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Vorwort zur zweiten Auflage.

Die zweite Auflage dieses Werkes ist nicht unbedeutend verzogert
worden. Die Ursache hierzu ist vor allem in der miihevollen Zusammen-
stellung der iiberaus reichlichen Literatur, die wéhrend der letzten
Jahre erschien, zu suchen.

Seit dem FErscheinen der ersten Auflage haben die Forschungen
auf diesem Gebiete in den verschiedenen Landern gezeigt, daB die
Gesichtspunkte, die bei der Zusammenstellung der ersten Auflage
leitend waren, von bleibendem Wert sind.

Die Aufteilung der Blutdrucksteigerung in zwei verschiedene
Gruppen, die ich als erster schon im Jahre 1921 einfiihrte, hat allgemeine
Anerkennung gefunden. An den verschiedensten Orten wird die essen-
tielle Hypertonie nunmehr als eine primére Stérung in der Blutdruck-
regulation aufgefafit. Dahinter verbirgt sich, wie es jetzt unter anderen
auch v. BERGMANN, VorLHARD, KAUFFMANN u. a. auffassen, eine ab-
norme Reaktionslage der Gefafle. Die akute Glomerulonephritis wird
allgemein als eine postinfektiose Storung im periphersten Teil der Gefafle
angesehen, die im ganzen Korper diffus verbreitet ist. Die Symptome
seitens der Niere sind mit denen anderer peripherer Organe koordiniert.

Wihrend die erste Auflage mehr den Zweck hatte, die Auffassung
iiber die Ursache und den Mechanismus der Hypertoniekrankheiten
darzustellen, hat die zweite eine gréflere und weitere Aufgabe erhalten.
Dank der Fortschritte der letzten Jahre ist es moglich gewesen, dieser
Auflage mehr die Form eines Lehr- oder Handbuches fiir
Studierende und Arzte zu geben. Dadurch sind weitgehende
Anderungen in der Zusammenstellung des Buches notwendig geworden.

Indem ich zum Schluff den Lesern meinen tiefsten Dank fiir die
wohlwollende Annahme ausspreche, die die erste Auflage fand, méchte
ich noch um Nachsicht mit den Fehlern und Méangeln bitten, die sich
trotz groBter Sorgfalt in der Arbeit finden werden.

Mein lebhaftes Interesse fiir das Studium der Hypertoniekrank-
heiten hat mich wie frither immer weiter vorwirts getrieben. Wenn diese
Auflage die Forschungen auf diesem Gebiete anregen kann, bin ich mit
dem Werke zufrieden.

Jonkoping, im April 1930.
E. KYLIN.
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I. Das normale Verhalten des Blutdruckes.
A. Der arterielle Blutdruck.

Die Forschungen der letzten Jahre haben uns immer eindringlicher
gelehrt, daB die vegetativen Funktionen des menschlichen Organismus
in gewisser Weise abgepuffert sind. So wissen wir, daBl Blutzucker,
Blutcalcium, Blutkalium und andere organische und anorganische
Bestandteile des Blutes sich normal innerhalb einer bestimmten, stark
begrenzten Variationsbreite halten. Ebenso wie sich der Organismus
dadurch in einem Zustande von Isotonie befindet, herrscht aber bekannt-
lich auch eine gewisse Konstanz der Korpertemperatur, welcher nor-
malerweise nur sehr unbedeutende Schwankungen zeigt. Geradeso ver-
hilt es sich auch mit dem artiellen Blutdruck und dem sog. Capillar-
druck.

Um die obengenannten Verhiltnisse feststellen zu konnen, waren
zuverlissige technische Hilfsmittel erforderlich, z. B. zur Bestimmung
des Blutzuckergehaltes, der Wasserstoffionenkonzentration im Blute,
der Temperatur usw. Unsere diesbeziiglichen Untersuchungsmethoden
miissen mit sehr kleinen Fehlerquellen arbeiten, um konstatieren zu
konnen, wie genau die betreffenden vegetativen Funktionen abgegrenzt
sind.

Fiir gewisse von diesen Untersuchungstechniken sind wir zweifellos
zu einer Methodik gelangt, die hinreichend genau ist, um unsere Forde-
rungen zu erfilllen. So verhdlt es sich z. B. betreffs der Blutzucker-,
Blutcalcium-, Blutkalium-, Blut-Pg-, Temperatur-, Capillardruckbestim-
mungen, sowie betreffs mehrerer anderer Untersuchungsmethoden.
Wenn es sich dagegen um die Bestimmung des arteriellen Blutdruckes
handelt, so war es damit nicht so gut bestellt, und wir konnten in
dieser Beziehung die technischen Schwierigkeiten nicht so iiberwinden,
daB wir eine Untersuchungsmethode erhalten hitten, welche den
Bediirfnissen entspricht.

Unter krankhaften Verhéltnissen verliert der menschliche Organis-
mus das Vermégen, die vegetativen Funktionen innerhalb der von der
Natur bestimmten Grenzen zu halten.

Die Organe, welche unser Korper besitzt, um alle diese vegetativen
Funktionen so gut &quilibriert zu halten, als es fiir den Organismus
erforderlich ist, damit das ganze komplizierte System der Maschinerie
ohne Storungen im Gange bleiben kann, sind uns noch nicht hinreichend
bekannt. Dal} in den zentralsten, den vom onto- und phylogenetischen
Standpunkt dltesten Teilen des Gehirns, den groBlen grauen Ganglien
neurogene Zentren fir die Aufrechterhaltung dieser Funktionen exi-
stieren, das zeigen uns die epochemachenden Arbeiten von KRrEHL,

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2, Aufl. 1



2 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

DrESEL, L. R. MULLER und seinen Schiilern, u. a. DaBl die innersekre-
torischen Driisen denselben Zwecken dienen, ersehen wir aus den Sté-
rungen, welche gewisse Krankheiten dieger Driisen mit sich bringen;
80 ist eine Storung der Insulinsekretion mit einer krankhaften Verinde-
rung des Blutzuckerspiegels verbunden; die Basedowkrankheit meist
mit einer Stérung der Temperaturregulierung; eine Affektion des
hinteren Lappens der Hypophyse mit einer Anderung der Salzkonzen-
tration im Urin.

Wir wissen nunmehr auch, daf} die anorganischen Salze eine htervor-
ragende Rolle fiir die Einstellung der biochemischen Vorginge spielen.
Der erste, der auf dieses Verhalten aufmerksam gemacht hat, war
JAQuEs LoEB, der durch Experimente mit Seeigeleiern nachwies, daf
solche in unbefruchtetem Zustand durch Verdnderung des Salzgehaltes
zur Entwicklung gebracht werden kénnen. Spéter haben besonders
Kravus und seine Mitarbeiter (S. G. ZoNDEK, ARNOLDI, WOLLHEIM,
DRESEL u. a.) gezeigt, welche Bedeutung gewisse anorganische Salze
fir die Zelle und die Zellfunktion haben. Durch Anderung der Konzen-
tration verschiedener Salze wird die Reaktion der Zellen in verschie-
dener Weise modifiziert. Der Sauerstoffverbrauch #ndert sich, die
Acidititsverhiltnisse dndern sich und die Reaktion auf Reizungen wird
kraftiger oder geringer oder sogar invertiert.

Durch Untersuchungen von H. ZoxpEK und von KyrLiN wurde
ferner festgestellt, daf die Hormonwirkung in einem engen Zusammen-
hang mit der Elektrolytenwirkung steht. So verstirkt z. B. das Ca-Ion
die Adrenalinwirkung, wihrend das K-Ton die Insulinwirkung verstirkt.

An der Klinik Krauss konnte gezeigt werden, daB die Ca- und
K-Ionen fiir die neurogene Reizung von fundamentaler Bedeutung sind.
Ohne Ca kommt keine Reizung des N.sympathicus, ohne K keine
Vagusreizung zustande. Sicherlich sind diese Tonen nicht die einzigen,
die fiir die neurogene Reizung von Bedeutung sind, aber die herrschen-
den Umstande haben dazu gefiithrt, da diese Ionen am meisten studiert
worden sind.

Aus dem Gesagten geht hervor, wie kompliziert die Verhiltnisse sind,
die mit den Funktionen des vegetativen Systems zusammenhingen.
Wenn eine Darstellung iiber eines dieser Systeme gegeben werden soll,
8o ist es mithin schon von vornherein klar, daB sie Liicken aufweisen
muB, Liicken, die infolge der Begrenzung der wissenschaftlichen For-
schung unvermeidlich sind.

1. Kritik der Technik der Blutdruckmessung.

Ich habe bereits hervorgehoben, daB die Technik des Verfahrens
zur Bestimmung des arteriellen Blutdruckes mangelhaft ist, meiner
Ansicht nach bedeutend mangelhafter als die meisten anderen. Es ist
deshalb von der gréBten Bedeutung, daB man sich bei der Beurteilung
der Werte, welche die in Rede stehende Untersuchungsmethode gibt,
der Mangel des Verfahrens bewufit bleibt. Was die Methodik zu wiin-
schen tbrigliBit, muB soweit als méglich durch verstindiges Urteil
ersetzt werden.



Der arterielle Blutdruck. 3

Messungen des sog. arteriellen Blutdrucks geschehen bekanntlich
auf die Weise, daB man den Druck bestimmt, der um den Oberarm
herum ausgeiibt werden muf}, damit die Pulswelle fiir den die Arteria
radialis palpierenden Finger eben verschwindet; oder so, daBl man
nach vollstindiger Unterdriickung der Pulswelle durch einen Uber-
druck in der Armmanschette bestimmt, “wieviel dieser Druck nachlassen
mull, damit die Pulswelle eben wiede: palpabel wird.

Um den Wert des derart gemessenen Druckes zu beurteilen, ist es
notwendig, daBl wir uns klarmachen, was wir eigentlich auf diese Weise
bestimmen.

Wir miissen dann zunichst untersuchen, fiir welche verschiedenen
Aufgaben der Druck in Anspruch genommen wird, der bei der Blut-
druckbestimmung rund um den Oberarm herum angewendet wird und
den wir dabei ablesen. Es sind dabei zu iiberwinden

1. ein gewisser Widerstand im Apparat,

2. der Widerstand der Weichteile im Arm,

3. der eigene Widerstand der Arterien,

4. der Widerstand des Blutdrucks.

Zu 1.: Der Widerstand der Manschette diirfte bei Anwendung der
gleichen oder gleich konstruierter Apparate als konstante, im iibrigen
unbedeutende Fehlerquelle abgerechnet werden kinnen. Die gesamte
eigene Triigheit des Apparates wird auf einige wenige (3—5) mm Hg
berechnet (RECKLINGHAUSEN).

Zu 2.: Die Dicke und Spannung der Weichteile spielt eine nicht
ganz unwesentliche Rolle.

Was zunéchst die Dicke angeht, so liegen auf diesem Gebiete keine
zuverldssigen Untersuchungen vor. Nach v. RECKLINGHAUSEN sollen
jedoch die Weichteile durchaus keinen Einflul auf die Druckmessung
haben. Er stiitzt seine Auffassung auf Messungen am weichteilsarmen
Oberarm und weichteilsreichen Schenkel.

STRAUB bemerkt, daf ein Odem die Blutdruckwerte um 20 mm Hg
verdndern kann. Er wendet sich auch in gewissem Sinne gegen die
Ansicht RECKLINGHAUSENS und méchte den Weichteilen einen ziemlich
groBen EinfluB zuschreiben. Er bemerkt: , ,Sicher ist, daB der Druck
von den Randpartien der Manschette aus sich durch die Weichteile
hindurch nicht in voller Manschettenbreite senkrecht in die Tiefe fort-
pflanzt. Ein Teil des Druckes, der in den Randteilen des von der Man-
schette umschlossenen Weichteilzylinders herrscht, wird zur Deformation
der Weichteile verbraucht, indem er diese nach oben und unten aus der
Manschette herausdringt. Wenn dadurch nicht wie bei Fliissigkeits-
fiilllung der ganze Manschetteninhalt herausgedringt wird, so beweist
dies, daBl im Gegensatz zu den Angaben v. RECKLINGHAUSENS die
Weichteile doch eine gewisse Gleichgewichtstendenz besitzen, die dazu
fithrt, daf sie gegen den einwirkenden Druck ihre Form wahren. Uber
den Einfluf} dieser Eigenschaften des Weichteilzylinders auf die Druck-
verteilung in seinem Innern liegen positive Untersuchungen iiberhaupt
nicht vor. Namentlich SanLI hat betont, da diese unbekannte Eigen-
schaft von wesentlichem EinfluB auf die Druckmessung mit der Man-

1*



4 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

schettenmethode sein muB. In grober Annidherung kann man wohl
annehmen, daB der volle Manschettendruck sich durch die Weichteile
hindurch in einem Bezirk fortsetzt, der etwa dreieckigen Querschnitt
mit der Basis entsprechend der Manschette besitzt® 2. Ob das Dreieck
sich in der Tiefe rasch verschméilert oder ob es sehr steil in die Tiefe
dringt, hiingt von der Beschaffenheit der Weichteile ab und ist un-
bekannt. In der Tiefe wird nun die Arterie auf ein mehr oder weniger
langes Stiick durch die der Spitze des Dreieckes benachbarten Bezirke
verlaufen. Wie lang das dadurch von dem vollen Manschettendruck
betroffene Arterienstiick ist, hingt von der Dicke der bedeckenden
Weichteile und von der Manschettenbreite ab. Soll stets ein gleich langes
Arterienstiick zusammengedriickt werden, so muf3 fir dickere Weich-
teile eine breitere Manschette verwendet werden. Die rationelle Man-
schettenbreite ist demnach fiir jeden Arm verschieden.

Zu 3.: Der eigene Widerstand der Arterien gegen die Kompression
héngt von dem Tonus und der Sklerosierung der GefiBwinde ab. Nach
v. Basor soll ein Druck von kaum 1 mm Hg nétig sein, um bei leerer
Arteria brachialis unter normalen Verhéltnissen die Gefiwand zu
komprimieren, und bei sklerotisierten Gefaflen nicht mehr als 5 mm Hg.
De Vries REevLING bezeichnet den Kompressionswert der leeren
Arterie hoher, mit durchschnittlich 19 mm Hg. Nach Mac WiLLiam
und Kusson soll der Kontraktionszustand des GefaBes eine groe Rolle
filr dessen Wandwiderstand spielen. Wahrend daher nur ein Druck
von wenigen mm Hg notwendig war, um die schlaffe Ochsencarotis zu
komprimieren, bedurfte es eines Druckes von 20—60 mm Hg, um das
unter Korpertemperatur kontrahierte Gefill zusammenzupressen.

Hierzu kommt ferner, daB eine gespannte Arterie die Pulswelle
leichter fortpflanzt als eine schlaffe. Die Folge ist, dall die geringste
kleine Pulswelle in kontrahierten Arterien leichter vorwirts kommt.

STrAUB bemerkt, ,,anndhernd trifft jedenfalls die Annahme zu,
daB an einer mit konstantem Druck durchstrémten Arterie, der zum
Verschlusse des Gefalles notwendige AuBendruck gleich ist dem auf die
Innenseite wirkenden Blutdruck®.

TIGERSTEDT scheint eine entgegengesetzte Auffassung zu hegen,
da er sagt: ,,Ich mufl bekennen, dafl ich immer noch nicht ganz iiber-
zeugt bin davon, daB nicht die sklerosierte bzw. kontrahierte Gefa(-
wand gegen die Kompression einen gréBeren Widerstand ausiibt, als
man es sich z. Zt. allgemein vorstellt.”

Zu 4.: Wenn eine gewisse Spanne der Arteria brachialis, z. B. 10 em,
einem iiber dem ganzen GefalBteil gleichwirkenden Druck ausgesetzt
wird, der z.B. mitten zwischen dem systolischen und diastolischen
Druck liegt, so wird das Gefall wahrend der Diastole zusammengepreBt
stehen, wihrend der Systole jedoch fiir den Blutstrom gedffnet werden.
Die Pulswelle ist dann hinreichend kraftig, um wahrend der maximalen

1 HenseN, H.: Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 67, S. 436. 1900.

2 Die letzte Untersuchung iiber den EinfluBl der Weichteile von E. HErinG
(Dtsch. Arch. klin. Med. Bd.133. 1920) liefert keine eindeutigen Beitrige zur
Beantwortung der Frage.
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Kraftanspannung den Widerstand zu forcieren, den der Druck von auBlen
ausiibt. Jede neue Pulswelle mufl indessen auf einer Strecke von 10 cm
und unter einem bedeutenden Widerstand von auflen das Gefafl erweitern.
Wird der Druck weiter erh6ht, so wird bald die Pulswelle nicht mehr
das Ganze, sondern statt dessen einen Teil, z. B. nur 9 cm des Hinder-
nisses, forcieren kénnen. Dann kann die Pulswelle nicht vorbeikommen
und wird in der Arteria radialis nicht palpabel. Bei weiterer Erhéhung
des Druckes kann die Pulswelle nur noch einen immer geringeren Teil
forcieren, bis sie schlieBlich bei einem gewissen Druck gar nicht mehr
in den Teil des Gefilles eindringen kann, der dem Druck ausgesetzt
ist. Erst dann ist der Druck auBlerhalb und innerhalb der Gefil3bahn
gleich.

Bei Kompression eines GefdBabschnittes wird also ein Teil des Blut-
druckes fiir die Forcierung des Widerstandes abgehen. Je kiirzer der
dem Druck ausgesetzte Gefifiteil ist, eines um so geringeren Teiles des
Druckes bedarf es, um die Pulswelle vorwirtszupressen, und um-
gekehrt; je breiter die Manschette ist, um so geringer wird deshalb
der ermessene Blutdruck sein als der wirkliche Druck des
Blutes. In der Breite der Manschette liegt also eine Fehlerquelle, die
um so groBer ist, je breiter die Manschette ist.

STrRAUB, der zuerst unsere Aufmerksamkeit auf diesen Umstand
gelenkt hat, schreibt hieriiber: ,,Gelingt es also, erstens die Verhalt-
nisse so zu gestalten, daB der Blutstrom wirklich eben dann erlischt,
wenn AuBen- und Innendruck gleich grof3 geworden sind, und gelingt
es zweitens, diesen Augenblick auf irgendeine Weise festzustellen, so
ist damit ein Verfahren zur Messung des hochsten in einem Arterien-
stiick vorkommenden Druckwertes gefunden. Beide Voraussetzungen
der Methode des vollstindigen Verschlusses sind bisher nur unvoll-
kommen zu erreichen. Praktisch wird das Verfahren so gehandhabt,
daB man den auf ein Arterienstiick wirkenden Druck langsam steigert
oder einen sofort iiber den Maximaldruck gesteigerten AuBlendruck
langsam absinken 143t und den Augenblick bestimmt, in dem die Stro-
mung in dem gedriickten GefiBabschnitt eben erlischt bzw. eben wieder
in Gang kommt. Nur dann, wenn der einwirkende Druck ein ganz
kurzes Stiick der Arterie zusammendriickt und nur einen linienférmigen
Querschnitt, nicht aber einen lingeren Abschnitt der Arterie vollig
verschlieBt, wird die Arterie genau im gesuchten Augenblick durch-
gingig, nimlich bei Gleichheit des Maximaldruckes mit dem AuBen-
druck. Ist aber das zusammengedriickte Arterienstiick linger, so beginnt
in dem Augenblick, in dem der Druck in der Arterie ebenso hoch wird
wie der AuBendruck, erst die Entfaltung der Arterienwand. Im Gegen-
satz zu den Verhiltnissen bei linienférmiger Kompression wird aber das
komprimierte Stiick bei Beginn der Entfaltung noch nicht durchgéingig.
Der Pulsdruck muB zur Entfaltung des zusammengedriickten Arterien-
stiickes gegen das auf der AuBenfliche lastende Manometersystem eine
Arbeit leisten, die um so groBer ist, je linger das zu entfaltende Arterien-
stiick ist. Diese Arbeit wird unter Uberwindung erheblicher Trigheits-
krifte geleistet, und ehe diese Tragheitskrifte iberwunden, das zusam-
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mengedriickte Arterienstiick in seiner ganzen Lénge entfaltet ist, ehe
also eine Blutwelle durchtritt, ist der arterielle Druck lingst wieder
abgefallen. Der hochste in der Arterie herrschende Druckwert dringt
also gar nicht durch das ganze zusammengedriickte Arterienstiick durch.
Wenn demnach der AuBlendruck gleich hoch ist wie der Maximaldruck,
wird die Arterie nicht in ihrer ganzen Linge entfaltet, sondern nur ein
sehr kurzes Stiick des zusammengedriickten Abschnittes. Erst dann,
wenn der AuBlendruck deutlich niedriger ist als der arterielle Maximal-
druck, wird die Arterie in ihrer ganzen Lénge eroffnet, und zwar wird
die Differenz zwischen Auflendruck und Maximaldruck um so gréfier,
je langer das komprimierte Stiick und je groBer die zur Entfaltung zu
iberwindenden Tréigheitskrafte sind. Der durch Versuche nicht aus-
reichend gestiitzten Annahme v. RECKLINGHAUSENS?, dafl der ,zur
Wegbahnung erforderliche Uberdruck® durch die Linge des kompri-
mierten Arterienstiickes und durch die Art der Kompression — Luft
oder Wasserfiillung — nicht erheblich beeinfluit wird, kann ich nicht
zustimmen. Jedenfalls wird der Maximaldruck bei dem Ver-
fahren des vollstdndigen Verschlusses zu niedrig gemessen,
und der Fehler wird um so gré68er, je linger das zusammen-
gedrickte Arterienstiick ist.

Aber noch aus einem anderen Grunde ergibt die Methode des vélligen
Verschlusses zu niedrige Druckwerte. Die zweite Ungenauigkeit des
Verfahrens liegt in der Unmdglichkeit, den Augenblick scharf zu be-
stimmen, wo eben die Arterie wieder durchgingig wird und peripher
von der gedriickten Stelle ein Blutstrom auftritt. Damit peripher ein
fithlbarer oder graphisch darstellbarer Puls nachweisbar wird, muf}
schon eine recht erhebliche Blutmenge durch die verengte Stelle durch-
treten. Der Maximaldruck aber ist dann erreicht, wenn nur eben noch
ein Tropfen unter der komprimierten Stelle durchtritt, also eine Blut-
menge, die sich auch fiir die feinsten MeBmethoden noch nicht verrit.
Die Stromung kommt jedenfalls in Gang, lange ehe ein fithlbarer Puls
auftritt. Aus beiden Griinden ergibt die klinische Blutdruckmessung
nach dem Prinzip des vélligen Verschlusses bedeutend zu niedere Werte
fir den Maximaldruck.*

An welcher Stelle in der GefaBlbahn wird nun der Druck
mit der angegebenen Methode gemessen? Schon von vornherein
ist es klar, daB der ermessene Blutdruckwert nicht gleich werden wird
mit dem Druck in der Arteria brachialis vor der Kompression. Durch
die Zusammendriickung wird der Blutstrom im Gefal unterbrochen,
und der Druck darin mufl bis zum gleichen Werte steigen, den das
nichst groflere Gefdl besitzt. Prof. GEIGEL, der diese Verhéltnisse ein-
gehend studiert hat, sagt hieriiber folgendes, worin ich einstimmen zu
sollen glaube:

1 Diese Verhiltnisse werden sehr anschaulich dargestellt durch eine Abbildung
in Tr. CHRISTEN: Dynamische Pulsuntersuchung, S.48. Leipzig 1914.

9012 RECKLINGHAUSEN, H.: Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 46, S.78.
1901.
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,Was wir also unblutig am Arm messen, ist etwas ganz anderes,
als was wir bis jetzt zu messen glaubten, ist nicht der Seitendruck des
Blutes in der Bewegung, ist nicht der hydrodynamische Blutdruck und
mufll einen merklich héheren Wert ergeben. Damit stimmen auch
Kontrollversuche mit blutiger Blutdruckmessung, wie sie von FELLNER
und RupiNGER an Tieren, von MULLER und BLAUEL an Menschen wéh-
rend einer Amputation ausgefithrt wurden, tiberein. Dabei fand sich
der unblutig gemessene Druck wesentlich héher.

Was unblutig gemessen wird, ist vielmehr der hydrostatische Druck
am Ort der Kompression, also in der Arteria brachialis. Nicht kom-
primiert sind dabei, auch bei breiter Binde, wenn sie nicht gar zu hoch
angelegt wird, die A. collat. rad. sup. und die circumflexae humeri.
Die riicklaufenden Aste der A. profunda brachii und die collat. ulnar.
sup. sind dagegen an ihrem Ursprung komprimiert. Nur die A. prof.
brachii hat ein etwas stirkeres Kaliber von etwa 3,5 mm, die A. brachialis
dagegen eines von 6, die Axillaris von 8. Als eigentliches Ursprungsgefaf3
in hydraulischem Sinn kann fiir die Brachialis figlich nur die Sub-
clavia in Betracht kommen, und zwar an der Stelle am inneren Rand
des M. scalen. ant., wo das Gefal3 ziemlich genau im gleichen Querschnitt
2 starke Aste abgibt: die A. vertebralis (5 mm) und vorn den Truncus
thyreocervicalis (6 mm). Auf dieser Stelle lastet also der hydrostatische
Druck, der in der komprimierten A. brachialis gemessen wird und der in
der Subclavia bei der nach Riva-Rocor gemessenen Druckhéhe von der
Pulswelle nicht mehr oder gerade noch itberwunden werden kann.

Man mufl also annehmen, daB mit der unblutigen Druckmessung
am Arm zwar nicht der hydrodynamische Druck an dieser Stelle, wohl
aber der Seitendruck in der A. subclavia am inneren Rand des M. scalen.
ant. bei stromenden Blut gemessen wird. Diese Stelle liegt aber von
der A. anonyma resp. dem Aortenbogen gar nicht weit, hochstens 25 mm
weit stromabwirts, und da in den Arterien, wie man weil, der Druck
stromabwirts nur sehr langsam fillt, so begeht man keinen grofien
Fehler, wenn man auch in der Anonyma und Aorta ungefahr den gleichen
Druck annimmt wie in der Subclavia.*

Die Frage, von der ich ausging, war, ob der von uns gemessene Blut-
druck wirklich ist, was wir zu bestimmen wiinschten, namlich der Druck
des Blutes in einem gewissen bekannten GefdaBabschnitt. Nach Priffung
der verschiedenen Faktoren, die auf den ermessenen Druckwert ein-
wirken, kommen wir indessen zu der Schlufifolgerung, daB dies nicht
der Fall ist. Die Werte, die wir erhalten, sind nur Vergleichswerte,
die ihre Berechtigung als solche haben moégen. Ihre Bedeutung wird
indessen dadurch noch weiter eingeschrinkt, dall die Fehlerquellen
— womit ich dann alle anderen Faktoren meine, die auler dem Druck
des Blutes auf den ermessenen Wert einwirken — von Person zu Person
schwanken (z. B. mit der Stdrke der Arme, der Sklerosierung der Ar-
terien usw.), und nicht genug damit, sondern daB sie bei der gleichen
Person von Stunde zu Stunde (z. B. mit dem Tonus des Gefalles)
wechseln.
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2. Vergleich zwischen der blutigen und unblutigen Methode
der Blutdruckmessung.

Wie oben erwahnt ist, kann man nicht erwarten, dafl die unblutige
Methode zur Messung des Blutdruckes sichere Werte geben kann. Es
ist darum von Wert zu erfahren, wie grol der Unterschied zwischen
den Blutdruckzahlen ist, die man bei demselben Menschen durch
blutige und unblutige Messungen bekommen hat.

MULLER und BLAUEL haben bei Amputation den Druck gleichzeitig
blutig und unblutig (nach Riva-Rocci) bestimmt. Sie fanden dabei
folgende Werte: Blutige Bestimmung in der Radialis ergab einmal
120 mm Hg, wihrend der durch die unblutige Methode erhaltene Blut-
druck, gemessen am gleichseitigen Oberarm, 130 mm Hg war. Ein
anderes Mal fanden sie nach der blutigen Methode den Wert 121 mm Hg
und nach der unblutigen Methode 130 mm Hg. In einem dritten Fall
fanden sie in der Brachialis der einen Seite blutig 109 mm Hg und un-
blutig am Oberarm der anderen Seite 116—118 mm Hg.

Dervon, DuBus und HEerrz haben auch den Blutdruck gleichzeitig
blutig und unblutig bestimmt. Sie fanden den Blutdruck nach der
blutigen Methode zwischen 10—28 mm Hg niedriger als nach der
unblutigen Methode (nach Riva-Roccr).

Wir finden also, daB, den erwdhnten Untersuchungen nach, die
unblutige Methode zwischen 9—28 mm Hg zu hohe Werte gibt.

3. Die Normalwerte des systolischen arteriellen Blutdruckes.

Ich habe im vorhergehenden erwidhnt, dall gewisse von den Fak-
toren, welche auf den ermessenen arteriellen Blutdruck einwirken, als
konstant betrachtet werden konnen. So verhiilt es sich z. B. mit dem
Faktor des Widerstandes in der Apparatur. Andere Faktoren dagegen
wechseln von einem Individuum zum anderen. So kann z. B. die
Armdicke bei einem Individuum von der eines anderen bedeutend
differieren, und zwar in so hohem Grade, daf3 sie bei einer erwachsenen
korpulenten Person um ein Vielfaches groBer ist als z. B. bei einem
neugeborenen Kind. Bei einem kleinen Kind wird darum der kompri-
mierte Teil der A. brachialis bedeutend gréBer als bei einem Individuum
mit einem dicken Arm. Die Folge davon ist, dafl bei einem Kind ein
groflerer Teil vom Druck des Blutes in der A. brachialis verbraucht
wird, um das Manschettenhindernis zu tiiberwinden, als bei einem
Erwachsenen. Schon zufolge dieser Ursache muf} der gemessene Druck
bei Kindern kleiner, bei Erwachsenen hther werden.

a) Tagesvariationen.

Die verschiedenen vegetativen Funktionen sind so eingestellt, dafl
sie sich den Anspriichen anpassen, die im gegebenen Falle an sie gestellt
werden. So verhilt es sich mit der Sekretion der verschiedenen Driisen,
z. B. der Speicheldriisen, der Magensaftdriisen usw.; so verhilt es sich
z. B. mit der Kohlensdurespannung im Blute, die widhrend der Nacht
bedeutend ansteigt (STRAUB). In derselben Weise dndert sich die Tempe-
raturregulierung, so daB die Temperatur wihrend des Schlafes sinkt.
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DaB dasselbe Verhalten auch fiir den arteriellen Blutdruck gilt, kann
nicht wundernehmen.

Die erwiahnten Tatsachen zu konstatieren, fiel nicht schwer. Auch
die ZweckmiBigkeit dieser von der Natur getroffenen Einrichtung ist
leicht zu zeigen. Aber den Mechanismus zu erklaren, die biologischen
Vorginge zu erkliren, die als auslosende Momente in diesem fein ein-
gestellten Mechanismus dienen, das ist schwieriger.

Die Aufgabe des ganzen Zirkulationssystems ist es, die Gewebe
mit Nahrstoffen verschiedener Art zu versehen und das verbrauchte
Material abzufithren. Zieht man diese Aufgabe des Zirkulationssystems
in Betracht, so findet man, wie TIGERSTEDT hervorhebt, daB sie erst
durch das Capillarsystem ausgefithrt wird. Das Herz ist die treibende
Kraft, Arterien und Venen sind die Leitungsrohren. Von vornherein ist
man deshalb geneigt, anzunehmen, daf der feinst abgewogene Mechanis-
mus im Zirkulationssystem im Dienste der Capillaren, in der Peripherie
liegen muf.

Durch die Forschungen der letzten Jahre auf dem Gebiete des
Capillarsystems (KrocH und seine Mitarbeiter, OTFRIED MULLER mit
seinen Schiilern, HookER, DALE mit seinen Schiilern, HaceEN, KYLIN
u.a.) haben wir auch hinreichende Kenntnisse iiber dieses System
erworben, um zu verstehen, wie kompliziert und schwerléslich die
Probleme sind, die mit den Capillaren zusammenhingen. Aber wir
sind keineswegs zur Klarheit iiber die Frage gekommen, wie die Capil-
laren reguliert werden, um unter allen wechselnden Lebensverhéltnissen
den Bedarf der Gewebe an verschiedenen Néhrstoffen zu befriedigen,
um den ganzen Umsatzvorgang der Gewebe sichern zu kénnen. Gewil3
ist indes, dal} peripher im Gefafsystem eine weitgehend dezentralisierte
Selbststeuerung vorhanden ist. Verlangt der Stoffwechsel im Gewebe
auf einem kleinen Gebiet, z. B. in einem arbeitenden Muskel oder z. B.
bei einer kleinen infizierten Hautlision vermehrte Blutzufuhr, so eroffnet
sich dem Blutstrom eine weit grofere Zahl von Capillaren als im nor-
malen Zustande der Ruhe. Durch welche physiologische und chemische
Vorginge diese Reaktionen zustande kommen, dariiber sind wir uns
heute nicht im klaren.

Bei gewissen peripheren lokalen Reizungen kann man gleichzeitig
mit einer deutlichen Capillarwirkung auch eine Kontraktion der Arte-
rioli erhalten (KRoGH u.a.). Auch das Entgegengesetzte diirfte giiltig
sein. Man muf3 annehmen, dafl bei gewissen peripheren Einwirkungen
eine entgegengesetzte Reaktion ausgelost wird, und eine Dilatation
der Arterioli zustande kommt. Auf diese Weise entstehen, so mufl man
annehmen, stindige lokale Druckvariationen in den peripheren GefiB-
bahnen. Auch in den Capillaren selbst variiert der Druck auf diese
Weise von einem Augenblick zum anderen. Hier wird die Druck-
verinderung sicherlich durch die abwechselnde Kontraktion und Dila-
tation hervorgerufen, deren die Capillaren fiahig sind. Der capillare
Kompressionsdruck kann deshalb, wie GOBEL und KyLin gezeigt haben,
wechseln. Diese Variationen sind unter normalen Verhiltnissen und in
der Ruhe kaum je groBer als 40 mm H,0. Unter pathologischen Ver-



10 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

hiltnissen dagegen kénnen diese Druckschwankungen vielfach groSer
werden.

Bei verschiedenen Anspriichen an die Blutzufuhr von seiten der
(Gewebe, muB man sich also vorstellen, machen sich verschiedene Druck-
verhiltnisse in den peripheren GefdBbahnen geltend. Man mufl anneh-
men, daB unter verschiedenen physiologischen Verhéltnissen infolge
dieser Variationen des peripheren Widerstandes auch verschiedene
Druckverhiiltnisse in den einzelnen peripheren Organen entstehen.
Durch das Zusammenwirken verschiedener peripherer Teile mufl auf
diese Weise eine Summationswirkung mit physiologischer Blutdruck-
wirkung zustande kommen.

Wie frither erwihnt worden ist, wird der Blutdruck wie andere
vegetative Funktionen von cerebralen Zentren reguliert. Bei den
niedrigsten, den einzelligen Tieren, werden die biochemischen Vorgéinge
direkt durch die Elektrolyteneinstellung vermittelt. Bei den héheren
Tieren dagegen mit ihrem bedeutend komplizierteren Bau mulite das
Nervensystem dazwischentreten, um Reizungen zu vermitteln und zu
iibertragen, die geeignet sind, die verschiedenen lebensnotwendigen
Funktionen aufrechtzuerhalten. Wie besonders KrRAUS, ZONDEK u. a.
gezeigt haben, besteht indes die Bedeutung der Elektrolyte fiir die
Einstellung der biochemischen Vorgénge in der Zelle und fiir die Ver-
mittlung der neurogenen Reizung fort.

Neben den biochemischen peripheren, blutdruckéndernden Vor-
gingen erhalt bei den héheren Tieren die neurogene Regulation eine
auBerordentliche Bedeutung.

Nach dem hier zur Beleuchtung der Kompliziertheit der Verhalt-
nisse bei der Blutdruckregulation Gesagten, versteht man, daf wir
diesen komplizierten Mechanismus nicht erkldren kénnen. Wir miissen
uns bis auf weiteres damit begniigen, zu erfahren, wie groB8 die Blut-
druckvariationen unter normalen Verhéltnissen sind.

Es ist oben hervorgehoben worden, daf} infolge der Mangelhaftigkeit
der Methodik, z. B. durch die variierende Armdicke, die erhaltenen
Blutdruckwerte eines Individuums nicht mit denen eines anderen chne
weiteres vergleichbar sind. Wenn es sich darum handelt, die Tages-
variationen des arteriellen Blutdruckes kennenzulernen, ist es not-
wendig, nur Werte zu vergleichen, die unter verschiedenen Verhalt-
nissen beim selben Individuum erhalten wurden.

