritis
, Martin IL. | Endarteriitis } Gofifserkrankung mit folgender ; chronische Endarteriitis 1886
' Hypertrophio
T T . e . 1 Verdickung der Muscularis und
Dickinson ImI.: Gefall':(iaé'}l:::ir?i\ung — Herz und Nieren erkranken Degeneration der Adventitia | 1876
I g g und Muscularis
! - ngﬁf'serkrankung — Herz und Nieren erkranken | Adventitia und Intima verandert -
Mahomed . ur. gleichzeitig . __ | Hypertrophie der Muscularis |18
“der Arteritis folgt Nephritis und Herzbyper- H;pﬂrtrophie nach Johnson, fibros
Saundby . L. trophie hyaline Degeneration na;:h Gull 1881
Dr. Carl, Herzog |IIT. | Nephritis -— Blutverinderung — Endarteriitis Deg}e);xs;:::;nﬂ(;r;vang:hzundhuhe 1887

Alle Autoren der ersten Gruppe kamen zu der Uberzeugung,
dals die Verdnderungen an Herz und Gefilsen die Folge der
Nephritis seien. Diese Nephritis betrachten sie mit Ansnahme
von Waller, welcher eine Verinderung der Blutkonstitution als
Ursache der Nephritis voraufgehen lifst, als das Primire. Hin-
sichtlich der zcitlichen Folge von Herz- und Gefifsverinderung
sehen wir jedoch die Meinungen wieder geteilt. Die Gefifs-
erkrankung wird von Johnson, Atkins, Galabin, Waller, Aufrecht
und Fabre fiur die frithere gehalten, wihrend sie von Ewald
und Lewinsky als Folge der Herzhypertrophie und des dadurch
erhthten Seitendrucks auf die Arterienwinde aufgefalst wird.
Israel lilst dicse engere Frage offen.

Die zweite Reihe der Untersucher, welche alle Verinderungen
an der Adventitia und Intima gefunden haben, sowie die der
dritten, welehe aufserdem noch den Befund der ersten Gruppe,
die Muscularishypertrophie, konstatiert haben, kommen zu sehr
verschiedenen Resultaten. Die Mehrzahl findet die Ursache der
Nephritis in einer allgemeinen Gefifsdegencration, die sie ent-
weder als primir entstanden annehmen, — hierher gehoren Gull,
Dickinson, Thoma, Hénouille, Leyden und Saundby — oder die
sie als Folge chronischer Intoxikationen aller Art und hierdurch
hervorgerufener Blutverinderung, oder als eine besondere Diathese
auffassen (Martin, Lemcke, Lanceraux). Ein Teil von ihnen
lilst nun aus der Arteriitis als der gemeinsamen Ursache gleich-
zeitig Herz- und Nierenkrankheit entstehen (wie Gull) ein anderer
Teil sieht die Nierenaffektion als Ursache der Herzhypertrophie
an (so z. B. Leyden).




Die geringere Zahl der zweiten und dritten Gruppe lLifst
Nephritis und Gefafsdegeneration als gleichzeitize Folgen einer
verinderten Blutbeschaffenheit erscheinen, und aus der Gefals-
degeneration die Herzhypertrophie hervorgehen wie Holsti und
Petrone, der jedoch die Herzhypertrophie von einer durch
Endarteriitis bedingten Myocarditis herleitet.

Beide Gruppen haben ihre Untersuchungsbefunde deutlich
prizisiert und man kann sich an den von ihnen beigegebenen
Zeichnungen leicht iiberzeugen, dals nicht etwa eine verschiedene
Deutung des mikroskopischen Bildes vorliegt, sondern dals ihnen
in der That zwei ganz verschiedene Prozesse zu Gesicht ge-
kommen sind, aus denen dann naturgemiifs auch verschiedene
Schlusse zu ziehen waren. Man konnte sich daher zu der An-
nahme bewogen fithlen, dals wir in den unter chronischer inter-
stitieller Neplritis geschilderten Vorgingen Prozesse ver-
schiedenster Art zu begreifen haben, welche jedoch beide intra
vitam gleiche Symptome und, was Herz und Nieren betrifft, post
mortem auch gleichen Befund vorweisen, dagegen in bezug auf
die kleinen Gefilse je nach der Verschicdenheit des Prozosses
entweder eine Muskelhypertrophie, die dann, wie es von Johnson
oder wie es von Ewald geschehen ist, zu erkliren wiire, oder
eine Endoarteriitis mit der Deutung nach Gull und Sutton
darbieten.

