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" Wir finden schon in den Werken und Journalartikeln
~ der Pathologen, die die ersten griindlichen auf patho-
.J‘" logisch-anatomischer Basis gestiitzten Studien iiber die
Nierenentziindung und zwar den sogenannten Morbus
. Brigthii angestellt haben, angegeben, dass bei dieser
. Krankheit nicht selten atheromatise Entartung grosse-
rer Gefidsse vorkommt. Bright?), Christison?), Gre-
. gory?®),Rayer?), Becquerel?®) machen uns schon dar-
. auf aufmerksam; Frerichs®), Johnson”), Rosen-

‘stein®), Vogel?), Bamberger') bestitigen jene von

1) Cases and observations illustrative of rhenai disease accom-
panied with the secretion of albuminous urine. By Dr. Bright
Guy's Hospital Reports T. 1. 1856.

4) Observations on the variety of dropsy which depends on
diseased Kidney. Edinbourg med. and surgie. Journ. Vol. XXXII.
Sodann: On granular degeneration of the Kidney. Edinbourg 1389.

) Edinb. med. and surg, Journal Vol. XXXVI et XXXVIL

4) Traité des maladies des reins 1840.

%) Sémiotique des wurines, ou traité des alterations de l'urine
dans les maladies, suivi d'un traité de la maladie de Bright par
Alfred Becgquerel. Paris 1841.

6) Die Bright'sche Nierenkrankheit 1851. i

7) Krankheiten der Nieren. Aus dem Englischen iibersetzt von
Schiitz. 1854.

§) Zur Pathologie und Therapie der Nierenkrankheiten. Ber-
lin 1863.

9) Virchow spec. Path, u. Ther, VI 2. 1865.

10) Ueber die Beziehungen zwischen Morbus Brightii und Herz-
krankheiten. Virch Archiv 11. Band 1857.
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den ilteren Forschern gemachte Beobachtung. Doch
scheint es, als hitten die meisten der genannten For-
scher diesen Punkt zu wenig beriicksichtigt. Unter
den 100 von Bright beschriebenen Fillen waren die
Aortenhiiute 11 Mal atheromatos entartet. Frerichs
hat unter 292 Fillen von Nephritis, unter die auch
jene eben erwihnten 100 Fille von Bright aufge-
nommen sind, die grosseren Arterien 16 Mal, also 5,49,
atheromatos entartet gefunden; Bamberger unter
49 Fillen 4 Mal, also 8,39. Ob in allen diesen Fil-
len auch die mittleren und die kleineren Arterien un-
tersucht wurden, ob man iiberhaupt bei allen Sectio-
nen, sei es auch nur die grosseren Arterien, beriick-
sichtigt hat, dariiber finden sich natiirlich keine An-
gaben; jedenfalls kann man gerechte Zweifel hegen in
Anbetracht der statistischen Tabellen Dickinsons?'?).
Unter 892 Fillen von Nephritis fand Dickinson die
Arterien 291 Mal atheromatés entartet, also 74,249,
Nach Sam. Wilks') ist die Verbindung von Nieren
und Arterienerkrankung so gewohnlich, dass wenn ein
Kranker eine rigide, verdickte oder gewundene Radial-
arterie zeigt, der Arzt sogleich Verdacht auf Morbus
Brightii haben und den Harn untersuchen sollte. Hier-
aus ersehen wir wohl zur Geniige, dass das Zusammen-
treffen dieser beiden Affectionen kein zufélliges sein

11) Med.-chir. Transact. XLIV p. 169—187. 1861. Vgl. ausser-
dem: Buhl, Bericht iiber 280 Leicheniffnungen. Henle's und
Pfeuffer’s Ztschrft. VIII p. 1 1856. B. fand in 28 Fiillen sehr
ausgebreitete atheromatiose Degeneration der Arteriem, dabei wa-
ren die Nieren konstant atrophisch.

12) Cases of Bright's disease with remarks. Guy's Hosp.
Rep. 1854,




~ Tabellen verhelfen kinnten, glaube ich nicht, denn die
atheromatdse Entartung der Arterien ist in ihren
' ersten Anfingen gar nicht, die Nierenentziindung schwer
- zu diagnosticiren. Wir miissen hier den inductiven
Weg einschlagen; bevor ich jedoch auf diesen Gegen-
stand ndber eingehe, will ich hier die beziiglichen An- "
sichten verschiedener Autoren anfithren. Bright halt
die Nierendegeneration fiir die primire Veranlassung
zu den anderen organischen Krankheiten. Frerichs
bezweifelt den Einfluss der atheromatis degenerirten
Arterien auf die Entwickelung des Nierenleidens, so-
fern sie nicht in den Art. renal. ihren Sitz haben, oder
durch ihre Riickwirkung auf das Herz Anomalien dieses
Organes und allgemeine Storungen der Bluthewegung
veranlassen. Rosenstein behauptet, dass die Er-
krankungen der grossen Gefiisse, insbesondere athero-
mattse Entartungen nicht selten mit diffuser Nephritis
combinirt sind, dass sie aber nur als Complicationen
aufzufassen sind, obschon in einzelnen Fillen die Ge-
fasserkrankung Ursache der Nierenatrophie werden
kann, welche dann aber nicht auf entziindlichen Vor-
gingen beruht, sondern wohl einfach durch mangelnde
Ernahrung zu Stande kommt, ganz in gleicher Weise,
- wie die senile Atrophie. Nach Vogel konnen rigide
- Arterien als Ursache der Nierenkrankheit, namentlich