Es ist allgemein bekannt, daB der Blutdruck bei einem bestimmten
Individuum unter dem EinfluB physischer und psychischer Einwir-
kungen wechselt. Eine korperliche Anstrengung kann den Blutdruck
um 25—50—75 mm Hg erhéhen. Ebenso kann eine psychische An-
strengung, selbst eine so geringe, wie z. B. die Ausfithrung einiger kleiner
Kopfrechnungen (ARRAK), den Blutdruck erhéhen.

Aber auch bei einem zu Bette liegenden Individuum, das sich in
groBtmoglicher Ruhe befindet, variieren die fraglichen Druckwerte
(KtLBs, BRUSH und FAYERWEATHER, KYLIN u.a.). Die Variationen
folgen demselben Gesetz wie die Temperaturvariationen. Wéhrend des
Schlafes sinkt der Blutdruck, um 1—2 Stunden nach dem Einschlafen
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die tiefsten Werte zu erreichen (MULLER, BrLumE, KaTscH und Poxns-
DORF, KYLIN u.a.). Diese niedrigsten Werte liegen zwischen 85 bis
100 mm Hg. Spater wihrend des Schlafes beginnt der Blutdruck wieder
zu steigen, so daB er des Morgens betrdchtlich iiber den niedrigsten
Schlafwerten liegt. Beim zu Bette liegenden, blutdruckgesunden Indi-
viduum steigt er im Laufe des Tages weiter an und ist des Abends 5 bis
10 bis 15 mm Hg hoher als des Morgens. Auch Sduglinge zeigen dieses
Verhalten (TrumPP).

Tagesschwankungen des diastolischen Blutdruckes sind sehr gering
oder fehlen beinahe vollstindig.

Auch durch die Nahrungsaufnahme wird der Blutdruck wiahrend des
Tages beeinflult. Nach KATzZENSTEIN und WEYsSE und LuTz steigt der
systolische Blutdruck nach einer Mahlzeit beinahe um 10 mm Hg. Der dia-
stolische Blutdruck soll nach JANEWAY diese Steigerungnicht mitmachen.

b) Die Altersschwankungen des systolischen Blutdruckes.

Der Blutdruck des neugeborenen Kindes betrigt nach BELARDs
Untersuchungen wahrend des Schlafes 55—80 mm und im wachen Zu-

stande 80—90 mm Hg.
Wahrend der Jahredes e, |Maximaler Blutdruck; mm Hg | Zahl der
Wachsens steigt dieser . Indi-
Druck langsam mit zu-  Jahre |Maximum Minimum | Mittel viduen
geh@?ﬁl.dem Altflr’ umog g 96 72 87 12
ei véllig erwachsenen 10 129 79 100 10
Menschen  zwischen 11 120 82 102 16
90—140—150 mm Hg 12 124 86 103 39
zu liegen. 13 126 84 107 39
Nach J d 14 126 90 109 31
ach JUDSON un 15 133 94 114 27
NicHOLSON, FaBER 16 142 89 111 28
und JAmEs ist die Stei- 17 138 100 112 21
gerung desBlutdruckes 18 132 95 112 12
shrend des Alters von 19 140 103 121 11
wahren v 22 142 92 116 58
3—10 Jahren ungefiahr 23 141 100 116 46
geradlinig. Wihrend gg lig 35 1 é; 56
54qi _ 1 5 1 20
der Pube?tats.]ahrs da- 96730 | 142 110 121 21
gegen tritt eine deut- 3749 | 170 99 121 21
liche Steigerung ein, 41—45 180 102 134 5
die spater zum Teil 61—78 175 130 155 3
. 71—8 248 142 199 7
durch einen Abfall 81—o1 190 140 169 .

kompensiert wird. So
fand ALvAREzZ bei Mannern im Alter von 16 Jahren einen Mittelwert
des Blutdruckes von 127 mm Hg, bei Miannern im Alter von 30 Jahren
dagegen nur 118 mm Hg. Bei Frauen waren die entsprechenden Zahlen
118 bei 16 Jahren und 111 bei 24 Jahren.

Dieser Befund wird indessen durch die Untersuchung von Ta-
VASTSTIARNA nicht bestitigt.

TAVASTSTIARNA hat bei Menschen im Alter von 7—91 Jahren
vorstehende Werte fir den systolischen Druck festgestellt.
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Nach ScmEEL! ist der mittlere maximale Druck bei Individuen
im Alter von 3—5 Jahren 76, von 6—10 Jahren 91 (Knaben) bzw.
82 (Midchen), von 11—15 Jahren 105 (Knaben) bzw. 100 (Méadchen),
von 16—20 Jahren 110 (Knaben) bzw. 100 mm Hg (Midchen) usw.
Bei erwachsenen Méannern im Alter von 21—60 Jahren variierte der
Maximaldruck bei den einzelnen Dekaden zwischen 106 und 112 mm;
bei Frauen war die gleiche Variation 105—108. Als Durchschnitt des
mittleren Maximaldruckes im Alter von 61—70, 71—80 und 81 bis
90 Jahren findet ScHEEL fiir Manner 114, 120 und 135, fiir Frauen
105, 127 und 135 mm Hg.

Gelegentlich einer zu anderem Zwecke vorgenommenen Unter-
suchung von 300 jungen Wehrpflichtigen zwischen 20—25 Jahren habe
ich nebenstehende Werte fiir den sy-

Blutdruck Anzahl stolischen arteriellen Blutdruck fest-
gestellt.
unter 130 228 Zu bemerken ist, daB bei dieser
130—139 71 .
140—149 6 Untersuchung die Messung des Blut-
150 und héher 5 druckes bei liegender Stellung der zu

untersuchenden Wehrpflichtigen erfolgt
ist. Sie hatten unmittelbar vor der Untersuchung mindestens 15 Minuten
hindurch stille gestanden oder gesessen.
Nach dem Alter

Msanner Frauen von 40—>50 Jahren sol-
Alter Druck Druck len die Blutdruckwerte
Zahl Zahl it tei Laut

mm Hg mm Hg Wweiter steigen. Lau
WIKNER gelten neben-
g‘l)zgg 9 }g}) gj }g stehende Mittelwerte
~71 24 146 27 165 fur das Alter von mehr

als 50 Jahren.
WiLpT untersuchte 250 Individuen von iiber 60 Jahren und fand
folgende Ziffern:

: Aus diesen Unter-
Prozent der | Prozent der

Maximal. . . . . suchungen geht her-

Alter Falle mit | Fille mit gen g
Blurgldﬂmk eil?elfl I}?gh. einime hm(-jlh. vor, daB der Blutdruck
 Mittd Druck als | Druck als nach Erreichung des

Jahre 150 mm Hg | 200 mm Hg  50. Lebensjahres mit
zunehmendem  Alter

60—64 137 38 2 . .

65—69 143 49 3 steigt. Hiergegen sagt
70—74 148 44 6 MtLLER, daBl ,,das
gg“gi }ig gg 1; Alter als solches bei
8589 162 64 11 den Alten keine Er-

h6éhung des Blutdruk-
kes bewirkt, und daB die fir die Jungen aufgestellten Normalwerte
auch fur die Alten Giiltigkeit haben.*

Er stiitzt sich in dieser seiner Auffassung auf vergleichende Unter-
suchungen iiber den Blutdruck wihrend des Schlafes und im wachen

1 ScHEEL: Der klinische Blutdruck, S. 95. Kristiania 1912.
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Zustande. Der normale Schlafwert liegt seiner Ansicht nach fiir Manner
unter 100 mm Hg und fiir Frauen unter 95 mm Hg. Bei Alten (iiber
46 Jahre) war der Nachtdruck oft erhoht, in 15 Féllen aber von 37 war
der Nachtdruck normal, und dies gibt ihm Veranlassung zu dem an-
gefithrten SchluBsatz. Bei ndherer Untersuchung seiner Ziffern stellt
man folgendes fest: Das Untersuchungsmaterial umfafit 58 é&ltere
Patienten. Von diesen hatten 21 einen Blutdruck von iiber 141 und
wurden sofort als Hypertoniker abgerechnet. Von den iibrigen 37
hatten 13 eine leichte und 9 eine grofiere Erhshung der Schlafwerte.
Auch diese 22 wurden daher als Hypertoniker weggelassen. Demnach
verbleiben von 58 Untersuchten nur 15 als normal, wihrend 43 als
Hypertoniker angesehen werden.

¢) Normale Grenzwerte.

Will man sich schlieBlich nach dem oben Gesagten eine Auffassung
iber die physiologischen Grenzwerte fir den systolischen arteriellen
Blutdruck bilden, so ist man vor eine auferordentlich schwere Aufgabe
gestellt. Die normalen Werte sind so groBen Schwankungen unterworfen,
daBl man zu der Behauptung verleitet wiirde, es gédbe keine an und
fir sich normalen Blutdruckwerte. Was fiir den einen normal
ist, ist fir den anderen pathologisch. Ein Blutdruckwert, der fiir einen
bestimmten Menschen um 12 Uhr mittags normal sein wiirde, ist fiir
ihn pathologisch, wenn er um 12 Uhr nachts bestimmt wiirde. Ein
Wert, der bei einem Individuum gelegentlich eines zufélligen poliklini-
schen Besuches bestimmt und dabei als normal festgestellt worden ist,
wiirde fiir den fraglichen Menschen eine erhebliche Blutdrucksteigerung
bedeuten, wenn er in einem Krankenhause nach einigen Tagen Bett-
ruhe gemessen wiirde.

Die Blutdruckbestimmung stellt also eine Methode dar, die, wenn
sie wirklichen Nutzen geben soll, mit der allergroflten Sachkenntnis
gehandhabt werden mufl. Sie sollte auch nur zusammen mit anderen
Untersuchungen vorgenommen und im Zusammenhang mit den dabei
erhaltenen Befunden, sowie am besten erst dann beurteilt werden,
nachdem mehrere Messungen an verschiedenen Tagen und zu verschie-
denen Tageszeiten erfolgt sind. Einzelne Blutdruckmessungen
berechtigen nicht zu irgendwelchen SchluBfolgerungen, es
sei denn, daB die erhaltenen Werte auflergewohnlich hoch sind (min-
destens iiber 160—170 mm Hg). Auch dann geben sie nur die Auf-
klarung, dal der brachiale Kompressionsdruck gelegentlich der Messung
abnorm hoch war (was nicht mit absoluter Sicherheit bedeutet, daf}
eine Hypertoniekrankheit vorliegt).

Trotz dieser Bedenken, die gegen die Methodik der Blutdruck-
bestimmung erhoben werden miissen, konnen wir sie bei unseren kli-
nischen Untersuchungen nicht entbehren. Die gewonnene Erfahrung
hat uns gelehrt, dall — wenn wir auch nicht wissen, was wir messen —
die abgelesenen Ziffern uns doch Aufklirungen geben, die zur Beurtei-
lung gewisser Krankheiten wertvoll sind. Bei (llomerulonephritis z. B.
ist die Blutdrucksteigerung unter anderem ein wichtiger Befund, und
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bei der sog. Schrumpfniere ist sie oftmals und lange Zeit hindurch das
einzige Symptom einer ziemlich ernsten Stérung in den Funktionen
des menschlichen Organismus.

Es ergibt sich daher trotz aller Schwierigkeiten die Notwendigkeit,
gewisse Grenzwerte aufzustellen, die bei unserem praktischen Handeln
als normal betrachtet werden kénnen, vorausgesetzt, daB die Messung
des Blutdruckes unter gewissen sichernden VorsichtigkeitsmafBregeln
vorgenommen worden ist. Zu solchen zdhlen: 1. die Messung darf nicht
unmittelbar nach einer Mahlzeit erfolgen; 2. desgl. nicht nach kérper-
lichen und 3. seelischen Anstrengungen; 4. der Patient soll mdglichst
liegen (oder eventuell sitzen), wiahrend die Untersuchung vor sich
geht; 5. man soll daran denken, dal die Abendwerte héher sind als die
Morgenwerte, und 6. dafl Nervositat an und fir sich die Werte bedeutend
erh6hen kann.

Bei Personen von weniger als 40 Jahren diirften die normalen unter
den oben aufgefithrten Vorsichtsmafregeln bestimmten Blutdruckwerte
ungefahr zwischen 100—130—135 mm Hg liegen. Doch darf man aus
zufédlligen hoheren Werten von beispielsweise 140—145 mm Hg nicht
sicher auf krankhafte Zustinde schlieBen, besonders nicht, wenn es
sich um Personen mit weichteilsstarken Armen handelt. Bei Personen
von iiber 40 Jahren sollen die Grenzwerte auf ungefahr 145—150 mm Hg
erhoht werden, doch darf etwas hoheren Werten nicht zu groe Bedeu-
tung beigelegt werden.

Es ist indessen von grofiter Wichtigkeit dessen eingedenk zu sein,
daB sich innerhalb dieser als normal bezeichneten Grenz-
werte erhebliche Blutdrucksteigerungen verbergen kénnen.
Wenn ein Individuum normalerweise unter ruhigen Verhéltnissen einen
Abendblutdruck von 100 mm Hg hat, wird ein Wert von 130, z. B.
wihrend einer akuten Glomerulonephritis, fiir dieses zu einer be-
deutenden Drucksteigerung. Es ist daher von allergroBter Be-
deutung, zu entscheiden, was fiir den einzelnen Patienten normal ist.
Dies kann man nicht ohne wiederholte Messungen an verschiedenen
Tagen und zu verschiedenen Tageszeiten beurteilen (siehe auch ,,Tages-
variationen bei Hypertonie*).

4. Der diastolische Druck.

Es ist im vorhergehenden bemerkt worden, dafl wir nicht wissen,
wo in der GefaBbahn der gemessene systolische arterielle Druck vor-
handen ist. Ich habe auch hervorgehoben, dafl wir mit dieser Methode
nur gewisse Vergleichswerte erhalten, die als solche wohl Berechtigung
haben, aber aullerordentlich ungenau und abhingig von unberechen-
baren Fehlerquellen sind. Eine grob empirische Methode also, die leider
der strengen wissenschaftlichen Grundlage entbehrt. Diese Beurteilung
gilt indessen in noch héherem Grade vom sog. diastolischen Druck.

Der diastolische Blutdruck wird durch Bestimmung des Manschetten-
druckes gemessen, der notwendig ist, um einen gewissen Stenosenlaut
aus der A. brachialis hervorzurufen. Es liegen jedoch nicht die geringsten
Beweise dafiir vor, dal der auf diese Art gemessene Druck in einiger-
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maflen genauen Verhiltnis zum Druck des Blutes in der A. brachialis
wahrend der Diastole steht oder diesem Druck entspricht. Ich muf
mich daher, ohne hier auf theoretische Spekulationen mich einlassen
zu wollen, GEIGEL anschlieBen, der bemerkt, daf er dieser Methodik
keinen Wert beilegen kann.

Auch der Berechnung von Durchschnittsdruck und Amplitiide kann
ich keine klinische Bedeutung bei Hypertoniezustinden beimessen.
Diese meine Auffassung griindet sich teils auf dieselben theoretischen
Unterlagen, die frither von SauLI, O. MULLER u. a. beigebracht worden
sind, ferner aber auch auf langjahrige klinische Erfahrung. Es hat sich
nimlich gezeigt, dafl Amplitide und Durchschnittsdruck auch bei
dauernder Bettlagerigkeit und beim gleichen Individuum auBerordent-
lich groBen normalen Schwankungen unterworfen sind. Dies geht aus
folgendem von mir beobachteten Beispiel hervor: Ein 55 Jahre alter
Mann, der, abgesehen von 1906 zugezogener Lues, immer gesund ge-
wesen war. 1906—1909 mit Hg behandelt. Wurde am 17.IV. wegen
frischer Thrombosis cerebri in das Seraphimerlazarett eingeliefert. Bei
Einlieferung systolischer Blutdruck 200 mm Hg. Vom 8.V. bis zum
11. V. wurde der Blutdruck morgens und abends gemessen. Die Zeiten
fiir die Messungen waren 8 Uhr vormittags und 5—5,30 Uhr nach-
mittags. Die Mahlzeiten wurden sofort nach der Blutdruckbestimmung
eingenommen. Patient war stindig bettligerig. Eine Anderung im
Herzstatus des Patienten hat nicht festgestellt werden konnen.

Folgende Ziffern® sind festgestellt worden.

Datum Vormittag Nachmittag
19
Lv. |0 ase < o) |20 140 < 100 (11%)
95 90
8. V. %:132<85 (64%) %:120< 90 (75%)
145 . 170 .
0.V, | o =1T<55 (41%) | 5o =132< 75 (57%)
160
10. V. %4;:120<50 (41%) ‘9%: 125 < 70 (56%)
160 . 190 ) .
LV, | =122 5 (61%) | o = 140 < 100 (71%)

Wir sehen also, daBl sowohl Amplitide wie Durchschnittsdruck
auferordentlich groflen Schwankungen unterworfen waren. So ist die
Amplitiide geringst 50 und héchst 100 und die prozentuelle Amplitiide
geringst 41% und hochst 71% gewesen.

Ich will daher schlieBlich bestimmt davor warnen, solche Berech-
nungen bei Hypertoniezustdnden anzuwenden. Sie sind nur geeignet,
unsere Auffassung auf irrige Wege zu leiten. Bezeichnend genug sind
auch die Vorkéampfer fir diese komplizierten Berechnungsmethoden

1 Die Ziffern bedeuten
Syst. Druck

Diast. Druck = Durchschnittsdruck << Ampl. (% Ampl.).
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Theoretiker und Stubengelehrte gewesen, die moderner klinischer Tétig-
keit am Krankenbett fernstehen, wiahrend die Ménner der praktischen
Internmedizin, wie SAHLI, MULLER, GEIGEL u.a., bestimmt davon
Abstand genommen haben.

B. Der Capillardruck.

Wihrend die Messung des arteriellen Blutdruckes besonders durch
GARTNER, V. BascH, Riva-Roccr, v. RECKLINGHAUSEN Uu. a. zu einer
allgemein angewandten klinischen Methode ausgebildet worden ist, hat
die Messung des Blutdruckes in den Capillaren in technischer Be-
ziehung erheblich gréfiere Schwierigkeiten ergeben. Schon frither wur-
den Versuche gemacht, diesen Druck zu messen (v. Kries, 1875),
doch sind die technischen Schwierigkeiten erst wihrend der letzten
Jahre iiberwunden worden. Die Bedeutung des Studiums des Capillar-
systems, sowie die mit seiner Physiologie und Pathologie zusammen-
hiangenden Verhéltnisse sind hingegen schon friiher klar erkannt worden.
So bemerkt z. B. TiGERSTEDT, daf}, da die Arterien und Venen nur
Rohrleitungen fiir das Blut zwischen Herz und Capillaren sind, diese
letzteren ,,den Knotenpunkt des Gefalsystems darstellen.

Die Versuche, den Druck des Blutes in den Capillaren zu messen,
sind, wie die arterielle und vendse Blutdruckmessung, zwei verschie-
denen Richtlinien gefolgt. Teils hat man nédmlich versucht, diesen Druck
unmittelbar auf blutigem Wege durch Punktion zu bestimmen, teils
hat man den Druck festzustellen versucht, der notwendig ist, um das
Gefal zu kompromieren.

1. Die unblutige Methode.

Als erster versuchte der Deutsche v. Kries (1875) den Druck in
den Capillaren zu messen. Seine Methode ging darauf hinaus, den
geringsten Druck zu finden, der notwendig ist, um ein sichtbares Er-
bleichen auf der Haut festzustellen. Er sah selbst ein, daB dieser Druck
dem Druck des Blutes in den Capillaren nicht entsprach. Da er indessen
mit den damaligen technischen Hilfsmitteln dem Ziele nicht niher-
kommen konnte, begniigte er sich mit dem erwidhnten technischen Ver-
fahren. Der von v. Kries angewandte Apparat bestand aus einer
kleinen Glasscheibe mit dazugehériger Vorrichtung fiir Belastung mit
verschiedenen Gewichten.

Auf dieselbe oder ahnliche Weise haben den Capillardruck zu
messen versucht NATHANSSON, V. BAscH, ROTERMUND, V. RECKLING-
HAUSEN, BASLER, LANDERER, GOLDMANN, KRAUSS u. a. Mehrere ver-
schiedene Apparate mit mehr oder weniger vollendeter Technik sind
fiir diesen Zweck konstruiert worden. Da indessen diese Technik, die
auf dem Grundsatze beruht, den fiir das Erbleichen der Haut not-
wendigen Druck zu messen, infolge der mangelnden Genauigkeit der
Methode vollig beiseitegeschoben worden ist, glaube ich von einer
eingehenderen Behandlung derselben absehen zu kénnen.

Im Jahre 1878 versuchten Roy und Brow~ unter dem Mikroskop
sichtbare Capillaren in der Schwimmhaut des Frosches zu komprimieren.
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Der Apparat, dessen sie sich hierzu bedienten, bestand aus einer kleinen
durchsichtigen Kammer, iiber deren untere Offnung eine diinne, durch-
sichtige Membran gespannt war. Diese durchsichtige Kammer stand
mit einem Wassermanometer und einer Luftpumpe in Verbindung. Die
Schwimmhaut des Frosches wurde zwischen einer Glasplatte und der
oben erwihnten durchsichtigen Membran placiert. Die Kammer wurde
auf ein Mikroskop gesetzt, und unter durchfallendem Licht wurde
das Mikroskop fir die Capillaren eingestellt. Unter Beobachtung der
Capillaren wurde langsam Luft in die luftdichte Kammer gepumpt.
Die Membran tibte dadurch einen Druck auf die Capillaren aus, die bei
einer gewissen Druckhohe komprimiert wurden. Dieser Druck wurde
unmittelbar auf dem Wassermanometer abgelesen.

Diese Technik, deren Anwendung zu diesem Zeitpunkt fiir Capillar-
druckmessung beim Menschen nicht méglich war, ist spater das grund-
satzliche Vorbild fir moderne Capillardruckmessung geworden.

Durch LomBarps aufsehenerregende Entdeckung 1912, dafi auf der
menschlichen Haut die Capillaren unter dem Mikroskop bei auffallen-
der Beleuchtung sichtbar seien, wenn nur ein Tropfen Ol auf die Haut
gebracht wirde, wurde die Anwendung dieser erwahnten Roy- und
Brownschen Technik zur Messung des capillaren Kompressionsdruckes
auch beim Menschen méglich. Die Grundprinzipien waren nun ge-
geben, namlich 1. durch das Mikroskop bei auffallendem Licht die
Capillaren zu betrachten und 2. durch eine durchsichtige Membran
einen Druck gegen die Capillaren auszuiiben. Fur die Messung des
Capillardruckes ist die Roy- und Brownsche Kammer in verschiedenen
Abéanderungen angewandt worden.

Als erster versuchte LoMBARD selbst auf diesem genannten Wege
vorwarts zu kommen (1912), und nach ihm eine Anzahl anderer Forscher.
Verschiedene Apparate sind fiir diesen Zweck konstruiert worden von
Kravuss (1914), Kyrin (1918 und 1920), HookEr und DanNzrr (1920),
BasLeEr (1919), LieBesny (1923), Vieevant (1923). Der einzige der
Apparate, der allgemeinere Ver-
breitung gefunden hat, ist der von
Kyrin konstruierte.

a) Kyrins Capillardruck-
apparat.

Dieser Apparat! — s. Abb. 1—
besteht teils aus einer luftdicht
geschlossenen Zelle (der Capﬂkﬂ‘- Abb. 1. Capillardruckmesser nach KYLIN,
druckkammer) und teils aus einem
Stativ. Die Capillardruckkammer ruht durch einen mittels Schraub-
anordnung heb- und senkbaren Pfeiler auf dem Stativ. Die Kammer ist
ungefihr 5 mm hoch, ihre Winde sind aus Metall. Das Dach besteht
aus Glas, und der Boden wird von einer lichtdurchlissigen tierischen
Membran (dinner Goldschlagerhaut) gebildet, die mit Hilfe eines

1 Ist bei Kirurgiska Instrumentfabriks AB. Stockholm zu erhalten.

Kylin, Hypertonickrankheiten, 2. Aufl. 2
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Metallringes leicht fixiert wird. Vor dem Gebrauch wird diese Haut auf
beiden Seiten eingeolt, wodurch sie vollstandig durchsichtig wird. Auf
der Innenseite wird das Ol leicht mit Hilfe einer feinspitzigen Spritze
angebracht, die durch eine fur den Anschlul an den Manometer be-
stimmte Olive gefithrt wird. Die Kammer ist in dem obenerwihnten
Pfeiler beweglich befestigt und wird hierdurch in der Horizontalebene
bewegbar.

Auf dem Stativ ist eine Vorrichtung zum Festhalten des Fingers
angebracht.

Als Manometer wird immer ein Wassermanometer benutzt.

Dieser Apparat ist leicht zu handhaben, er kann auf jedem Mikroskop
verwandt und auflerordentlich leicht mitgefithrt werden. Prof. STrRAUB
sagt von ihm in ,,ABDERHALDENS Handbuch®, er sei ,,aulerordentlich
handlich‘‘, und Dozent SEcHER bezeichnet ihn als ,,im Gebrauch schnell
und leicht handzuhaben‘. Prof. RoMINGER sagt, daBl diese Capillar-
druckmessungstechnik ,,von EskiL Kyrix in sehr handliche Form fiir
den klinischen Gebrauch gebracht ist‘.

b) Die Technik der Bestimmung des Capillardruckes.

Der Capillardruckapparat wird auf dem Objekttisch eines Mikro-
skops eingestellt. Eine Lamype mit starkem Licht wird so angeordnet, daf3
die Lichtstrahlen durch Glasdach und Bodenmembran fallen, um die fir
die Messung bestimmte Hautstelle beleuchten zu kénnen. An die Kammer
wird ein mit Pumpvorrichtung versehenes Manometer angekopypelt.

Der Druck wird an den Capillaren gemessen, die in der Niahe des
Nagelfalzes eines Fingers liegen. Die langen, am weitesten nach dem
Nagel zu befindlichen Capillaren liegen indessen in der Regel auf einer
tieferen Fliche als die anderen und eignen sich nicht fiir die Messung.

Nachdem der fir die Bestimmung in Frage kommende Finger in der
Nahe des Nagelfalzes eingeolt und an dem Stativ festgemacht worden
ist, wird die Capillardruckkammer so weit gesenkt, daf die erwéhnte
Membran die Fingerhaut beriihrt, ohne dafl die Metall-
fassung gegen den Finger drickt (Bem.: Die Membran darf
nicht zu straff gespannt sein!) Die Kammer wird durch Drehung in
der Horizontalebene so eingestellt, dafl die Membran parallel mit der
Fingerhaut liegt. Da der Finger von einer Seite zur anderen und oftmals
gewissermaflen proximal-distal gewolbt ist, so beriihrt die Membran die
Haut oftmals nur auf einer kleinen (zuweilen nur quadratmillimeter-
grofien) Fliche. Dort also wird die Bestimmung des Druckes erfolgen.

Das Mikroskop wird fir die Capillaren eingestellt. Man sieht diese
in der Regel ebensogut wie bei gewshnlicher Capillaroskopie. Bei dieser
Druckbestimmung mufl man sich mit einer schwachen VergrsBe-
rung, Obj. I—II, Okular II, begniigen, um die gesamte Haut-
flache, wo Fingerhaut und Membran einander berithren,
im Gesichtsfeld zu haben. Man weill ja von vornherein nicht, welche
Stelle der Fingerhaut am héchsten liegt, oder wo die Capillaren zierst
verschwinden werden. Es erscheint zweckmaBig, zunichst eine Probe-
messung mit schwacher Vergr6Berung (Obj.I) auszufithren, um zu
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sehen, an welcher Stelle die Capillaren zuerst verschwinden, und dann
den Druck auf dieser Hautstelle genauer zu bestimmen.

Wird Luft in die Capillardruckkammer hineingepumpt — was
von einem Helfer, der gleichzeitig' das Manometer zu beobachten hat,
besorgt werden soll —, so sieht man bei einem gewissen Druck, wie die
Capillaren an einer kleinen Stelle (zuweilen auch an einigen getrennten
Stellen) komprimiert werden und verschwinden. Dieser Augenblick
wird angegeben, wobei der Helfer sofort den Manometer-
druck abliest. Pumpt man mehr Luft hinein, so vergrofert sich der
bleiche capillarleere Fleck immer mehr.

Nun fragt es sich: Welcher Druck soll jetzt als ,,Capillardruck:’
betrachtet werden? Ja, es soll nur der Druck sein, der knapp und genau
benétigt wird, um die am hochsten oben an der Membran anliegenden
Capillaren zu komprimieren; also diejenigen, die zuerst und auf einmal
verschwinden. In der Regel sieht man 5—6 Capillaren zuerst und
gleichzeitig verschwinden. Das Verschwinden einer einzelnen Capillare
entscheidend sein zu lassen, ist nicht angebracht, da sich die Capillaren
normalerweise selbstindig komprimieren und verschwinden kénnen. In
diesem Falle sieht man indessen nur einzelne Capillaren verschwinden.

Der Capillardruck wird zweckméBig 2—3mal hintereinander be-
stimmt, worauf der Durchschnittsdruck dieser drei Messungen als
,,Capillardruck‘‘ angegeben wird. Der Unterschied zwischen den Einzel-
ablesungen sollte bei Gesunden immerhin 15—30 (—40) mm H,O nicht
iibersteigen. Bei Kranken konnen die abgelesenen Werte mehr dif-
ferieren (siehe S.181—184). Diesen so bestimmten Druck will ich den
capillaren Kompressionsdruck nach Kyrins Methode nennen. Wie wir
sehen, wird nimlich der Name Capillardruck fir so viele verschie-
dene Druckwerte angewandt, dall man niemals weill, was damit ge-
meint wird.

c¢) Fehlerquellen.

Man kann oftmals bei der Capillardruckbestimmung beobachten,
ddf eine Capillare bei einem gewissen Druck, z. B. 120 mm H,O, kom-
primiert wird und verschwindet, wéhrend eine andere unmittelbar da-
neben befindliche erst bei einem Druckwert von 150 mm H,O oder héher
verschwindet. Wir verstehen, daB dies vorkommen kann, wenn wir
bedenken, daB die verschiedenen Capillaren verschieden tief in der
Haut liegen.

Ein anderer Umstand, der anfangs Schwierigkeiten bereiten kann,
ist der, daff die Haut gerade dort, wo die Messung vorgenommen wird,
faltig sein kann. Man kann in solchem Falle feststellen, dall gewisse
Capillaren (und zwar die, die in einer Hautfalte liegen) erst bei auller-
ordentlich hohen Werten komprimiert werden. Ja, versucht man z. B.
den Druck auf den dem Nagel am nichsten liegenden Capillaren zu
messen, die, wie gesagt, tiefer, gewissermafen in einem Graben zwischen
zwel Dammen liegen, so wird man finden, daf} die Capillaren nie ver-
schwinden. Die Membran driickt nur gegen die Wiande, sie wird aber
nie gegen die tief im Graben liegenden Capillaren Druck ausiiben.

2*
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Zuweilen kann man auch eine Caypillare verschwinden, aber schein-
bar bei gesenkter Schraube wiederkommen sehen. Diese zuerst von
OuneL beobachtete Erscheinung tritt nur ein, wenn die Capillaren
winkelrecht gegen die Haut, dagegen nie, wenn sie mehr horizontal
laufen. Ich habe diese Beobachtung auch selbst in einigen wenigen
Fallen gemacht. In einigen Féllen kann ich mit Sicherheit behaupten,
daB nicht die gleiche, sondern eine in der Nahe befindliche Capillare
bei gesenkter Schraube aufgetreten ist. Wir wissen ja, daBl in jeder
Hautpapille 2—3 Capillaren nach oben gegen die HautauBenfliche zu
verlaufen. Wenn die Capillare, die am h6chsten hinaufgeht, komprimiert
wird und verschwindet, so kann man dann auf einer niedrigeren
Flache eine tieferliegende wiederfinden. Es ist auch méglich, daf3
man zuerst den am weitesten nach aufllen liegenden Teil einer
Capillare komprimiert und bei gesenkter Schraube den tieferliegen-
den, nicht blutleeren Teil derselben Capillare wiederfindet.
Es ist klar, dafl zur Kompression dieser tiefergelegenen Capillaren ein
héherer Druck notwendig ist, da zu dieser Kompression das dariiber-
liegende Gewebe komprimiert werden mufl. Verlaufen die Capil'aren
mehr horizontal oder schief in der Haut, kann man niemals bei gesenkter
Schraube die Capillaren wiederfinden. Eben darin finde ich einen
sicheren Beweis dafiir, dafl die Capillaren wirklich kompri-
miert sind.

Ein grober Kardinalfehler ist es, wenn man seine Beobachtung nur
auf eine bestimmte Capillare einstellt und dann den Druck fiir deren
Kompression mifit. Aus dem Vorhergesagten geht zur Genuge hervor,
daB man nicht von vornherein weif, ob eine bestimmte Capillare nach
auBlen zu oder tief liegt, ob sie sich auf einer kleinen Erhebung der Haut
oder in einer Vertiefung befindet. Versucht man auf diese Art den Druck
in willkiirlich gewahlten Capillaren zu messen, so kann man recht grofle
Unterschiede finden und versucht werden, es mit FREUDENTHAL als
unmoglich anzusehen, dafl ein einigermalen fester Wert fiir den capil-
laren Kompressionsdruck gefunden werden kénne.

Die wechselnden Werte, die LoMBARD fir die Kompression verschie-
dener HautgefiBe festgestellt hat, weisen auch bestimmt in diese Richtung.

Noch eine Fehlerquelle kénnte man im Vorkommen von Odem er-
warten, wie z. B. BERGMARK und KLERCKER aus rein theoretischen
Griinden ohne irgendwelche Untersuchungen oder Mes-
sungen vermutet haben. Schon vor zehn Jahren habe ich mich indessen
davon iiberzeugt, daB das Odem an sich keinen Einflu auf den capillaren
Kompressionsdruck nach Kyrins Methode ausiibt. Bei siephrotischem
Odem z. B. ist dieser Wert normal.

2. Die blutige Methode.

Wie man bei der arteriellen und ventsen Blutdruckbestimmung den
Blutdruck gemessen hat, indem man unmittelbar in das Gefal eine
Kaniile einfiihrte, die mit einem Manometer in Verbindung stand,
suchte man auf diese Weise den Druck in den kleinsten Hautgefafien
zu messen. Es ergab sich indessen die Schwierigkeit, eine Kaniile in
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die Capillaren einzufiihren. Kravss versuchte die Schwierigkeiten zu
umgehen, indem er statt dessen den Druck maB, unter welchem das
Blut aus einer kleinen Hautwunde hervorrinnt. Hierfiir wurde ein
besonderer Apparat konstruiert. Das Prinzip war, einen mit einer
kleinen Wunde versehenen Finger einem mefBbaren Druck von einer
gewissen Flussigkeit auszusetzen. Diese Flissigkeit wurde mit Hirudin
versetzt, das die Kongulation des Blutes verhindert. Er mafi den
Druck, der notwendig war, um eben noch die Blutung zu verhindern,
mit zwischen 50—240 mm H,0.

Kravuss selbst war sich jedoch bereits im klaren dariiber, da} diese
Werte nicht gleichbedeutend zu sein brauchten mit dem Druck des
Blutes in den Capillaren. Beim Lédieren der Haut mit einem spitzen
Gegenstand konnten leicht an der Oberfliche verlaufende Arterien
oder Venen geoffnet werden, und der bestimmte Wert stellte dann den
Druck in den kleinen Hautarterien oder Venen dar.