Wenn nun beide Prozcsse kombiniert vorkommen, wie
dies Dickinson, Mahomed und Saundby gefunden haben, so wiire
dieses Zusammentreffen a priori sehr wohl méglich. Dennoch
lifst dieser Doppelbefund auch noch eine andere Deutung zu;
man kénnte nimlich beide Befunde vereinen, indem man sie
beide als Folgen und verschicdene Stadien der durch den er-
hohten Aortendruck hervorgerufenen Gefilsverinderung auffafste.

Es miflste dann im Sinne Johnsons zunichst als Folge
der Nephritis eine Verinderung der Blutheschaffenheit statt-
haben, die zur Irritation und dauernden Kontraktion der kleinen
Gefilse des ganzen Korpers fuhrte. Aus dieser resultiert einer-
seits eine Erhéhung des arteriellen Drucks, zu deren Uberwindung
eine vermehrte Herzarbeit, also eine Herzhypertrophie notig ist,
andrerseits: als physiologischer Effekt der vermehrten Arbeit der
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Gefifswand eine Hypertrophie ihrer Muscularis. Diese dauernde
Vermehrung der Arbeit vermag jedoch kein Organ zu ertragen.
Das Kompensationsvermégen ist ein begrenztes und es muls ein
Zeitpunkt kommen, wo die Gefilswand dem erhohten Druck

' nicht mehr zu widerstehen vermag und dann durch eben diesen
erhohten Druck in ihrer Ernihrung gestort und zur Degeneration
gebracht wird. Damit liefse sich sehr wohl die Atrophie, Ver-
kalkung der Muscularis und die Bindegewebswucherung von der
Adventitia in die Media, wie sic mehrmals gefunden ist, ver-
einigen.

Dabei ist es nicht unwahrscheinlich, dafs, — gerade wie
es in manchen Fillen von Herzfehlern nicht zur Herz-
hypertrophie kommen kann, weil die betreffenden Individuen
zu marantisch sind — dafs ebenso hier, wo es sich um eine
Muscularishypertrophie der Gefifse handelt, diese Hypertrophie
wegen allgemeiner Cachexje infolge lange dauernder anderweitiger
Krankheit (z. B. Tuberkulose) oder des vorgeriickteren Alters
halber, oder wegen atheromatoser Verinderungen nicht zu
stande kommen kann und dafls dagegen die besagten Erndhrungs~
storungen Platz greifen.

Ich méchte besonders daran erinnern, dals sehr viele Falle,
welche diesen Untersuchungen zu Grunde gelegt sind, Personen
hiheren Alters betreffen, bei denen derartige senile Ver-
inderungen sehr gewdhnlich sind.

Diese von mir angedeutete Maglichkeit scheint mir in
dem Befund unseres Falles, der uns hochgradige Nephritis eines
jugendlichen Individuums vorfiihrt, eine Stiitze zu finden.

Die Verdickung der Muscularis halte ich fir eine wahre
Hypertrophie derselben und méchte gleichfalls die Veriinderungen
an der Intima und Adventitia, wie sie an den meisten Pri-
paraten vorliegen, fiir wirkliche Hyperplasie halten, soweit sie