auch von M. Brightii eine wichtige Rolle spielen. |
— Wie wir sehen, weichen die beziiglichen Ansichten
verschiedener Autoren sehr von einander ab, es kann
also das Verhéltniss der atheromatos degenerirten Ar-
terien zur Nephritis kein so einfaches sein. Diese bei-
den Processe konnten erstens eine und dieselbe dritte
Affection zur Ursache haben, irgend eine krankhafte
Blutentmischung konnte das gemeinschaftliche Band
zwischen dem Nierenleiden und der Gefdsserkrankung
darstellen. Die degenerative Arteritis, welche in iiber-
raschender Hiufigkeit im vorgeriickten Lebensalter be-
obachtet wird, findet sich sonst am hiufigsten bei In-
dividuen, die an Gicht, Rheumatismus, Syphilis, Mer-
curialdyscrasie leiden, oder dem Missbrauch von Spiri-
tuosen ergeben sind. Alle diese #tiologischen Momente
konnen auch der Nierenentziindung zu Grunde liegen,
diese wird dann aber in den meisten Fillen unter der
Form des chronischen Morbus Brightii auftreten und
wir diirfen auch nur diese Art von Nierenenfziindung,
als durch dieselbe Ursache, wie die Arteritis degene-
rativa, hervorgerufen' ansehen. Der acut verlaufende
Morbus Brightii wird erstens meist durch andere Mo-
mente veranlasst (Erkidltung, scharfe Diuretica, Schar-
lach, Typhus, Cholera, Contusionen u. s. w.), ferner,
wenn er nicht etwa in den chronischen iibergeht, so
erfolgt sein Ausgang, sei es in Tod, sei es in Gene-
sung, zu schnell, als dass die in der Regel langsam
verlaufende Arteritis degenerativa irgend erheblichere
Veridnderungen an den Arterien setzen konnte. von
Russdorf®) unterscheidet einen Morbus Brightii der

13) Dentsche Klinik 1866. Band XVIII p. 875.




1 einer Anomalie der Blutmischung. Die meistens
mphysematos ausgedehnten Lungen fiihren dem Blute
- gu wenig Sauerstoff zu, die Wirmeproduction in den
pil]aren und in allen Driisen wird gemindert, die

Erzeugung der Albuminate des Blutes aus den Pepte-

' beeintriichtigt. Die Folgen der allgemeinen Ernéihrungs-
:_'-._atﬁrung gind: fettige Entartung des Herzens, der Mus-
- keln, der Leber u. s. w. VErl{alkung und Atherose
. der Aorta und vieler Arterien. Die Statik des Blut-
 kreislaufs wird alterirt, die parenchymatésen Organe
- des Abdomen gerathen unter einen hiheren Blutdruck,
* der bei der schwachen Herzkraft zu Hyperimie und
] Blutstauung in allen Parenchymen fiihrt; es kommt zu
-‘-Cﬂngesti?zustﬁ.uden, zu Stauungsentziindungen in den
& schlecht erniihrten Organen, der Leber, Milz u. s. w.,
. hauptsédchlich aber ist es die Niere, die unter solchen
' Umstinden einer degenerativen Entziindung unterliegt,
' Das Nierenleiden erscheint hier, ebenso wie die athe-
| romatése Degeneration der Arterien als physiologische
_' Consequenz einer tief greifendenallgemeinen Cachexie ),

14) Pidoux (Consideration sur la maladie de Bright. 1854) und
- andere Autoren halten .die Harnsecretion fiir eine allgemeine Fun-
T ¢tion des Organismus, die sich nur in der Niere concentrirt. Wird
*_-;Imn der grosse und ganze Apparat der Uropoese in der Art affi-
i zirt, dass er nicht mehr in physiologischer Weise auf die eiweiss-
~ artigen Elemente der Nutrition agiren kann, oder diese Elemente
‘auf ibhn, und dass er ans ihnen nicht mehr die normale Harnum=~
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Wir wollen jetzt die Frage, ob die Atherose der
Gefisse ,als solche® Ursache der Nierementziindung
sein kann, nidher erdortern. Durch die atheromatdse
Degeneration verlieren die Arterien ihre Elasticitiit,
Contractilitit und Tonicitat, Eigenschaften, die zur
Unterhaltung des Kreislaufs und der normalen Er-
niahrung der Gewebe unendlich viel beitragen. Die
Wirkung der elastischen Elemente, die darin besteht,
dass, nachdem sie durch eine vom Herzen her in Form
einer Welle andringende Blutmasse ausgedehnt wor-
den, sich auf ibr friiheres Volumen zuriickziehen und
dadurch das Quantum der Kraft, welches zu ihrer Aus-
dehnung verbraucht worden, wieder an das Blut zuriick=
geben, wird also entweder ganz aufgehoben oder we-
nigstens sehr beeintrichtigt. Mit dem Verluste der
Contractilitit und der Tonicitdt wird einerseits die nor-
male Blutvertheilung in einzelnen Gefissbezirken und
andererseits die Fortdauer einer regelmissigen Stro-
mung oder mit anderen Worten die Accommodation der
Gefidsse im Verhiltniss zur Masse des Blutes sehr be-
eintrachtigt. Dass unter solchen Umstinden die Blut-
circulation sehr leiden muss, bedarf wohl keiner nihe-
ren Auseinandersetzung; in welchem Grade der Kreis-
lauf alterirt wird, das h#ngt natiirlich ab von der
grosseren oder geringeren Ausdehnung der atheroma-
tosen Degeneration der Arterien. Die nichste Folge
des gestorten Kreislaufes ist Storung des Stoffwechsels
in den Geweben und somit auch der Erndlirung in den-
selben. Zwar kommt es in Folge der gesteigerten

- wandlung bewirken kann, so soll der krankhafte Zustand, den
‘man Morbus Brightii nennt, entstehen.




;nimmt die Energie des Herzens ab, es erfolgt eine
. Herabsetzung des Spannungscoéfficienten im arteriellen
. und eine Erhohung desselben im vendsen System, die
" Bewegung des Blutes wird beeintrichtigt, es kommt
. zur Blutstockung in den Venen, zur Stauungshyperiimie
" mit allen ihren Folgezustinden. Die Riickwirkung der
. gestorten Blutcirculation, der gestérten Erndhrung zeigt
. sich natiirlich zuerst und hauptsichlich in denjenigen
Organen, deren Arterien dem atheromatosen Prozesse
verfallen sind. Wir wiirden also vor Allem dann die
- Atherose der Gefisse als Ursache des Nierenleidens
¢ ansehen diirfen, wenn nichst der Aorta die Arteria
. renalis atheromatds entartet gefunden wird. Bei
der krankhaft erniedrigten Spannung in den Arterien
wird die Triebkraft des DBlutes in den Nieren ge-
schwiicht, der Zufluss des arteriellen Blutes wird ver-
mindert, die Niere mangelhaft erniihrt; andererseits
wird in Folge der gleichzeitigen Erhohung des Druckes
. in dem Venensystem der Druck in den Malpighi’schen
. Korperchen gesteigert, es kommt zur Filtration von
Blutbestandtheilen, zur Eiweiss- und Fibrinausschei-
dung, welche letztere als Ausdruck einer anatomisch
.~ nachweisbaren parenchymatsen Nierenentziindung zu
betrachten sind. Die Atherose der Arteria renalis mag
nicht gerade zu den haufigen Leichenbefunden gehoren.