Wihrend des allerletzten Jahres sind die technischen Schwierig-
keiten fur blutige Capillardruckmessung in Krocus Institut in Kopen-
hagen durch CArriER und REHBERG geldst worden, denen es gelungen
ist, die Capillaren in der menschlichen Haut unmittelbar oberhalb des
Nagelfalzes zu punktieren und auf diese Weise den Druck direkt zu
messen. Thre Technik ist folgende gewesen: kleine 4 mm dicke Glas-
rohren sind iber einer Gasflamme zu feinen Kantilen mit einer Spitze
von 0,01—0,02 mm Durchmesser ausgezogen worden. Die Glasréhren
sind mit physiologischer Kochsalzlsung gefiillt worden, welche unter
einen direkt auf einem angeschlossenen Manometer ablesbaren ge-
wiinschten Druck gesetzt wurde. Wahrend die Capillaren bei gewohn-
licher Capillaroskopie beobachtet wurden, ist eine gewisse Capillare
punktiert worden. War der Druck in der Kaniile héher als der Druck
in der Capillare, so strémte die Flissigkeit in die Capillare hinein. War
im Gegenteil der Druck des Blutes in der Capillare héher als der Druck
in der Kaniile, so stromte das Blut in die Kaniile hinein. Im letzt-
erwihnten Falle gerann indessen das Blut bald in der Kaniilenspitze,
und fir die Bestimmung des Druckwertes wurde eine neue Punktion
notwendig. Durch wiederholte Punktionen stellten sie schlieBlich den
Druck fest, bei welchem das Blut eben noch nicht in die Glasspitze
hineinstromte. Wenn der Druck in Capillare und Glasspitze gleich
waren, sahen sie das Blut gleichsam in der letzteren pulsieren.

Die Technik, die von hochentwickelter Geschicklichkeit und inten-
siver geduldiger Detailarbeit zeugt (davon, daB sie durchfithrbar ist,
habe ich mich selbst {iberzeugt), fithrte zu auBBerordentlich interessanten
Ergebnissen. Die Forscher fanden nidmlich, daB, wenn die Capillare, in
der der Druck gemessen wurde (die Messung erfolgte an Capillaren in
der Niahe des Nagelfalzes. Durch Heben und Senken der Hand konnten
sie ungleiche Niveauverhéltnisse der untersuchten Capillare im Ver-
haltnis zum Herzen erhalten), sich oberhalb der Herzhohe befand, der
Druck zwischen 45—75 mm H,0 betrug. Wurde die Hand unter diese
Lage gesenkt, so daf sie ungefihr 5—7 ¢cm unterhalb des Schliisselbeines
lag, so stieg der Capillardruck im Verhiltnis zur Senkung.
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3. Kritik der verschiedenen Methoden fiir die Bestimmung des
Blutdruckes in den Capillaren.

Die verschiedenen Methoden, die zur Messung des Blutdruckes in den
Capillaren angewandt worden sind, kénnen, wie aus vorstehendem
hervorgeht, in drei verschiedene Gruppen zusammengefaBit werden,
némlich in zwei ungleiche Gruppen der unblutigen und in eine solche
der blutigen Methode. Es waren folgende Methoden: 1. Messung des
Druckes, der notwendig war, um ein Erbleichen der Haut hervorzu-
rufen, 2. Messung des zum Komprimieren der im Mikroskop sicht-
baren Capillaren erforderlichen Druckes, 3. die blutige Methode der
direkten Messung des Blutdruckes in den Capillaren.

Diese verschiedenen Methoden sind mit gewissen prinzipiellen Fehlern
behaftet, die man notwendigerweise bei der Beurteilung der gewon-
nenen Resultate beachten muB.

1. Wie schon v. Kries bemerkte, gab es keine Beweise dafiir, daf}
das erste Erbleichen der Haut dem Druck des Blutes in den Capillaren
entsprach. Spidter haben auch mehrere andere Forscher, die sich der
erwihnten Methode Nr. 2 bedient haben, feststellen kénnen, daf3 das
erste Erbleichen der Haut der Kompression der Capillaren nicht ent-
spreche (Krauss, Kyrin, LIEBESNY).

Es zeigte sich auch, dall es sehr schwer war, durch Bestimmung
des ersten Erbleichens der Haut einheitliche Werte zu erhalten. v. Krigs.
selbst erhielt Werte von 37,7 mm Hg. BasLer stellte solche von 7 bis
8 mm Hg fest. Andere Forscher gewannen Werte, die zwischen diesen
beiden extremen Werten lagen. Teilweise diirften diese abweichenden
Werte auf die Anwendung verschiedenartiger Apparate zuriickzufithren
sein, mit denen es mehr oder minder schwierig war, ein Erbleichen
festzustellen. Zum Teil diirften jedoch andere subjektiv bedingte Mo-
mente diese Abweichungen hervorgerufen haben. So finden wir, daf3
BASLER mit seinem sog. Ochrometer Werte von ungefahr 7—8 mm Hg
gemessen hat, wihrend z. B. LANDERER mit dem gleichen Apparat
solche von 17—25 mm Hg festgestellt hat.

Die Tatsache, dal die gefundenen Werte in auflerordentlich hohem
Grade schwankten, spricht schon an und fir sich dafir, dal die Me-
thode mangelhaft war. Das Messen des ersten Erbleichens der Haut
oder eventuell das Messen eines anderen Grades des Erbleichens be-
deutet ja nur eine Abschitzung einer gewissen Farbennuance. Diese Ab-
schitzung muB von der Fahigkeit des Untersuchenden, Farbennuancen
aufzufassen, abhiingig sein, was ja auch am besten aus den aufler-
ordentlich schwankenden Werten hervorgeht, die mit dieser Methode
gewonnen worden sind. Alle Versuche, auf diesem Wege zu einer klini-
schen sog. Capillardruckmessung zu gelangen, sind deshalb auch auf-
gegeben worden.

2. Dadurch, da man unter Kontrolle seines Auges unmittelbar
den Druck maf, der zur Kompression einer sichtbaren Capillare not-
wendig ist, erhielt man ein objektives Verfahren zur Bestimmung eines
gewissen Druckwertes. Bei der Messung des Druckes nach diesem Prin-
zip und unter Anwendung jetzt konstruierter Apparate ergeben sich
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gewisse Schwierigkeiten. Wenn z. B. mit meinem Capillardruckapparat
ein Druck der Membran gegen die Haut ausgeiibt wird, wird der Druck
auf verschiedene Capillaren ungleich hart wirken. Nicht alle Capil-
laren liegen in der gleichen Lage in der Haut, sondern einige héher,
andere tiefer. Die Haut ist ferner nicht vollig glatt, sondern sie wird
von kleinen feinen Filtchen durchkreuzt. Die Capillaren, die auf dem
Grunde eines Filtchens liegen, werden nicht dem gleichen Druck aus-
gesetzt werden wie die, welche sich auf der Spitze einer zwischen den
Falten belegenen Erhohung befinden. Ferner moge man bedenken,
daB die Haut an der Stelle des Nagelfalzes, wo der Druck gemessen
wird, sowoh! von einer Seite zur anderen wie auch oft distal-proximal
gewolbt ist. Diese Umstinde im Verein bewirken, dafl sich zwischen
den im Gesichtsfeld sichtbaren Capillaren ein nicht unwesentlicher
Hohenunterschied vorfinden kann. Wenn diese nun dem Druck aus-
gesetzt werden, verschwinden sie daher nicht alle gleichzeitig, sondern
das eine zuerst, das andere spiter, je nachdem der Druck erhéht wird.
Ein Teil Capillaren im Gesichtsfeld kann also bei einem Druckwert von
z. B. 90, ein anderer Teil bei 150, wieder andere bei z. B. 300 mm H,0O
zur Kompression gelangen, blutleer werden und verschwinden. Oft
kann man auch beobachten, daB einzelne Capillaren iiberhaupt nicht
verschwinden, nicht einmal bei sehr hohen Werten. Besonders gilt dies
den Capillaren in der kleinen Furche am Nagelfalz, den Limbuscapil-
laren selbst. Verschiedene Capillaren, die unmittelbar beieinander-
liegen, kénnen ganz verschiedenartige Kompressionswerte aufweisen.
Es diirften auch diese Umstinde gewesen sein, die z. B. FREUDENTHAL
zu der Auffassung gebracht haben, dafl es nicht méglich sei, einen ge-
wissen Normalwert fiir die Kompression der Capillaren zu finden.

Machen wir uns indessen klar, was wir bei der Messung des Capillar-
druckes nach diesem Verfahren bezwecken! Was wir feststellen wollen,
ist gerade der Druck, der knapp und genau notwendig ist, um die
duBersten, am leichtesten komprimierbaren Hautcapillaren zu kompri-
mieren, bel deren Kompression der geringstmogliche Druck auf die
Uberwindung der Haut draufgeht. Die tibrigen tiefer belegenen Capil-
laren konnen bei dieser Druckmessung nicht ausschlaggebend sein.
Ich bin daher der Ansicht, daBl der capillare Kompressions-
‘druck bei dem Druckwert angegeben werden soll, der
knapp und genau benétigt wird, um die Capillaren zu-
sammenzupressen, die am zeitigsten und bei dem gering-
sten Druck verschwinden. Verfahrt man auf diese Art, so erhalt
man Werte, die, obwohl sie natiirlich nicht gleich sind mit dem Druck
des Blutes in den Capillaren, doch fiir klinischen Gebrauch von Mensch
zu Mensch anwendbare Vergleichswerte darstellen. Diesen Druckwert
mochte ich den capillaren Kompressionsdruck nach Kyrixs Methode
nennen, um auf diese Weise den viel angewandten Namen Capillardruck
zu vermeiden.

3. Die sicherste Methode, den Druck des Blutes in den Capillaren
zu bestimmen, ist natiirlich die von Carrier und RemBire durch-
gefithrte Methode, die Capillaren direkt zu punktieren und auf diese
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Weise den Druck zu messen. Es ist indessen keineswegs sicher, daf} der
auf diese Art bestimmte Druck dem Druck des Blutes in den Capillaren
unter normalen Verhéltnissen entsprechen wird. Die Voraussetzung
dafiir, daf} dies der Fall sein wirde, ist, daB3 bei der Punktion wirklich
der Seitendruck in der Capillare gemessen wird. Um diesen Seitendruck
zu messen, mufl der Blutstrom durch die Capillare ungehindert hin-
durchflieBen kénnen. Bei Punktion mit der Kaniilenstirke, welche der
erwihnte Verfasser angegeben hat, wird indessen nach meiner eigenen
Erfahrung die Capillare so gut wie véllig von der Kaniile ausgefiillt
werden, und der Blutstrom kann nicht durch diese Capillare geleitet
werden. Die Capillare wird daher als Seitenrohr fiir die nichst héher
belegene kleine Arterie dienen miissen, in welcher der Druck wahr-
scheinlich gemessen werden wird. Die von CARRIER und REHBERG ge-
fundenen Werte, welche, wie bereits erwahnt, zwischen 45—75 mm H,0
lagen, diirften also den Wert des Blutdruckes in den kleinsten Arterioli
darstellen.

Wo in der GefiaBbahn wird der Druck bestimmt?

Es wire von grofiter Bedeutung, klarzustellen, wo in der Gefabahn
der Druck vorhanden ist, der dem Druck fiir die Kompression der Capil-
laren entspricht. Natiirlich muf8 der Druck, der die Kompression eines
Gefafles hervorruft, den Druck iibersteigen, der sich tatsichlich in
diesem Gefiall befindet. Werden die Capillaren komprimiert, so muf
der Druck, der der Kompression entspricht, gréBer sein als der Druck
des Blutes in den Capillaren. In einer Capillarschlinge muf8 der Druck
an der Miindungsstelle in die Vene geringer sein als an der Ubergangs-
stelle zwischen Capillare und Arterie. Wird die ganze Schlinge dem
gleichen Druck ausgesetzt, so wird natiirlich erst der an die Vene gren-
zende Teil der Capillaren komprimiert werden. Bei dieser Kompression
wird das Blut nach der Stelle herausgepreBt, wo sich der geringste
Widerstand findet, also nach der Vene zu. Wird der Druck erhoht, so
mulBl das ibrige Blut in der Capillare nach den Arterien zu heraus-
getrieben werden, da der AbfluBl nach den Venen zu schon verschlossen
ist. Hierbei muB indessen der Druck des Blutes in der Arterie iiberwun-
den werden. Der gemessene Druck wird also davon abhiingig sein, wie
viele Capillaren komprimiert werden, und der gemessene Druck ent-
spricht dem Druck, der wahrscheinlich in der Arterie vorhanden ist, die
dicht iiber derjenigen liegt, welche das komprimierte Capillargebiet
versieht.

Diese kleine theoretische Spekulation entspricht jedoch nicht vollig
den Verhiltnissen in der Haut. Die Capillarschlingen gehen, wie SPALTE-
HOLTZ gezeigt hat, nicht parallel mit der Oberfliche der Haut, sondern
sie kommen von den tieferliegenden kleinen Arterien nach der Haut zu
herauf, um wieder als vendse Capillarschlinge zu den kleinen Venen
in die Tiefe zu gehen. Der Druck bei der Capillardruckbestimmung
mit meinem Apparat wird daher nicht nach dem einfachen von mir
skizzierten Schema wirken. Die ganze Capillarschlinge wird wahr-
scheinlich nicht dem gleichen Druck ausgesetzt, da die Capillaren z. T.
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tiefer, z. T. mehr an der Oberfldche liegen. Theoretisch kénnen wir
daher nicht bestimmen, in welchem Gefaflabschnitt der
Druck gemessen wird, der der Kompression der Capil-
laren entspricht.

4. Vom wirklichen Druck des Blutes in den Capillaren.

Wir stellen also fest, dall es nach wie vor nicht moglich gewesen
ist, den capillaren Blutdruck einwandfrei zu messen. Was wir bisher
bestimmt haben, sind trotz der geringen Ziffern von CARRIER und
REHBERG nach wie vor Werte, die hoher sind als der Druck des Blutes
in den Capillaren. Dieser Druck mufl bei Ziffern liegen, die niedriger
sind als wir es bisher geahnt haben.

Vergleicht man diese Ziffern mit den Feststellungen tiber den Wert
des Venendruckes in der Vena mediana cubiti, so mufl man tiber diese
geringen Werte des Blutdruckes in den Capillaren erstaunt sein. Der
Venendruck ist bekanntlich auf zwischen 40—80 mm H,0O bestimmt
worden. Der Venendruck wiirde also gleich hoch oder héher sein als
der Capillardruck, was von vornherein unvereinbar ist mit unserer
alten Auffassung vom Herzen als der einzigen treibenden Kraft fiir den
Blutstrom. Durch die Forschung der letzten Jahre ist indessen geniigend
bewiesen worden, dal die Capillaren selbst helfen, das Blut durch
peristaltische Wellen vorwérts zu pressen (HookER, MacNUs, PARRI-
stus, HASEBROEK, KyLiN, HISINGER-JAGERSKIOLD u. a.). Die gleiche,
das Blut vorwirtstreibende Kraft besitzen auch die Venen (Hzss).
Diese neuen Forschungsergebnisse, die fiir das Verstandnis der Dynamik
des Kreislaufsystems von allergréBter Bedeutung sind, kénnen womdog-
lich diese paradoxen Ziffern erkliren.

Untersuchungen von KLINGMULLER haben ergeben, daB bei Fillen
mit erhéhtem Venendruck der ,,Capillardruck® (nach Kyrins Methode)
oft niedriger ist als der Venendruck. Dieser Befund spricht auch fur
die Auffassung, daBl die peripheren Gefdfie eine gewisse hidmodyna-
mische Kraft besitzen.

5. Die physiologischen Werte fiir den capillaren
Kompressionsdruck nach Kviins Methode.

Wir haben im vorhergehenden gesehen, da keine der bisher zur
Messung des Blutdruckes in den Capillaren angewandten Methoden uns
diesen Druckwert wirklich genau hat bestimmen lassen. Vermittels
der verschiedenartigen Verfahren ist der Druck in verschiedenen uns
unbekannten Geféfabschnitten mit mehr oder weniger grofler Genauig-
keit gemessen worden. Die gewonnenen Ziffernwerte haben daher Werte
eines gewissen, an einer nicht bekannten Stelle in der GefiBbahn be-
legenen Druckes dargestellt. Das Verfahren stimmt in dieser Beziehung
mit der arteriellen Blutdruckuntersuchung iberein. Wir wissen auch
bei jener nicht, wo in der GefdBbahn der Druck gemessen wird, aber
mittels des iiblichen Verfahrens bei arterieller Blutdruckmessung er-
halten wir doch Kenntnis von einem gewissen Kompressionswert, der,
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mit erheblichen Fehlerquellen behaftet, doch Vergleichswerte von kli-
nischer Anwendbarkeit und Bedeutung darstellt.

Durch die von mir angegebene Methodik, unter Anwendung der
Roy- und Brownschen Kammer und der Lombardschen Capillaroskopie
den Druck zu messen, der knapp und genau notwendig ist, um die
der Oberfliche am nichsten liegenden Hautcapillaren zu messen, haben
wir eine Methode erhalten, die klinisch anwendbar ist und innerhalb
gewisser Grenzen genaue Werte ergibt. Mein Apparat ist von einer
Anzahl verschiedener Forscher angewendet worden. Die Versuche der
folgenden sind versffentlicht worden: SECHER, SCHONFELDER, GOBEL,
RoMiNGER, RAJKA, MELDOLESI, GRZECHOWIAK, NEVERMANN, LJUNG-
DAL und AHLGREN, BECKMANN, BRiTANISKY und WEISSMANN, MARTINI
und P1ErAcH, GERARDINI und Brasi. Andere, wie STRAUB, C. MULLER,
ASKENSTEDT, NICKAU u. a. haben mir personlich brieflich ihre Er-
fahrungen mitgeteilt. Die von diesen Forschern gefundenen Normal-
werte liegen simtlich innerhalb der von mir angegebenen Grenzen, nim-
lich zwischen 80 und 200 mm H,0. NEVERMANN nimmt indessen an,
daB die normalen Werte bis 175 mm H,0 liegen. Werte tiber 175 sind
nach ihm erhohte.

Auch bei Kaninchen liegt der capillare Kompressionsdruck zwischen
100—200 mm H,0. (BECKMANN).

In welchem MafBe genau die gefundenen Druckwerte sind, nachdem
die Technik einmal wohlvertraut ist, geht aus folgenden protokollierten
Ablesungsreihen hervor, die gleichzeitig von SCHONFELDER (S) und mir
selbst (K) aufgestellt worden sind.

b K S 2) S K
al bt a b a b a b
115 ! 120 | 105 100 120 120 ‘ 130
105 100 | 120 130 115 115 | 120
110 110 110 | 110
105 ‘ 100 |
3) S K 4) K S
a b a b a b a b
105 | 100 | 115 | 120 105 “ 100 105 100
105 100 | 130 | 150 ! 105 100
110 | 110 110 ‘ 110 ‘ 110 110
105 100 | 130 | 150 " 105 100
[ | ! 115 120
%) S K
a b a b

120 | 130 | 105 | 100
115 | 120 | 105 | 100
125 | 140 ‘

! @ und b bedeuten neue Einstellungen des Apparates.



Der Capillardruck. 27

Dieselbe Genauigkeit in der Methodik geht aus den von RoMINGER
veroffentlichten Tabellen tiber diesen capillaren Kompressionsdruck
hervor. Seine Untersuchung umfaflt 80 Personen unter 16 Jahren in
verschiedenen Altersklassen von Neugeborenen an. An jeder Person
sind eine groBere Anzahl — von 3—16 schwankend — Druckbestim-
mungen gemacht worden. Der Unterschied zwischen diesen Ablesungen
hat 40 mm H,0 nie iiberschritten. Oftmals haben die Ablesungen bei
simtlichen Messungen genau dieselben Zahlen ergeben. Um dieses
Verhéltnis zu demonstrieren, werden in der folgenden Tabelle die
Druckwerte der 20 altesten von RoMINGER untersuchten Personen
aufgenommen.

:2' . & o Capillardruck in mm Wasser
i o | -

o iz EQz g . + | -
< O S RE a2 g -

g3 Alter |/ R R E 5|8 ﬁ E
<& Name = ZE|SE% ¢ 2 2 |§%
= S T g g g ET) g ,.g 3 .-g 5 %
T8 S8CZS8|SSE| E = | & | ES
SN = S N = =] z 20
= Jahre| 2 =4 =) = | B | Py
61|60 | Ulmer, Max. . . .| 10 145 6 120 | 133 | 140 | 20
62| 65 | Krepper, August. .| 11 155 4 100 | 100 | 100 0
63|81 | Thoma, Anna . . .| 11% 135 4 140 | 150 | 160 20
64 | 64 | Ramelsbacher, Hed. | 12 170 5 100 | 100 | 100 0
65 | 76 | Wullschlegel, Anna . | 12 175 3 100 | 113 | 120 | 20
66173 | Freund, Kurt . . .| 12 180 3 140 | 140 | 140 0
67 | 45 | Scherer, Margarete . | 13 170 6 100 | 103 | 120 | 20
68 | 59 | Biirklin, Berta. . .| 13 165 5 100 | 108 | 120 20
69 | 69 | Flaig, Alfons . . .| 13 165 5 100 | 120 | 140 40
70 | 80 | Thoma, Mathilde .| 13 165 6 100 | 113 | 120 | 20
71| 67 | Fischer, Luise . . .| 14 155 5 120 | 128 | 140 20
72| 9| Schmidt, Klara . .| 14 150 11 100 | 115 | 140 40
73|10 | Kunz, Emma . . .| 14 155 16 125 | 149 | 165 40
74 | 43 | Moser, Hedwig . .| 14 145 9 120 | 139 | 160 | 40
75| 53 | Schneider, Anna. .| 14 170 4 100 | 105 | 120 20

Erwachsene

76 | 37 | Hanser, Paula. . .| 15 160 7 100 | 106 | 120 20
77|73 | Birkle, Else. . . .| 15 150 6 80 93 | 100 | 20
78|51 | Honig, Anna . . .| 15 175 5 100 | 104 | 120 | 20
79 | 85 | Meyer, Bernhard. .| 15% 160 5 120 | 128 | 140 20
80 | 86 | Stolz, Heinrich . .| 151 165 6 130 | 138 | 140 10

Mit anderer Methodik als der meinigen sind andere Werte erhalten
worden. So haben HookEr und DANZER bei Anwendung eines von
ihnen konstruierten Apparates und mit einem anderen Prinzip
fiir die Druckbestimmung Werte von zwischen 20 und 25 mm Hg
gefunden. Die gleichen Werte haben mit demselben Apparat und dem-
selben technischen Verfahren Boas und Frant festgestellt.

Stellt man die Werte fiir den sog. Capillardruck zusammen, die von
verschiedenen Forschern und unter Anwendung verschiedener Metho-
den festgestellt worden sind, so findet man, dall sie in sehr hohem
Grade schwanken, und zwar zwischen 45 mm H,0 und 75 mm Hg. Dafl
jedoch von FrEUDENTHAL und LieBESNY aus diesen Unterschieden
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im sog. Capillardruck gefolgert wird, dafl ein einigermafen genau fest-
stellbarer Druckwert in den Capillaren nicht vorhanden ist, ist nicht
berechtigt. Die verschiedenen Methoden sind, indem sie sich verschie-
dener Kriterien fir die Bestimmung des Druckwertes bedienten, in
dem Mafle voneinander abgewichen, dafl sie nicht vergleichbar sind.
Wird indessen ein klinisch anwendbarer und technisch vollendeter
Apparat benutzt, so kann man feste Werte erhalten, die innerhalb
engerer Grenzen variieren als bei irgendeiner anderen Methode zur
Messung des Blutdruckes, sei es in den Arterien oder in den Venen. Es
ist also keinem Zweifel unterworfen, daffi man jetzt eine klinisch an-
wendbare Methode besitzt, um sich gewisse Vergleichswerte iiber den
Blutdruck in einem gewissen Gefillabschnitt in den kleinen Haut-
gefiflen zu verschaffen. Diese Werte konnen von Person zu Person ver-
glichen werden und auf diese Weise iiber krankhafte Verdnderung im
GefafBsystem an der Stelle der Haut aufkliren, wo der Druck gemessen
wird. Diese Werte ergeben indessen kein genaues Mal iiber den
Druck des Blutes in den Capillaren, der aller Wahrschein-
lichkeit nach erheblich niedriger ist als die mit meiner Me-
thodik erhaltenen Werte.

Beim Vorkommen pathologischer Druckwerte mufl man jedoch bet
der Beurteilung der dadurch erhaltenen Angaben groBe Vorsicht be-
obachten. Ein erhshter Druckwert gibt natirlich nur die Aufklirung,
daB der Druckwert an dieser Stelle, wo gemessen wurde, erhéht war,
aber er darf nicht zu SchluBifolgerungen iiber allgemeine Stoérungen
im GefaBsystem veranlassen. Ortliche Verinderungen in den Haut-
gefiflen, wie z. B. bei Raynaups Krankheit, kénnen Drucksteige-
rungen verursachen. Aber andererseits gibt es auch allgemeine diffuse
GefaBkrankheiten, die diffuse Drucksteigerungen in der Gefafbahn mit
Lokalisation auf den capillaren oder pricapillaren GefiBlabschnitt er-
geben konnen.

6. Die Abhiingigkeit des capillaren Kompressionsdruckes
vom hydrostatischen Druck.

Schon v. Kries wies darauf hin, daf der von ihm gemessene und
Capillardruck genannte Druck von der Lage der Messungsstelle im
Verhéltnis zum Herzen abhiingig sei. Der Druck wurde am Nagelfalz
gemessen. Wurde die Hand oberhalb der Herzhshe gehalten, so ergab
sich ein geringerer Wert, als wenn die Hand unterhalb Herzhohe ge-
halten wurde. Auf das gleiche Verhiltnis habe ich selbst in meiner 1920
erschienenen, in schwedischer Sprache verfafiten ausfiihrlichen Arbeit
hingewiesen, worin ich auch bemerke, daf die Messung mit der Hand in
Herzhohe erfolgen soll, eine Lage, die sich ungefahr 7—17 ¢cm unterhalb
des Schliisselbeins befindet.

CarriER und REHBERG haben den Einfluf des hydrostatischen
Druckes auf den Druck des Blutes in den Capillaren besonders stu-
diert, wobei sie sich ihrer oben beschriebenen Technik bedient ha-
ben. Sie stellten fest, daBl der Druck bei einer Lage der Hand ober-
halb einer Fliche, die durch einen Punkt 7 cm unterhalb des Schliis-



Der Capillardruck. 29

selbeins gezogen war, konstant war und zwischen 45—75 mm H,0
lag. Wurde die Hand unter diese Fliche gesenkt, so stieg der Druck
mit dem hydrostatischen Druck. Ihre Ergebnisse kann ich auf Grund
spaterer Studien bestatigen, soweit es sich um nicht allzu erhebliche
Senkungen der Hand

- Lage des Fingers | Capillarer
urlﬁer dle angegebenf? unter derr;j Kompressions-
Fliche handelt. Bei Schliisselbein druck
einer Lage der Hand in em in mm H,0
o.berhall.) dieser F_‘lache Versuch 1 3 120
finde ich zwischen 10 140
80 bis 150 mm H,O 18 210
schwankendeWerte fir 50 340
den capillaren Kom- u.nach2<z)1(1)ng. Min.
pressionsdruck. Wird
die Hand gesenkt, so versuch II 0 95

. . 7 105
steigt der Druck, wie 15 170
aus nebenstehendem 22 250
Versuchsprotokoll her-  vercuch III 3 100
vorgeht. 10 120

Wirfindenalso, daB 12 140
bei erheblicher Sen- 40, . 360

spiter 240

kung der Hand unter-
bhalb Herzhéhe der hydrostatische Druck auf irgendeine Weise kom-
pensiert wird. Wahrscheinlich dirfte die hdmodynamische Kraft der
Capillaren hier hineinspielen,

In diesem Zusammenhang diirfte zu bemerken sein, dafl, wenn der
hydrostatische Druck direkt unter allen Umstinden zu dem Druck des
Blutes in den Capillaren hinzuaddiert wirde, dieser in den Capillaren
vorhandene Blutdruck im Ful} bei aufrechter Stellung ganz enorme
Ziffern erreichen wiirde, die natirlich bedeutende Stérungen ver-
ursachen wiirden. Sicherlich liegen hier verwickelte dynamische Ver-
hiltnisse vor, deren eingehendes Studium sehr interessant, wenn auch
sehr schwierig sein diirfte.

7. Die Tagesschwankungen des Capillardruckes.

Wihrend der letzten Jahre haben die Tagesschwankungen des
arteriellen Blutdruckes erhéhte Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Wir
wissen nunmehr auch, dafl dieser arterielle Blutdruck im Laufe des
Tages gewisse typische Anderungen zeigt. Ahnliche Schwankungen
des capillaren Kompressionsdruckes im Laufe des Tages habe ich
nicht feststellen konnen. Wahrend des Schlafes habe ich selbst solche
Messungen nicht vorgenommen. RomINGER, der 10 gesunde Kinder
untersucht hat, um das eventuelle Vorkommen von Tagesschwankungen
festzustellen, macht folgende Angaben:

,»Bei den untersuchten 10 gesunden Kindern schwankt also nach
diesen Feststellungen der im Verlauf einer Tagesperiode mehrfach zu
verschiedenen Zeiten einige Tage hintereinander ermittelte Capillar-
druck recht gleichmaBig, ndmlich um etwa 40—50 mm Wasser. Die
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Prot.-Nr. 34. Schneider, Werner, 2 Jahre 9 Monate, gesund. Capillarschlingen
1. Mittelfinger.

Blutdruck| Capillardruck Capillar-
in em in mm Wasser druck
Wasser 7(R) ' (a W) " im Mittel
1. V. 1922 125 120 140 132 4 U. 15 Min., niichtern
140 120
140
10. V. 1922 110 120 120 115 12U. 30 Min., nachdem
120 110 Mittagessen
. 105 80 100 92 4 U. 15 Min., nach dem
100 100 Mittagsschlaf
80
" 100 120 120 120 6 U., lebhaft
120 120
11. V. 1922 110 120 120 124 9 U. 45 Min., nach dem
120 120 Friihstiick
140
. 95 100 100 108 11 U. 20 Min., 2 Stun-
100 120 den niichtern
120
. 90 80 100 89 6 U., schlift
80 100
100 80
80
14. V. 1922 110 100 80 92 10 U., nach lebhafter
80 100 Bewegung

Capillardruck im Mittel: 109 mm Wasser.

Niederster Einzelwert 80; hochster Einzelwert 140; Abweichung der Einzel-
bestimmung 20.

Schwankungsbreite der Einzelwerte 60.

Schwankungsbreite der Mittelwerte (43) rund 40 mm Wasser.

Schwankungen erfolgen stufenweise, schnell hintereinander. Ein Ein-
fluB von Wachsein, Schlaf und Nahrungsaufnahme ist nicht deutlich;
jedenfalls sind wir nicht imstande, die feineren Schwankungen des
Capillardruckes innerhalb einer Tagesperiode zu ergriinden.*

RoMINGER hat in seiner Arbeit Messungsreihen von zweien seiner
Fille veroffentlicht, welche Reihen in vor- und nebenstehender Tabelle
aufgenommen sind.

8. Die Altersschwankungen des Capillardruckes.

Es ist allgemein bekannt, daB der arterielle Blutdruck, der im Kind-
heitsalter zwischen 80—90 mm Hg liegt, mit zunehmendem Alter steigt,
um bei alten Menschen normal 120—140—150 mm Hg zu liegen. Im
Gegensatz hierzu zeigt es sich, daBl der capillarische Kompressionsdruck
das ganze Leben hindurch bei den gleichen Werten, 80—200 mm H,0,
liegt. Schon zur Zeit meiner ersten Verdffentlichungen (1919) hatte ich
diesen Druck in den Altersstufen von 7—70 Jahren untersucht und die
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Prot.-Nr. 57. Metzger, Anneliese, 61, Monate alt, gesund. Capillarschlingen
r. Mittelfinger.

Blutdruck| Capillardruck Capillar-
in cm in mm Wasser druck
Wasser | (R.) (a. W.) |im Mittel
8. VI. 1922 135 120 140 133 9 U., morgens 4 Stun-
140 140 den niichtern
140 120
' 105 140 140 140 9 U. 45 Min., nach
140 140 kithlem Bad
10. VI. 1922 110 100 100 104 12 U. 45 Min., nach
100 100 der Flasche
120
10. VI. 1922 105 100 100 100 4 U. 25 Min., niichtern;
100 100 lebhaft wach
100
. 120 100 120 107 5 U., nach einer Brei-
100 100 mahlzeit
120 100
11. VI. 1922 110 100 120 107 9 U. 30 Min., morgens
100 niichtern
» 95 140 120 124 11 U. 30 Min., lebhaft
120 120
120
” 115 80 100 93 5 U. 30 Min., schlaft
100 100
100 80

Capillardruck im Mittel: 114 mm Wasser.

Niederster Einzelwert 80; hochster Einzelwert 140; Abweichung der Einzel-
bestimmung 20.

Schwankungsbreite der Einzelwerte 60.

Schwankungsbreite der Mittelwerte (47) rund 50 mm Wasser.

gleichen Normalwerte bei verschiedenen Altersstufen festgestellt. Spater
hat RoMINGER Kinder untersucht und die gleichen Zahlen fir das Alter
von 1 Monat bis zu 15 Jahren festgestellt. :
Es ist also deutlich, daBB der Druck des Blutes in den klein-
sten HautgefaBBen das ganze Leben hindurch, vom zartesten
Kindes- bis zum spidten Greisenalter, physiologisch der
gleiche ist. Hierin unterscheidet sich dieser Druck also vom
arteriellen Blutdruck, womit die Unabhéngigkeit des Ca-
pillardruckes vom arteriellen Druck dargetan wird.

II. Der Mechanismus der Blutdrucksteigerung.

A. Welche mechanische Faktoren konnen eine
Blutdrucksteigerung hervorrufen?
Der Druck, den das Blut auf die GefaBwiande ausiibt, wird durch

Mitwirkung dreier verschiedener Faktoren hervorgerufen:
1. das Herz; 2. das Blut; 3. die Gefale.
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Wird einer von diesen Faktoren verindert, wahrend die anderen
konstant bleiben, muf3 die Folge eine Verinderung der Druckverhalt-
nisse in der Blutbahn sein. Dal} sowohl eine Steigerung als eine Sen-
kung des Blutdruckes durch Einwirkung jedes von den erwahnten
Faktoren verursacht werden kann, ist darum schon a priori klar.

1. Kann das Herz allein eine Blutdruckerhéhung verursachen?

Wir miissen festhalten, dal eine Blutdrucksteigerung sowohl phy-
siologisch als pathologisch sein kann. Die physiologische zeitweilige
Blutdrucksteigerung, die im Zusammenhang mit vermehrter Herz-
aktion entsteht, kann, wenigstens theoretisch, von dem Faktor ver-
mehrter Herzarbeit allein verursacht worden sein. So fand z. B. Kaurs-
MANN, dafl der Blutdruck bei zeitweiligem Herzklopfen steigen kann.
In einem Falle erwdhnt er eine solche Steigerung von 124—155 mm Hg.

Ob indessen eine pathologische Blutdrucksteigerung, entweder eine
transitorische oder eine permanente, allein durch vermehrte Herz-
tatigkeit entstehen kann, ist nicht klargestellt worden. EinigermafBen
wird die Beantwortung dieser Frage damit zusammenhéngen, was man
unter dem Begriffe physiologische und pathologische Blutdrucksteige-
rung versteht. Der Ubergang zwischen diesen Begriffen diirfte flieBend
sein. Wenn man die Blutdrucksteigerung, die KAUFFMANN in dem er-
wihnten Falle mit Herzklopfen fand, pathologisch nennt, muB die
Frage bejahend beantwortet werden.

Indessen diirfte es nicht mit dem allgemeinen Sprachgebrauch
ubereinstimmen, eine solche zeitweilige Blutdrucksteigerung patholo-
gisch zu nennen.

v. BERGMANN betont, dafl wir bei der Aorteninsuffizienz ein klas-
sisches Beispiel von allein durch vermehrte Herztatigkeit verursachter
Blutdrucksteigerung haben. Er sagt folgendes: ,,Bei ihr freilich ist das
Blutdruckverhalten ein besonderes, die Mechanik jenes Klappenfehlers
bringt es mit sich, daB nur der Maximumdruck erh6ht ist, der Minimum-
druck erniedrigt. Jene groe Blutdruckamplitude ist ja geradezu klas-
sisches Symptom der Aortenklappeninsuffizienz, aber jedenfalls belehrt
es uns dariiber, daB das vergroBerte Schlagvolumen, wenn sonst die
Kreislaufverhiltnisse, also die GefaBweite unverdndert bleibt, zur Er-
héhung des Maximumdruckes fihrt. Man kann theoretisch aussagen,
daB, wenn die Blutquanten, die der linke Ventrikel herauswirft, gré3ere
sind als in der Norm, die Spannung der Gefallwand ansteigt, also ein
groBeres Minutenvolumen, wenn der Zustand nicht vasomotorisch aus-
geglichen wird, zur Blutdruckerhéhung fihren muf.*

Wir finden also: 1. daBl es theoretisch méglich ist, eine Blutdruck-
steigerung durch vermehrte Herzaktion zu erhalten, nimlich wenn die
Verhialtnisse der GefaBe nicht verindert werden; 2. dafl wir bei der
Aorteninsuffizienz einen Krankheitszustand gefunden haben, bei wel-
chem dauernde Steigerung des maximalen Druckes konstatiert wor-
den ist, und wo die Drucksteigerung wahrscheinlich durch das Herz her-
vorgerufen ist.
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Die Frage ist nun, ob man auch bei einer anderen Hypertonieform
die Grundursache der Blutdrucksteigerung in Vermehrung der Herz-
aktion finden kann. v. BERGMANN hélt es nicht fiir unméglich, daB es
der Fall sein kénne. Die Zeit wird lehren, ob seine Vermutung richtig ist.