f . auf Vermehrung der Zellen und Vergréfserung derselben beruhen.
Die von mehreren Priparaten heschriebenen Yerinderungen,
welche den von Gull und Sutton beschriebenen niher kommen,
halte ich fiir degenerative Prozesse dieser beiden Gefalshiute.
Alle diese Veriinderungen scheinen mir zu gering, als dafs ich
sie fiir die Ursache der so hochgradigen Nephritis halten kénnte.
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Ich glaube vielmehr, dals sie Folge derselben sind und zwar
Folgen der durch die Nephritis gesetzten Verdinderung der Blut-
beschaffenheit eventucll bestehend in der Retention von harn-
fihigen Stoffen. KEs wiirde dann durch die letzteren ein steter
Reiz auf die kleinen Arterien des ganzen Kérpers ausgeiibt,
welcher dieselben zur dauernden Kontraktion bringt. Diese Ver-
mehrung der Arbeit bewirkt dann die Hypertrophie der Mus-
cularis der Gefifse und gleichzeitiz wegen der Verkleinerung
der Blutbahn des ganzen arteriellen Systems eine Erhohung des
Blatdruecks in demselben. Damit diese tiberwunden werde, mufs
das Herz seinerseits angestrengter arbeiten und dadurch byper-
trophieren.

Diese doppelte Kompensation von seiten der Gefifse und
des Herzens wiirde den Kreislauf auf der Norm erhalten, wenn
nicht erstens die Veriinderungen an den Nieren fortschritten
und so die dadurch hervorgerufenen Reize vermehrt wiirden
und wenn ferner die kompensatorische Kraft der weit schwicheren
Arterienmuscularis nicht echer erlahmen mifste als die des

. Herzens. Sobald nun die Gefilsmusecularis den erhdhten Blut-
druck nicht mehr zu kompensieren vermag, werden die vorher
verengten Gefifse dilatiert und gelangen zu ihrer scheinbar
normalen Weite. Da aber vermdge der Herzhypertrophie die
Druckerhshung im arteriellen System fortdauert, so kénnen durch
dieselbe Ernahrungsstorungen der Gefifshiute statt haben,
welche von Degenerationen begleitet sind, wie wir sie an einigen
Priiparaten gesehen haben.

In gleicher Weise glaube ich die nicht unbedeutende
Dilatation wnd atheromatdse Entartung der grofseren Gefilse
bei unsereme Falle als Folgen der Erhohung des Blutdruckes
auf die in ihrer Erndhrung durch Verengerung der Vasa vasorum
gestirten Wiande der Gefifse, also chenfalls als Folgen der
Nephritis auffassen zu ddarfen. Die Hyperplasie der Adventitia
und Intima denke ich mir gleichfalls entstanden als Folge der
Kontraktion der Muscularis der kleinen Gefiifse. Indem sich
dieselbe ndmlich in erhohter Thitigkcit befindet, erhilt sie, wie
auch jeder andre Muskel, eine vermehrte Blutzufuhr, welche
einerseits die Hypertrophie der Muscularis ermdglicht und be-

|
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dingt, andrerseits aber auch den anliegenden Gefifshiuten zu
Gute kommt und diese zur Hyperplasie anregt.

Der mikroskopische Befund unseres Falles steht also, wie
aus obigem hervorgeht, dem von Ewald am nichsten, wenn er
sich auch keineswegs mit demselben deckt, und fordert zu einer
Deutung der Verhiltnisse, ahnlich wie sie Johnson gegeben hat,
auf, indem die Nephritis als die ursiichliche Erkrankung, die
andern Erscheinungen an Gefifsen und Herz als ihre unmittel-
baren und mittelbaren Folgen zu bezeichnen sind.

Um die von mir oben entwickelte Moglichkeit als Be-
hauptung aufstellen zu konnen, wurde eine grifsere Reihe von
Untersuchungen an jugendlichen oder in fritheren Stadien der
Nephritis an intercurrenten Krankheiten zu Grunde gegangener
Individuen oder vielleicht auch Experimente im Sinne Isracls
notig sein.

Zum Schlufs sei es mir gestattet, auch an dieser Stelle
meinen verehrten Lehrern, dem Herrn Geheimen Hofrat Professor
Dr. Baumler, Herrn Geheimen Hofrat Professor Dr. Manz und
Herrn Geheimen Hofrat Professor Dr. Rudolf Mayer, sowie
Herrn Dr. v. Kahlden fir die mir gewordene Anregung und
freundliche Unterstutzung bei meiner Arbeit meinen ergebensten
Dank auszusprechen.
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