Frerichs hat bis zur Verdffentlichung seiner klassi-
schen Monographie iiber Morbus Brightii keinen Fall
zur Autopsie bekommen, wo die Nierenarterien athero-
matds entartet gewesen wiren; indess finden sich in
der Literatur Fille aufgezeichnet (Vogel, Johnsen
u. a.), wo neben der Aorta auch die Arteria renalis
atheromatts degenerirt gefunden wurde. Nach Vogel
kionnte auch eine ausgebreitete und hochgradige Athe-
rose der Aorta allein storend auf den Nierenkreislauf
einwirken und so zu einem Nierenleiden Veranlassung
geben.

Es wiirde hier also die Behinderung in der Ent-
leerung der Nierenvenen, die mechanische Hyperamie,
Ursache des Morbus Brightii sein; nach Frerichs,
Reinhardt'), Vogel spielt dieses Moment eine grosse
Rolle in der Aetiologie des Morbus Brightii. Dagegen
hilt Traube'), Rosenstein die Stauungsniere als
eine Affection sui generis, die von den entziindlichen
Prozessen ganz verschieden mit dem Anfangsstadium
der diffusen Nephritis nicht zu identificiren sei. Sollte
man auch die Ansicht Traube’s fiir die richtige hal-
ten, so glaube ich, dass gerade die durch Atherose der
Arterien hervorgerufene Stauungsniere, wenn auch in
den ersten Stadien anatomisch als eine Affection sui
generis nachweishar, doch als eine reine Stauungsniere
nicht zu betrachten ist. Es handelt sich hier nimlich

T e -l e

15) Deutsche Klinik 1849 No. 5 und Beitrige zur Kenntniss der
Bright’schen Krankheit. Annalen des Charitée-Krankenhauses in
Berlin, 4. Jahrgang 2. Quartalheft p. 230. Berlin 1850.

16) Ueber Zusammenhang zwischen Herz- und Nierenkrankhei-
ten. Berlin 1856. — Dentsche Klinik 1863 No. 3 Ueber Nieren-
krankheiten,




nicht so um eine Stauung, als vielmehr um Stockung
s Blutes in den Nierenvenen, einen Zustand, der

muss. Unter solchen Umstéinden kann man, glaube
die Stauungsniere als die erste Ursache, das erste
dium der diffusen Nierenentziindung ansehen, ohne
auch mit Traube’s Ansicht in Widerspruch zu kommen.
Die Atherose der Gefisse kann aber auch auf eine
- andere Weise Nierenentziindung hervorrufen. An den
" atheromatos degenerirten Winden der Gefisse bilden
sich nicht selten Blutgerinnsel oder Faserstoffcoagula;
" wenn sich nun diese losreissen und zufillig durch den
'.}Blutﬂtmm in die Nierenarterien eingefiihrt werden, so
. verursachen sie Embolien der kleineren Arterien und
‘in Folge der plétzlichen Unterbrechung des Blutstromes
" kommt es zur reactiven Entziindung, zur interstitiellen,
" metastatischen Nephritis. Endlich will ich hier noch
- erwihnen, dass bei ausgebreiteter Atherose der Arterien
.~ es nicht gar selten zur Nierenathrophie ohne Dazwischen-
" kunft eines entziindlichen Prozesses kommen kann. Sie
" ist dann meist Fclge einer allgemeinen Ernihrungs-
- storung und wird in der Regel begleitet von Atrophien
| anderer Organe, der Leber, Milz, Muskeln u. s. w.
Es wiirde nun die Frage zu beantworten sein, ob
die Atherose der Gefisse nicht auch Folge des Nie-
. renleidens sein konnte. Fiir manche Fille ist ‘dies
| sehr wahrscheinlich, namentlich wiirde man hier an
| die diffuse, parenchymatose Nephritis zu denken
Jl baben. Derselbe Prozess, der in dem Nierenparen-
Ml chym die bekannten destructiven Veriinderungen her-
vorruft, kénnte ja auch auf die Nierenarterien iiber-
;greifen und zur fettigen und kalkigen Entartung der
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Gefisswinde fiihren. Die auf diese Weise hervorge-
rufene Atherose wird sich wohl nur selten iiber den
Stamm der Nierenarterie ausbreiten. Da nun der
atheromatose Prozess, der seinen Grund nicht in localen,
sondern mehr in allgemeinen Erniihrungsstorungen hat,
meistens, ja fast in der Regel, in der Aorta die ersten
Verinderungen setzt, so werden wir unter Anderem
auch in den seltenen Fillen die Atherose der Arterien
als Folge der Nierenentziindung ansehen diirfen, wo
die Art. renalis ohne Mithetheiligung der Aorta, oder
bei nur unbedeutender Atherose derselben atheroma-
tos entartet gefunden werden sollte. Indessen sehr
zuverldssige Beobachter (Rosenstein) behaupten,
dass der atheromatdse Prozess im Stamme der Art.
renalis fast nur in Verbindung mit der gleichen Er-
krankung des gesammten Aortensystems vorkommt.
Die permanent gesteigerte Spannung im Aorten-
system, die namentlich im dritten Stadium des Morbus
Brigthii, dem der Schrumpfung und Atrophie zu Stande
kommt, kann auch Degeneration der Arterien nach
sich ziehen. Virchow hat schon auf diesen Punkt
aufmerksam gemacht, nach ihm kommt Atherom am
héufigsten an denjenigen Stellen vor, die einer Zerrung
oder Dehnung am meisten ausgesetzt sind. Man ver-
gesse indessen nicht, dass nicht jede Art von Atrophie
und Schrumpfung stérend auf die Circulation in der
Niere einwirkt und die Spannung im arteriellen System
- erhoht. Wenn auch wohl einzelne kleinere Nierenar-
terien direct in Capillaren iibergehen, so ist es doch
als Regel und Basis fiir die Speculation anzunehmen,
dass sich alle Arterien in Glomeruli aufldsen, so dass
alles die Rindensubstanz durchfliessende Capillarblut
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s den Glomerulis stammt. Mit dem Schrumpfen
,"“ Glomeruli wird also die Blutbahn in der Niere
o guaﬂerurdenthch verkleinert. Die Capillaren stellen
'-'m turhch keine geschlossene Blutbahnen dar, sie be-
A itzen die grossten Collateralveristelungen, so dass,
wenn mnoch ein grosser Theil von Glomerulis frei ist,
‘auch noch das Blut in die iibrigen Bezirke des Capillar-
hystems gelangen kann. Sobald aber der grisste Theil
| '-"?dar Glomeruli geschrumpft ist, so wird nicht nur die
. Secretion beeintrachtigt und die ganze Ernihrung der
. Niere in Frage gestellt, sondern es erfolgt auch eine
_' derartige Hemmung des Stromgebietes, wie man sie
" sich nur irgend vorstellen kann. Mit der dadurch er-
. zeugten Spannung im Stromgebiete der Niere wird ein
" erschwerender Einfluss auch auf die Thitigkeit des
. Herzens ausgeiibf, die Spannung im arteriellen System
. wird bedeutend erhtht. Die fortdauernd erhéhte Span-
- nung im ganzen arteriellen System muss natiirlich mit
- der Zeit eine chronische, degenerative Entziindung,
atheromatose Entartung der Arterienwinde zur Folge
haben.
; Anders ist es, wenn die Schrumpfung iiberwiegend
die Harnkanilchen oder die Epithelien trifft, ohne dass
| dabei die Glomeruli verfindert werden. Das Blut kann
 durch die Glomeruli durchstromen und es findet keine
- grosse Verdnderung in der Circulation statt. Es ist
. daher nicht nothig, dass derartige Formen der Atro-
| phie auf die Aorta und das Herz zuriickwirken, wenn
auch die secretorische Function der Nieren wahrschein-
- lich sehr gestort wird.
1 Aus dieser kurzen Auseinandersetzung ersehen wir
- wohl zur Geniige, dass es durchaus nicht gleichgiiltig