2. Die Menge und Viscositit des Blutes als blatdrucksteigernde
Faktoren.

Theoretisch gesehen mufl eine Vermehrung der Blutmenge eine
Steigerung des Blutdruckes hervorrufen, wenn die Blutbahn unveriandert
bleibt. Indessen zeigen zahlreiche Versuche von WorM-MULLER, COHN-
HEIM und LicHTHEIM, PawLow, PrEscH, Brervacki, Morirz, daB
Vermehrung der Blutmenge keine Blutdrucksteigerung (oder nur eine
sehr unbedeutende) verursacht. Die Vermehrung der Blutmenge wurde
also durch einen anderen blutdrucksenkenden Faktor kompensiert.

Bei den Experimenten stellte sich heraus, dafl sich ein Teil des
Blutes in den zentralen Venen, in der Leber usw. ansammelte. Aufler-
dem fand man eine vermehrte Transsudation von Flissigkeit in die
Brust- und Bauchhéhle.

Auch die Viscositidt des Blutes ist ein Faktor, der, theoretisch ge-
sehen, auf die Verhaltnisse des Blutdruckes einwirken kann. Je hoher
die Blutviscositat ist, desto hoher sollte der Blutdruck sein.

Indessen findet sich keine Blutdrucksteigerung in den Zustinden
vor, wo die Viscositidt sehr erhsht ist, wie bei Leukimien und Poly-
globulien. Dies zeigt, daf} die Viscositidt keine gréfiere Rolle fiir die
Entstehung der Blutdrucksteigerung spielt.

Eine Ausnahme von der obenerwihnten Regel macht die Geis-
bocksche Form von Polyglobulie, bei welcher Hypertonie vorhanden
ist. Ob die Hypertonie in diesen Féllen die Folge der vermehrten Blut-
viscositdt oder der vermehrten Blutmenge oder eines anderen Faktors
ist, entzieht sich unserer Beurteilung. Indessen scheint es mir nicht
undenkbar zu sein, daf} in diesen einzelnen Fillen die Drucksteigerung
wenigstens teilweise, eine Folge der vermehrten Blutmenge und der
vermehrten Viscositit ist.

Nach TIGERSTEDT soll bei experimenteller Uberfiillung der Blut-
bahnen die Viscositat eine gewisse Rolle fiir die Entstehung der Blut-
drucksteigerung spielen. Die Drucksteigerung wird namlich hoch-
gradiger nach Infusion mit Blut als nach Infusion mit Ringers Losung.

3. Die Bedeutung der BlutgefiBe fiir die Blutdrucksteigerung.

a) Welches GefdaBgebiet ist fir die Entstehung der
Blutdrucksteigerung das bedeutungsvollste?

Wir haben im vorhergehenden betont, dafl die Verhiltnisse des
Herzens und des Blutes nur ausnahmsweise von entscheidender Be-
deutung fiir die Entstehung der Blutdrucksteigerung sein kénnen. Die
Entstehung einer solchen Drucksteigerung muf darum durch Ver-
anderungen des Kontraktionszustandes der Blutbahn hervorgerufen sein.

Untersuchungen von JaNsEN, Toms und AcHELI haben gezeigt, daB
eine Verdrangung des Blutes aus den Extremititen fir die Entstehung

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 3
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der Blutdrucksteigerung von geringem Belang ist. Sie umwickelten die
beiden Beine und einen Arm mit Gummibinden und verdringten so
das Blut aus diesen Extremititen. Der Blutdruck wurde vor und in
diesem Versuch an dem freien Arm gemessen. Sie fanden eine Blut-
drucksteigerung in einigen Fallen zwischen 5—10 mm Hg. In einigen
Fiallen fanden sie gar keine Blutdrucksteigerung.

Dieses Ergebnis stimmt mit dem uberein, was dieselben Autoren
bei Tierexperimenten fanden. Wurde eine periphere Strombahn ver-
sperrt, trat eine vorldufige und kurzdauernde Blutdrucksteigerung von
5—20% auf. Die Drucksteigerung wurde sehr schnell durch Erweiterung
anderer GefaBbahnen kompensiert. Wurde indessen ein Splanchnicus-
gefall versperrt, folgte eine Blutdrucksteigerung von 25—30%. Diese
Blutdrucksteigerung blieb bestehen. Wurde jetzt, nachdem ein Splanch-
nicusgefi.} zuerst versperrt worden war, noch ein peripheres Stromgebiet,
z. B. die Art. iliaca commun. versperrt, erhielt man noch eine weitere
Blutdrucksteigerung von 15—20%, die auch konstant fortdauerte.

Aus diesen Experimenten geht also hervor, daf das Splanchnicus-
gebiet in erster Linie den Blutdruck durch Zusammenziehung und
Erweiterung seiner Geféfle regelt. Diese Behauptung wird ferner da-
durch bekraftigt, daBl JanseN, Toms und AcHELI gefunden haben, da
eine Kiltewirkung in der Form eines Kaltbades eine Blutdrucksteige-
rung von nur 8% hervorruft, wihrend ein kalter Einlauf dagegen eine
Blutdrucksteigerung von 22,5% verursacht. JANSEN, Toms und AcHELI
betonen auch, daB ,hauptsichlich das Splanchnicusstromgebiet auch
beim Menschen, genau wie beim Tier, der Regulator des Blutdrucks
ist, und daB Verengerungen seines Lumens den ausschlaggebenden
Einflufl auf die Drucksteigerung haben*‘.

b) In welchem GefdBabschnitt entsteht die
Blutdrucksteigerung?

Wie aus dem oben Erwéhnten hervorgeht, wird die pathologische
Blutdrucksteigerung durch eine Verengerung der peripheren Strom-
bahn hervorgerufen. Die Frage ist nun: Wo in der Strombahn entsteht
diese Verengerung? In der Aorta, in den mittelgroBen Arterien, den
kleinen Arterienverzweigungen, den Capillaren oder den Venen ?

Was zuerst die Aorta betrifft, lehrt uns die allgemeine Erfahrung
aus der pathologischen Anatomie, da sogar eine hochgradige Aorten-
verkalkung vorhanden sein kann, ohne daB der Blutdruck im Leben
erhéht war; und war in gewissen Fillen eine Blutdrucksteigerung vor-
handen, war sie nur ganz unebedeutend.

Diese Tatsache stimmt auch mit den tierexperimentellen Unter-
suchungen von DE HEER iiberein. Er fand an decerebrierten Hunden,
dafl die Aorta erheblich verengert werden muBite, ehe eine zentrale
Drucksteigerung entstand.

Avuch betreffs der mittelgroBen Arterien gilt dasselbe, nimlich daf
eine sogar erhebliche Verkalkung keine Blutdrucksteigerung verursacht.
HasenreLD und HirscH fanden, daB nur ein verhiltnismiBig kleiner
Teil der Falle mit unkomplizierter Arteriosklerose (also ohne Nieren-
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verinderungen) eine Hypertrophie der linken Herzkammer zeigte.
Dieselben Verfasser fanden auch, dafl, wenn der linke Ventrikel bei
Fallen von unkomplizierter Arteriosklerose hypertrophisch war, die
Hypertrophie nur unbedeutend war. Beim Vorkommen dieser unbedeu-
tenden Herzhypertrophie waren die Splanchnicusgefifie gewohnlich
stark arteriosklerotisch. Dieser Befund stimmt mit den réntgenologischen
Untersuchungen Langes wohl iiberein. LANGE fand bei Fillen von
unkomplizierter Arteriosklerose keine oder duflerst unbedeutende Ver-
groflerung des rontgenologischen Herzschattens.

Alles in allem diirfte vollstandige Einigkeit unter allen Forschern dar-
iiber herrschen, daB die groBen und mittelgroBBen Gefale nicht das Gebiet
der GefalBlverengerung sind, die die Blutdrucksteigerung hervorrufen.

Gehen wir zu den kleinsten Arterienverzweigungen iiber, so wissen
wir, daB3 sie eben das Gebiet des groBlen Blutdruckabfalles sind. Wenn
das Blut die Arterioli passiert hat, ist der Blutdruck so betrichtlich
gesunken, dal in den Capillaren der Druck des Blutes nur wenige
(etwa 3—5) mm Hg betrigt (CaARrIER und REHBERG, KYLIN u. a).
Diese Arterioli haben in ijhren Wéanden eine sehr kraftige glatte Mus-
kulatur. Sie sind auch in besonders hohem Grade vasomotorischen Ein-
flissen unterworfen. Sie sind darum besonders gut ausgeriistet, um den
Widerstand fir den Blutstrom vermehren oder vermindern zu koénnen.
Durch Messungen des capillaren Kompressionsdruckes wissen wir, da
bei unkomplizierten Féllen essentieller Hypertonie der capillare Kom-
pressionsdruck normal ist. Bei dieser Form von Blutdrucksteigerung
sind also die drucksteigernden Faktoren ganz und gar nach einem
Gefallgebiet oberhalb des Capillarsystems verlegt.

Ganz anders ist das Verhiltnis bei Fillen von akuter Glomerulo-
nephritis. Bei dieser Krankheit ist auch der capillare Kompressions-
druck gesteigert, was zeigt, dall bei dieser Hypertonieform die blut-
drucksteigernden Faktoren auch mehr distal gelegene Gefaligebiete
beteiligen als bei essentieller Hypertonie?.

Gegen die Auffassung, dafl diffuse Affektionen im Capillarsystem
zur Entstehung einer Blutdrucksteigerung beitragen konnten (eine
Auffassung, die ich schon vor zehn Jahren vertrat), haben sich eine
grofe Anzahl Forscher ablehnend ausgesprochen (Duric, GoLp-
SCHEIDER u. a.). In der allerletzten Zeit hat indessen kein geringerer
als v. BERGMANN sich dieser von mir schon vor zehn Jahren aus-
gesprochenen Auffassung angeschlossen. Er schreibt in einer kiirzlich
in der Neuen deutschen Klinik publizierten Abhandlung iiber die
Blutdruckkrankheiten folgendes (S.111): ,,Wir mécehten aber keines-
falls so weit gehen, der Verengerung in den Capillargebieten jeden
Einflu auf die Blutdruckerhohung abzusprechen. Das Capillar-
gebiet ist mindestens fir eine Form der Blutdruckerhéhung
doch maBgebend: Ich meine die Blutdrucksteigerung bei
der akuten Glomerulonephritis. Und auf S. 112 schreibt
v. BERGMANN weiter: ,,So moéchten wir, indem wir die Blutdruck-

1 Zu diesem Schluf} ist auch HErzoa durch neue Untersuchungen gekommen.
g%
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erhohung bei der akuten Nephritis vorwiegend auf das
Capillarverhalten beziehen?, diese von dem einheitlichen Funk-
tionsverhalten der iibrigen Hypertensionspatienten ausnehmen, und die
Hypertonie bei der akuten Nephritis nicht zur Blutdruckkrankheit in
dem hier entwickelten Sinne zéhlen.*

So froh ich auch dariiber bin, dafl ein Forscher von der Autoritat
v. BERGMANNS sich zu meiner weit frither ausgesprochenen Auffassung,
dafl Blutdrucksteigerung durch Einwirkung auf das Capillarsystem
entstehen kann, angeschlossen hat, so muf ich doch als meine Meinung
hervorheben, dall voN BERGMANN zu weit gegangen ist, wenn er die
Blutdrucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis hauptsichlich
den Capillaren in Rechnung stellt. Wie ich auch an anderen Stellen
(vgl. S. 62—63) hervorgehoben habe, scheint mir nur ein kleiner Teil der
Blutdrucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis auf der Capillar-
affektion beruhen zu koénnen. In den leichtesten Fallen kénnte man
moglicherweise vermuten, dafl die Blutdrucksteigerung hauptséachlich
im Capillarsystem entstehe. In den schwereren Fillen dagegen, wo die
Blutdrucksteigerung bis auf 150—200 mm Hg oder eventuell dariiber
steigt, diirfte der gréere Teil der Blutdrucksteigerung durch Arteriolen-
kontraktion verursacht sein. Zum Tragen einer solchen erheblichen
Drucksteigerung scheinen die diinnwandigen Capillaren nicht gebaut zu
sein. Die muskelreichen Arterioli dagegen diirften eben dazu geeignet sein.

Man moéchte jedoch vermuten, dafl die Capillaraffektion mittelbar
in gewisser Hinsicht die Arterienzusammenziehung verursacht. Man
diirfte nédmlich berechtigt sein zu der Vermutung, daBl der primére
Capillarschaden einen Axonreflex hervorruft, wodurch eine Arteriolen-
kontraktion entsteht. Bekannte physiologische Daten geben Anhalts-
punkte fiur eine solche Annahme (s. S. 148—154).

c) Ist die Arteriolenverengerung organisch oder funktionell
bedingt?

Dafl die Ursache der Blutdrucksteigerung nicht in einer organisch
bedingten, pathologisch-anatomisch fafilichen Verengerung der Gefale
liegen kann, wird am besten dadurch bewiesen, dafl der Blutdruck bei
der essentiellen Hypertonie sehr labil ist, wie KyrLin zuerst in neuerer
Zeit gezeigt hat und FaArrRENKAMP, C. MULLER u. a. bestitigten. Ein
Krankheitszustand, wo der Blutdruck bei einer Gelegenheit 200 mm Hg,
bei einer anderen einige Stunden spiter 100 mm Hg betragen kann,
kann nicht durch eine Verkalkung in den Adern bedingt sein. Die
Blutdrucksteigerung mufl in solchen Féallen von einer funktionellen
Gefia3verengerung verursacht worden sein. Die alte Auffassung, die
zuerst von GULL und SurToN aufgestellt worden ist und spater von
einer geringen Anzahl von Forschern, u. a. MoNTzZER, KLEIN an-
genommen worden ist, nidmlich daB eine diffuse, organische Ver-
anderung die Blutdrucksteigerung verursache, mufl zuriickgewiesen
werden. Lage eine organische Gefifiverengerung der Blutdrucksteige-
rung zugrunde, mochte der Blutdruck nicht, wie C. MULLER, KATscH,

1 Vom Verfasser gesperrt.
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Ponsporr, BLume, KYLIN u.a. gezeigt haben, im Schlafe auf etwa
dieselben Werte wie bei Gesunden herabsinken. Heutzutage sind auch
fast alle Forscher dariiber einig geworden, daB, wie Jomnson frither
angenommen hat, die Ursache der Blutdrucksteigerung zum gréBten
Teil von funktionellen GefaBverengerungen in den kleinen und kleinsten
Gefiflen hervorgerufen wird.

Wenn wir nun die wesentliche Ursache der Blutdrucksteigerung als
funktionell bedingt auffassen, scheint mir eine gewisse Gefahr zu liegen
in der Erweiterung dieser Auffassung dahin, dall wir die Moglichkeit
verneinen, daB Drucksteigerung infolge diffuser organischer Prozesse
im GefaBsystem entstehen kann. In diesem Zusammenhang denken wir
nicht an Verkalkungen in den mittelgroen oder den ein wenig klei-
neren Arterien. Dall solche Prozesse die Blutdrucksteigerung nicht
erklaren kénnen, geht aus dem auf S. 35 Erwédhnten hervor. Wir denken
vielmehr an den Blutdrucksteigerungstypus, der bei der akuten Glo-
merulonephritis vorhanden ist. Bei dieser Krankheitsform haben wir
das Vorkommen einer diffusen organischen Erkrankung des Capillar-
systems angenommen (s. S.35) und wir haben wegen des Verhaltens
des Capillardruckes vermutet, dal die Drucksteigerung zum Teil von
diesen Stérungen in den Capillaren verursacht werden kénne. Indessen
halten wir es fir zu weitgehend, wenn man wie v. BERGMANN meint,
daB die Blutdrucksteigerung bei dieser Krankheit ausschlieBlich durch
den Capillarschaden verursacht wird. Auch in diesen Féllen von
Glomerulonephritis diirfte der gréfte Teil der Blutdrucksteigerung
durch eine Arteriolenverengerung hervorgerufen werden.

B. Blutdrucksteigerung als Reflexvorgang.

Es ist allgemein bekannt, dafl Schmerzempfindung reflektorisch
eine Blutdruckerhéhung hervorruft. So findet man nach Reizung des
N. femoralis, des Trigeminus usw. eine Steigerung des Blutdruckes.
Besonders bekannt sind die spontane Blutdruckerhéhung bei tabischen
Krisen, wobei der Blutdruck um 60 mm Hg oder mehr ansteigen kann.
Bei Cholelithiasis fand CurscEMANN dagegen nur geringe Erhohung
um etwa 10 mm Hg.

Dieser Schmerzreflex mul als ein Affektsymptom aufgefallt werden.
Der psychische Vorgang des Schmerzes scheint dabei das wesentliche
zu sein (CURSCHMANN, MARTINT und GrAF). Wenn man die Haut im
Bereich organisch bedingter analgetischer Bezirke reizt, kommt keine
Blutdrucksteigerung zustande (CurscHMANN, BING).

Auch durch gewisse andere periphere Reizungen, die an und fur
sich nicht schmerzhaft zu sein brauchen, kann eine Blutdruckerh6hung
verursacht werden. So findet man nach Behinderung des Harnabflusses
oft eine Steigerung des Blutdruckes. Schon CornNHEIM hat von einem
11jahrigen Knaben berichtet, bei dem er eine enorme Herzhypertrophie
fand, als deren Ursache er eine Blutdrucksteigerung annahm. Die Blut-
drucksteigerung, glaubt er, war durch einen groflen Blasenstein, der
beide Ureterenmiindungen verlegt hatte, verursacht. Im Tierexperi-
ment hat man auch nach Unterbindung der Ureteren Herzhypertrophie
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gefunden (BrauN). Bekannt sind Fille mit AbfluBbehinderung des
Harns durch Stenosen der Urethra (z. B. bei Prostatahypertrophie),
bei denen man Blutdrucksteigerung findet. Beseitigt man die Stérung
des Harnabflusses z. B. durch Katheterisierung, so sinkt der Blutdruck
oft. betriachtlich, wie u.a. Monakow und MavEer gefunden haben.
Nach Furr kann der hohe Blutdruck schon innerhalb von Minuten nach
Ausschaltung des AbfluBhindernisses sinken. FurL faBt die Blutdruck-
steigerung in solchen Féllen als reflektorisch bedingt auf, eine Auf-
fassung, der ich gern zustimme. Wahrscheinlich entsteht dieser Reflex
besonders leicht bei gefaBibererregbaren Individuen. Bei Gesunden
kann man durch Fillung der Blase eine solche Blutdrucksteigerung
nicht regelmiBig hervorrufen.

Auch Reizungen der Nierenbecken konnen reflektorisch Blutdruck-
steigerung hervorrufen. (HarTWICH u. a.)

Auch bei Asthmaanfall findet man im allgemeinen eine Erhshung
des Blutdruckes, worauf besonders KErppPorLA hinwies. Ob diese Er-
héhung durch Schmerzreiz oder auf andere Weise hervorgerufen ist,
ist nicht klargestellt. Es ist moglich, daB eine Uberladung des Blutes
mit CO, durch Reizung des vasomotorischen Zentrums die Blutdruck-
erh6hung in diesen Fillen hervorruft. (Siehe auch die Untersuchungen
von Raas, S.64.)

FreEy hat die Entstehungsbedingungen einer Blutdrucksteigerung
nach intraarterieller Injektion von verschiedenen Stoffen untersucht.
Er fand dabei, daBl schon im Bereich physiologischer Konzentration
gewisse physiologische Stoffe (Milchsiaure, Harnstoff, Kohlensiure
u.a.m.) eine Blutdrucksteigerung hervorrufen kénnten. Er nahm
darum an, daB die pathologische Blutdrucksteigerung durch einen von
den Arterien aus hervorgerufenen Reflex entstehen konnte (Reflex-
hypertonie nach FrEY).

Im Zusammenhang mit seiner groBen Monographie iiber die Nieren-
krankheiten legt VOLHARD eine neue Theorie iiber die Entstehung der
Blutdrucksteigerung vor. Seine Theorie ist der oben erwihnten Theorie
von FREY sehr dhnlich. VoLEARD ist der Ansicht, daB die Ursache der
Hypertonie ein diffuser Gefifispasmus ist, der durch eine nervise
Reizung der peripheren Gefile hervorgerufen wird. Bei verschiedenen
Krankheitszustinden sollte dieser GefiBspasmus verschiedene GefiB-
abschnitte affizieren. So sitzt nach Vormarps Ansicht der Spasmus
bei der benignen Nephrosklerose nur in den Arterienzweigen. Bei
Glomerulonephritis und maligner Sklerose dagegen sollen auch die
Capillaren spastisch kontrahiert werden.

VorLHARD stiitzt sich in dieser seiner Auffassung auf das bereits
vorher bekannte Verhalten, daB die beiden letztgenannten Krankheiten
gewisse typische, durch Capillaroskopie festgestellte Verdinderungen in
den Capillaren aufweisen.

Uber die Ursache dieses Reflexes ist VOLHARD nicht im klaren.
Er ist indessen geneigt anzunehmen, daB giftige adrenalin-sensibili-
sierende Stoffe im Blute der Hypertoniker diesen Reflex bei der Glo-
merulonephritis und der malignen Sklerose hervorrufen. Solche adrena-
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linsensibilisierende Stoffe hat H¥LsE im Blute bei den erwédhnten Krank-
heiten gefunden, ein Befund, den Kanrson und WERG nicht bestétigen
konnen. Nach Horse und STrAUSS sollen diese Stoffe von Peptonnatur
sein. BECHER bestreitet indessen, daB im Blute der Kranken mit Glo-
merulonephritis solche pathologischen Peptonstoffe vorkommen.

Nach Voruarp sollen die von ihm vermuteten Stoffe durch eine
direkte Reizung der Gefillwinde die Blutdrucksteigerung hervorrufen.

Fiir die Blutdrucksteigerung bei der essentiellen Hypertonie nimmt
VoLHARD eine ganz andere Pathogenese an. Hier kommen adrenalin-
sensibilisierende Stoffe im Blute nicht vor (HULsE). VOLHARD ist der
Ansicht, da8 bei dieser Form von Hypertonie die Blutdrucksteigerung
durch eine Dysregulation des Blutdruckes verursacht wird.

Diese Theorie VoLHARDS, dal} eine Art Reflex einen Krampf in dem
vom vegetativen Nervensystem beherrschten Gefiallsystem hervorruft,
scheint nichts zu enthalten, was unseren allgemeinbiologischen An-
schauungen widerspricht. Es sei hier daran erinnert, dafl unter gewissen
Verhiltnissen ein dhnlicher Krampfzustand in den Bronchien auftreten
kann, nimlich bei Bronchialasthma, bei dem es an Vergleichspunkten
mit den Hypertoniezustinden nicht mangelt.

Beziiglich der Blutdrucksteigerung bei der sog. diffusen Glomerulo-
nephritis gestaltet sich die Frage schwierig. Bei der essentiellen Hy-
pertonieform sind keine Zeichen von Capillarschidigung vorhanden,
wihrend die Glomerulonephritis gerade durch die Affektion in diesen
kleinen GefiBen gekennzeichnet wird. Hierdurch verwickelt sich die
Frage, und sie kann nicht vor vollstandiger Klarlegung der Physiologie
des Capillarsystems gelost werden.

Gerade hier liegt meiner Ansicht nach der schwache Punkt der
Volhardschen Nierenlehre. Die Physiologie und Pathologie des Capillar-
systems sind ihm nicht bekannt gewesen.

Auch ich habe fiir die Blutdrucksteigerung bei der akuten Glo-
merulonephritis einen Reflexvorgang angenommen. Indessen mdochte
ich annehmen, daB3 der Reflex nicht direkt durch eine chemische Rei-
zung, sondern von den Capillaren aus hervorgerufen ist.

Ich habe schon frither erwihnt, da die Forschungen der letzten
Jahre auf diesem Gebiet ergeben haben, daf3 die Capillaren ein System,
ja, man kénnte sagen, ein Organ fiir sich darstellen. Es hat sich auch
gezeigt, daBl diese Capillaren auf allerlei Giftwirkungen mit einer Er-
weiterung reagieren, wodurch Stasis mit folgendem Odem entstehen
kann. Auf diese Erweiterung folgt bei kraftigeren Reizungen eine
Arterienkontraktion, die indessen nach schwachen Reizungen nicht
aufzutreten scheint. (Siehe noch S.148-—154.)

Gerade in diesen durch physiologische Erfahrungen bewiesenen
Verhiltnissen will ich den Mechanismus dieser sog. Glomerulonephritis
sehen.

Der Unterschied zwischen meiner Auffassung von einer priméren
Capillaraffektion, mit folgender Arteriolenkontraktion und der Vol-
hardschen von einem Arterienspasmus, der bei der Glomerulonephritis
auch auf das Capillarsystem iibergreift, kann haarfein erscheinen. Fiir
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mich aber bleibt der Unterschied von grundsétzlicher Bedeutung, teils
weil ich auf Grund meiner Anschauung die Hypertonie bei diesen
beiden Formen, der essentiellen und der bei sog. Glomerulonephritis,
streng unterscheiden muf, ferner aber auch, weil ich, was die primére
Ursache fir die Hypertoniekrankheiten angeht, zu einer ganz anderen
Auffassung gelange als VOLHARD.

VoruARD sagt: ,,Wem dringt sich da nicht die Frage auf: Ist denn
die Blutdrucksteigerung in allen Féllen durch dieselbe Ursache bedingt ?*
Damit deutet er die Moglichkeit verschiedener Ursachen fiur die Hyper-
tonie an. Aber in seiner groflen Arbeit will er doch jede Blutdruck-
steigerung auf einen priméren Nierenschaden zuriickfiithren, und zwar
sowohl bezuglich der essentiellen Hypertonie wie der bei Glomerulo-
nephritis. Immer ist es ein auf Grund von Nierenschaden hervorgerufener
Reflex. In seinem Wiener Referat 1923 kehrte VoLHARD plétzlich um
und schloB sich weitgehend meiner Auffassung iber den Mechanismus
der Blutdrucksteigerung bei den Hypertoniekrankheiten an. Er unter-
schied zwischen der ,,roten und blassen Hypertonie®. Bei der roten war
die Ursache der Blutdrucksteigerung eine Dysregulation der Blutdruck-
regulierung, womit er wohl nervise Momente meint. Bei der weilen
Hyvpertonie war die Steigerung durch die erwéhnten extrarenalen Gefa3-
reflexe hervorgerufen. Diese Auffassung stimmte in den wichtigsten
Teilen mit meiner schon ein paar Jahre frither dargelegten Auffassung
iberein. Gewifl war es auch nicht ohne Bedeutung fiir die neue Vol-
hardsche Meinung gewesen, dafl ich wéhrend der vorhergehenden
2 Jahre in sehr innigem brieflichen und persénlichen Verkehr mit ihm
gestanden hatte. Wir stellten eingehende gemeinsame Uberlegungen
iiber die Hypertoniefrage an, und ich erinnere mich gern an diese Zeit.

Blutdrucksenkende Reflexe.

Wie es blutdrucksteigernde Reflexe gibt, so gibt es auch blutdruck-
senkende Reflexe.

Schon Lupwic und CyoN hatten 1866 bei Kaninchen einen Nerv ge-
funden, bei dessen zentraler Reizung eine reflektorische Abnahme des
Blutdruckes auftrat. Dieser Nerv greift an der Aorta an. Sie gaben die-
sem Nerv den Namen Nervus depressor.

KOsTER und v. TscHERMAK konnten spéater (1902) zeigen, dal} der
Fillungsgrad der Aorta diese blutdrucksenkenden Reflexe ausloste.
Wurde die Aorta stidrker mit Blut gefiillt, wurden die blutdrucksenken-
den Reflexe ausgelost. Das Erfolgsgebiet dieses Nerven sollen alle mit
Vasomotoren versehenen Organe sein. Das Splanchnicusgebiet soll also
die Hauptrolle spielen (E. Kocn).

Im Jahre 1923 beschrieb HERING einen neuen Nerv, durch dessen
Reizung gleichfalls Blutdrucksenkung folgte. Die Nervenfasern fangen
in der tiefen Schicht der Adventitia der Wand des Sinus caroticus an
und sammeln sich zu einem priparatorisch darstellbaren Nerv. Der Nerv
verlduft in gleicher Richtung wie die Carotis interna. Er miindet in den
Nervus glossopharyngaeus ziemlich hoch unter dem Schédel ein. HERING
nannte diesen Nerv den Carotissinusnerv.



Atiologie der pathologischen Blutdrucksteigerung. 41

Die Funktionsart dieses Nerven ist derjenigen des Nervus depressor
gleich. Die Steigerung des Blutdrucks im Sinus caroticus 16st die blut-
drucksenkenden Reflexe aus.

Diese Reflexe sind auch, wie HERING zeigen konnte und KocH und
andere bestitigten, durch einen mechanischen Druck von auBlen aus-
I6sbar. Beim Menschen ist es nach HErineg und Kocu leicht, diese
Reflexe durch Druck von auBen am Hals auszulosen. Diesen Druck
nannte man friiher den Vagusdruck, weil man glaubte, dadurch den
Nervus vagus reizen zu konnen. Nach HERING ist diese Annahme falsch.
Es war ein Carotisdruckversuch, der ausgefithrt wurde, und die Blut-
drucksenkung, die durch diesen Versuch ausgelost wurde, war durch die
Carotissinusreflexe hervorgerufen.

Nach HerING und seinen Mitarbeitern bilden die Nervi depressores
(Aortennerven nach HEerING) und Carotissinusnerven eine funktionelle
Einheit. Beide Paare werden durch endoarterielle Durcksteigerungen
gereizt und beide rufen Blutdrucksenkungen hervor. Normalerweise
bewirken diese Reflexe indessen nach HERING weniger eine wirkliche
Blutdrucksenkung, als daf} sie ein weiteres Ansteigen des Blutdruckes
hemmen. HEriNG benennt darum diese Nerven mit dem gemeinsamen
Namen Blutdruckziigler.

Nach der Ansicht HErinas besitzen diese Blutdruckziigler einen ge-
wissen Tonus. Wird ihr Einflul z. B. durch Durchschneidung aller vier
Nerven (beide Aorten- und beide Carotissinusnerven) aufgehoben, so
steigt der Blutdruck bis beinahe auf doppelte Werte gegen die Norm.
Wird dagegen nur einer der vier Nerven durchschnitten, steigt der Blut-
druck nur unbedeutend. Bei der Durchschneidung der zweiten und
dritten wird der Blutdruck in wachsendem MafBle beeinflufit.

Fiir die klinischen Fragestellungen ist es von allergrofSter Bedeutung,
daB HeriNg und seine Mitarbeiter (KocH, NORDMANN u. a.) durch
Durchschneidung aller vier Nerven des Blutdruckziiglers bei Tieren
dauernde Blutdrucksteigerung hervorrufen konnten. Diese
Blutdrucksteigerung war von labilem Typus, mit groflen
Schwankungen. Als Folge dieser dauernden Blutdrucksteigerung
entstanden anatomische Verdnderungen, die wir spater naher erértern
wollen.

I11. Atiologie der pathologischen Blutdrucksteigerung.

Schon BricuT, der als erster auf den Zusammenhang zwischen
Albuminurie und Nierenkrankheit hinwies, machte darauf aufmerksam,
daB Herzhypertrophie oftmals gleichzeitig mit Nierenkrankheit vorkam.
Er wollte die Ursache zur Vergrofierung des Herzens darin sehen, daf3
die Zusammensetzung des Blutes sich wegen der Nierenkrankheit ver-
anderte und auf irgendeine Weise Herzhypertrophie hervorrief. Seitdem
hat sich, wie VorLmARD bemerkt, eine Unzahl Forscher mit diesem
Problem beschaftigt, das ,,zum Lieblings- und Schmerzenskind der
inneren Medizin geworden ist* (VOLHARD).
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Daf} indessen der Weg zur Herzhypertrophie iiber eine Erhéhung der
Arbeitslast des Herzens fiihrt, ist seit CornuEIMS Tagen die allgerneine
Ansicht. Diese Erh6hung betrachten wir jetzt als durch die Blutdruck-
steigerung verursacht, die auf gewisse Formen von Morbus Brighti folgt.

Soweit scheinen die Ansichten zusammenzugehen; gilt es jedoch,
die Entstehung der Blutdrucksteigerung und deren Zusammenhang
mit dem Nierenschaden zu erkliren, so ist es vorbei mit der Einigkeit.
,,Die Ansichten iber diesen Zusammenhang gehen heute weiter aus-
einander als je*‘, bemerkt FA=R.

Die alteste Ansicht iiber die Ursache zur Hypertonie wurde von
CouNHEIM vorgetragen. Er huldigte eine grob mechanischen Theorie.
Durch den erhéhten Widerstand in den Nierenarterien, der durch die
Nierenschrumpfung hervorgerufen wurde, stiege der Blutdruck. Die
gleiche Ansicht hegte TRAUBE. Diese Auffassung scheint in gewissem
MaBe durch ArweNs Untersuchungen bestéitigt zu werden. Er konnte
durch Kompression der Nierenarterien eine gewisse Steigerung des
Blutdruckes hervorrufen. ALWEN war jedoch der Meinung, dafl dieses
mechanische Moment nicht allein die Hypertonie bei Nephritis erkiaren
kénne, sondern er schrieb toxischen blutdrucksteigernden Stoffen aus
den kranken Nieren die entscheidende Rolle zu.

Gegen die Traube-Cohnheimsche Auffassung sprachen Untersu-
chungsergebnisse aus den Tierversuchen von KATZENSTEIN und SENA-
TOR. KATZENSTEIN konnte nach volliger Unterbindung der Nieren-
arterien keine Blutdrucksteigerung feststellen, und SENATOR kam bei
Paraffinembolisierung der kleinen Nierenarterioli zu &hnlichen nega-
tiven Ergebnissen.

Auf Grund dieser Befunde, die von anderen dhnlichen Untersuchun-
gen bestitigt wurden, fiel die Traube-Cohnheimsche Auffassung. Man
muBte zu einer anderen Erklirung greifen, namlich daf als Folge der
Niérenkrankheit ein erhéhter Widerstand diffus im gesamten Gefi8-
system entsténde.

A. Kritik der frilheren Anschauungen iiber die Atiologie der
pathologischen Blutdrucksteigerung.

Wiéhrend der letzten Jahre sind eine groBere Anzahl Untersuchungen
vorgenommen worden, die zu beweisen versuchen, da8 die Blutdruck-
steigerung als Folge der einen oder anderen Ursache entstehe. Ich will
die wichtigeren dieser Untersuchungen anfithren und erértern, in
welchem Umfange man z. Z. die Frage der Atiologie der Hypertonie
als geklart betrachten kann. Ich stelle die Untersuchungen auf folgende
Art zusammen:

1. Tierexperimentelle Versuche.

a) Nierenexstirpationen: «) totale, ) partielle.

b) Injektionen von im Urin vorhandenen Bestandteilen.

2. Klinische Untersuchungen.

a) Chemische Stoffe im Blut, die als blutdrucksteigernd angesehen
werden konnen: «) durch die Nieren retinierte Stoffe, §) Adrenalin,
¥) andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute.
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1. Tierexperimentelle Versuche.

a) Nierenexstirpationen.

a) Totale. Die erwahnte Traube-Cohnheimsche Theorie, dal eine
fiir das Blut erschwerte Durchstrémung der Nieren Blutdrucksteigerung
hervorruft, fiel, wie gesagt, durch die Untersuchungen von KATzEN-
sTEIN und SENATOR. Spiter trat die Annahme hervor, dai chemische
drucksteigernde Stoffe, aus beschiddigten Nieren retiniert, Hypertonie
verursache. Um dies zu beweisen, wurden Nierenexstirpationen an
Tieren vorgenommen.