ist, welche Art von Nierenschrumpfung wir vor uns
haben, und nur wenn wir diesen Punkt beriicksichti-
gen, werden wir uns erkliren konnen, warum nicht
jede Nierenschrumpfung Verdinderungen am Herzen
und an den grosseren Arterien zur Folge hat.

Ob die durch Morbus Brightii bewirkte Blutent-
mischung die degenerative Arteritis hervorrufen konnte,
darauf will ich hier gar nicht eingehen; wir wiirden
doch zu keinem, irgend befriedigenden Resultate kom-
men. Zwar besitzen wir chemische Untersuchungen
des Blutes Bright’scher Kranken von Gorup-Besa-
nez'®), von Becquerel und Rodier?”), wir konnen
aber davon keinen Gebrauch machen, so lange wir
nicht wissen, welche Blutentmischung die Arteritis de-
generafiva voraussetzt.

18) Zur pathologischem Chemie und Histologie. Archiv fiir
physiologische Heilkunde VIII. 6. 7. 1849.

19) Gaz. méd. de Paris. 1852. 24. 25. 26. 30. 31. Nouvelles
recherches d’hematologie. Diese beiden Forscher untersuchten
28 Falle von M. B. (15 acute, 13 chron.) und fanden, dass die
Dichtigkeit des Blutes eine sehr geringe war, die Abnahme der
Blutkorperchen und des Eiweisses betrichtlich, nur das Fibrin, die
Fette und die Extractivstoffe waren etwas vermehrt.

In 1000 Theilen Blut fanden sie (in Mittelzahlen):J]

Dichtigkeit . . . . . bei acut. 1048,27, bei chron. 1045,61,
e T R e y 814,42, 2 823,60,
Blutkorperchen . . . , , 117,28, |, » 108,08,
Feste Theile des Serum 5 BE R L & 63,95,
Faserstoll’ . . . . = - 2:990 o 3 5,37,

In 1000 Theilen Serum:
Dichtigkeit . . bei acut. 1023,55, bei chron. 1021,83,
Wasser 7. o . 925,66, . = 929,57,
i 1T e e 60,58, , 5 55,93,
Extractivstofie, -
Salze und Fette , 18,76, 4 2 14,50,

&



enerirten Arterien zur Nierenentziindung niher aus-
‘_ander gesetzt haben, wollen wir jetzt sehen, in wel-
_mVerhﬁltniss die degenerirten Arterien zu der bei der
ghronischen Nephritis so hiufig vorkommenden Hyper-
trophie des Herzens und Apoplexie des Gehirns stehen.
- Die Hypertrophie des Herzens, namentlich die des
_"uken Ventrikels mit und ohne Klappenfehler, gehort
" mit zu den hiiufigsten Complicationen der chronischen
?Hierenentzijndung Da diejenigen Fille von Hypertro-
. phie, die mit Klappenfehlern kombinirt sind, in dieser
Affection eine gewiss geniigende Erklirung finden, so
- werde ich bei der nachfolgenden Betrachtung nur die-
- jenigen Fille beriicksichtigen, die bei vollkommener
-f Sufficienz aller Klappen entstanden sind. Bright
fand unter 100 Fillen von Morbus Brightii 34 mal
-reine Hypertrophie des Herzens, darunter waren die
- grosseren Arterien 11mal atheromatos entartet; Fre-
richs fand unler 292 Fillen von Morbus Brightii
reine Hypertrophie des Herzens 58mal, also 19,79,
. unter diesen war Atherose der grosseren Gefisse 16 mal
. vorhanden; Dickinson unter 896 Fillen 46 mal, also
. 11,79, fast in allen Fillen war auch Atherose der
Arterien vorhanden.
| Nach Bright entsteht die Hypertrophie des Her-
-- zens dadurch, dass die verdnderte Beschaffenheit des
| DBlutes einen unregelmissigen und ungewohnlichen Reiz
| auf das Herz ausiibt, oder die Circulation in den klei-
| '\ neren und capillaren Geffissen in einem solchen Grade
| _!_ afficirt, dass eine griossere Thitigkeit des Herzens er-
Ml forderlich wird, um das Blut durch die entfernten klei-

¥ = 5§ na "
M nen Zweige des Gefisssystems durchzutreiben. So un-
. :
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wahrscheinlich auch diese Annahme erscheint, so kann

sie doch absolut nicht zuriickgewiesen werden, zumal,

da ja Fille bekannt sind, wo einzig und allein ab-
norme Zusammensetzung des Blutes Hypertrophie des
Herzens zur Folge hatte.?®) Frerichs zweifelt sehr
daran, dass die Blutmischung bei Morbus Brightii
irgendwie zur Hypertrophie des Herzens beitragen
konnte, dieselben Momente, die Morb. Brightii hervor-

rufen, konnten nach diesem Forscher auch Hypertro-

phie des Herzens erzeugen. Gegenwirtig so ziemlich
allgemein angenommen ist die treffliche Erkldrung
Traube's: Durch die Schrumpfung des Nierenparen-
chyms werde der Abfluss des arteriellen Dlutes ge-
mindert, dadurch der Widerstand in den Arterien er
hoht, in Folge dessen bilde sich Dilatation des linken
Ventrikels, der sich Hypertrophie desselben beigesellt.
Geigel®) schliesst sich im Grossen und Ganzen der
Ansicht Traube’s an, wiewohl ihm allerdings die An-
nahme gewagt erscheint, dass die durch Bright’sche Nieren-

degeneration bedingte Stauung in den Nierengefdssen

sich riickwirts bis zum Herzen fortsetzen sollte; die
mechanischen Verhiiltnisse miissten nach ihm auch Hy-
pertrophie des rechten Herzens hervorrufen. Geigel
behauptet, dass auch die veréinderte Blutmischung ir-

20) Dr. Th. Stark beobachtete in der Klinik des Herrn Prof.
Gerhardt vier Fiille von Hypertr. des Herzens bei Chlorose (ohne
Klappenfehler); mit der Heilung der Chlorose nahm die Vergros-
serung wieder ab und das Herz bekam die normalen Dimensio-
nen. Vgl Arch. der Heilk. IV 1. pag. 47. 1863. — Vgl. ferner:
Wilh. Bauer, Ueber reine Hypertr. des Herzens ohne Klappen-
fehler. Inaug.-Diss., Giessen 1860.

21) Eine Beobachtung iiber den Antagonismus zwischen Herz
und Nierenleiden. Deutsche Klinik 1857. p. 73.




ebkraft des Herzens steigern konnte. Bamberger
sscheint es unwahrscheinlich, dass Circulationssto-
ngen in der Niere Hypertrophie des Herzens veran-
lassen konnten: erstens sei die Anzahl der bei der
_j:;"' ierenschrumpfung zu Grunde gegangenen Capillaren
,i'erhﬁ,ltnissmﬁssig zu gering, als dass sie die Circulation
"-,in einem solchen Grade beeintriichtigen kinnte, zwei-
~ tens entwickele sich Hypertrophie auch in dem Sta-
~ dinm der Bright'schen Krankheit, wo eine namhafte
Circulationsstorung mnicht existire. In den meisten
¢ Fillen bestehen nach Bamberger einc oder mehrere
~ niichste Ursachen, die selbst wieder zu M. Brightii in
. einem gewissen Abhiingigkeitsverhiltniss stehen, auch
. konnte die Verinderung der Blutmischung ihren Ein-
fluss auf die Entwickelung der Hypertrophie dussern.

Die meisten Forscher wiirden gewiss in ihren An-
sichten iiber das Zustandekommen der Hypertrophie
des Herzens nicht so sehr differiren, wenn sie auch
. die Art der Nierenschrumpfung (s. oben) immer be-
riicksichtigt hitten.

Mag uns nun im speciellen Falle die eine oder die
andere jener Ansichten eine geniigende Erklarung iiber
- das Entstandensein der Hypertrophie geben, so wird
immer noch eine nicht geringe Anzahl solcher Fille
iibrig bleiben, bei denen die Hypertrophie hauptsiich-
lich als Folge der atheromatds entarteten Arterien
¢ anzusehen sein wird. Die Atherose der Arterien, welche
| zumeist den Stamm des arteriellen Baumes zu treffen
. pflegt, legt dem Herzen beim Umtreiben des Blutes

- grossere Widerstiinde auf, Die Hypertrophie des lin-
W ken Ventrikels erscheint hier als eine physiologische



Consequenz, entstanden in Folge angestrengter Thiitig-
keit seiner Muskeln, weil er die mechanischen Hinder-
nisse, welche das DBlut bei seiner DBewegung in
den sclerosirten Arterien antrifft, zu iberwinden und
durch verstiarkte Contraction die Verminderung der
Elasticitit in den Arterien auszugleichen hat. Nach

- Nogel spielt hier die Rigiditat grosserer Arterien eine

mindestens ebenso grosse Rolle, als die specielle Nie-
renerkrankung selbst. Sam. Wilks hat in allen Fal-
len von M. Brightii, wo Hypertrophie des Herzens vor-
handen war, auch die Arterien atheromatis entartet
gefunden.

Ohne mich hier darauf nidher einzulassen, ob Morb.
Brightii andere Herzkrankheiten zur Folge haben kann
oder nicht, will ich bloss erwihnen, dass bei ausge-
breiteter atheromatioser Entartung der Arterien, mag
sie sich im Verlaufe der Nierenentziindung ausgebildet
haben, oder derselben vorangegangen sein, sich nicht
selten chronische Endocarditis ausbildet, indem bei der
weiteren Verbreitung des atheromatosen Prozesses der
Herzmuskel secundiir afficirt, das bedeckende Epithel
zerstort werden kann. Dass sich auf diese Weise In-
sufficienzen und Sthenosen ausbilden konnen, liegt auf
der Hand. In der Klinik des Herrn Geh. Rath Fre-
richs wurde uns in diesem Semester ein Kranker vor-
gestellt, der an der furchtbarsten Dyspnoé (Orthopno€)
litt. DBei der vorgenommenen Untersuchung zeigte sich
neben ausgebreiteter Arteriosclerose und linksseitigem
pleuristichen Exsudate Insufficienz der Aortaklappen
und der Mitralis. Nach einem erschopfenden Vor-
trage gelangte Herr Geh. Rath Frerichs zu dem Re-
sultate, dass der atheromatdse Prozess sich bis zu den




erzklappen ausgebreitet und jene Klappenaffectionen
~ hervorgerufen hat.