Als erster hat, soweit mir bekannt ist, MosLEr (1911) solche Ex-
perimente ausgefiihrt.

Die Untersuchungen  Tier Blutdruck | Nach 48 Std. | Differenz
wurden an Kanlnc}}en 1 92 102 10
vorgenommen. Beide 9 94 100 + 6
Nieren wurden exstir- 3 88 106 + 18
piert. Von den Tieren 4 94 106 + 12
lebten 13 mindestens 2 95 114 +19
6 97 98 + 1
48 Stunden. Der Blut- 7 104 121 + 17
druck wurde blutig in 8 98 95 — 3
der Carotis teils vor, 9 97 122 + 25
teils 48 Stunden nach 10 94 76 — 18
. 11 101 104 + 3
der Operation gemes- 12 87 99 +12
sen. Seine Werte waren 13 81 85 + 4

nebenstehend.
Des Vergleiches wegen wurden 12 Kontrollversuche angestellt. Da-
bei fand er folgende Blutdruckwerte:

Diese Versuche Kontrollversuche.
scheinen  nachzuwei- = T GO T a8 Sed. | Differens
sen, dafl nach der an-
gefiihrten  Operation 1 97 97 0
eine gewisse Tendenz zu 2 70 71 +1
Blutdrucksteigerun 3 ol 96 +3
- stelgerung 4 75 76 +1
vorhanden ist. Die Er- 5 100 94 — 6
gebnisse sind indessen 6 78 79 +1
nicht einwandfrei. In 7 100 91 -9
. . . 8 85 87 + 2
einer Anzahl Fille tritt 9 84 93 +9
nach der Nefrektomie 10 84 86 +2
keine Erhshung des 11 92 93 +1
Blutdruckes ein, ja, 12 108 108 0

bei einem Teil der Fille beobachteten wir sogar eine Blutdrucksenkung.
AuBerdem weisen auch die Kontrolltiere hier und da eine Blutdruck-
steigerung auf. Man mufl auch bereits von Anfang an den Einwand
machen, daB die beiden Tiergruppen nicht vergleichbar sind, da an der
einen Gruppe ein groBer Eingriff vorgenommen worden ist und bei der
anderen Gruppe nicht. Gestitzt auf die Kenntnisse, die wir jetzt von
der Labilitit des Blutdruckes auf Grund nervoser Momente besitzen,
mufl man bemerken, daB der Eingriff an und fiir sich mit den folgenden
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Beschwerden von der Wunde diese unbedeutende Blutdrucksteigerung
erkliren diirfte, die innerhalb der Gruppe der nefrektomierten Tiere
aufgetreten zu sein scheint.

Backman hat 1915 den gleichen Versuch an vier Katzen vor-
genommen. Bei drei derselben folgte keine Drucksteigerung nach der
Nefrektomie, in einem vierten Falle dagegen eine deutliche. Es muf}
jedoch bemerkt werden, daBl die Mehrzahl dieser hohen Werte im
letzten Falle bei unruhigem Verhalten des Tieres oder durch einen Assi-
stenten gemessen wurden. Den letzteren Messungen kann nicht die gleiche
Bedeutung beigelegt werden wie den vom Experimentator selbst vor-
genommenen.

Backman selbst zieht die Schluffolgerung, daf ,,die Blutdruck-
steigerung keine notwendige Folge der vollstindigen Entfernung der
Nieren sei‘.

HarrwicH machte in 6 Féllen doppelseitige Nierenextirpation an
Versuchstieren. Er fand keine sichere Blutdrucksteigerung nach dem
Eingriff.

3) Partielle. PAssLER und HEINECKE (1905) nahmen an Hunden
einseitige Nephrektomie und danach partielle Exstirpationen an der
noch vorhandenen Niere vor. Thre Versuche, allgemein bekannt und
zitiert, ergaben, dafl eine geringgradige Blutdrucksteigerung von 15 bis
29 mm Hg nach der letzten Operation auftrat.

Backmax hat 1915 zwei dhnliche Versuche an Katzen ausgefiihrt.
In dem einen Falle betrigt der Unterschied zwischen dem hochsten
Blutdruckwert vor und nach der Operation 10 mm Hg und in dem
anderen 18 mm Hg mit Hochstwerten %—4-—5 Stunden nach der
letzten Operation.

Bei diesen Versuchen hat BACEKMAN nach den Operationen Gips-
korsette um die Versuchstiere gelegt, um die Wunden vor eventuellen
eigenen Angriffen der Tiere zu schiitzen. Eine solche MaBnahme ist
indessen schon an und fiir sich geeignet, blutdrucksteigernd zu wirken,
und zwar infolge der Erregung, der das Tier durch einen solchen Ver-
band ausgesetzt wird. Kennt man die enorme Labilitit, die fiir den
Blutdruck kennzeichnend ist, so ist man sogar dariiber erstaunt, da8 die
Blutdrucksteigerung unter solchen Umsténden nicht groBer gewesen ist.

Diese Untersuchungen sind spater auf eine schéne und besonders be-
leuchtende Weise von HARTWICH in der Volhardschen Klinik wiederholt
und erweitert worden. HARTWICH unterband 1—2 Arteriendsten einer
Niere. In 6 Fiéllen von acht trat deutliche Blutdrucksteigerung ein
(um 24—26 mm Hg). In 5 Versuchen mit doppelseitiger Unterbindung
von Nierenésten stieg der Blutdruck um 22—46 mm Hg und in 5 Fillen
von Unterbindung des Hauptstammes einer Niere stieg der Blutdruck
um 20—44 mm Hg.

Nach einseitiger Nephrektomie vermifite HARTWICH sichere Steige-
rung des Blutdruckes, ein Beweis, da nicht die Reduktion des Nieren-
gewebes an sich die Blutdrucksteigerung verursachte. HARTWICH zieht
hieraus den SchluB, ,,daB die Resorption zerfallenden Nierengewebes
mafBgebend fiir den Anstieg ist*.
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Um zu priifen, ob es eine Eigentiimlichkeit zugrundegehenden Nieren-
gewebes ist, den Blutdruck zu steigern oder ,,ob diese Fihigkeit auch
anderem nekrotischen Gewebe zukommt, unterband HarTWICH
Milzarterien. Blutdrucksteigerung trat nach diesem Eingriff nicht auf.

Nach Injektion von PreBsaft absterbender Niere fand HARTWICH
gleichfalls Blutdrucksteigerung.

Zusammenfassung der Ergebnisse aus den Nierenexstirpationen.

Diese Tierversuche sind also in verschiedenen Fillen verschieden-
artig ausgefallen. Mit Berufung auf sie kann die Frage, ob der Nieren-
insuffizienz eine Blutdrucksteigerung folgt, nicht endgiiltig beantwortet
werden. Einige der Versuche scheinen dafiir zu sprechen, dafB nach
dem Eingriff eine geringgradige Blutdrucksteigerung eintritt. Der
Verlust an Nierenparenchym ruft die Blutdrucksteigerung nicht hervor,
sondern moglicherweise Giftstoffe aus dem zerfallenden Nierengewebe.

Ein eindeutiges und sicheres Resultat kann jedoch aus diesen Ver-
suchen herausgelesen werden. Die hochgradige Blutdrucksteige-
rung, die auf gewisse Formen von Morbus Brighti folgt,
kann nicht durch diese Experimente erklart werden.

b) Intravenése Injektion von im Urin normal
vorkommenden Stoffen.

Im Jahre 1912 hat BAckMAN in einer Abhandlung pro gradu eine
aullerordentlich eingehende Untersuchung vorgelegt tiber die Einwir-
kung, die normalerweise im Urin vorkommende Stoffe nach einer intra-
vendsen Injektion in verschiedenen Konzentrationen auf den Blutdruck
ausiiben. Die Versuche sind an Kaninchen in Uretannarkose vorgenom-
men worden. Der Blutdruck wurde blutig in der Arteria carotis gemessen.
Bacrman fithrt ausfithrlich die hierher gehorige Literatur an; es diirfte
sich daher eine Belastung meiner Darstellung mit diesen Angaben
eriibrigen. Er kommt zu dem Ergebnis, dal Einspritzung obenerwihnter
Stoffe in Konzentrationen, die bei Nephritis z. B. im Blute vorkommen
kénnen, den Blutdruck erhoht. Die Steigerung geht in der Regel inner-
halb einiger Minuten voriiber und ist geringgradig; gewohnlich betragt
sie 10—25—30 mm Hg. In Ausnahmefillen ist die Erh6hung etwas
grofler gewesen.

Bei gleichzeitiger Injektion verschiedener dieser Stoffe entsteht,
nach Ansicht BackMans durch eine Summationswirkung, kraftigere
Erhohung maximal bis 46 mm Hg.

Bei Beurteilung dieser Resultate mul man jedoch eingedenk sein,
dafl nach Backmans Experiment auch Injektion einer hypertonischen
Lésung von NaCl (10 cem 3 proz. NaCl-Losung) eine Steigerung des Blut-
druckes um 18 mm Hg hervorruft. Eine Injektion von 10ccm 20 proz.
Rohrzucker in 0,7 proz. NaCl-Losung ergab auch eine Blutdruck-
erhohung von 18 mm Hg.

Zur Beleuchtung dieser Befunde sind andere Untersuchungen von
HartwicH geeignet. HARTWICH machte an einigen Hunden doppelseitige
Totalexstirpation der Nieren, an anderen doppelseitige Ureterunterbin-
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dung. Beide Gruppen von Tieren bekamen nach 48 Stunden dieselbe
Erhéhung von Retentionsprodukten im Blute; bei den Tieren mit
doppelseitiger Nierenexstirpation vermifite HARTWICH eine Blutdruck-
steigerung, bei den Tieren mit Ureterunterbindung stellte sich deutliche
Blutdrucksteigerung um 28—48 mm Hg ein. — Diese Untersuchungen
sprechen gegen die Annahme, dafl Retentionsprodukte der Nieren
Blutdrucksteigerung hervorrufen.

2. Klinische Untersuchungen.

a) Das Vorkommen von blutdrucksteigernden Stoffen im Blute, die
normalerweise durch die Nieren ausgesondert werden.

Durch die bereits erwahnten Untersuchungen iiber die Einwirkung
gewisser normalerweise im Harn vorkommender Stoffe auf den Blut-
druck hat es sich erwiesen, dalBl diese Stoffe eine gewisse blutdruck-
steigernde Fahigkeit besitzen.

Durch zahlreiche Untersuchungen ist auch festgestellt worden, daf$3
bei Niereninsuffizienz gerade diese Stoffe retiniert werden und in bedeu-
tend erhshter Menge im Blute auftreten.

Die SchluBfolgerung schien sich nunmehr fiir viele klar zu ergeben.
Die durch den Nierenschaden retinierten N-haltigen Stoffe verursachen
die Blutdrucksteigerung.

Wire diese SchluBfolgerung richtig und allgemeingiiltig, so
miite man fordern:

1. daB bei allen Fillen von Blutdrucksteigerung Rest-N-Steigerung
im Blute nachgewiesen werden kénne,

2. daf} alle Falle mit Rest-N-Steigerung im Blute Blutdrucksteige-
rung haben.

1. Was die erste dieser Forderungen betrifft, so ist es schon seit
langem allgemein bekannt, daBl diese nicht erfullt wird. VourARD hat
die Beweise hierfur dargelegt, und ich iibernehme seiner iberlegenen
Darstellung das folgende, in das ich einstimme.

,»Gegen diese Retentionstheorie der Blutdrucksteigerung spricht aber
die andere zweite Tatsache, dal wir

2. die hochsten Grade der Blutdrucksteigerung bei den gutartigen
Nierenarteriensklerosen beobachten kdnnen, welche jahrzehntelang mit
stirkster Hypertonie verlaufen und nicht zu Niereninsuffizienz fiithren,
und daf wir

3. bei der akuten und chronischen diffusen Glomerulonephritis regel-
mafig Blutdrucksteigerung eintreten sehen, auch ohne dall oder noch
ehe es zu einer Retention, einer Erhéhung des Rest-N gekommen ist.*

Was zunachst die Retention von N-haltigen Produkten bei der
benignen Nephrosklerose anlangt, so ist es allgemein bekannt, da der
Rest-N im Blute bei dieser Form normal ist. Ja, VOLHARD sieht diesen
Umstand als ein differential-diagnostisches Kennzeichen zwischen der
benignen und der malignen Nephrosklerose an. Bei der letzteren ist der
Rest-N im Blute gesteigert.

Durch spitere Untersuchungen mit verfeinerter Methodik oder bei
Bestimmung gewisser Stoffe, die in den Rest-N eingehen, hat es sich
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indessen gezeigt, daB auch bei der benignen Nephrosklerose Retention
vorkommen kann. So findet man z. B. mit dem Ambardschen Ver-
fahren, daB eine gewisse Vermehrung von stickstoffhaltigen Stoff-
wechselprodukten bei dieser Krankheit im Blute vorhanden sein kann,
auch bei normalen Rest-N-Werten, aber andererseits bemerkt GuGGEN-
HEIMER, daB bei einer groBen Anzahl von Fillen benigner Nephro-
sklerose — GUGGENHEIMER gibt 41% (30 von 73) der von ihm Unter-
suchten an — eine Erhohung der Ambardschen Konstante nicht nach-
gewiesen werden konnte.

KravUss weist nach, dal das gleiche Verhaltnis auf die Harnséure-
werte im Blute zutrifft. In einer gewissen Anzahl von Fillen benigner
Nephrosklerose und essentieller Hypertonie stellt er eine gewisse Kr-
hohung der U-Werte im Blute fest, wihrend er in anderen Fillen keine
solche Erhohung findet. Seine Ergebnisse kann ich durch eigene Unter-
suchungen bestatigen.

Voruarps Auffassung, ndmlich daBl Retention stickstoffhaltiger
Stoffwechselprodukte die Blutdrucksteigerung bei dieser Krankheits-
form nicht verursachen kann, erweist sich also als zutreffend.
 Beziiglich der akuten Glomerulonephritis und der Blutdrucksteige-
rung bei dieser Krankheit sagt VoLHARD: ,;Es kann gar keinem Zweifel
unterliegen, daB die Blutdrucksteigerung bei der akuten Nephritis schon
zu einer Zeit einsetzt — — —, wo von Niereninsuffizienz und N-Reten-
tion noch keine Rede ist.*

,,Fis mag sein, da auch bei dieser Gruppe Niereninsuffizienz zu einer
bereits vorhandenen Drucksteigerung hinzutreten und diese vielleicht
erhdhen kann — — —, aber so viel ist sicher, daB fiir die Erklarung der
akut mit der Nephritis einsetzenden und mit ihrer Abheilung verschwin-
denden Blutdrucksteigerung Niereninsuffizienz nicht verantwortlich
gemacht werden kann.“

Nachdem VoLHARD dies geschrieben hat, ist zur weiteren Gewiheit
festgestellt worden, daB die Blutdrucksteigerung bei der akuten Glo-
merulonephritis ein fritheres Symptom ist, als VOLHARD es sich wahr-
scheinlich selbst gedacht. Die Blutdrucksteigerung hat sich als zeiti-
geres und konstanteres Symptom erwiesen als das Nierensymptom
selbst. VoLHARDS Ausspriiche gewinnen hierdurch noch weiter an Wert.

VoLuarD unterscheidet zwei verschiedene Gruppen von Blutdruck-
steigerung: eine mit und eine ohne Niereninsuffizienz. ,,In der einen
erscheint die Blutdrucksteigerung ausgelost und chemisch bedingt durch
Retention von N-haltigen Gefafgiften.”

Hierin kann ich VorLuarRps Ansicht nicht teilen. Denn sehen wir
einmal, welche Krankheitsformen es sind, bei denen Blutdrucksteigerung
und Rest-N-Steigerung Hand in Hand gehen. Es sind 1. die akute
Glomerulonephritis im Insuffizienzstadium, 2. das letzte Stadium der
chronischen Glomerulonephritis mit Niereninsuffizienz und 3. die
maligne Nephrosklerose.

Die zwei ersten dieser drei Formen sind nur Folge der akuten Glo-
merulonephritis, bei welcher die Blutdrucksteigerung mit Sicherheit
nicht durch die Niereninsuffizienz verursacht wird. Was die maligne
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Nephrosklerose angeht, so ist ihre Atiologie weit von Klarheit entfernt.
Ob man nun annimmt, sie sei das Schlufistadium der benignen Nephro-
sklerose oder eine Kombination zwischen Glomerulonephritis und
benigner Nephrosklerose, so bleibt sie doch nur ein Folgestadium von
Krankheiten, bei denen das Hypertoniesystem mit Sicherheit nicht von
Rest-N-Erhohung bedingt wird. Es erscheint mir daher nicht logisch,
bei dieser Krankheitsform die Ursache der Blutdrucksteigerung in einer
N-Retention zu suchen.

a) Verursacht Rest-N-Steigerung im Blute
klinisch eine Blutdrucksteigerung?

DaBl die im Rest-N enthaltenen Stoffe den Blutdruck erhthen kon-
nen, ist schon unter Hinweis auf BAckMANS verdienstvolle Untersu-
chungen bemerkt worden. Es ist jedoch auch darauf hingewiesen wor-
den, dafl die von Backmax festgestellte Steigerung nur geringeren
Grades war. Backmans Befunde waren nicht geeignet, die
Frage der Atiologie der klinischen Hypertoniekrankheit
l6sen zu koénnen, was BaAckMAN bereits selbst hervorge-
hoben hat.

Um die aufgeworfene Frage kliren zu koénnen, ergibt sich daher
die Notwendigkeit, zu untersuchen, ob die priméren Nierenkrankheiten,
die an und far sich nicht mit Blutdrucksteigerung verlaufen, eine solche
hervorbringen, wenn die Niereninsuffizienz hinzutritt. Solche Nieren-
krankheiten sind Tbe. renis, Pyelonephritis mit Schrumpfung sowie
nephrotische Schrumpfniere und Cystenniere.

Ich will mit einigen Fillen das Verhalten des Blutdruckes bei von
solchen Krankheiten verursachter Niereninsuffizienz beleuchten.

Ehe ich hierauf eingehe, wird es jedoch erforderlich, zunichst von
neuem die Frage der normalen Blutdruckwerte mit einigen Worten zu
beriihren.

In einem vorhergehenden Kapitel ist bereits bemerkt worden, daf
man als normale Blutdruckwerte bei jungen Menschen 90—130 und bei
alteren 90-—140—150 ansehen kénnen dirfte. Indessen kénnen sich
offenbar innerhalb dieser Grenzwerte erhebliche Druck
steigerungen verbergen. Um entscheiden zu kénnen, ob in einem
gewissen Falle Blutdrucksteigerung vorhanden ist, mufl man wissen,
welcher Wert fur die fragliche Person normal ist. Die Bedeutung dieser
Frage will ich durch folgende zwei Fille darlegen:

Ehefrau Matis Katarina G., geboren 1880, 31.V.

Soll vor 4 Jahren Eiweill gehabt haben. Wurde damals im Krankenhaus Méln-
dal behandelt. Sonst soll sie immer gesund gewesen sein. Erkrankte mit Er-
brechen, Bewuftlosigkeit am 6.1IV., wes-
Blutdruck Capillardruck halb Patientin unmittelbar hier eingeliefert
wurde. Soll in den letzten Tagen sehr viel

6.IV. 125 — Kopfschmerzen gehabt haben.
17.1v. 120 15.IV. 420 Stat. am 6. IV. 1919.
21.1IV. 110 22.1V. 350 Konstitution normal. Liegt stuporés.

Antwortet nicht auf Anrede, sieht aber
auf, wenn man zu ihr spricht. Urdmischer Geruch aus dem Munde. Atmung
normal. Zuweilen Erbrechen. Keine Nackensteifigkeit. Kein Babinski. Kernig
negativ.
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Herz: Reine Toéne. Lungen: Nichts bestimmt zu horen. Lumbalpunktion:
Druck 140. Normaler Zellgehalt.

Urin: Alb. + Almén — Gerhard —. Sed. einzl. Zyl. + rote Blutkérperchen.

15. IV. Reststickstoff 87,2 mg auf 100 cem Blut.

10. IV. Augenhintergrund: Papillengrenzen scharf.

17. IV. Patient ist jetzt bei vollem BewuBtsein und klar.

Friaulein Amelie A., geboren 1867 am 22. X.

Immer gesund bis vor zwei Jahren, wo Patientin Eiweil im Urin bekam.
Seitdem zuweilen Eiweil. Fihlte sich bis in die letzten Monate hinein véllig
gesund, dann begannen Beschwerden durch Kopfschmerzen und Schwindel.
Erkrankte am 4. VIII. mit Fieber und Kopfschmerzen, und am 5. VIII. zeigte
sich blutiger Urin. Seit einer Woche Husten und Erkiltung.

Stat. am 5. VIII. 1919. N

Gute Konstitution. Allgemeiner Zustand: ziemlich mitgenommen. Ubelkeit
und zuweilen Erbrechen. Starker Kopfschmerz. Urineuser Geruch aus dem Munde.
Keine Odeme.

Herz: Grenze links in der Mam.-Linie, schwaches systolisches Nebengerdusch
iiber der Spitze. Lungen: ohne Anmerkung. Bauch: weich. Leber 0. Milz 0.

12. VIII. Lumbalpunktion. Druck 120. Lumbalfliissigkeit: 1 Zelle je cmm

25. VIII. Reststickstoffbestimmung: 44,8 mg auf 100 ccm Blut. Urin: Alb. +
Almén —. 18. VIIL. Sed. zahlreiche rote Blutkérp. 4 einzl. Zyl.

Capillardruck, Blutdruck und Nierenfunktionsprobe siehe unten.

Diese beiden Fille beziehen sich auf Patienten, die mit einer leichten
Uramie in das Krankenhaus gekommen waren. Der Urinbefund mit
roten Blutkorperchen

im Sediment spricht 90. VIII Funktionsproben
indessen fiir die Mog- Toit : - -
lichkeit einer diffusen Menge | Sp.V. | NaClY,,
Glomerulonephritis bei P ™ 100 o000 .
. i . r vormittags > s
%lleseélr Eallen. Dlg 7, ,, 15 1,010 2,3
I utdruckwerte sind g . 70 1,010 2,5
innerhalb der norma- 9 » 130 1,004 1,3
len Grenzwerte ge- }(1) » ’ igg },882 i,%
legen. Aber trotzdem *y " Lt e 90 1,008 2.4
pat es sich gezeigt, daBl 4 ” . 90 1010 L8
in diesen Fillen doch
eine Blutdrucksteigerung vorhan- -
. K Blutdruck Capillardruck

den war. Durch die Capillardruck- P
messung konnte man diese Stei- 5. VIIL. 135/80 —
gerung schon von Anfang an wahr- 7. VIIL. 125 520
nehmen 13. VIIL. 115 400

W ) heid 11 15. VIII. 106—107 260

A enn.man.nun ept:;sc el ‘en SO, 29. VIII. 118 400
ob eine Niereninsuffizienz mit Rest- 2. 1X. — 300
N-Steigerung immer mit Blut- 4.1X. 105 280

drucksteigerung verlduft, soistman
vor eine auBlerordentlich schwierige Aufgabe gestellt. Denn wenn man
auch auf Fiélle solcher Insuffizienz ohne nachweisbare Blutdruck-
steigerung hinweisen kann, so ist es doch mdoglich, daB eine solche Blut-
drucksteigerung sich innerhalb der groen normalen Grenzwerte verbirgt.
Wiihrend der letzten Jahre sind solche Falle von Niereninsuffizienz
ohne Blutdrucksteigerung von verschiedenen Seiten beschrieben wor-
den. MacEwITZ und ROSENBERG beschrieben 1916 zwei solche Fille.
Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2, Aufl. 4
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Abb. 2. Von einem tddlich verlaufenen Fall von Glomerulonephritis acuta.
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Hereditir nichts von Interesse.
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tert mit Ubelkeit und mehrmaligem Erbrechen. Hatte gleichzeitig Schmerzen in
dem linken Ellenbogen, Hand- und Fingergliedern, die indessen nicht geschwollen
waren. Temperatur wurde nicht gemessen, doch glaubt Patient, kein Fieber
gehabt zu haben. MuBlte etwas hiufiger als frither Wasser lassen. Mufite zuweilen
nachts zum Urinieren aufstehen. Einmal auch leichten Schmerz beim Urinieren.
Suchte Arzt auf, der Blut im Urin feststellte. Wurde am 21. I1. 1923 in der chirur-
gischen Abteilung des hiesigen Krankenhauses aufgenommen. Dort wurde Blut-
drucksteigerung (mit einem systolischen Blutdruck von 155 mm Hg), Rest-N-
Steigerung (105), sowie im Urin rote und weile Blutkorperchen und Zylinder
festgestellt. Patient wurde deshalb am 24.II. nach der medizinischen Abteilung
iiberfiithrt.

Status am gleichen Tage. Konstitution gut. Allgemeiner Zustand gut. Keine
sicheren Odeme, aber Patient sieht etwas ,,gedunsen‘ aus. Lungen: ohne An-
merkung. Herz: Ictus resistent in der Mam.-Linie. Grenze nach links unmittelbar
auBerhalb davon. Schwacher systolischer Nebenlaut mit Maximum an der Spitze.
2. Aortaton akzentuiert. Bauch: weich, empfindlich. Kein Ascites. Leber und
Milz o. B. Tonsillen: ein wenig grofl und zerkliiftet. Ziahne: nicht sichtbar
carids. Keine Retinit. albumi nurica. Arterieller Blutdruck: 150 mm Hg
systolisch; 105 mm Hg diastolisch; Capillardruck: 480 mm H,0. Urin: sauer.
Sp. v. 1,011. Heller pos. Esbach 2%. Almén neg. Im Sed. reichlich rote und
weiBe Blutkorperchen. Einzelne gekérnte Zylinder.

In nebenstehender Abb. 2 ist der systolische arterielle Blutdruck
und der Capillardruck in mm Hg angegeben, Rest-N in mg auf 100 ccm
Blut.

Aus dieser Kurve ersehen wir, dall der arterielle und der capillare
Kompressionsdruck parallel gesunken sind, worauf beide nach einigen
Tagen Aufenthalt im Krankenhause normale Werte erreicht haben.
Wihrend dieser Zeit sinkt auch das Kérpergewicht um ungefshr 4 kg.
Gleichzeitig bessert sich das Allgemeinbefinden. Rest-N und Harn-
siureerhchung bleiben jedoch nach wie vor aus. In diesem Falle erzeugt
also eine erhebliche N-Retention keine Blutdrucksteigerung. Die frithere
Hypertonie kann in einem solchen Falle auch nicht gut der N-Retention
zugeschrieben werden. Denn warum sollte sie im gleichen Falle nicht
wieder eine hervorrufen. Mit schlechterem Allgemeinbefinden kann die
Blutdrucksenkung nicht erklirt werden, da das Befinden sich im Gegen-
teil wihrend der Zeit erheblich gebessert hat.

Spéter ging es dem Patient schlechter, und er starb an Urédmie.
Der Blutdruck stieg aber nur unbedeutend.

Fall 2. Kaufmann, Nils L., 21 Jahre. Hereditar nichts von Interesse. Abge-
sehen von Kinderkrankheiten immer gesund. Wurde wegen Beinbruches in die
hiesige chirurgische Abteilung aufgenommen, wo Alkuminurie als zufilliger Unter-
suchungsbefund festgestellt wurde. Erkrankte Ende Januar 1923 an Angina
tonsillaris und bekam im Zusammenhang hiermit blutigen Urin, weshalb Patient
nach der medizinischen Abteilung iberfithrt wurde.

Status am 3.II 1923. Konstitution gut. Allgemeinbefinden gut. Kein nach-
weisbares Odem. Zahne: sehr carios. Lungen: ohne Befund. Herz: ohne Be-
fund. Bauch, Leber und Milz: séimtlich ohne Befund. Arterieller Blut-
druck: 130 mm Hg systolisch, 95 diastolisch. Urin: sauer. Sp. v. 1,009. Heller
pos. Almén neg. Im Sed. einzelne rote und weifle Blutkérperchen sowie einzelne
gekornte und hyaline Zylinder.

In nachstehender Abb.3 sind systolischer arterieller Blutdruck,
Rest-N und Harnsdure auf gleiche Weise wiedergegeben wie in der
vorhergehenden Kurve.

4*
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Diese Kurve erscheint mir von besonderem Interesse, da wir hier,
abgesehen von der ersten Rest-N-Bestimmung, normale Rest-N-Werte,
aber erhéhte Harnsdurewerte hatten, was man oft bei der essentiellen
Hypertonie antrifft. Hier ergibt indessen die Harnsaureerhohung keine
Blutdrucksteigerung. In diesem Falle ist wie im vorhergehenden das
Allgemeinbefinden gut.

Fall 3. Er betrifft eine ungefdhr 30jahrige Frau. Sie wurde Anfang Juni 1921
wegen einer gewdhnlichen aber bosartigen Anginanephritis in das Sahlgrensche
Krankenhaus eingeliefert. Im Urin wurden Eiwei, Zylinder und rote Blut-
korperchen gefunden. Der Blutdruck naherte sich 200 und blieb eine Zeit hin-
durch auf dieser Hohe mit etwas mehr als normalgroBen Tagesschwankungen (der
Fall wurde mit téglichen Blutdruckmessungen am Morgen und am Abend ver-
folgt). Nach etwa 2 bis 3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden,
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Abb. 8. Glomerulonephritis acuta.

und der Blutdruck hielt sich dann zwischen 110—120 mm Hg. Da sich bei der
Patientin nach wie vor Blutkérperchen im Urin vorfanden und die Nierenfunktions-
proben ungiinstig waren, muflte sie zu Bett liegen. Nach einigen weiteren Monaten
begannen sich Zeichen fiir Niereninsuffizienz mit Reststickstoffsteigerung (frither
normale Rest-N-Werte im Blut) zu zeigen, und Patientin starb an Urdmie
(Rest-N 124). Der Blutdruck war diese ganze letzte Zeit hindurch normal.

Pathologisch-anatomisch zeigten die Nieren folgende mikro-
skopische Veranderungen (Prof. BErGsTrRAND): Einzelne hyalinisierte
Glomeruli. Die iibrigen zeigen starke Proliferation des Epithels der
Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; auBlerdem Zellvermeh-
rung in den Schlingen und hyaline Verdickungen von deren Winden.
Umwandlung der Schlingen in hyaline Klumpen ist jedoch selten. Hya-
line Tropfendegeneration — neutralfette und lipoide Verfettung. Ar-
terioli weit, einzelne mit hyalinisierten Wénden, mehrere mit Intima-
verfettung. Keine Elasticahypoplasie. Zahlreiche Rindenblutungen;
herdweise Leukocytenansammlung in den Rindenkanilen, fleckenweise
ist das Parenchym untergegangen, das interstitielle Gewebe ausgedehnt
und rundzellinfiltriert. Sehr geringe Verdickung der duBeren Kapsel.
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b) Uber das Vorkommen von Adrenalin im Blute bei
Hypertonikern.

ScuaUR und WIESEL bemerkten 1909, daf sie mit der Ehrmannschen
Froschbulbus-Methode eine erhéhte Menge Adrenalin im Blute von
Patienten mit Hypertonie nachweisen konnten. Das Experiment schien
die von franzosischen Forschern (VAQUEZ, AUBERTIN, AMBARD) her-
stammende Auffassung zu stiitzen, dal die Blutdrucksteigerung von
einer Erhohung der Adrenalinmenge im Blute verursacht werde.
Scaurs und WriEseLs Befunde haben indessen trotz einer groferen
Anzahl Nachuntersuchungen (von SCHLAYER, VOLHARD u.a.) nicht
bestatigt werden konnen. HULsE hat auf eine auBlerordentlich ver-
dienstvolle Weise diese Untersuchungen vervollkommnet, und er glaubt
mit Bestimmtheit behaupten zu koénnen, daBl Hyperadrenimie im
Hypertonikerblut nicht vorkomme. Er verweist auch auf die Tat-
sache, dafl bei akuter Glomerulonephritis der Blutzuckergehalt nicht
gesteigert ist, was man voraussetzen kénnte, wenn Hyperadrenidmie die
Steigerung verursachte. Hierin stimmt seine Erfahrung mit meiner
eigenen sowohl wie mit der von WiLLiaM und HuMPHREY, V. NOORDEN
u. a. iberein, die bei akuter Glomerulonephritis Blutzuckererhthung
vermiBt haben. Jingst haben KamrsoNn und WEere diesen Befund,
daB Hyperadrenalindmie bei Hypertonikern nicht vorkommt, bestétigt.

¢) Andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute.

Htvrse konnte nachweisen, dall im Blute bei akuter Nephritis und
maligner Nephrosklerose Stoffe zirkulieren, welche die Eigenschaft
besitzen, Adrenalin zu sensibilisieren. Diese Stoffe sollen von Pepton-
natur sein (HULSE und STrRAUSS). Spitere Untersuchungen von BECHER
konnten diese Angabe nicht bestitigen.

GefiBverindernde Eigenschaft besitzt auch Cholesterin (WEST-
PHAL), das bei der essentiellen Hypertoniekrankheit oft in vermehrter
Menge zu finden ist (PriBRAM und KrerN, WESTPHAL u.a.). Diese
Stoffe sind indessen im Blute auch bei den Nephrosen vermehrt und
kénnen darum kaum die pathologische Blutdrucksteigerung erkléren.
(Siehe hieritber auch S. 1301.)

Zusammenfassung.

Aus dem Bericht iiber die angestellten tierexperimentellen Versuche
erinnern wir uns, dafl die Versuche mit totaler doppelseitiger Nephrek-
tomie das Resultat zu ergeben schienen, daf sich nach der Nephrek-
tomie keine sichere Blutdrucksteigerung geltend machte. Nachdem
die eine Niere vollstindig und die andere teilweise entfernt worden war,
entstand eine unbedeutende Blutdrucksteigerung.

Durch Einspritzung gewisser im Urin normalerweise vorkommender
Stoffe konnte eine dhnliche geringgradige Blutdrucksteigerung her-
vorgerufen werden.

! KaprsoN und WERre berichteten neulich iiber Blutuntersuchungen, bei
denen sie das Vorkommen von blutdrucksteigernden Stoffen im Blute von
Hypertonikern (auch bei essentieller Hypertonie) festgestellt haben. Diese Stoffe
wirken nicht adrenalinsensibilisierend und sind sicherlich nicht Adrenalin.
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Durch Einspritzung von Pre8saft absterbenden Nierenparenchyms
entstand gleichfalls eine gewisse Blutdrucksteigerung (HArRTWICH).

Betrachten wir nun die in der Literatur angefithrten Félle von
Niereninsuffizienz mit normalen Blutdruckwerten, so miissen wir zu-
geben, dal eine geringgradige Blutdrucksteigerung in einigen von
diesen Fillen nicht ausgeschlossen werden kann. Und in den von mir
auf S.48—49 beschriebenen Fillen, wo der Blutdruck nicht iiber den
normalen Grenzwerten lag, ist nachweislich festgestellt, daB eine solche
Steigerung vorhanden war, obwohl die Blutdrucksteigerung in diesen
Fillen von einer Glomerulonephritis verursacht gewesen sein kann.

In anderen Fillen dagegen scheint es sicher, dafl eine Blutdruck-
steigerung nicht vorhanden war. Uber einen besonders beleuchtenden
Fall berichte ich auf S. 190.

Wenn man also nicht mit bindenden Beweisen die Moglichkeit aus-
schlieBen kann, daB ein Nierenschaden eine gewisse geringgradige Blut-
drucksteigerung verursachen kann, so kann man doch mit Sicherheit
behaupten, daf wir keine Beweise dafiir kennen, da hochgradige Blut-
drucksteigerung durch einen Nierenschaden hervorgerufen wird. Die
exquisite Blutdrucksteigerung, die bei der essentiellen Hypertonie vor-
handen ist, kann nicht von durch Nierenschaden retinierten Stoffwechsel-
produkten verursacht sein, wie schon VOLHARD bemerkt hat. Dagegen
scheint die Annahme berechtigt, dal sich zu der extrarenal bedingten
Blutdrucksteigerung als ein Extraplus eine gewisse Steigerung gesellen
kann, wenn die vom GefiBschaden verursachte Niereninsuffizienz auf-
tritt (im SchluBstadium von Glomerulonephritis und maligner Nephro-
sklerose).