Die atheromatise Entartung der Arterien, kombi-
_ nirt mit Hypertrophie des linken Ventrikels, bildet wohl
~ mit die hiufigste Ursache der Gehirnapoplexie. Da
~ nun, wie wir gesehen haben, jene beiden Affectionen
" nicht selten beim Morbus Brightii zusammen vor-
kommen, so wird uns nicht Wunder nehmen, dass
Bright’sche Kranke hiiufig als Opfer der Hirnapoplexie
anheimfallen, zumal wenn wir bedenken, dass die Hirn-
arterien mit am hiufigsten vom atheromatosen Prozess
befallen werden. Nach Rokitansky beféllt der athe-
romatose Prozess nichst der Aorta ascendens, abdo-
minalis, den Arterien: lienalis, iliaca und cruralis, keine
Arterien des Korpers hiaufiger als den innerhalb der
Schidelhohle gelegenen Theil der Carotis interna und
vertebralis sammt ihren beiderseitigen Verzweigungen.®)
Kirkes?®) war es vorzugsweise, der auf den Zusammen-
hang der Hirnapoplexie mit Nierenerkrankung aufmerk-
sam gemacht hatte; unter den von ithm beobachteten
22 Fillen von Hirnapoplexie waren die Nieren in 14
Fillen erkrankt, also 63,6% u. z. meist klein, hart und
granulirt, das Herz war gleichzeitig in 13 Fillen hy-
pertrophisch. Dickinson beobachtete unter 396 Fil-
len von Morbus Brightii 17 Todesfille durch Apoplexie,

22) Giinsberg (Klinik der Kreislaufs- und Athmungsorgane.
Breslau 1856) sah dagegen unter 64 Fillen von diffuser Atherose
die Hirnarterien nur 7mal betheiligt.

23) Med. Times and Gaz. Nov. 1857. Vgl ausserdem Sam.
Wilki in Guy’s Hosp. Rep. 3. Ser. V p. 119. — Roth: Zum Zu-
sammenhange zwischen Herz- u. Nierenkrankheiten. Wiirzb. med.
Zeitschrift V. 204—209. S. 1865.
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da er nun bis zur Veriffentlichung seiner Abhandlung
iiber Nierenleiden mit Eiweissharnen (l. c.), iiberhaupt
36 Fille von Apoplexie beobachtet hatte, so wiirden
auf 100 Fille von Apoplexie 47 mit Nephritis combi-
nirt sein. Diese Verhiltnisse mégen nun nicht immer
zutreffen, es giebt ja, namentlich in griosseren Kran-
kenhiiusern, Zeiten, wo die seltensten Krankheitsfille
in iiberraschender Hiufigkeit vorkommen. Jedenfalls
aber gehort die Apoplexie bei Nephritis zu den hiufi-
geren Vorkommnissen, sind ja gerade hier die Ver-
Laltnisse fiir das Zustandekommen einer Apoplexie so
iiberaus giinstig: einerseits die durch Nierenschrum-
pfung hervorgerufene permanente Spannung im arteriel-
len System, andererseits Hypertrophie des linken Ven-
trikels und atheromatdse Entartung der Arterien. Die
Atherose erhoht die Briichigkeit der Gefasswinde und
setzt 1hre Widerstandskraft gegen das andringende
Blut mehr oder weniger herab; die Adventitia, die dem
atheromatosen Prozess gewohnlich nicht anheimfillt,
vermag auch nur ein geringes Maass der Ausdehnung
zu ertragen, ohne zu bersten, zumal bei den kleinen
Arterien, wo sie keine elastischen Elemente enthilt,
sondern nur eine diinne, homogene, strukturlose Mem-
bran darstellt. Indess ist nach Eulenburg®) der di-
recte Einfluss der degenerirten Arterien auf die Ent-
stehung von Hirnblutungen ein sehr geringer. Dasselbe
gilt auch von der Hypertrophie des Herzens. Nach
Legallois, Villemain, Bricheteau?®) vermag zwar

24) Ueber den Einfluss der Hypertrophie des Herzens und Er-
<krankung der Hirnarterien auf das Zustandekommen von Haemor-
..rhagia cerebri. Virch. Arch. Band 24. 1862, p. 329.

25) Bricheteau: Clinique médicale de I'hopital Necker, -ou
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der hypertrophische linke 'Ventrikel allein Hirnapo-
lexie vermoge seines abnormen Impulses, den er dem
~ Blute giebt, zu veranlassen; eine zu heftige Impulsion des
.!.EBII‘ltES zum Gehirn kann nach diesen Forschern Ein-
risse der Hirnsubstanz und Zerreissungen der Blutge-
:' fisse im Gehirn zur Folge haben. Indessen wird Hy-
- pertrophie des Herzens wohl nur selten allein Hirn-
. rapoplexie veranlassen; sieht man ja so hiufig, wie
“die betrichtlichsten Hyperimien, welcher Natur im-
‘mer, die activen ebenso wie die passiven, keine Apo-
plexie zu Stande bringen. Die Hypertrophie des lin-
ken Ventrikels kann nur dann die Entstehung von
Hirnhdmorrhagien begiinstigen, wenn sie die normale,
mittlere Spannung des Aortensystems dauernd erhoht.
‘Dies ist aber nur bei der von peripherischen Kreis-
Jaufsstérungen, besonders Nierenschrumpfung und dif-
fuser Arteriosclerose der Fall. Nierenschrumpfung,
Hypertrophie des linken Herzens, Atherose der Gefisse
‘erginzen hier einander, vorzugsweise die beiden letz-
teren 'Momente, der verstirkte Impuls vom Aortenven-
trikel her und Gefiisskrankheit, so dass, je entwickel-
ter das eine ist, ein desto geringerer Grad des letzte-
ren nothig scheint (Eulenburg).

Nicht nur die Apoplexia sanguinea, sondern auch
die Apoplexia ischaemica kann bei Bright’schen Krank-
ken vorkommen. Sind nehmlich zugleich die Arterien
atheromatos entartet, so konnen sich an der inneren
Wand derselben Fibrincoagula bilden; diese konnen

. recherches sur la nature, le traitement ef les causes physiques
des maladies, précédées de consideration sur l'art d'observer et de
faire des observations en médecine. Paris 1885,
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wieder mit dem Blutstrome fortgerissen die Hirnarterien I
verschliessen. Die Symptome gestalten sich natiirlich
verschieden, je nach der Grosse des Embolus, Wird
durch ihn eine griossere Arterie verschlossen, so kann
in wenigen Tagen der Tod erfolgen; ist die Erndhrungs-
storung eine verhiltnissmissig geringe, so kommt es
zur voriibergehenden Lihmung, die aber bei fortdauern-
der mangelhafter Blutzufuhr auch einen letalen Aus-
gang nehmen kann, es kommt zur Erweichung, zur
Bildung gelblicher Heerde, die man bei der Autopsie
nicht selten bis zu dem betreffenden Embolus ver-
folgen kann.

Der Vollstindigkeit wegen will ich hier noch er-
wihnen, dass grade beim chronischen Morbus Brigthii,
wo das Blut doch in der Regel einen geringen Eiweiss-
gehalt hat und wo der Seitendruck in den Geféssen

ein abnorm grosser ist, es nicht selten zur Apoplexia
~ serosa kommt. Dass eine Unterscheidung der Apo-
plexia serosa, sanguinea und ischaemica intra vitam
bei Weitem nicht in allen Fillen moglich ist, braucht
wohl nur erwihnt zu werden.
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. Zum Schluss will ich einen interessanten Fall, der
~ im vorigen Semester in der Klinik des Herrn Geh.-
'Rath Frerichs vorgestellt wurde, mit dessen giitiger
‘Erlaubniss hier mittheilen.

Ulcera ventriculi, Peritonitis suppurativa,
-}; Nierenschrumpfung, Herzhypertrophie, Athe-
: rose des Gefisssystems.

Christine M., 30 Jahre alt, worde am 20. Januar
1869 in der Klinik vorgestellt. Patientin erkrankte
vor etwa vier Wochen mit 6fterer Uebelkeit, Erbrechen,
Schmerzen in der Magengegend und Herzklopfen. Am
Dienstag, den 12. Januar, musste sie sich plotzlich
- nach dem Genusse von etwas Kaffee erbrechen und
bemerkte in dem Erbrochenen drei etwa ein Hiihnerei
grosse Stiicke schwarzen geronnenen DBlutes. Daraunf
empfand sie eine solche Mattigkeit, dass sie sich zu
.‘  Bett legen musste. Der Magenschmerz, das Herz-
klopfen dauerten in den folgenden Tagen an, es trat
noch mehrmaliges Erbrechen ohne blutige Beimengung
ein, der Appetit verlor sich ganz und die Hautfarbe
der Patientin wurde immer blasser, das Bett hat
sie nicht mehr verlassen. Die Menses sind seit
vier Monaten ausgeblieben, friither sollen sie immer
regelméissig gewesen sein. Den 20. Januar ec.
| wurde sie in die Charité aufgenommen, wo folgender
| Status praesens constatirt wurde: Missig gut genédhrter
- Korper von ausserordentlich schwacher Musculatur und
fahler, wachsbleicher Hautfarbe, auch die Schleimhdute
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sind sehr blutarm. Die Kranke fiihlt sich sehr schwach:
Kopf und Sinnesorgane sollen frei sein. Patientin
klagt hiufig iiber Dyspnoé, hat einen geringen Husten
mit sparlichem, schleimigen Auswurf; objectiv ist in
den Lungen, ausser geringem Pfeifen, nichts Abnormes
nachzuweisen. An der Herzspitze ein deutliches systo-
lisches Blasen, ebenso iiber der Pulmonalis und etwas
leiser an der Aorta, dieTone sdimmtlich etwas klappend,
ausserdem ist starkes Nonnengeriiusch vorhanden; die
Percussion ergiebt hochgradige Hypertrophie des linken
Herzens. Puls sehr klein, 104 p. M. Die Art. radia-
lis gewunden, hart und rigid. Abdomen schlaff, friiher
im Epigastrio, jetz tmehr unterhalb des Nabels
schmerzhaft; ein Tumor ist nirgends nachzuweisen.
Die Leberdimpfung betrigt fiir die Linie der Brust-
warze 7'/ c. m., in der Axillarlinie 8 c. m., die ver-
ticale Ausdehnung des linken Lappens 7 ¢. m. Die
Milzdimpfung ist nicht vergriossert. Der Urin ist
schwach sauer, spec. Gew. 1,007, enthilt etwas Eiweiss.
Der Stuhl ist angehalten, enthilt schwarze theerartige
‘Massen, der Appetit ist gering, der Durst vermehrt,
nach dem Genuss kalter Speisen klagt Patientin iiber
Magenschmerzen. Die Diagnose wurde gestellt auf
Ulcera ventriculi, Peritonitis suppurativa, Hypertrophie
des Herzens, Atherose des Gefisssystems und Nieren-
schrumpfung.

Im Laufe der Krankheit klagt Patientin @iber heftige
Leibschmerzen, wird ohnmiichtig, wenn sie sich auf-
richtet. Der Stuhl ist 6fters massenhaft, fest, schwarz,
enthilt anscheinend Blut. Erbrechen wurde seit der
Aufnahme sehr selten, blutiges Erbrechen nie beobach-




! Die Animie der Patientin hat entschieden zuge-
'nmmen. Das Blut schon macroscopisch sehr blass,
~ zeigt microscopisch sehr wenig rothe Blutkérperchen,
\ die weissen etwas vermehrt. Unter den Zeichen eines
‘allgemeinen Marasmus erfolgte am 2. Februar c. der
letale Ausgang.