Die Ergebnisse UMBERS, daB eine geringgradige Blutdrucksteigerung
bei Rest-N-Retention als Folge eines Ureterenverschlusses bei Nieren-
steinen auftreten kann, kann eine solche Annahme stiitzen. Doch muf}
bemerkt werden, daB ein erhohter Druck in den Nierenbecken schon
an und fir sich Blutdrucksteigerung reflektorisch hervorruft. Ich er-
innere auch an die Versuche HartwicHs, der schon 4—5 Stunden
nach einer Ureterunterbindung Blutdrucksteigerung bei Versuchstieren
fand.

In einer fritheren Arbeit habe ich bemerkt: ,,Alle Versuche, die Ent-
stehung der Blutdrucksteigerung als eine Folge von Nierenschaden zu
erkliren, sind miBglickt.” Gegen diese meine AuBerung hat Famr
Widerspruch erhoben und zu beweisen versucht, daf ein primérer
Nierenschaden Blutdrucksteigerung ergeben kann. Zunéchst erwihnt er
PissLErs und HeiNEcKES Versuche, bei denen diese bei Experimenten
an Tieren eine gewisse Drucksteigerung nach Nephrektomie gefunden
haben. Schon frither sind diese wie auch dhnliche Versuche von MosLER
und BACKMAN erwihnt worden. Zu einwandfreien Resultaten haben
diese Versuche, wie schon bemerkt ist, nicht gefithrt. Aber selbst, wenn
wir annehmen, daB eine geringgradige Blutdrucksteigerung auf einen
Nierenschaden folgen kann, so haben wir damit nicht erklart,
ich wiederhole es, die hohe Blutdrucksteigerung u. a. bei
essentieller Hypertonie.
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Famr fahrt in seiner Beweisfihrung fort durch Erwéihnung dreier
von VEIL beschriebener Félle von Cystenniere, die gleichzeitig Blut-
drucksteigerung aufgewiesen haben. Untersucht man indessen diese
Fille VLS genauer, so wird man finden, daf die Diagnose unsicher ist.

Aber selbst wenn diese Falle wirklich Cystenniere waren, kénnen
sehr wohl Hypertonie und Nierenschaden auch in diesen Fallen koordi-
nierte Erscheinungen sein, wie sie es auch in den von FAHR aus seiner
eigenen Praxis erwahnten Fallen sein koénnen. Eine andere mogliche
Erklirung ist die, daB in diesen Féllen von VEIL und FArr die Blut-
drucksteigerung durch Druck auf das Nierenbecken oder durch eine
hinzukommende Glomerulonephritis verursacht ist. Ich kann in diesen
Fallen keine bindenden Beweise fiir die von FABR vertretene
Auffassung sehen.

Ich finde es auch nicht angingig, aus solchen einzeln dastehenden
Fallen allgemeingiiltige Schlisse zu ziehen.

B. Die gegenwiirtige Auffassung iiber die Atiologie
pathologischer Blutdrucksteigerung.

Im vorhergehenden haben wir kritisch die verschiedenen &dlteren An-
sichten iiber die Entstehung klinischer Blutdrucksteigerung dargestellt.
Wie wir sahen, hat keine von den darin erérterten Theorien sich als be-
friedigend erweisen kénnen. Der Grund, daBl diese Anschauungen fehl-
gingen, lag unserer Ansicht nach darin, dafl die Blutdrucksteigerung von
Anfang an als ein Symptom einer Nierenerkrankung angesehen wurde.
Die Fragestellung bekam darum die Formulierung: ,,Wie entsteht die
Blutdrucksteigerung als Folge eines Nierenschadens?*

Mit dieser Fragestellung war die Ursache der Blutdrucksteigerung
unméglich zu finden.

Es war darum notwendig, die Hypertoniefrage selbstindig ohne
vorgefafite Meinung zu studieren.

Zwei feste Tatsachen scheinen nun von grundsétzlicher Bedeutung
zu sein, wenn es gilt, das Rétsel der Atiologie der pathologischen Blut-
drucksteigerung zu 16sen:

1. Die Feststellung von HErING und seiner Mitarbeiter, daB die
Ausschaltung der Blutdruckziigler bei Versuchstieren eine dauernde
Blutdrucksteigerung vom labilen Typus hervorruft. Bei dieser Blutdruck-
steigerung stellten sich spéter nach NORDMANN pathologisch-anatomische
Verdnderungen in den Nieren ein, die mit dem bekannten Befund bei der
genuinen Schrumpfniere iibereinstimmten.

2. Die Feststellung, die Kyrin als der erste veréffentlicht hat, und
die spater KocH, LUNDBERG, RAPPAPORT, STEINER u. a. bestétigten, dal
bei der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis die Blutdrucksteige-
rung frither einsetzt, als die Harnsymptome eines Nierenschadens zu
finden sind.

Diese beiden Tatsachen scheinen uns zu zeigen, dafl Blutdrucksteige-
rung ohne Einflul der Nieren entstehen kann. Im ersten Fall
ist diese Annahme eindeutig bewiesen.
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Im zweiten Fall kann man gegen die Annahme, daf die Blutdruck-
steigerung rein extrarenal bedingt ist, die Einwendung machen, daf3 der
Nierenschaden schon einige Tage vor dem Auftreten von Harnsymptomen
eingetreten sein kénnte, und dafl dieser vermutete Nierenschaden die
Blutdrucksteigerung hervorrief. Hiergegen mag angefiihrt werden, daf3
der Nierenschaden, der vor dem Auftreten von Harnsymptomen mog-
licherweise bestehen kénnte, nur von allergeringstem Grade sein
kann.

Nun lehrt die allgemeine Erfahrung, daf3 so schwere Nierenschiden,
daB sie Harnsymptome geben, wie z. B. bei Stauungsnieren, bei orto-
statischer Albuminurie, bei Nephrosen usw., den Blutdruck an und fir
sich nicht steigern. Es scheint also eine geradezu phantastische Ansicht
zu sein, daB noch geringere Nierenschiden, die nicht einmal Harn-
symptome machen, auf den Blutdruck so kraftig einwirken sollten, dafl
eine deutliche Steigerung folgt. Auch hat keiner von den Kennern der
Hypertoniefrage einer solchen Spekulation beipflichten koénnen. Im
Gegenteil! Sagte doch VOoLBARD in seinem Wiener Referat 1923: ,,Mit
der Feststellung, daf} die Blutdrucksteigerung den Nierensymptomen
vorangeht, verliert die akute Glomerulonephritis ihre Bedeutung als
eine primére Nierenkrankheit.” Und RICKER schreibt in seinem Buch
»»Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien‘ folgendermafen:
,, Wir haben es also in einem derartigen Fall bei einer Person, die in den
nichsten Tagen eine akute Glomerulonephritis bekommen soll, mit einer
solchen Person zu tun, in deren Kdérper die kleinen Arterien, zweifellos
auch die der Niere, so weit — durch Constrictorenreizung — verengt
sind, daf der Blutdruck erhéht ist, und deren Nieren normal sezernieren,
bis sich im Harne diejenigen Zeichen einstellen, aus denen auf eine akute
Nephritis, hiimorrhagische oder Glomerulonephritis genannt, geschlossen
wird. Der Nierenprozef tritt dann also mit seinem die Arteriolen und
Capillaren des Organs betreffenden Teilvorgang zu der den Blutdruck
steigernden Arterienenge hinzu.*

Wir miissen also zum SchluB feststellen, daB, wenn wir auch nicht
durch bindende Beweise endgiiltig ermitteln koénnen, dafl bei der
Glomerulonephritis die Blutdrucksteigerung und die Nierenschiden
koordinierte Erscheinungen sind, so doch alle bekannten Tatsachen stark
fiir eine solche Annahme sprechen.

Wir haben also gefunden, daB} die alte Annahme, daf} die Blutdruck-
steigerung eine Folge von Nierenkrankheit sei, einer strengen Kritik nicht
standhalten konnte. Nachdem wir zu diesem negativen SchluBsatz ge-
kommen sind, wire es bedeutungsvoll, die wirkliche Ursache der Blut-
drucksteigerung kliren zu kénnen. Wenn wir an diese Aufgabe heran-
gehen wollen, haben wir kaum irgendwelche Richtlinien, nach denen wir
unsere Forschungen einrichten kénnten.

Aus den schon bekannten Tatsachen geht indessen hervor, dal die
pathologische Blutdrucksteigerung nicht einheitlich bedingt sein kann.
Diese Auffassung, die der Verfasser schon seit 10 Jahren vertritt, wird
durch die erwihnten Befunde von HERING iiber Hypertonie nach
Dauerausschaltung der Blutdruckziigler und von Kyrin iiber die
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praalbuminurische Blutdrucksteigerung bei der akuten Glomerulo-
nephritis bewiesen. Denn diese beiden verschiedenen Hochdruckzu-
stinde konnen keine einheitliche Ursache haben.

Wollen wir nach der Atiologie der Hypertonie suchen, so miissen
wir verschiedene Ursachen vermuten.

Die einzige durch Tierexperimente festgestellte Hypertonieform, die
einer klinischen Hypertonie nahekommt, ist diejenige, die HERING durch
Dauerausschaltung der Blutdruckziigler hervorrief. Haben wir Grund zu
der Annahme, daf einige von den klinischen Hochdruckformen durch eine
dhnliche Ursache verursacht ist? Diese Frage ist noch nicht moglich zu
beantworten. Meiner Vermutung nach mul} sie verneint werden. Aber
es ist moglich, daB ich mich in diesem Punkte irre.

Bei der Beurteilung der Atiologie klinischer Blutdrucksteigerung
stehen wir also vor einer Aufgabe, die heutzutage unlosbar ist. Wir
koénnen keine stichhaltige Erkldrung liefern, sondern nur Hypothesen
und Vermutungen aufstellen. Und wir handeln gewifl klug,
wenn wir unseren Mangel an Sachkenntnis ruhig zugeben
und von dem alten Versuche abstehen, unseren Mangel an Wissen hinter
einem supponierten Nierenschaden zu verbergen.

Ganz sicher werden wir in der Zukunft verschiedene Ursachen fiir
verschiedene Hochdruckformen finden. Unsere gegenwértigen Kennt-
nisse berechtigen schon zu einer solchen Annahme. Im folgenden Kapitel
werde ich auch iiber Versuche zu einer klinischen Einteilung der Hyper-
toniekrankheiten berichten.

Ehe wir dazu iibergehen, mag es richtig sein, zu iiberlegen, ob alle
Formen von Hochdruck ohne die Annahme einer renalen Atiologie
restlos zu erklidren sind.

Wie wir sehen, sind die Ansichten iiber den Zusammenhang zwischen
Blutdrucksteigerung und Nierenkrankheiten weit auseinander gegangen.
Meiner Auffassung nach ist es indes nicht mdglich, aus den kompli-
zierten Fillen von Hypertoniekrankheit, den permanenten chronischen
Hypertonien, Schliisse zu ziehen, wenn es sich um die jetzt vorliegende
Fragestellung handelt. Nach meiner Auffassung der Sachlage ist es
notwendig, in erster Reihe diejenigen Fialle zu analysieren,
wo die Verhaltnisse am einfachsten liegen, d.h. die akuten
Glomerulonephritiden und die essentielle Hypertonie-
krankheit.

Die Fragestellung, vor der ich nun stehe, ist folgende: Findet sich
ein Anlaf zur Annahme, dafl die Blutdrucksteigerung bei
den permanenten Hypertonien von einer anderen Genese
ist als die der zwei frither erwdhnten einfacheren Formen?

Man diirfte es schon a priori als sicher betrachten kénnen, daB eine
grofle Zahl von Fillen essentieller Hypertonie sich im Laufe der Jahre
immer weiter entwickelt. Der Blutdruck, der anfangs labilen Charakter
gehabt hat, geht in einen anderen mehr permanenten Typ von Hyper-
tonie uber. Der Gefaftonus fixiert sich immer mehr. Die organischen
Zerstorungsprozesse, die eine Folge des abnormen Tonuszustandes in
den Gefiflen sind, schreiten immer weiter fort, und wir stehen bald
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vor der malignen Form der permanenten Hypertonie. Die Niereninsuf-
fizienz wird frither oder spiter das SchluBresultat, sofern der Patient
nicht einer anderen Komplikation erliegt.

In analoger Weise diirfte eine Anzahl von akuten Glomerulonephri-
tiden direkt in das chronische Stadium mit Hypertonie tbergehen.
Die Entwicklung wird hier analog, wie sie im vorhergehenden skizziert
worden ist.

Kann man nun annehmen, da8 alle Formen von permanenten Hyper-
tonien in der ebengenannten Weise entstanden sind?

VoLHARD, der in seinem Wiener Referat 1923 plétzlich in seinen
Ansichten tiber die Nierenhypertoniefrage umschwenkte, hat sich nicht
ganz von seiner alten Auffassung freimachen koénnen, da ein primérer
Nierenschaden Blutdrucksteigerung gébe. Er zahlt einige Zustdnde auf,
bei welchen er die Blutdrucksteigerung fiir sicher renal bedingt halt.
Es sind dies: ,,1. Die seltenen Fille von primérer Endarteriitis der
Nierenarterien und 2. die ebenso seltenen reinen chronischen Amyloid-
nieren.‘

Was die letzte Gruppe betrifft, so wissen wir, daB die Amyloidniere,
die in der Regel nicht mit Blutdrucksteigerung verlauft, auf der Basis
eines chronisch eitrigen Prozesses entsteht. Dies ist indes in ganz
gleicher Weise die gewdhnliche Ursache der chronischen Nephritis:
chronische eitrige Prozesse (cariose Zahne, Sinusempyeme usw.). Da
scheint es mir wahrscheinlicher, da8 die Ursache der Blutdrucksteigerung
in den seltenen Fillen, wo eine solche bei Amyloidose vorhanden ist,
durch eine gleichzeitige Glomerulonephritis verursacht wurde.

Was die erste Gruppe von krankhaften Verinderungen betrifft, so
muB ich zugestehen, daB ich niemals einen solchen Fall gesehen habe.
Ich kann indes nicht finden, dafl VoLaARDS Beweisfithrung bindend ist,
dadurch, daB er einfach behauptet, daBl der endarteriitische Prozef
im Verhiltnis zur Blutdrucksteigerung das Primére ist.

Vormarp stellt eine Gruppe von Fillen auf, ,,bei welchen der Hoch-
druck sicherlich mittelbar oder unmittelbar von der Niere ausgeht.
Er nennt dabei folgende Zusténde:

»1. Bei Harnsperre, Anurie jeder Art, “auch bei der zu Unrecht
erfolgten Entfernung der einzig gesunden Niere steigt in der Regel
der Blutdruck.

2. Bei Harnstauung durch Harnleiterverengerung oder -verschluB,
VergroBerung der Vorsteherdriise, Harnrohrenverengerung, Phimose
finden wir in der Regel Blutdrucksteigerung, die nach Beseitigung der
Stauung rasch wieder abklingen kann.

3. Bei der Cystenniere, die wir vielleicht als hochstsitzende Harn-
stauung, als Hydronephrose einzelner Nephrone ansehen koénnen, finden
wir ebenfalls Blutdrucksteigerung.

4. Im Tierversuch entsteht bei kiinstlicher Nierenschrumpfung, sei
sie durch chronische Cantharidinvergiftung oder durch zeitweiligen
Harnleiterverschluf (RAUTENBERG) erzeugt, und ebenso bei kiinstlicher
chirurgischer Verkleinerung der gesunden Niere (PAssLEr und HEI-
NECKE) Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. Auch bei der
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pyelonephritischen und hydronephritischen Schrumpfniere des Men-
schen wird nicht selten Blutdrucksteigerung beobachtet.

1.—2. Was die beiden ersten Untergruppen betrifft, so stimmen
meine Erfahrungen nicht mit denen VoLHARDS iiberein. Ich habe, wie
schon frither erwihnt, mehrere Félle von Anurie gesehen, bei welchen
der Tod unter Urimie erfolgte, ohne daBl Blutdrucksteigerung auf-
getreten war. Meine diesbeziigliche Erfahrung deckt sich mit der vieler
anderer, wie BRUNS, BERGSTRANDS, ROSENBERGS und MUNTHERS u. a.

3. Bei Prostatahypertrophien und Cystitiden findet man sehr oft
Hypertonie. Wir diirfen aber nicht vergessen, dafl die Prostatahyper-
trophie gerade in dem Alter Symptome gibt, in dem die essentielle
Hypertonie mit ihrem Folgezustand der gemeinen Schrumpfniere ein
sehr gewohnliches Vorkommnis ist. Ein Zusammentreffen dieser beiden
an und fiir sich haufigen Krankheiten mufl mithin etwas recht Gewohn-
liches sein.

Sicherlich stoBe ich nun auf den Einwand, da die Blutdrucksteige-
rung bei Prostatahypertrophie mit Cystitis oftmals verschwindet,
nachdem der Patient in das Krankenhaus aufgenommen und die Harn-
stauung durch Katheterisierung behoben worden ist. Dieser Einwand
ist richtig. Daraus wird nun oft der Schlufi gezogen, dafl die Harn-
stauung die Ursache der Hypertonie sei. Dieser SchluBl aber ist
falsch. Denn wir wissen, dal eine sehr grole Zahl von Fallen essen-
tieller Hypertonie nach einigen Tagen Bettruhe normalen Blutdruck
aufweist. Es braucht nicht das Fortfallen der Harnstauung an und fiir
sich gewesen zu sein, welches die Blutdrucksenkung bewirkte. Diese
Senkung wird gut durch die Ruhe erkléirt, welche die Spitalspflege dem
Patienten bringt, und durch die psychische und physische Linderung,
welche die Behebung einer beschwerlichen Harnstauung mit sich bringt.
Zum SchluB ist es besonders bemerkenswert, da eine Reizung an der
Blase, den Harnleitern oder Nierenbecken schon an und fiir sich Blut-
drucksteigerung hervorruft, wie wir schon auf Seite 38 bemerkt haben.
Man braucht dann gar nicht anzunehmen, wie VOLHARD es tut, dafl die
Blutdrucksteigerung z. B. bei Prostatikern ,,mittelbar oder unmittelbar
von der Niere ausgeht‘. Es scheint mir viel wahrscheinlicher, daf} die
Blutdrucksteigerung bei Harnstauung durch die von mir vermuteten
Momente verursacht ist.

VoLuarRD gibt an, daB wir Blutdrucksteigerung bei Cystenniere
finden. Diese Angabe ist nicht allgemein zutreffend. Ich habe mehrere
Fille von Cystenniere gesehen, bei keinem von diesen Fallen aber
habe ich Blutdrucksteigerung angetroffen. RoSENBERG und MUNTHER
haben dieselbe Erfahrung wie ich gemacht. Die zum UberdruB zitierten
Fille von VEIL sind, wie ich frither hervorgehoben habe, nicht beweis-
kraftig.

Bei Pyelonephritiden kann man gelegentlich Blutdrucksteigerung
vorfinden. In der Regel fehlt sie aber. Da die Pyelonephritis indes durch
eine Infektion bedingt ist, diirfte es nicht wundernehmen, daB sie ab
und zu AnlaB zu einer Glomerulonephritis mit Steigerung des Blut-
druckes geben kann. Ich glaube, dal eine solche Auffassung iber die
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Ursache der selten vorkommenden Hypertonie bei Pyelonephritis nicht
so ganz selten zu Recht besteht.

Wir kommen nun zu Punkt 4. Schon frither habe ich gezeigt, da3
die obenerwahnten Versuche von PAssLErR und HeINECKE wohl nach-
gewiesen haben, daB nach einer einseitigen Nephrektomie und einer
darauffolgenden partiellen Exstirpation der zuriickgebliebenen Niere
eine geringgradige Blutdrucksteigerung auftrat. Die Steigerung war in-
des so gering, daf} sie keineswegs geeignet war, die Blutdrucksteigerung
bei Morbus Brighti zu erkliren. AuBerdem ist es bei anderen Tier-
versuchen, wie bei denen von MosLER und BACKMAN nicht gelungen,
nach dhnlichen Eingriffen konstant eine Blutdrucksteigerung nachzu-
weisen. Dazu kommt schlieflich die klinische Erfahrung, die gegen
VorrarDS Angabe ergibt, dafl eine durch Verlust von Nierenparenchym
verursachte Anurie keine Blutdrucksteigerung hervorruft (ROSENBERG
und MUNTHER, LicETWITZ, KYLIN u.a.). Siehe auch Seite 44.

Uberblicken wir schlieBlich, was wir iiber die Ursache der Blutdruck-
steigerung bei den permanenten Hypertonien wissen, so miissen wir
unbedingt zugeben, da3 unsere Kenntnisse auBerordentlich gering sind.
Was wir indes mit Sicherheit sagen kénnen, ist, daBl alle
Versuche zur Erklérung der Blutdrucksteigerung als Folge
eines Nierenschadens, wie ich schon vor mehreren Jahren
hervorgehoben habe, miBglickt sind. Meine obengenannte Be-
hauptung, welche die heftigste Opposition von seiten FAHRS hervorrief,
ist nun feststehender als vor einigen Jahren. Neue For-
schungsergebnisse und erweiterte Kenntnisse haben immer mehr gezeigt,
dafl meine Auffassung richtig war.

Welches sind dann aber die #tiologischen Momente fiir die perma-
nenten Hypertonien ? Ich habe frither hervorgehoben, daf die akute
Glomerulonephritis und die essentielle Hypertonie natiirlicherweise oft-
mals in permanente Hypertonien {ibergehen. In diesen Fillen werden
die permanenten Hypertonien nur spitere Entwicklungsphasen der
genannten Krankheiten. Ob es noch eine andere Krankheitsform gibt,
die AnlaB zu permanenter Hypertonie geben kann, weif} ich nicht und
bezweifle ich nicht, aber ich glaube es auch nicht.

IV. Die klinische Einteilung der
Hypertoniekrankheiten.

Die Forschungen der letzten Jahre haben immer deutlicher gezeigt,
wie schwierig es ist, eine einheitliche Erklirung fiir das Entstehen der
Blutdrucksteigerung zu finden. Mehrere Forscher haben in den letzten
Jahren auch die Ansicht ausgesprochen, dafB3 die Hypertonie bei ver-
schiedenen Zustéinden durch verschiedene &tiologische Momente ver-
ursacht wird. Der groBe Unterschied zwischen dem klinischen Krank-
heitsbild der sog. akuten Glomerulonephritis und dem der sog. essentiellen
Hypertonie hat zu diesem Fortschritt unserer Erkenntnis besonders
beigetragen. Bei beiden Krankheiten ist die Steigerung des Blutdruckes
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ein Kardinalsymptom. Davon abgesehen, haben diese Leiden aber kein
bestindiges Symptom gemeinsam.

Schon im Herbst 1920 legte ich gelegentlich eines Vortrags in Stock-
holm (versffentlicht im Zentralbl. f. inn. Med. 1921) eine Zusammen-
stellung von Tatsachen vor, die eine rationelle Einteilung der Hyper-
toniekrankheiten in zwei verschiedene Gruppen notwendig machen.
Meine Untersuchungen wurden von schwedischer Seite mit grofler
Skepsis aufgenommen, und es wurde ihnen wenig Aufmerksamkeit
geschenkt. Im Einleitungsvortrag auf dem Kongrel in Wien 1923 legte
indes VorLHARD dieselbe Einteilung vor, obzwar mit einer anderen
Nomenklatur. Seine nunmehrige Auffassung stand in vollkommenem
Gegensatz zu der, die er friiher in seiner groBen Monographie vorgebracht
hatte. Seine geinderte Ansicht fiel nahezu vollstindig mit derjenigen
zusammen, die ich frither teils in dem obenerwéhnten Vortrag, teils in
einer Serie von Aufsitzen in der Zeitschrift publiziert hatte, deren
Redakteur VOLHARD ist.

Auf demselben Kongref in Wien berichtete DuRIG iiber die verschie-
denen physiologisch denkbaren Moglichkeiten fiir die Entstehung einer
Blutdrucksteigerung. DURIG unterscheidet eine durch Stérung des
vasomotorischen Regulationsmechanismus verursachte Form der Hyper-
tonie und eine zweite Form, die durch diffuse organische Veranderungen
der GefiBe entsteht. Die erstgenannte Form teilt er weiter in einen
zentrogenen und einen peripheren Typ, sowie in eine chemisch und
eine rein nervos hervorgerufene Form.

Diese physiologische Einteilung DuRias schliet sich ziemlich nahe
derjenigen an, die VoLEARD und ich aus klinischen Griinden glaubten
vornehmen zu miissen.

In groBen Ziigen stimme ich also mit DuriG iiberein.

In einer Beziehung kann ich mich indes der Auffassung Durics
nicht anschlieBen. Er schreibt namlich: ,,Ob aber Hochdruck entstehen
kann, dessen Hauptursache in ausgedehnter Capillarversdung besteht,
ist wegen der leichten Weitbarkeit der iibrigen Capillaren hochst frag-
lich.* Und an einer anderen Stelle, bei Besprechung des hamodynami-
schen Vermégens der peripheren Gefifle, sagt er, alle Argumente, die
hierfiir sprechen, wiren ,,so widerlegt worden, daf heute kein Grund
zur Annahme eines peripheren Herzens mehr besteht. Nicht ein positiver
Beweis ist dafiir vorhanden®.

Fiir jeden, der sich lange mit Fragen iber das Capillarsystem be-
schiftigt hat, steht es fest, daBl die Capillaren wirklich ein Vermogen
besitzen, das Blut selbstindig durch ihre Bahn durchzupressen. Zu
dieser Auffassung sind u.a. MOLLER, WEIss, Parricius, MAGNUS,
HoOKER, HISINGER-J AGERSKIOLD gekommen. Durch die Untersuchungen,
die ich friiher vorgelegt habe, ist auch vollauf nachgewiesen worden, dafl
das Blut nach Abschniirung des Blutstromes von einem Finger noch
weiter bis 15—20 Minuten lang durch die Capillaren gepre3t werden
kann. Ob dieses Vermogen der Capillaren indes von praktischer Be-
deutung fiir die Blutzirkulation unter normalen Verhéltnissen ist, das
entzieht sich derzeit der Beurteilung. Absolut sicher diirfte man jedoch
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sagen koénnen, dafl diese himodynamische Kraft physiologisch im Ver-
gleich mit der Herzkraft nur von sehr untergeordneter Bedeutung sein
kann, denn sonst wiirde ein Verschlul der Arterien nicht die nahezu
vollstindige Stagnation des Blutstromes hervorrufen, die sie in Wirk-
lichkeit verursacht.

Von groBem Interesse ist es, den Uberlegungen von FrLE1scH betreffs
der Frage der aktiven Blutférderung der Capillaren zu folgen. Fre1scu
ist bekanntlich der Ansicht, daf eine solche Blutférderung nicht vor-
kommt. Er kann indes nicht verneinen, dafl die peristaltischen Capillar-
kontraktionen bei vollstindigem GefiBverschluBl, die von PARRISIUS,
Nickav, PriBraM, HISINGER-JAGERSKIOLD, KYLIN u.a. beschrieben
sind, ,,den idealen Mechanismus fiir eine Stromférderung durch réhren-
férmige Gebilde darstellt. Er berechnet dann die strombeférdernde
Kraft der gesamten Capillaren und kommt zu dem SchluB, dafi die
Capillaren '/so00 der Kraft des Herzens leisten kénnen. Tat-
sachlich schlie3t er sich also der Auffassung iiber das himodynamische
Vermogen der Capillaren an.

Wenn diese Berechnung FLEISCHS richtig ist, besteht meine oben aus-
gesprochene Vermutung zu Recht, daBl die Kraft der Capillaren im Ver-
gleich mit der Herzkraft von nur sehr untergeordneter Bedeutung ist.
Personlich méchte ich auch vermuten, da8 die Bedeutung der himo-
dynamischen Kraft der Capillaren vornehmlich von blutregulierender
Art ist. Wo ein erhshter oder erniedrigter ZufluB von Blut nétig ist,
treten die Capillaren in Aktion, sich 6ffnend oder sich schlieBend. In
solchen lokalen Bezirken indessen, wo der Blutstrom aus #uBeren
Griinden (lokaler Druck z. B.) versagt, kénnen die Capillaren mithelfen,
ein biBchen Blut durch sich hindurchzupressen.

Wenn die Capillaren auch nicht viel mitwirken kénnen, das Blut
vorwirts zu treiben, so konnen sie doch dem Blutstrom ein bedeutendes
Hindernis entgegensetzen. Das wissen wir z. B. aus den Krocuschen
Untersuchungen, in denen K. zeigen konnte, daB hochgradiger Druck
in den Arterien die geschlossenen Capillaren zu 6ffnen nicht imstande war.

Man muB annehmen, dafl die Capillaren durch spastische Kontrak-
tion dem Blutstrom ein bedeutendes Hindernis entgegensetzen kénnen.
Aber auch durch organische Verdnderungen diirften die Capillaren ein
solches blutdrucksteigerndes Hindernis setzen kénnen. Die organischen
Veridnderungen koénnen in Schwellungen der Capillarwiinde bestehen,
wie wir sie spéter bei der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis be-
schreiben werden.

Fiir die Entstehung von Blutdrucksteigerung kann man also, meiner
Meinung nach, drucksteigernde Faktoren in den Capillaren nicht voll-
standig ausschlieen. Diese Faktoren kiénnen theoretisch von zweierlei
Art sein: 1. ein diffuser allgemeiner Spasmus im Capillarsystem, durch
welchen der Widerstand in der Peripherie erhtht wird; 2. eine diffuse,
allgemeine Capillaralteration (MuxNk), wobei dann die Mehrzahl der
Capillaren geschwollen ist. Hierdurch entsteht ein gréBerer Widerstand
fiir das Blut bei seiner Strémung durch die Capillaren, und so muf3 der
periphere Widerstand zunehmen. Demzufolge mufl auch der Blutdruck
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steigen, wenn die Zirkulation vor sich gehen soll. Daf} die Capillarwinde
stark genug sind, um einen betréchtlichen Druck zu ertragen, davon
kann man sich iiberzeugen, indem man eine periphere Stauung erzeugt.
Ich habe selbst unter solchen Umsténden einen capillaren Kompressions-
druck von uber 60 mm Hg gemessen.

Insofern mufBl man Durie recht geben, daB es einem schon
a priori bei dem Gedanken an die Moglichkeit schwindeln muB, daB
drucksteigernde Faktoren grofie Blutdruckerhhungen im Capillarsystem
hervorrufen kénnten. Zum Ertragen einer solchen Drucksteigerung sind
diese diinnwandigen GefidBe sichtlich nicht gebaut. Und in der Tat hat
ja die Natur selbst einen Damm gegen Drucksteigerung im Capillar-
system errichtet in Form der muskuldren Arterioli, in welchen, wie wir
wissen, der grofe Blutdruckabfall stattfindet. In den Fingerarterien
erreicht ja der Druck normalerweise immer noch bis gegen 100 mm Hyg,
in den Capillaren dagegen betrigt der normale Blutdruck nur einige
wenige (bis zu 5) mm Hg. Ich kann mich also der Auffassung von BERG-
MANNS nicht auschlieBen, daB fir die Blutdrucksteigerung bei der
Glomerulonephritis die Capillaren mafBgebend sind.

Dall man durch eine Capillaraffektion, ob sie nun auf die eine oder
andere Weise hervorgerufen sei, eine geringere Blutdrucksteigerung, von
sagen wir 20—25 mm Hg, erbalten konnte, scheint mir nicht un-
denkbar. Um eine hochgradigere Blutdrucksteigerung zu erkliren, wie
bei den schweren Formen von Nephritis, diirfte man jedoch gezwungen
sein, eine Arteriolenkontraktion als hervorrufendes Moment anzunehmen.
Diese kann man sich jedoch sehr wohl als peripheren Reflex, von einem
priméren Capillarschaden ausgelost, denken. Denn wir wissen ja, daB
gewisse Stoffe, wie z. B. Histamin, in schwacher Konzentration capillare
Dilatation, in starkerer aber auch eine Arteriolenkontraktion verursachen.

Meine diesbeziiglichen Annahmen finden auch ihre Stiitze in vor-
liegenden Forschungsresultaten. Es hat sich ndmlich gezeigt, daB bei
den leichten Formen der akuten Glomerulonephritis mit niedriger
Blutdruckerh6éhung eine konstante Blutdrucksteigerung mit normalen
Tagesvariationen besteht. Wird die Blutdrucksteigerung dagegen groSer,
iber 140—150 mm Hg, so werden auch die Tagesschwankungen hoch-
gradiger. Es ist also ein labileres Moment hinzugekommen, das wohl
durch einen nervisen Reflex bedingt sein kann.

Ich komme spéter noch auf diese Verhaltnisse zuriick.

Gleichzeitig mit VorHARD und mir und unabhingig von uns ist
Kan1Er in Wien zu einer Einteilung der Pathogenese der Blutdruck-
steigerung gekommen. Er ist von der wichtigen Beobachtung ausge-
gangen, dal der Blutdruck nach Lumbalpunktion bei einem Teil der
Falle betrachtlich sinkt, bei anderen aber nicht. Seine Einteilung ist sehr
weit durchgefiihrt und von groBem theoretischen Interesse. Sie kommt
auch der theoretisch-physiologischen Einteilung, die Duric vorgelegt
hat, ziemlich nahe. KAHLER unterscheidet folgende Gruppen:

I. Die zentralen Hypertensionen.

a) Der zentral-psychische und zentral-mechanische Hochdruck.

b) Der zentral-lisiondre Hochdruck.



64 Die klinische Einteilung der Hypertoniekrankheiten.

¢) Der zentral-toxische Hochdruck.

d) Der zentral-reflektorische Hochdruck.

I1. Die peripheren Hypertensionen.

a) Der peripher-toxische Hochdruck.

b) Der peripher-reflektorische Hochdruck.

ITI. Die anatomischen Hypertensionen.

An der Hand illustrierender Fille sucht er zu zeigen, dafl diese Ein-
teilung klinisch durchfiihrbar ist.

Eine weitere Stiitze fiir die Richtigkeit der klinischen Einteilung
der Hypertoniekrankheiten haben wir durch die schénen Untersuchungen
von RaaB erhalten. R. ging von der Tatsache aus, daf} forcierte Atmung
atmosphérischer Luft den Blutdruck herabzusetzen imstande ist (VINCENT
und CameroN, Hiri, und Frack, BootrHBY, VINCENT und THOMPSON).
R. suchte jetzt den Mechanismus dieser Blutdrucksenkung, den er be-
sonders hervortretend bei Kranken mit essentieller Hypertonie fand,
wissenschaftlich zu erforschen. Er konnte dann folgende Tatsachen
feststellen.

1. Vertiefte Atmung (Hyperventilation, HV) dndert beim normalen
Menschen den arteriellen Blutdruck und die Pulsfrequenz nicht wesentlich.

2. Bei ,essentieller (nicht mit Erscheinungen einer Glomerulo-
nephritis einhergehender) Hypertonie sinkt der systolische (weniger der
,,diastolische’) Druck wihrend der HV ausnahmslos ab, und zwar
parallel zu dem Absinken der alveoliren CO,-Spannung. Nach Beendi-
gung der HV steigen CO,-Spannung und Blutdruck rasch wieder an.

3. Bei HV mit CO,-haltigen Gasgemischen bleibt sowohl die Senkung
der CO,-Spannung der Alveolarluft als auch die Blutdrucksenkung voll-
stindig aus. Die Kurven beider verlaufen auch hier in groben Ziigen
parallel.

4. Beim Normalen ist die HV géinzlich ohne EinfluB} auf die Adrenalin-
blutdrucksteigerung.

5. Bei Hypertonikern und zu Hypertensionen neigenden Personen
dagegen, die schon auf die HV an sich mit Blutdrucksenkung reagieren,
wird die Adrenalinblutdrucksteigerung durch HV teilweise oder ganz
zum Verschwinden gebracht bzw. durch die HV-Drucksenkung ver-
schleiert. )

6. Die Adrenalinwirkung wird beim Normalen durch gleichzeitige
CO,-Einatmung nicht veréndert.

7. Unmittelbar nach Muskelarbeit sind sowohl beim Normalen als
auch beim Hypertoniker alveolire CO,-Spannung und Blutdruck kurze
Zeit hindurch erhtht. AnschlieBend sinkt der Blutdruck besonders bei
den Hypertonikern stéirker ab als die CO,-Spannung (Milchsgurewirkung
usw. auf die Gefdfle?).

8. CO,-Inhalation erhéht bei Normalen und Hypertonikern den
Blutdruck, bei letzteren im Durchschnitt dreimal so stark wie bei
ersteren.

9. Die prozentuale Steigerung der Lungenventilationsgréie bei CO,-
Einatmung weicht bei den Hypertonikern nicht wesentlich von der
Norm ab.
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10. Die alveolidre CO,-Spannung der nicht kardial dekompensierten
Hypertoniker ist nicht erhoht.

11. Bei Kranken mit Tendenz zu Angina-pectoris-Anfillen und zeit-
weiliger Drucksteigerung ist die HV-Drucksenkung etwas deutlicher
erkennbar als bei Normalen.

12. Bei Nephritikern mit erhéhtem Druck fehlt der HV-Effekt meist
ginzlich oder ist nur ganz schwach angedeutet.

RaaB hat darum angenommen, dall die Blutdrucksteigerung von
essentiellem Typus durch eine Ubererregbarkeit des Vasomotoren-
zentums gegeniiber CO, hervorgerufen ist. Die Blutdrucksteigerung bei
der Glomerulonephritis dagegen sollte nach RaaB durch einen peri-
pheren Capillarschaden hervorgerufen sein. R. schlieBit sich also in
dieser Beziehung meiner Ansicht an.

Durch diese Forschungen, die hier nur ganz fliichtig beriihrt sind,
erhielt man triftige Griinde fiir eine endgiiltige Scheidung der Hyper-
toniekrankheiten. Es existieren zum mindesten zwei verschiedene For-
men, jede mit ihrer eigenen Atiologie und Pathogenese und mit ihrer be-
sonderen Therapie und Prognose. Wir haben es mit differenten, voll-
standig voneinander geschiedenen Krankheiten zu tun, die in jeder
Hinsicht streng auseinandergehalten werden miissen.

Obzwar also vom theoretischen Standpunkt die Moglichkeit fiir die
Entstehung verschiedener Hypertonieformen existiert, und obzwar die
klinischen Krankheitsbilder bedeutende Unterschiede zwischen den ver-
schiedenen Formen zeigen, so ist der Zeitpunkt doch fiir eine allzu weit
getriebene Aufteilung kaum reif. Unser Wissen iiber den Regulations-
mechanismus des Blutdruckes ist noch lange nicht vollstindig. Und
vor allem fehlen uns klinische Untersuchungsmethoden. Wie inter-
essant die Kahlersche Einteilung auch ist, und wie berechtigt sie von
physiologischen Gesichtspunkten auch sein kann, so fallt es mir doch
schwer, mich ihr ganz anzuschlieBen. Wenn jemand durch eine Reihe
von Jahren mit den Schwierigkeiten gekdampft hat, denen man bei der
Forschung auf dem Hypertoniegebiet begegnet, so wird es ihm schwer,
ganz auf eine weitgetriebene Einteilung einzugehen. Vor allem fiihle
ich mich nicht véllig tberzeugt, weil die klinischen Untersuchungs-
methoden noch nicht so weit ausgearbeitet sind, wie wir es, meiner
Ansicht nach, fiir eine Einteilung nach dem Schema KaHLERS brauchen
wurden.

Sowohl physiologische Untersuchungen als klinische Erfahrungen
haben indes gezeigt, daf} eine Gruppierung der Hypertoniekrankheiten
in zwei verschiedene Formen nicht bloB zweckmiBig und wiinschens-
wert, sondern zwingend notwendig ist. Die beiden verschiedenen Formen
werden einerseits von der essentiellen Hypertoniekrankheit, anderseits
von der sog. diffusen Glomerulonephritiskrankheit reprisentiert. Diese
beiden Krankheiten sind in jeder Beziehung voneinander geschieden;
sowohl atiologisch als pathogenetisch als betreffs des klinischen Krank-
heitsbildes. Pathologisch-anatomisch sind die beiden Krankheitszustinde
grundwesentlich verschieden, ihre Therapie und Prognose desgleichen.

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 2. Aufl. 5
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Um diese Reihe von Unterschieden tibersichtlich klarzulegen, sind
sie in folgendes Schema zusammengefal3t.

Hypertonie
bei Glomerulonephritis
Capillarmorphologische Verdnderungen
sind vorhanden
Odem ist vorhanden
Capillardruck erhoht
Retinitische Verdnderungen sind vor-
handen
Tagesvariationen des Blutdruckes nor-
mal oder unbedeutend erhéht
Adrenalinblutdruckreaktion normal

Essentielle Hypertonie

Die Capillaren erscheinen normal

Odem fehlt

Capillardruck normal

Retinitische Verinderungen fehlen in
der Regel

Tagesvariationen des Blutdruckes pa-
thologisch (bis zu 80—100 mm Hg)

Adrenalinblutdruckreaktion paradox

oder erhéht

Abnorme Reaktion fiir Warme usw.

Adrenalinblutzuckerkurve abgeflacht

Blutzuckerwerte oft erhoht

Blut-Ca erniedrigt. Blut-K und Chol-
esterin erh6ht

Oft Glykosurie

Blutbild oft verindert mit Vermeh-
rung der mononukleiren Elemente
und oft Eosinophilie

Chronisch schleichende Entstehung, oft

Blutzuckerwerte normal

Keine Neigung zu Diabetes

Akute Krankheit nach gewissen In-

fektionen im Zusammenhang mit dem Klimak-
terium (mit Neigung zu Vagotonie)?1)
Abnorme adrenalin-sensibilisierende  Blutdruck iiberempfindlich fiir den nor-

Stoffe im Blute (nach HiLse)?2. malen CO,-Gehalt des Blutes

Im folgenden sollen nun die beiden Hypertonieformen von ein paar
verschiedenen Gesichtspunkten aus miteinander verglichen werden.

A. Nach atiologischen Gesichtspunkten.

In Kirze zusammengefafit kann man sagen, daf die eine von diesen
Hypertoniekrankheitsformen priméar eine diffuse GefdBerkrankung
ist, wobei die Capillaren besonders mitaffiziert sind. Der Nierenschaden
und andere Gewebsschiden sind koordiniert. Das ist die sog. diffuse
Glomerulonephritiskrankheit. Die andere Hypertonieform findet sich
bei der essentiellen Hypertonie. Diese Krankheit kennzeichnet sich durch
eine Reihe von Symptomen, die simtlich auf eine Stérung der Furktion
des vegetativen Systems — was den Blutdruck betrifft, wenn man es
so nennen will, auf eine Dysregulation (VoLEARD) — zuriickzufiihren
sind. Die Ursache dieser Form von krankhafter Storung ist nicht be-
kannt, ebensowenig wie die Ursache bei vegetativen Neurosen. Als
mitwirkendes Moment in #tiologischer Hinsicht diirfte man ausschwei-
fende Lebensweise, ein gehetztes nervoses Dasein usw. bezeichnen kénnen.
Ob oder in welchem Grad aber die genannten Momente in einem be-
stimmten Einzelfall von EinfluBB waren, das entzieht sich unserer Be-
urteilung.

1 Nach MANNABERG ist der Grundumsatz bei der essentiellen Hypertonie
im allgemeinen erhoht, wihrend bei Hypertonien auf nephritischer Grundlage
diese Steigerung selten ist.

2 KannsoN und WERG konnten diesen Befund HuLsEes nicht bestitigen.
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Wenn wir auch gezwungen sind, die aufgezihlten und andere ahn-
liche Momente als mitwirkende Faktoren zu betrachten, so kann meiner
Meinung nach die Grundursache doch nicht in diesen #uBleren Falktoren
liegen. Ich habe zahlreiche Fille von essentieller Hypertonie gesehen,
die nicht dem EinfluB8 der erwahnten oder dhnlicher exogener Faktoren
unterlagen. Meiner Erfahrung nach sind Personen, die in der Ruhe
landlicher Verhéltnisse leben und sich des Alkohols- wie des Tabak-
genusses so gut wie vollig enthalten haben, der essentiellen Hypertonie-
krankheit gleichwohl ausgesetzt. Vielleicht ist sie hier weniger haufig
als bei den hastenden, jagenden GroBstadtmenschen. Dariiber kann
ich mich nicht duBlern, da ich keine diesbeziigliche Untersuchung vor-
genommen habe. Aber anderseits ist nach meiner allgemeinen Erfahrung
die Hypertoniekrankheit vom erwdhnten Typus in der Landbevélkerung
der schwedischen Hochlandsgegend Sm#land eine sehr hiufige Erkran-
kung. Diese Gegend zeichnet sich, wie Hochlander im allgemeinen, durch
das hiufige Vorkommen von Struma und damit zusammenhingend
von innersekretorischen Stérungen aus, und die Beviélkerung ist auch
durch ihre neurogene Labilitdt charakterisiert.

Wir sind hier zu dem vielleicht wichtigsten Moment fiir die Ent-
stehung der essentiellen Hypertoniekrankheit gelangt, nimlich dem
konstitutionellen Faktor. Daf3 die Blutdrucksteigerungskrankheit und
vielleicht in noch héherem Grad ihr Folgezustand, die Arteriosklerose,
ebenso wie gewisse nervose und innersekretorische Stdrungen eine
familisre Krankheit ist, hat man lange vermutet, und in der letzten
Zeit ist es u. a. von Fr. MULLER, WEISS, KYLIN u. a. hervorgehoben
worden. Die niheren statistischen Beweise sind indes von KAMMERER
in Miinchen und WErTz in Tibingen geliefert worden. Sie haben ge-
zeigt, daB in der Familienanamnese derer, die an essentieller Hyper-
tonie leiden, sehr hiufig Angaben iiber Blutdrucksteigerung oder iiber
Folgezustinde dieser essentiellen Hypertoniekrankheit, wie Schlag-
anfalle usw., vorkommen.

Betrachten wir die konstitutionellen Bedingungen als kausale Mo-
mente fir die in Rede stehende Krankheit, so haben wir indes die
Frage nach der Ursache der Erkrankung noch keineswegs gelést. Denn
was liegt eigentlich im Begriff Konstitution als krankheitserzeugender
Faktor? Uber diesen Punkt sind unsere Kenntnisse noch sehr unzu-
reichend. Die allgemeine Korperkonstitution, wie sie beim Erwachsenen
zum Ausdruck kommt, ist nicht nur durch erbliche Momente, sondern
auch durch die Einwirkung #dufBlerer Einfliisse bedingt. Zu solchen
aulleren Einfliissen muBl man die Faktoren rechnen, die in klimatischen
und tellurischen Verhéltnissen liegen, so z. B. in verschiedenen Salz-
und Tonenkonzentrationen und Ionenkonstellationen in Trinkwasser und
Nahrungsstoffen. Wir wissen ja, daB die Strumakrankheit in gewissen
Hochlédndern, wie bereits erwdhnt, sehr hiufig vorkommt, wie viele mit
einer gewissen Berechtigung meinen, durch ungeniigende Jodzufuhr bei
den Bewohnern dieser Gegenden hervorgerufen. Durch geeignete Jod-
medikation beim heranwachsenden Geschlecht wird dem Entstehen
dieser Krankheit auch vorgebeugt. Andere Gebiete kénnen arm sein an

5*
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anderen Salzen, und es ist gut denkbar, daBl dadurch andere Storungen
im innersekretorischen Apparat auftreten. So konnen innersekretorische
Anomalien und Krankheiten entstehen, welche auf die Tonusverhiltnisse
und den Gleichgewichtszustand im vegetativen System, sowie auf die
konstitutionellen Verhéltnisse einwirken. Denn wir wissen ja, wie Kérper-
wachstum und Korperkonstitution durch die Produkte der verschiedenen
innersekretorischen Driisen in verschiedenen Richtungen beeinfluf3t
werden.

Die konstitutionellen Momente, die Produkte der innersekretorischen
Driisen und die Tonusénderungen des vegetativen Nervensystems, all
dies sind Faktoren, die so unaufloslich miteinander verbunden sind,
daB wir nicht iiber den einen sprechen koénnen, ohne gleichzeitig die
anderen zu beriihren. Wir kénnen deshalb meiner Meinung nach diese
essentielle Hypertoniekrankheit mit demselben Recht als eine Kon-
stitutionskrankheit, eine vegetative Neurose oder eine Inkretkrankheit
bezeichnen. Der eine oder der andere Name deutet nur darauf, daBl wir
die eine oder die andere Seite des Problems in Betracht gezogen haben.

Ich fiir meinen Teil habe schon frither die essentielle Hypertonie-
krankheit als eine vegetative Neurose betrachtet, welcher Name mir
am geeignetsten scheint. Denn was wir mit Sicherheit wissen,
ist, dafl die hervortretendsten Symptome iber das vege-
tative Nervensystem gehen; die wirklichen Ursachen der
Krankheiten kennen wir aber nicht. Ist es nicht gerade das,
was wir unter der Bezeichnung Neurose meinen? Zeichen
einer nervosen Storung, deren Ursache wir nicht kennen!

Die Atiologie der sog. diffusen Glomerulonephritiskrankheit ist im
Gegensatz zu derjenigen der essentiellen Hypertonie ziemlich gut
bekannt. Sie hidngt mit einer Intoxikation zusammen. Wenn diese be-
hoben wird, heilt die Krankheit mit oder ohne Zuriicklassung gréferer
oder kleinerer Defekte ziemlich bald aus.

Es scheint, als ob die Krankheit durch verschiedene toxische Stoffe
hervorgerufen werden konnte. Bei der Schwangerschaftshypertonie
diirfte kein Zweifel mehr dariiber bestehen, daB die Krankheit durch
Stoffwechselprodukte vom Fetus oder dessen Hiillen verursacht wird.
Der beste Beweis fiir die Richtigkeit dieser Theorie ist, dafl die Krankheit
verschwindet, sobald der Fetus und die Nachgeburt aus dem Korper
der Mutter ausgeschieden sind. Die Krankheit heilt dann rasch aus.

Bei der akuten Glomerulonephritis stammen die toxischen Stoffe
von gewissen entziindlichen Prozessen, in deren Heilungsstadium die
Krankheit als Folgekrankheit auftritt. Die hiufigste Ursache fiir diese
Hypertoniekrankheit sind Entzindungen in den oberen Luftwegen.
Ob dabei eine gewisse Bakterienart oder Bakteriengruppe als spezifi-
scher Krankheitserreger fungiert, oder ob jedes beliebige Bakterium die
Krankheit verursachen kann, ist nicht bekannt. DaBl die Strepto-
kokkenangina indes die Krankheit hervorzurufen vermag, davon habe
ich mich durch bakteriologische Untersuchungen iiberzeugen konnen
und das ist auch schon lange allgemein bekannt. Nach anderen ent-
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ziindlichen Prozessen, z. B. Panaritien, Abscessen (beispielsweise nach
Pediculosis), Impetigo contagiosa kann die Krankheit gleichfalls auf-
treten. Wenn der entziindliche Prozefl aufhért, oder, richtiger gesagt,
wenn die Resorption der zuruckgebliebenen Abfallsprodukte vom Ent-
zundungsherd abgeschlossen ist, wird damit auch die Krankheit behoben,
und sie heilt mit oder ohne Zuriicklassung definitiver Schiden aus. Ist
die Entziindung dagegen chronisch, wie es z. B. bei cariésen Zahnen,
Nebenhohlenempyem, chronischen eitrigen Otitiden usw. der Fall ist, so
ergibt sich auch eine chronische Resorption der toxischen Substanzen, wor-
aus folgen muB}, daf die sog. Glomerulonephritiskrankheit chronisch wird.

B. Nach pathogenetischen Gesichtspunkten.

Wenn die Atiologie der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis als
ziemlich gut bekannt bezeichnet werden kann, so ist der Pathogenese
um so schwerer auf den Grund zu kommen. Lange hielt man diese
Krankheit fur die typischste primére Nierenerkrankung und die Blut-
drucksteigerung wurde als Folge der primédren Nierenschidigung be-
trachtet. Ich war auch der erste, der Beweise dafiir zu sammeln suchte,
daBl diese Auffassung nicht richtig ist, und der gegen den angeblichen
atiologischen Ausgang von der Niere in die Schranken trat. Schon 1919
sprach ich auf dem Nordischen Kongrefl fiir innere Medizin in Kopen-
hagen als meine Ansicht aus, daf} diese diffuse Glomerulonephritis eine
primére diffuse GefiaBerkrankung sei und die Nierenschidigung eine
koordinierte Erscheinung derselben. In den Jahren 1920—1921 wurde
ich durch meine weiteren Untersuchungen in dieser Ansicht bestirkt,
und im Januar 1922 erschien eine Arbeit, in der ich die Stutzpunkte fur
meine diesbeziigliche Auffassung zusammengestellt hatte.

Dieser Aufsatz kann im grofen ganzen immer noch vollig ausreichen,
um die Auffassung einer extrarenalen Genese der in Rede stehenden
Krankheit wahrscheinlich zu machen.

Tm Abschnitt iiber die Pathogenese der sog. akuten diffusen Glomerulo-
nephritis bin ich auch im groBlen ganzen diesem Aufsatz gefolgt. Ich ver-
weise auf diesen Abschnitt (s. S.148—152) und sehe der Raumersparnis
wegen davon ab, die betreffenden Gesichtspunkte hier zu besprechen.

Ich konstatiere hier also kurz, daBl die Ergebnisse der modernen
Forschung Wahrscheinlichkeitsheweise dafiir ergeben haben, da} die
sog. akute diffuse Glomerulonephritis als eine akute diffuse GefaB-
krankheit anfingt. Wie bereits oben erwahnt wurde, ist VoLHARD, der
frither gegen meine Auffassung iiber die extrarenale Genese der
Glomerulonephritis opponierte, nunmehr vollstindig zur selben An-
sicht iibergegangen. Auf dem Wiener Kongrell 1923 sagte er folgendes:
,»Mit dieser Feststellung, dafl die Blutdrucksteigerung ... das Primére
ist, verliert aber die akute diffuse Glomerulonephritis den Charakter
einer primaren Nierenerkrankung.

Sind wir indes nunmehr dahin gelangt, es als wahrscheinlich anzu-
sehen, daf} die sog. akute diffuse Glomerulonephritis eine priméare diffuse
GefaBerkrankung ist, so dringt sich uns die Frage auf: In welcher Weise
wird die in Rede stehende Gefaflerkrankung hervorgerufen? Daf} die Ur-
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sache irgendwie in toxischen Substanzen aus den erwihnten entziind-
lichen Prozessen zu suchen ist, diirften wir mit einer an Gewi3heit
grenzenden Wahrscheinlichkeit als festgestellt betrachten konnen. Aber
wie rufen diese Substanzen die Krankheit hervor?

Wir befinden uns damit auf dem Gebiet der Hypothesen und die
Suppositionen und Theorien, die hier vorgelegt werden, haben ihre
Berechtigung nurso lange, als sie nicht mit gewonnenen
Untersuchungsresultaten in Widerspruch geraten oder auf
andere Weise unwahrscheinlich gemacht werden. Bevor ich
mich indes auf den Boden der Hypothesen begebe, mochte ich auf
einige Analogien hinweisen.

Nach einer gewissen Halskrankheit, Diphtherie, treten in manchen
Fiallen 2—3 Wochen nach Beginn der Erkrankung gewisse Nerven-
schadigungen auf, die sich in Form der bekannten postdiphtherischen
Lahmungen duBlern. Wir betrachten diese als eine Folge spezifischer
Toxinwirkung.

Im Zusammenhang mit einer gewissen Wundinfektion (durch Starr-
krampfbakterien) entstehen gewisse Krampfzustinde. Wir betrachten
diese als durch spezifische Toxinwirkung verursacht.

Bei gewissen Hals- und Wundinfektionen entsteht nach Verlauf
einiger Tage eine diffuse Allgemeinerkrankung im Kéorper, die sich
durch Odem, Blutdrucksteigerung und gewisse Urinsymptome aufBert
(von welch letzteren das eine oder andere in einzelnen Fillen, wie es
scheint, fehlen oder sich dem Nachweis entziehen kann). Die Krankheit
hat den Namen akute diffuse Glomerulonephritis erhalten. — Kann
nun diese Affektion nicht eine spezifische Infektionskrankheit sein wie
die frither erwahnten?

Die {rithesten Zeichen der in Rede stehenden Krankheit wiren
Symptome von Schiden im GefédBsystem, von welchen solche im Capillar-
system besonders hervorstechend sind. Diese kennzeichnen sich durch
1. capillaroskopische Erweiterung der Hautcapillaren mit Tendenz zum
Bersten und zu Blutung, 2. erhohte Durchlissigkeit der Capillarwénde
fiir Flissigkeit, Krystalloide und Kolloide, 3. Erhchung des capillaren
Kompressionsdruckes.

Diese Verdnderungen entsprechen vollstdndig denen, die man durch
Giftwirkung auf die Capillaren erhalt. So hat z. B. HEUBNER gezeigt, dall
durch Goldchlorid eine diffuse Capillarvergiftung zustande gebracht wer-
den kann, die sich durch Capillardilatation mit Blutungen und Austreten
von Odemfliissigkeit duBert. Dieselbe Capillarvergiftung haben DALE und
seine Mitarbeiter (RicHARDS, LADELOW) sowie KrRoGH durch verschiedene
Stoffe, wie Adrenalin, Uretan, Histamin usw. hervorrufen kénnen.

Es fragt sich dann: Wie soll die in gewissen Féllen bis iiber 100 mm Hg
erreichende Blutdrucksteigerung, welche die akute Glomerulonephritis
begleitet, als eine Folge dieser priméren diffusen Capillaraffektion
erklart werden koénnen? Bei Beantwortung der Frage konnen wir
uns nur auf Hypothesen stiitzen. Einen gewissen, wenn auch
unsicheren Anhaltspunkt dirfte indes die Erfahrung gewéhren, daf}
Histamin, welches in kleinen Dosen nur eine Capillardilatation gibt,
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in gréferen Dosen auch eine Arterienkontraktion hervorruft. Wollte man
von einem teleologischen Standpunkt ausgehen, so kénnte man sagen, daf3
der Korper, um sich gegen die Folgen eines zu hochgradigen Capillar-
druckes zu schiitzen, mit der Auslésung eines reflektorischen Arteriolo-
spasmus antwortet.

Die Vermutungen, die ich jetzt vorlege, sind nur hypothetischer
Art, also keine bewiesenen SchluBsitze.

Wenn nach einer Angina tonsillaris z. B. die vermuteten giftigen
Substanzen resorbiert worden sind, werden sie ihre Giftwirkung in der
Blutbahn diffus auf die Capillaren ausiiben und die diffuse Allgemein-
erkrankung hervorrufen. Ein gewisser Grad von Blutdrucksteigerung
diirfte meiner Meinung nach auf Grund dieses Capillarschadens ent-
stehen kénnen, wobei der Widerstand durch die Capillarschidigungen
vermehrt wird. Hierzu diirfte eine weitere, durch die Arterioli hervor-
gerufene Drucksteigerung kommen. Man kann sich ndmlich denken, daB
als Folge des allgemeinen Capillarschadens ein diffus ausgelGster Arte-
riolenkrampf zustande kommt. Das entspriche der peripher toxischen
(und reflektorischen) Blutdrucksteigerung nach KAHLER.

Als Resultat ergibt sich ein diffuser, reflektorisch hervorgerufener
GefaBlspasmus. Wir sind damit zu derselben Spasmushypothese ge-
kommen, wie sie VOLHARD vorgelegt hat, aber prinzipiell ist unsere Auf-
fassung doch von der VoLHARDs weit verschieden. VoLHARD steht noch
heute auf dem Standpunkt, daBl jede Blutdrucksteigerung durch einen
reflektorischen GefaBspasmus hervorgerufen wird, der sich in einem
Fall, bei der essentiellen Hypertonie, nicht auf das Capillarsystem
erstreckt, bei dem anderen aber auch auf dieses itbergreift. Nach meiner
Auffassung dagegen besteht zwischen der Blutdrucksteigerung des
einen und der des anderen Zustandes ein grundwesentlicher Unterschied,
und zwar nicht nur in bezug auf die Atiologie und Pathogenese, sondern
auch auf den Mechanismus. Bei der essentiellen Hypertoniekrankheit
ist das Capillarsystem intakt, sofern die Verh#ltnisse nicht durch das
Vorliegen von Herzinsuffizienz kompliziert werden. Trotzdem erreicht
die Blutdrucksteigerung bei der essentiellen Hypertonie hohe Grade. —
Bei der Glomerulonephritis sind dagegen blutdrucksteigernde Faktoren
auch in den allerkleinsten Gefaflen wirksam, wie zuerst Kyrin und
spater HErzoc zeigen konnten. Darin liegt jedoch eine prinzipielle
Differenz. In einem Fall ist eine nichthochgradige Blutdruck-
steigerung mit einem hochgradigen Capillarschaden kombi-
niert, im anderen Fall haben wir eine hochgradige Blut-
drucksteigerung ohne Capillaraffektion.

Meine vor langer Zeit vorgebrachte Vermutung, dafl die diffusen
Gefallsymptome bei der Glomerulonephritiskrankheit durch toxisch
wirksame Substanzen hervorgebracht werden, scheint durch die ver-
dienstvollen Untersuchungen von HULSE eine gewisse Stiitze erhalten
zu haben. HULSE hat zuerst gezeigt, dal Hyperadrendmie nicht die Ur-
sache der Blutdrucksteigerung sein kann, weder bei der einen, noch bei
der anderen Form der Hypertoniekrankheit. Diese alte Streitfrage
scheint dadurch endlich definitiv aus der Welt geschafft zu sein.
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HULSE hat spater durch fortgesetzte Untersuchungen zeigen kénnen,
daB im Blute von Patienten, die an Glomerulonephritis leiden, ein Stoff
zirkuliert, der das Vermogen besitzt, das Adrenalin zu sensibilisieren,
so daB dieses eine stiarkere Drucksteigerung gibt. Zusammen mit STRAUSS
glaubte er feststellen zu kénnen, dal dieser sensibilisierende Stoff von
Peptonnatur ist, also eines der EiweiBlspaltprodukte. Spéter haben
andere Forscher wie BECHER bestritten, dal im Blute der Nephritis-
kranken pathologische peptonartige Stoffe vorkommen. Dieser adrenalin-
sensibilisierende Stoff scheint also eine andere chemische Zusammen-
setzung zu haben?.

Diese Untersuchungen, die von hochentwickelter technischer Ge-
schicklichkeit und beharrlichem Arbeitseifer zeugen, sind wohl noch
nicht nachuntersucht!. Sie mégen vielleicht nicht ganz einwandfrei sein
und bieten bei genauerer Priifung nicht ganz bedeutungslose Angriffs-
punkte, scheinen jedoch einen groBlen Wert zu besitzen.

Im Zusammenhang mit der Versffentlichung dieser Untersuchungen
bringt HOLsE auch gewisse Theorien und Hypothesen vor, die in sehr
auffallendem Grad denen gleichen, die ich frither vorgelegt habe, und
die ihm nicht unbekannt gewesen sein durften. Er schreibt dariiber
folgendes: ,,Der akuten diffusen Glomerulonephritis ist es, wie schon
erwahnt, eigentiimlich, dal} sie in einem ganz bestimmten zeitlichen
Verhiltnis zu der vorausgehenden Infektion steht. Diese Beobachtung
weist darauf hin, daf} sie mit der Biologie der Krankheitserreger (Strepto-
kokken) im Zusammenhang steht. Wie bei der Pneumonie am 7. oder
9. Tage die Krisis eintritt, erfolgt beim Scharlach am 14.—19. Tage der
Blutdruckanstieg. Ich mochte annehmen, dafl dieses der Zeitpunkt ist,
in dem Abwehrkrafte des Korpers der Infektion endgiiltig Herr werden.
Wir wissen vorlaufig so gut wie nichts iiber die wihrend dieser Zeit im
Kérper sich abspielenden immunisatorischen Vorginge. Aber ist es
nicht leicht denkbar, daB in dieser Zeit, schon allein durch Auflssung der
Krankheitserreger, hohere Eiweispaltprodukte entstehen, so daB die Ver-
mutung von der anaphylaktischen Natur der akuten Nephritis (VoLEARD,
CEDERBERG) bei der Ahnlichkeit, wenn nicht Identitit, der echten Ana-
phylaxie mit den Erscheinungen eines Peptonschockes zu Recht besteht ¢

,»In bezug auf die Pathogenese der sog. akuten Glomerulonephritis
vollzieht sich schon jetzt ein Wechsel der Anschauungen. Wie von
VoLHARD in seinem Wiener Referat nachdriicklich hervorgehoben wurde,
kann kaum mehr daran gezweifelt werden, daBl der allgemeine GefiB3-
krampf, d. h. die Blutdrucksteigerung, der sog. Nephritis vorausgeht.
Dadurch wird es sehr wahrscheinlich, dafl die Veranderungen in den
Nieren nur eine Teilerscheinung eines allgemeinen Gefaflkrampfes sind,
von dem die Nierengefif3e, vielleicht infolge einer besonderen Empfind-
lichkeit, besonders stark betroffen werden.

Durch Untersuchungen von WESTERGREN erhalten wir eine weitere
Erginzung, die in dieselbe Richtung weist wie die Forschungen HtLszus.

1 Zur Korrektur: In der jiingsten Zeit haben Kanrson und WEre Nach-
untersuchungen ausgefithrt. Sie haben das Vorkommen von adrenalin-sensibili-
sierenden Stoffen im Nephritikerblut nicht bestatigen konnen.
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Bei der essentiellen Hypertonie ist die Senkungsreaktion fiir rote Blut-
korperchen normal, bei Glomerulonephritis dagegen oft bedeutend
erhoht. Diese weist darauf hin, dafl bei der letzteren Krankheit eine
Anderung in der EiweiBzusammensetzung des Blutes vorhanden ist,
withrend bei der essentiellen Hypertonie diesbeziiglich normale Verhalt-
nisse bestehen, soweit aus dieser Untersuchungsmethode et-
waige Schliisse gezogen werden kénnen.

Was die Pathogenese der essentiellen Hypertoniekrankheit betrifft,
so scheint diese Form der Blutdrucksteigerung ganz durch eine auf
nerviosem Weg vermittelte Vasokonstriktion zustande zu kommen. Die
groBe Labilitiat des Blutdrucks, der hier im Laufe von 24 Stunden
zwischen 100 und 250 mm Hg variieren kann, 146t sich, wie nunmehr
von den meisten Forschern (Fr. v. MULLER, PAL, v. BERGMANN, C. MUL-
LER, FAHRENKAMP u. a.) geltend gemacht wird, nicht auf andere Weise
erklairen. Auch VoLHARD schlieit sich jetzt dieser Auffassung an und
spricht von einer Dysregulation des Blutdruckes als Ursache dieser
Form der Blutdrucksteigerung.

Ich habe schon frither darauf hingewiesen, daff die Ursache dieser
Form der Hypertonie uns ebenso unbekannt ist wie die Ursache an-
derer vegetativer Neurosen. Ich habe aber auch hervorgehoben, in welch
intimem Konnex vegetative Neurosen mit Konstitutionskrankheiten,
sowie mit innersekretorischen Stérungen und Anomalien stehen.

Ebenso schwierig, wie es bei solchen Krankheiten ist, die Atiologie
herauszufinden, so schwer ist es auch, die Pathogenese zu erkliaren. Das
vegetative Nervensystem (oder vielleicht richtiger: das vegetative
System, worin dann sowohl das vegetative Nervensystem als auch die
ganze innere Sekretion mit den verschiedenen Hilfskriaften beider, den
anorganischen Ionen, inbegriffen sind) ist noch so wenig erforscht, daf}
der physiologische Vorgang sich unserer Beurteilung entzieht. In noch
héherem Grade gilt das von den pathologischen Prozessen in diesen
komplizierten und feinregulierten Mechanismen.

DafB} die essentielle Hypertonie mit Tonusstérungen im vegetativen
System zusammenhéngt, mufl indes als sicher betrachtet werden. Auch bei
denjenigen Fillen dieser Hypertonieform, wo die Blutdrucksteigerung sich
allméhlich auf hohe Werte eingestellt hat, diirfte wohl dieselbe Vermutung
berechtigt sein. Eine solche Annahme diirfte nichts enthalten, was unseren
bekannten biologischen Gesetzen widerstreitet. So wird ja die spastische
Obstipation durch eine gednderte Tonuslage der glatten Darmmuskulatur
bedingt. Es ist indes allgemein bekannt, da eine solche chronische
Obstipation lange Zeiten hindurch bestehen bleiben kann. Einen dhn-
lichen Zustand von konstant erh6htem Tonus kennen wir auch von den
Folgezustinden nach der akuten lethargischen Encephalitis.

Man kann sich nun wohl denken, daf§ sich als Folge eines solchen
supponierten kontinuierlichen Geféaflspasmus gednderte Stoffwechsel-
verhéltnisse werden geltend machen kénnen. Ich finde deshalb nichts
Unmogliches in der Annahme HULSEs, wenn er schreibt:

,,Bei der anderen Form des akuten Hochdruckes, der Schwanger-
schaftseklampsie, sind die Voraussetzungen fiir die Entstehung héherer
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Eiweispaltprodukte ohne weiteres gegeben. Auf Grund der Lehre von
der Abderhaldenschen Reaktion kann man sich vorstellen, daf in
einzelnen Fillen von Schwangerschaft ein krankhaft vermehrter Abbau
von Placentareiweill stattfindet, der eine betridchtliche Vermehrung
héherer Eiweilprodukte im Blute zur Folge haben kann.

Die Bedingungen fiir das Auftreten hoherer Eiweispaltprodukte
konnen weiterhin bei arterieller Ischimie gegeben sein: die mangelhafte
Sauerstoffzufuhr wird zu einer einfachen Hemmung im Ablauf des
intermedidren Stoffwechsels fithren. Bei der chronisch gewordenen
Nephritis und bei der gemeinen Schrumpfniere, bei denen pathogenetisch
die Verinderungen am Kreislauf im Vordergrunde stehen, kann man
Ischamien &rtlicher oder auch allgemeiner Art ohne weiteres annehmen.‘

DaB bei der essentiellen Hypertoniekrankheit gednderte Tonusver-
hiltnisse im vegetativen System im Spiele sind, dariiber kann kein
Zweifel bestehen. Dies wurde durch die Anderung in der Adrenalin-
reaktion, die bei dieser Krankheit typisch ist, zur vollen Evidenz be-
wiesen. Dieses Verhalten habe ich als erster im Jahre 1922 nachge-
wiesen. Die damals vorgelegte Untersuchung betraf nur die Blutdruck-
reaktion. Im Jahre 1923 und 1930 konnte ich an einem gréBeren Material
zeigen, daB bei dieser Krankheit auch betreffs der Blutzuckerreaktion
oft gewisse Abweichungen vom Normalen zu finden waren. Gegen die
Untersuchungen, die ich vorgelegt hatte, erhoben HASSENKAMP sowie
Herexnyr und StMecr den Einwand, da8 meine Versuche mit subcu-
taner Injektion von Adrenalin ausgefithrt seien, wobei ihrer Ansicht
nach die Resorptionsgeschwindigkeit des Mittels die entscheidende
Rolle spiele. Dieser Einwand hat sich indes als unberechtigt erwiesen.
Denn

1. zeigte es sich bei der Untersuchung eines grolen Materials, dafl
gewisse Gruppen krankhafter Zustinde, wie Asthma, Ulcus ventriculi
und essentielle Hypertonie je fur sich in typischer und vom Normalen
abweichender Weise auf eine subcutane Adrenalininjektion von 1 mg
reagieren. Wiirde die zufillige individuelle Resorptionsgeschwindigkeit
eine entscheidende Rolle spielen, so wire es undenkbar, dafl sich ein
solcher Gruppenunterschied geltend machen kénnte. Man miiite dann
annehmen, daf} fiir gewisse Krankheitsgruppen eine gewisse Resorptions-
geschwindigkeit kennzeichnend sei, was schon an und fiir sich auffallend
wire, aber a priori als unwahrscheinlich zu betrachten sein durfte.
Gegen die Annahme einer solchen Bedeutung der Resorp-
tionsgeschwindigkeit spricht auch der Umstand, daf ich
bei Fillen von akuter Glomerulonephritis mit Odem, bei
welchem Zustand man die Resorptionsgeschwindigkeit als vermindert
betrachten muf}, eine gesteigerte Blutdruckreaktion nach
subcutaner Injektion gefunden habe.

2. Es hat sich gezeigt, daf die abnorme Adrenalinreaktion bei essen-
tieller Hypertonie nach Kalk-Atropinbehandlung sich &ndert und normal
wird. Da man nicht voraussetzen kann, dafl die Resorptionsgeschwindig-
keit des Adrenalins durch die genannte Medikation erhéht wird, so mufl
man annehmen, daB die Anderung des Reaktionsverlaufes eine Folge
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der Tonusverschiebung im vegetativen System ist, welche durch die
Kalk-Atropinwirkung bedingt wird.