~ Sectionsbefund: Magerer Korper, bleiche Haut, Mus-
keln von sehr blasser Farbe. In der Bauchhdhle fin-
- den sich etwa 14 Liter einer diinneitrigen, zum Theil
~ mit Flocken vermengten Fliissigkeit. In beiden Pleura-
" hohlen geringe Mengen einer klaren, nur wenig Fibrin-
. flocken enthaltenden Fliissigkeit. Die linke Lunge ist
. vollkommen frei, die rechte am oberen und mittleren
Lappen durch iltere, noch losbare Adhisionen fixirt;
beide Lungen vollkommen lufthaltig, in den mittleren
Theilen etwas blutreicher, 6dematds. In den Lungen-
arterien weit verzweigte, zum Theil farblose Gerinnsel,
die jedoch nirgends adhiriren. Im Pericardialsack
sehr wenig klares Serum, das Herz ausserordentlich
vergrossert, enthilt ziemlich feste, grisstentheils farb-
lose Gerinnsel. An der Hypertrophie ist namentlich
der linke Ventrikel betheiligt, der von der Spitze bis
zum Ansatz der Aortenklappen 4%y misst; die Dicke
der Wandungen des linken Ventrikels betrigt 14, die
~der Wandung des rechten nicht betheiligten Ventrikels
1/4*; die Musculatur ist blass, nicht deutlich fettig, zeigt
einzelne, erbsengrosse, gelbliche Heerde; die Coronar-
arterien sind sehr stark atheromatos entartet, die Herz-
klappen erscheinen etwas verdickt, aber sufficient. Die
Aorta von normaler Weite, in ihren Wandungen sehr
verdickt, zeigt an der Innenfliche gelbliche Prominen-
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zen. Diese Beschaffenheit erstreckt sich bis in ihre
Aeste, bis in die Bauchaorta und die Art. iliacae. Die
- Milz ist klein und derb. Die Nieren klein, mit gra-
nulirter Oberfliche, die Kapsel ist nur mit Substanz-
verlust abziehbar; das Bindegewebe erscheint auf der
Ober- und Schnittfliche vermehrt, die Rinde sehr
schmal, nicht ganz gleichmissig getriibt, die Nieren-
arterien und ihre Aeste dickwandig und weit. Die
Leber ist ziemlich gross, die Lippchen deutlich er-
kennbar, das Centrum erscheint braun, die Peripherie
blass. Die Harnblase ist ziemlich dickwandig, der
Uterus namentlich in seinem Korper etwas vergrossert;
die Ovarien ebenfalls vergrossert, derb und narbig.
Der Diinndarm ebenso wie der Dickdarm ist frei von
Ulcerationen. Das Peritonium parietale erscheint ver-
dickt und zeigt ebenso wie die ganze Oberfliche des
Diinndarms zahlreiche punktféormige Himorrhagien;
letztere sind auf den Diinndarm nicht gleichméssig ver-
theilt, sondern streckenweise ausgesprochen, an andern
Stellen ginzlich fehlend. Die Schleimhaut zeigt keine
dem entsprechende Verinderungen. Der Magen er-
scheint grosstentheils von der Leber bedeckt. Die
Schleimhaut des Magens ist triibe und aufgelockert
und zeigt vier grosse und tiefe Ulcera, welche simmt-
lich von der hinteren Magenwand in der Nihe der
kleinen Curvatur gelegen sind. Zweil andere liegen an
der vorderen Magenwand, das eine in der Nihe des
Oesophagus und mit einem der vorher erwéhnten Ge-
schwiire confluirend, das andere nahe dem Pylorus.
Diese beiden Geschwiire waren durch frische, leicht
losbare, peritonitische Adhisionen, welche die ganze



Ilizdare Magenwand bedecken, an die untere Seite des
"_ken Leberlappens gelothet; bei der Loslésung ent-
f\tand eine Perforation. Abgesehen von diesen terrassen-
formigen, tiefen Geschwiiren, gehen die iibrigen nur
‘bis auf die Muscularis, lassen hier freie, nur anschei-
"_ner::d wieder verschlossene Gefiisslumina erkennen., Die
" Rinder und der Grund der Geschwiire ist verdickt und
" hart. Die Gefiisse an der kleinen Curvatur erscheinen
- weit und dickwandig; die Gefisse der Magenschleimhaut,
- pamentlich auch in der Nihe der Geschwiire, zeigten
" sich bei der microscopischen Untersuchung stark athe-
| romatos entartet.

Die Nierenschrumpfung und die Atherose der Ge-
, fisse sind hier wohl als die ersten Affectionen anzu-
sehen ; welche itiologischen Momente ihnen zu Grunde
| liegen, in welchem Verhiltniss sie zu einander stehen,
- das mag dahingestellt bleiben; mangelhafte Erniihrung,
- schlechte Wohnung haben jedenfalls das Ihrige dazu
- beigetragen. In Anbetracht der ausgebreiteten Athe-
- rose der Arterien und der schon jedenfalls lange be-
stehenden chronischen Nierenentziindung, werden wir
" wohl mit Recht annehmen konnen, dass diese beiden
. Affectionen durch einen friihzeitigen Marasmus her-
. vorgerufen wurden. Die hochgradige Hypertrophie des

'_ des Nierenleidens und der ausgebreiteten Atherose.
. Welches sind aber die #tiologischen Momente, die

| Unsere Kenntnisse iiber die Aetiologie dieser Krank-
' heit sind bis heut zu Tage sehr mangelhaft. Die Wir-
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B wedst Thrombosen noch Embo-

nack , da aber die verstopfenden Thromben
mhachen Erweichung in der Regel keinen

Seltenheiten gehoren, bei der Autopsie den ver-
| 1 Thrombus oder Embolus zu finden. Mag
sein, wie ihm wolle, jedenfalls ist hier als primiire
ache der zahlreichen Ulcera die Atherose des Ge-
systems anzusehen.

tand leisten kinnen, so wird es wohl immer zu
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1. Die Einwirkung der Chorda auf die Absonderungs-
vorginge in der Unterkieferdriise ist von der des
Sympathicus nicht specifisch, sondern lediglich
nur graduell verschieden.

2. Die Pulsation an den Halsvenen ist kein fiir die
Insufficienz der Tricuspidalklappe pathognomoni-
sches Zeichen.

3. Die acute gelbe Leberatrophie ist keine priméire
und selbststiindige Krankheit, sondern die Folge
eines schweren, constitutionellen Leidens. '

Der Verfasser, katholischer Confession, warde geboren am 25. Juli 1845 zn
Trzemeszno, Grossherzogthum Posen, besuchte bis Unter-Prima das dortige
koénigliche Gymnasium, ging dann auf das konigliche Maria-Magdalenen-Gym-
nasium zu Posen iiber und wurde im Herbst 1865 mit dem Zengniss der Reife
entlassen. Er bezog hierauf die Universitit Breslan, von wo er nach absolvir-
tem Tentamen physicom Michaeli 1867 nach Wirzburg ging. Die letzten Se-
mester brachte er anf hiesiger Universitit zu, Wahrend seiner Studienzeit
besuchte er die Vortriige resp. Kliniken folgender Herren Professoren und Do-
centen: in Breslan: Barkow, Cohn, Cybulski, Grosser, Haeser,
Heidenhain, Loewig, Marbach, Voltolini; in Wirzbarg: v. Bam-
berger, v. Bezold, v. Franque, Geigel, v. Linhart, v. Reckling-
hausen, Rinnecker, v. Scanzoni; in Berlin: Ebert, Frerichs,
v. Grife, v. Langenbeck, Martin, Traube. Allen diesen Herren sagt
er hiermit seinen besten Dank.