3. Am wichtigsten ist es indes, daB sich die geinderte Reaktion
nach subcutaner Adrenalininjektion bei der in Rede stehenden Krank-
heit nach einer intravenosen Injektion von 0,01 mg Adrenalin in der-
selben Weise feststellen 1aBt. Diese Dosis ruft normalerweise bekannt-
lich eine Steigerung des Blutdruckes hervor, die zwischen 10—20 mm
Hg liegt. Bei Hypertonikern des essentiellen Typus tritt im allgemeinen
eine Senkung ein.

Von allergréBter Bedeutung ist auch, dal die intraventse Adrenalin-
reaktion sich nach Atropinmedikation dndert und in derselben Weise
wie die subcutane normal wird.

Meine Untersuchungen sind auch spéter von mehreren Autoren be-
statigt worden (BascH, BrREMS, JANSSEN, KaUFFMANN, RaaBu. a.)
(siche auch Seite 103—104).

"~ Ich habe also in allen Punkten die Behauptungen der genannten
Vertasser widerlegt. Es bleibt deshalb als unumstéSliches Faktum das
Verhalten bestehen, dall wir bei der essentiellen Hypertoniekrankheit
eine Tonusverdnderung im vegetativen System finden.

Wie dieser nervése reflektorische Gefallspasmus ausgeldst wird, das
entzieht sich vorlaufig unserer Beurteilung. Man kann sich vorstellen,
daB der Reflex iiber das GroBhirn geht, wo sich am Boden des 3. Ven-
trikels gefiaBregulierende Zentren finden (DrRESEL). Man kann sich aber
auch denken, dall der Reflex peripher ausgelost wird. Ich erinnere an
die Blutdruckziigler HErINGS. Auch andere Moglichkeiten fiir die Ent-
stehung dieser Tonusédnderung im vegetativen System lassen sich denken.
Durch die Untersuchungen, zuerst von KyLIN und spédter von JANSEN,
LOEWENSTEIN, SPIRO u. a. ist nachgewiesen worden, dall die essentielle
Hypertoniekrankheit oft mit einer Senkung des Blutkalkspiegels ver-
lauft. Der K.-Gehalt des Blutserums ist dagegen im allgemeinen erhoht,
wie zuerst KYLIN und spiter BREMS, LOEWENSTEIN, SPIRO u. a. zeigten.
Da wir wissen, daB Ca in seiner Eigenschaft als Elektrolyt fiir den Sym-
pathicus die sympathische Reizung von Nervenende zur Zelle (Myo-
neuraljunktion) vermittelt, so diirfte sich nicht ausschlielen lassen, daf3
diese Ca-Verminderung eine gewisse Rolle bei der Entstehung der Blut-
drucksteigerung spielen kann. Die guten Resultate, die FAHRENKAMP
und BascH nach ihrer Angabe durch Ca-Diuretinbehandlung und KyrLin,
MaTraes, WErss u. a. durch Ca-Atropinbehandlung der genannten
Krankheit erhalten haben, kann méglicherweise wenigstens zum Teil auf
einer Erhohung des Blutkalkspiegels beruhen.

Hochinteressant sind auch die Untersuchungen von Raas, die frither
auf Seite 64—65 erwahnt sind. RaaB hat zeigen konnen, dall bei Hyper-
tonikern des essentiellen Typus schon die normale CO,-Menge des Blutes
das Gefdfizentrum iibernormal erregt und eine zu Hypertonie fithrende Ge-
faBkontraktion hervorruft. Er zieht den Schlufl, daB die essentielle Hyper-
tonie durch eine Ubererregbarkeit des GefiBzentrums verursacht ist.

Bemerkenswert ist, dall RaaB bei der sog. akuten diffusen Glomerulo-
nephritis die erwihnte Ubererregbarkeit fiir CO, nicht finden konnte.
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Wir haben aus dem Vorhergehenden also gesehen, daBl grundwesent-
liche Unterschiede zwischen den beiden Formen von Hypertoniekrank-
heiten bestehen. Sie haben verschiedene Atiologie und Pathogenese.
Nach obenstehenden Ausfithrungen ist auch der Mechanismus der Druck-
steigerung bei diesen beiden Hypertonieformen verschieden. Was die
Drucksteigerung bei der Glomerulonephritis betrifft, so scheint mir die
Kahlersche Erklirung recht wohl annehmbar, nach der diese Druck-
steigerungsform peripher reflektorisch hervorgerufen wird. Fuar mich
liegt es da nahe, anzunehmen, daB der Reflex durch die Capillaren aus-
gelost wird, die primér geschidigt wurden. Man mufl zwar im Auge
behalten, daf} diese Vermutungen bisher hypothetisch sind, sie sind aber
durch mehrere Untersuchungen sehr wahrscheinlich gemacht.

In Ubereinstimmung mit KAHLER bin ich geneigt, zu vermuten,
daBl durch verschiedene Ursachen auch andere Formen von Druck-
steigerung entstehen konnen. Ich stehe also dem Kahlerschen Vor-
schlag einer weitgehenden Aufteilung der sog. essentiellen Hypertonie
keineswegs ablehnend gegeniiber, obzwar ich es, wie frither gesagt, nicht
fur klinisch moglich halte, derzeit eine weitergehende Aufteilung konse-
quent durchzufihren. Ich mochte es indes als wahrscheinlich ansehen,
dafl die Mehrzahl der Félle von sog. essentieller Hypertonie auf einer
Tonusstérung im vegetativen System beruht, die durch bisher unbe-
kannte — vielleicht in innersekretorischen Stérungen oder sog. kon-
stitutionellen® Faktoren liegende — Grundursachen hervorgerufen ist.
In dieser Gruppe weist das klinische Krankheitsbild andere Anzeichen
einer Allgemeinerkrankung auf.

Ob Blutdrucksteigerungen durch primére cerebrale Schiden mit
folgender Reizung der blutdruckregulierenden Zentren im Boden des
dritten Ventrikels oder in den Corpora striata zustande kommen, ist
gegenwirtig schwer zu entscheiden. Nach meinen Erfahrungen ist der
Blutdruck bei Steigerungen des intrakraniellen Druckes nicht erhoht,
aubBer bei Hirnblutungen. Diese beruhen indes bekanntlich in der grofien
Mehrzahl der Falle auf Hypertonie. Das Verhalten des Blutdruckes
bei Hirndrucksteigerungen dieser Atiologie kann deshalb zur Lésung
der hier vorliegenden Problemstellung nicht beitragen. Der Umstand,
daB Blutdrucksteigerung bei erhéhtem Hirndruck anderer Atiologie
fehlt, scheint indes dagegen zu sprechen, dafl diese Entstehungsweise
der Blutdrucksteigerung praktisch eine Rolle spielt, obzwar sie theore-
tisch denkbar wire.

Nach KAurFFMANN soll indessen eine Blutdruckerhéhung eintreten,
wenn der Hirndruck allmahlich erhoht wird.

Schlieflich diirfte es berechtigt sein, zu erwégen, ob alle Zusténde
von Hypertonie auf die eben dargelegte Weise ihre Erklarung finden
kénnen. Die Blutdrucksteigerung bei der Glomerulonephritiskrankheit
inkl. der Scharlachnephritis und bei der Eklampsiehypertonie miissen
meiner Meinung nach zu KAHLERs peripher reflektorischer Form ge-
rechnet werden, wobei der primédre Schaden, der den Reflex auslost,

1 0. MtLLEr in Tibingen hat den Namen ,konstitutionelle Hypertonie*
statt essentielle Hypertonie vorgeschlagen.
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diffus in den Capillaren des Korpers lokalisiert ist. Die Drucksteigerung,
die bei tabischen Krisen, Nieren- und Gallensteinanfillen und ahn-
lichen Schmerzzustinden entsteht, diirfte auf reflektorischem Wege als
direkte Folge des Schmerzes ausgelost werden. Eine &dhnliche Blut-
drucksteigerung hat die Volhardsche Klinik rein experimentell hervor-
rufen konnen, indem eine Esmarchsche Binde um eine Extremitiat
angelegt und 20 Minuten liegen gelassen wurde, wobei gleichzeitig mit
der Blutdrucksteigerung starker Schmerz auftrat.

Die Blutdrucksteigerung bei Behinderung des Harnabflusses konnte
auch durch einen Reflexvorgang hervorgerufen sein.

In diesem Zusammenhang diirfte es am Platze sein, darauf hinzu-
weisen, dafl die Blutdrucksteigerungen, die in Tierexperimenten durch
verschiedene Eingriffe an den Nieren mit deren volliger oder teilweiser
Entfernung hervorgerufen wurden, sich gut als Folge eines solchen
Schmerzreflexes erklaren lassen.

Die essentielle Hypertoniekrankheit, zu der auch die klimakterielle ge-
rechnet werden muB, bei welcher sich das Krankheitsbild durch die hoch-
gradige Labilitidt des Blutdruckes auszeichnet, werden durch Tonusénde-
rung im vegetativen System verursacht. Der Wahrscheinlichkeitsbeweis
dafiir ist die abnorme Adrenalinreaktion und die abnorme Reaktion fiir
CO, (RaaB). Bei dem chronischen Krankheitszustand, der diese Hyper-
tonie begleitet, mag theoretisch angenommen werden, daf eine diffus im
Korper erfolgte Sklerosierung der Gefdlle dazu beitragen kann, den
Blutdruck bei hohen Werten zu fixieren. Ob ein solcher organischer
Faktor im Einzelfalle eine entscheidende Rolle spielt, entzieht sich
unserer Beurteilung. Auch konstante Blutdrucksteigerungen diirften
indes als Folge eines abnormen Tonuszustandes im vegetativen
System erkldrt werden konnen. Ich erinnere an meine frither ange-
fithrte Analogie mit der spastischen Obstirpation, bei welcher ein ab-
normer Tonuszustand in der Darmmuskulatur durch Jahre und Jahr-
zehnte bestehen kann. Ich erinnere auch an die Versuche von HERING,
der nach Durchschneidung der Aorten- und Carotissinusnerven dauernde
Blutdrucksteigerung fand.

Es eriibrigt noch, eine Erklarung fiir die Entstehung der Hypertonie
bei gewissen anderen Zustinden zu geben, ndmlich: 1. Hypernephrom,
2. Cystopyelitis, Hydronephrose und &hnlichen Zustdnden, 3. Gicht
und Bleivergiftung.

1. Was zunichst das Hypernephrom betrifft, so findet sich die An-
gabe (VorHARD), dal} diese Geschwulst an und fur sich Blutdruck-
steigerung machen koénne. Ich stehe dieser Angabe dullerst skeptisch
gegeniiber. Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, mindestens 20 Fille
von Hypernephrom zu sehen, und obzwar ich meine Aufmerksamkeit
stindig besonders auf die Hypertoniefrage gerichtet hatte, konnte ich
nur bei sehr wenigen dieser Fille Blutdrucksteigerung finden. Die Er-
fahrungen KAHLERS sind etwa dieselben wie die meinen.

Unsere Ansicht wird auch durch einen von WINKEL verdffentlichten
Fall von Hypernephrom mit essentieller Hypertonie gestiitzt. Das
Hypernephrom wurde durch Operation entfernt. Der Blutdruck sank



78 Die klinische Einteilung der Hypertoniekrankheiten.

im Anschlufl an die Operation, wie man es ja im allgemeinen findet,
stieg aber spater wieder zu bedeutend erhdhten Werten an.

2. Cystopyelitis, Hydronephrose und #hnliche Zustinde: Was die
Erklarung des Zustandekommens von Blutdrucksteigerung bei Zustanden
mit eitriger Affektion in den Harnwegen, wie Blase und Nierenbecken,
betrifft, so scheint es merkwiirdig, dafl niemand an die Moglichkeit
gedacht hat, die meiner Ansicht nach am néchsten liegt, namlich die,
dafBl der eitrige Prozefl eine gewdhnliche Glomerulonephritis
verursache, die ihrerseits von Blutdrucksteigerung gefolgt
ist. DaB es sich wenigstens bei einem Teil der Fille tatsichlich so ver-
hilt, davon habe ich mich bei Sektionen iiberzeugen kénnen.

Bei den genannten Krankheiten sind es indes nur Ausnahmefille,
die mit Blutdrucksteigerung einhergehen. Was die Ursache davon ist,
1aBt sich schwer sagen. Moglicherweise — das wire nicht undenkbar —
liegt sie darin, daf3 die Cystitiden und Pyelitiden nicht durch eine solche
Infektion verursacht werden, welche die sog. Glomerulonephritis zur
Folge hat. Bei einer Anzahl von Cystitisfillen findet man jedoch die
Bakterienflora einer Mischinfektion, darunter nicht selten auch Strepto-
kokken. Es ist moglich, daBl gerade diese Fialle mit Blut-
drucksteigerung einhergehen. Dariiber kann ich mich jedoch nicht
duBern, da ich leider keine Untersuchung dariiber angestellt habe.

Fanr, VEIL, VOLHARD u. a. haben behauptet, daBl die Blutdruck-
steigerung bei Pyelonephritis entsteht, wenn das Nierenparenchym so
hochgradig vermindert ist, daB} Niereninsuffizienz eintritt. Dafl diese
Auffassung indes grundfalsch ist, davon konnte ich mich bei Féllen
von Pyelonephritis iiberzeugen, die an Niereninsuffizienz mit Urdmie
zugrunde gingen. Sie bekamen keine Blutdrucksteigerung.

Bei gewissen Fillen gleichzeitigen Vorkommens von Blutdruck-
steigerung und Pyelonephritis dirfte sicherlich kein urséchlicher Zu-
sammenhang zwischen den Krankheiten existieren. Sowohl die Blutdruck-
steigerung als die Pyelonephritis sind haufige Krankheiten, und ein zufél-
liges Zusammentreffen beider mu8 ab und zu vorkommen. Die Gefahr des
Irregehens ist meiner Ansicht nach sehr grof3, wenn man allzu weitgehende
Schliisse aus einzelnen abweichenden Fillen zieht, wo es sich um eine so
héufig vorkommende Stérung handelt wie die Blutdrucksteigerung.

3. Gicht, Bleivergiftung: Fille von Hypertonie bei diesen Krank-
heiten zu studieren, hatte ich leider keine Gelegenheit. Es ist mir des-
halb nicht méglich, die Frage der Entstehung der Blutdrucksteigerung
bei diesen Fallen zu erortern. Wir wissen indes, dafl die Gicht eine fami-
lisre Krankheit ist, die man in Familienanamnesen héufig zusammen
mit Zuckerkrankheit und Aderverkalkung antrifft. Die Vermutung
dirfte vielleicht nicht ganz unberechtigt sein, daf die Gichthypertonie
eine gewchnliche sog. essentielle Hypertonie ist. Der Umstand, dafl
diese so haufig von Stoffwechselstorungen begleitet wird, diirfte fiir die
Richtigkeit einer solchen Vermutung sprechen.

Der Umstand, da3 ich bei meinen zwar seltenen Fillen von Gicht
nicht Hypertonie finde, spricht auch gegen die Bedeutung der Gicht
fur Blutdruckerhshung.
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Was die Bleihypertonie anbelangt, so ist die Angabe GELMANNS
erwihnenswert. GeELMANN hat groBe Untersuchungen iiber das Vor-
kommen von Hypertonie bei verschiedenen Gewerben durchgefiihrt.
Er fand dabei entgegen der bis heute wiederholten Behauptung tber
die Haufigkeit der Hypertonien der Setzer (Bleihypertonie), bei letzteren
eine normale, im Vergleich zu den Mittelwerten sogar eine etwas ver-
minderte Anzahl der hypertonischen Zustéinde. ,,Die Bleihypertonie ist*,
sagt GELMANN, ,.eine Legende, die aus einer unrichtigen Verallge-
meinerung der voriibergehenden hypertonischen Zusténde bei Blei-
koliken entstand.*

Wir sind mit unserer Darstellung der klinischen Einteilung der
Hypertoniekrankheiten zum Schlufl gekommen.

Wir diirfen uns indes nicht vorstellen, dafl die Hyper-
toniefrage mit der vorgebrachten Auf- und Einteilung end-
giltig gelést ist. Neue FErfahrungen und Untersuchungsresultate
werden vielleicht zeigen, dal wir in einer oder der anderen Beziehung
auf unrichtigem Wege waren oder es noch sind. Dann muf} die Zukunft
die Berichtigungen und Anderungen bringen. Oder die weitere Forschung
wird vielleicht unsere Kenntnisse auf den Wegen weiterfithren, die wir
jetzt ausgesteckt haben. In diesem Falle konnen wir von der Zukunft
Nachtriage und Erweiterungen erwarten.

Die Erfahrungen und Kenntnisse zu sammeln, die in den letzten
Jahren aus den Forschungen erwachsen sind, schien uns eine Aufgabe
von wesentlicher Bedeutung. Was so als Ganzes aufgebaut wurde, ist
sicherlich nicht unfehlbar. Mag die Kritik es angreifen und abspalten,
was davon etwa unrichtig ist. Auf dieser Basis kann dann die weitere
Forschung weiterbauen.

Was uns indes zwingend notwendig schien, das war die Aufteilung
und Sonderung. Dieses Bedurfnis ist aus den klinischen Forschungen
selbst entsprungen.

In einer Beziehung indes ist die Forschung als abgeschlossen zu
betrachten. Das ist die Sonderung der beiden durch das Vorhandensein
von Blutdrucksteigerung verschiedener Form charakteristieren Krank-
heitsbilder, denen ich frither den Namen einfache Arterienhypertonie
und Capillarhypertonie gegeben habe. Dadurch wollte ich schon im
Namen feststellen, daB die Ursache der Drucksteigerung im ersteren
Falle ausschlieB§lich im Arteriensystem liegt, im anderen dagegen durch
einen Schaden bedingt wird, der gleichviel das Capillarsystem beriihrt.
Die genannten Hypertonieformen reprisentieren Krankheitsgruppen, die
in jeder Beziehung verschieden sind und nichts Wesentliches gemein
haben. Diese beiden Krankheitsgruppen sind, wie bereits an mehreren
Stellen hervorgehoben wurde, die Glomerulonephritiskrankheiten und
die essentielle Hypertonie.

Wir dirfen indes nicht glauben, dafl diese beiden Gruppen in &tio-
logischer Beziehung einheitliche Krankheiten darstellen. In dieser
Beziehung ist die Gruppierung noch nicht beim endgiiltigen Ziel an-
gelangt. Die sog. Glomerulonephritis mufl zumindest in zwei dtiologisch
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scharf voneinander abgegrenzte Krankheiten aufgeteilt werden, in
die Gravidititshypertoniekrankheit und die Glomerulonephritiskrank-
heit im engeren Sinne, welch letztere die gewdhnliche akute (und chro-
nische) Glomerulonephritis und die Scharlachnephritis umfa8t. Die
sog. essentielle Hypertonie diirfte gleichfalls aufgeteilt werden miissen.
Wie bereits erwéhnt, ist indes hier eine auf sicherer Forschungsgrund-
lage aufgebaute Einteilung vorlaufig nicht moglich ; das ist also eine der
Zukunft vorbehaltene Aufgabe. Heute mogen diese Formen unter
einem Namen und in eine Gruppe vereint sein. Morgen miissen sie viel-
leicht geteilt- und in Gruppen und Untergruppen geschieden werden,
wenn die Forschungsresultate dies als notwendig erweisen.

Diese neuen, nunmehr sichergestellten Forschungsresultate schaffen
den Bedarf einer neuen Nomenklatur. Die sog. Glomerulonephritis ist
keine Nierenkrankheit im eigentlichen Sinne, obzwar die Nieren mit-
affiziert sind. Es ist zur Geniige betont worden, dafl sie primir wahr-
scheinlich als eine diffuse Capillarkrankheit anzusehen ist. Ich schlage
deshalb fiir diese Gruppe den Namen Capillaropathia universalis
vor. Atiologisch wird die Aufteilung fortzusetzen sein und die Gruppen
QGravidititscapillaropathie und die postinfektigse Capillaropathie um-
fassen.

Fir die andere Hypertonieform, welche durch die einfache Arterien-
hypertonie gekennzeichnet ist, diirfte bis auf weiteres der Name essen-
tielle Hypertonie geniigen konnen. Fiir ihr Endstadium scheint mir eine
besondere Nomenklatur eigentlich nicht notwendig, und vom &tio-
logischen Standpunkt diirfte es sogar unzweckméafBig, um nicht
zu sagen, von Schaden sein, das Endstadium der Krank-
heit von ihrem Anfangsstadium zu scheiden, indem man
ihm einen neuen und gednderten Namen gibt. Der Begriff
maligne Nephrosklerose sollte deshalb meiner Ansicht nach ver-
schwinden.

Vom klinischen, therapeutischen und besonders vom didaktischen
Standpunkt aus ist es indessen notwendig, die essentielle Hypertonie
von den Hypertonieformen mit manifesten Nierenschiden abzutrennen.
Die Begriffsverwirrung in diesem schon an und fiir sich durch mehrere
verschiedene Nomenklaturen verwirrtem Gebiet wiirde sonst, wie es
mir scheint, uniibersehbar.

Gegen eine solche Einteilung, wie ich sie schon frither vorgeschlagen
habe, konnen mit Recht Einwendungen gemacht werden. Schon
hat auch KaurrMann gegen diese Einteilung bemerkt, dafl ,.eine
essentielle Hypertension sehr wohl eine konstante Hohe des Blut-
druckes aufweisen kann, von dem Gesichtspunkt der Blutdruckkurve
aus betrachtet also gleichzeitig als permanente Hypertension zu charak-
terisieren ware.

Hierin hat KAUFFMANN meiner Ansicht nach vollstindig recht. Die
Einteilung, die ich vorgeschlagen habe, ist nicht in allen ¥éllen aufrecht
zu halten. Indessen ist dieser Fehler meiner Einteilung, meiner
Meinung nach, nicht der gréte. GroBer ist der Fehler, daf man durch
diese Einteilung das Endstadium zweier verschiedener Krankheiten von
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ihren Anfangsstadien abtrennt und diese Endstadien verschiedener
Krankheiten unter einem Namen vereinigt. — Dies bedeutet einen
grundsétzlichen Fehler.

Obwohl ich mir dieses Fehlers bewuBt bin, finde ich es doch
aus didaktischen und therapeutisch-klinischen Griinden
zweckentsprechend, die vorgeschlagene Einteilung aufrecht zu
halten.

Die Ursachen hierfir sind die folgenden:

1. Die Endstadien der essentiellen Hypertonie und der akuten
Glomerulonephritis sind einander im allgemeinen so gleich, daB es
klinisch oft nicht moglich ist, in dem einzelnen Fall mit Bestimmtheit
sagen zu kénnen, ob die Krankheit als akute Glomerulonephritis oder
essentielle Hypertonie angefangen hat. In beiden Fillen ist es zu einer
typischen Schrumpfniere gekommen und die klinischen Erscheinungen
decken einander vollstindig.

2. Die Therapie bei diesen Endstadien ist dieselbe. Beide sind als
Nierenkrankheiten zu behandeln, wobei die wichtigste Aufgabe ist, die
richtige Didt zu verordnen.

3. Zwischen dem Anfangsstadium der Glomerulonephritis und der
essentiellen Hypertonie ohne jedes Zeichen von Nierenschidigung einer-
seits und der vollentwickelten genuinen Schrumpfniere anderseits ist
ein grofler klinischer Unterschied. Die Therapie ist auch bei diesen beiden
Stadien vollstindig verschieden.

Ich meine darum mit essentieller Hypertonie nur die
Hypertonieformen, wo Nierenschiden fehlen oder ganz
gering sind. Die spidteren Formen mit manifesten Nieren-
schiaden nenne ich maligne oder permanente Formen von
Hypertonie.

V. Essentielle Hypertonie.

Die essentielle Hypertoniekrankheit ist keine scharf abgegrenzte
Krankheit sui generis. Sie geht ohne scharfe Grenze in die Zustande
von permanenter Hypertonie iiber, bei welchen die Nierensymptome
erscheinen und manifest werden. Das Endstadium der fortschreitenden
Hypertoniekrankheit ist, wenn nicht eine Hirnblutung oder Herzinsuffi-
zienz das Leben der Kranken endet, die Schrumpfniere mit Nieren-
insuffizienz.

Wenn ich jetzt die essentielle Hypertoniekrankheit behandle, so
schlieBe ich darin die Falle von Blutdrucksteigerung ein, bei welchen
manifeste Zeichen eines Nierenschadens nicht entdeckt werden kénnen,
oder geringfiigig sind.

Wie ich schon betont habe, ist dieses Verfahren, die essentielle
Hypertonie fur sich zu behandeln, aus rein theoretischen, prinzipiellen
Grundsétzen nicht glicklich, und ich méchte gern v. BERGMANN zu-
stimmen, wenn er schreibt: ,Ich sehe keinen Grund, funktionell Zu-
sammengehoriges auseinanderzureiBen, wie es vielfach noch versucht
wird in bezug auf diese Verschiedenartigkeit des Blutdruckverhaltens.

Kvlin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 6
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Es ist ganz richtig, daf diese Form der Blutdruckkrankheit dieselbe
ist, wenn sie ohne oder mit Nierenschidigung verliuft, oder, wie
vVON BERGMANN hervorhebt:

,»»Das Zustandekommen des Hochdruckes ist uns bei der Schrumpf-
niere nicht klarer oder unklarer, wie bei der essentiellen Hypertonie,
und fiir beide sind wir gezwungen, am wahrscheinlichsten eine funktio-
nelle Enge im pricapillaren Gebiet, in den Arteriolen anzunehmen.
Dann schlieBt doch wieder die einheitliche Funktionsstérung jene
Menschen mit Dauerhochdruck zusammen und wir haben keinen Anla8,
eine Gruppe abzutrennen, bei der zundchst nur die Bereitschaft zu
Blutdruckerhshung sich gelegentlich manifestiert, zumal, wenn uns die
arztliche Erfahrung zeigt, dafl oft das wechselnde Blutdruckverhalten
in jugendlichen Jahren gefolgt ist von der dauernden Blutdruckerhéhung
spéter im Leben, und daB oft im Verlauf dauernder Blutdruckerhshungen
sich Albuminurie und Funktionsstérung der Niere einstellen.‘

Wie jeder Arzt weill und besonders die wissen, die sich mit mono-
graphischen Zusammenstellungen beschaftigt haben, ist es indessen
notwendig, verschiedene Stadien und Komplikationen im Verlaufe
einer Krankheit an verschiedenen Orten zu beschreiben. Niemand be-
schreibt die akute luetische Primé#rsklerose auf derselben Seite eines
Lehrbuches wie die Tabes dorsalis. Und doch sind sie beide Folge einer
und derselben luetischen Infektion.

So ist es auch notwendig, die essentielle Hypertonie fir sich und die
wirkliche genuine Schrumpfniere fiir sich zu beschreiben.

Aber aus anderen Gesichtspunkten mag ,,die essentielle Hyper-
toniekrankheit’ keine Einheit bedeuten. Es scheint sehr wahrscheinlich
zu sein, daB eine Hypertonie von diesem Typus durch verschiedene
Ursachen entstehen kann, wie z.B. durch inkretorische Stérungen,
durch Wegfall des Einflusses der Blutdruckziigler (Hering), durch
primére cerebrale Affektionen usw. Wie v. BERGMANN ganz richtig
hervorhebt, bedeutet doch die essentielle Hypertonie, ob auch die Ur-
sache mannigfach sein kann, eine biologische Betriebsstérung
einheitlicher Art. Und als solche mufl sie einheitlich behandelt
werden.

Hiermit will ich nicht behaupten, daBl wir nicht spéiter besondere
Untergruppen der essentiellen Hypertonie losreifen miiten. Wenn die
kiinftigen Forschungen uns einmal zeigen werden, daf wir klinisch
zwischen verschiedenen Formen essentieller Hypertonie unterscheiden
kénnen, wird eine solche neue Einteilung notwendig werden.

A. Atiologie und Pathogenese.

1. Die Bedeutung endogener Faktoren fiir das Entstehen der
essentiellen Hypertonie.

a) Die Bedeutung der Erblichkeit fiir das Entstehen der
essentiellen Hypertonie.

o) Uber die Familie der Hypertoniker. Schon seit mehreren Jahr-
zehnten hat die medizinische Forschung die Bedeutung der Erblichkeit
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fiir das Entstehen von Arteriosklerose und gewissen Stoffwechselkrank-
heiten erkannt. Besonders haben die franzosischen Autoren dies Ver-
héltnis betont. Sie haben auch die Namen ,la famille arthropatique‘
und ,,la famille neurasthenique® eingefiihrt.

Als die essentielle Hypertoniekrankheit als eine selbsténdige Krank-
heit erkannt wurde, wurde unsere Aufmerksamkeit auf die erblichen
Bedingungen dieser Krankheit gerichtet. Schon frithzeitig haben Fr.
v. MzLER und Kyrin die Tatsache beriicksichtigt, daB in der Familien-
anamnese von Hypertonikern Blutdrucksteigerung oft vorkommt.
Statistische Untersuchungen iiber die hereditdren Verhaltnisse der
essentiellen Hypertonie haben indessen WEITZ und KAMMERER als erste
vorgenommen. Sie haben Familienangehorige von Hypertonikern unter-
sucht und gefunden, dafl Geschwister, Eltern und andere Verwandte
dieser Hypertoniker sehr oft an derselben Krankheit gelitten haben.
Spater hat auch VoLHARD der Hereditit der Hypertoniker seine Auf-
merksamkeit gewidmet. In dem Vortrag iiber den arteriellen Hoch-
druck, den er Pfingsten 1926 in Bad Nauheim hielt, hat er uber eine
typische Hypertoniker-Familie berichtet.

Ahnliche typische Epigramme kann ich auch aus meiner Erfahrung
vorlegen:

Vater d. GroB-
mutter + Apoplexie
GroBmutter GroBvater t GroBmutter T
80 J. Marasmus Pneumonie in Apoplexie
senilis __ hohem Alter . _ _
T | | B
Onkel lebt TaAte Valter Onlkel Tante Onkel Multter Onlkel Talnte
89 J. t757. t 80J 1 Alko- t 57J. t 70 J. t 67 7. 447, t 677,
gesund Cancer Diabetes holismus Apople- Apo- Hyper- Influenza Apo-
xie plexie tonie Hyper- plexie
Apo- tonie
plexie
I T _
Die Patientin Bruder
473 50 J.

Hypertonie Hypertonie
230 mm Hg. seit 5 Jahren

Genauere Untersuchungen iber die Erblichkeit des essentiellen
Hochdruckes hat, wie gesagt, besonders WEITZ vorgelegt. Er schreibt
selbst iber seine Untersuchungen: ,,Es wurden Feststellungen bei
82 Hypertonikern gemacht, welche wegen Beschwerden, die mit der
Hypertonie zusammenhingen, die Tibinger Poliklinik aufsuchten. Es
wurden bei ihnen genaue Familienanamnesen erhoben und es wurden,
soweit es ging, ihre Geschwister und sonstigen Blutsverwandten auf das
Bestehen einer Hypertension untersucht. Zum Vergleich wurden &hn-
liche Feststellungen und Untersuchungen bei Personen gemacht, die
keine Hypertensionsbeschwerden hatten. Uber eine mit dem Blutdruck-
apparat diagnostizierte Blutdruckerhéhung bei verstorbenen Anver-
wandten unserer Hypertoniker, vor allem den Eltern, erfuhren wir
natiirlich so gut wie nie etwas. Daf} sie bestanden hatte, schlossen wir
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit aus den Angaben, dafl ihr Tod
an Herzleiden, Herzschlag, Wassersucht, Schlaganfall erfolgt sei.

6*
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Unter den 82 Fallen liel sich dreiundsechzigmal, d.h. in 76,8 %
feststellen, daf mindestens eins der Eltern an diesen Leiden gestorben
war, bei den iibrigbleibenden 19 Fallen lieB sich dreimal das Vorkommen
des Leidens bei zwei und zehnmal bei einem Geschwister wahrscheinlich
machen, und nur sechsmal lieB3 sich weder bei der Ascendenz noch unter
den Geschwistern das Bestehen des Leidens nachweisen.

Ich hatte soeben gesagt, dafl 76,8 % der Hypertoniker eines ihrer
Eltern oder beide an Schlaganfall verloren haben. Wir wollen auf diese
Zahl noch naher eingehen.

Nun wird man im allgemeinen Tod an Herzleiden oder Schlaganfall
um so eher auf eine Hypertension beziehen miissen, in je héherem Alter
er aufgetreten ist, denn Todesfille im hohen Alter werden, auch wenn
keine Hypertension vorhanden ist, wohl hiufig unter den Erscheinungen
der Herzschwiche verlaufen und im Greisenalter werden encephalo-
malacische Herde auf rein arteriosklerotischer Basis ohne Hypertension
nicht selten das Bild des Schlaganfalls machen. Wir haben daher das
Todesalter der an Schlaganfall oder Herzleiden gestorbenen Eltern
unserer Hypertoniker und der beliebigen Personen berechnet. Es geht
aus der folgenden Tabelle hervor:

Von den an Herzleiden oder Schlag-
Starben im Alter anfall gestorbenen Eltern

der Hypertoniker | beliebiger Personen

bis zu 50 Jahren . . . . . . . . . . 15% 8,6 %
von 51—60 Jahren . . . . . . . . . 21,7% 18,3 %
von 61—70 Jahren . . . . . . . . . 50% 42%

iiber 70 Jahren. . . . . . . . . . . 13,3% 30,9%

Es starben also die Eltern von beliebigen Personen nicht nur viel
seltener an Schlaganfall und Herzleiden als die Eltern der Hypertoniker,
sondern sie starben auch spiter daran. Nach dem, was wir soeben iiber
den Zusammenhang von Hypertension und Tod bei Schlaganfall und
Herzleiden im hohen Alter gesagt hatten, diirfen wir annehmen, daf die
Mortalitit an Hypertension bei den Eltern von Hypertonikern und
beliebigen Personen noch mehr differiert, als es den Prozentzahlen von
76,8 und 30,3 entspricht.*

Um ein Vergleichsmaterial zu bekommen, hat W. auf dieselbe Weise
Feststellungen bei 267 beliebigen Personen gemacht, die wegen Leiden
irgendwelcher anderer Art die Poliklinik aufgesucht hatten. Von diesen
hatten nur 30,3% eins ihrer Eltern oder beide an Herzleiden oder
Schlaganfal verloren.

WicEMANN und Par haben durch Nachuntersuchungen die Ergeb-
nisse von WEITZ bestiitigen konnen. Sie haben ihre Untersuchungen in
Koln ausgefithrt und haben zwar niedrigere absolute Ziffern bekommen,
die Resultate sind aber ahnlich. W. und P. haben Untersuchungen an
500 Hypertonikern und 100 beliebigen Personen vorgenommen. Siefanden,
daB in 38,4% von den Hypertonikern der eine oder auch beide Eltern
an Herzleiden, Herzschlag, Wassersucht oder an Schlaganfall gestorben
waren. Unter den beliebigen Personen war die entsprechende Ziffer 19%.



Atiologie und Pathogenese. 8h

KiMMERER in Miinchen hat auch bedeutungsvolle Untersuchungen
itber die Erblichkeit des essentiellen Hochdruckes unternommen. Er ist
im groflen und ganzen zu denselben Ergebnissen wie WerTz und WicH-
MANN-PAL gekommen.

Daf} die essentielle Hochdruckkrankheit erblich bedingt ist, geht aus
dem oben Gesagten zur Geniige hervor. Andere Forscher, wie Fr.
v. MULLER, ALVAREZ und ZIMMERMANN, KyLiN, WEISs u. a. haben sich
auch in dieser Richtung ausgesprochen.

Es ist indessen nicht genug, daBl die Hypertoniekrankheit erblich
bedingt ist. Nach WEITz vererbt sich in gewissen Familien auch die
Neigung, an Hypertension frithzeitigzuerkrankenundzusterben.
W. konnte namlich feststellen, daf3 die Eltern der jiingeren Hypertoniker
im Durchschnitt frither starben als die Eltern der &lteren Hypertoniker.
,,Das Todesalter der an Schlaganfall oder Herzleiden verstorbenen
Eltern von Hypertonikern, die unter 50 Jahre alt waren, lag in 25%
der Fille unter 51 Jahren gegeniiber 15% bei den Eltern aller Hyper-
toniker*‘ schreibt W.

Durch seine Untersuchungen kommt WrIrz wie schon frither OTFR.
MoLLER zu der Auffassung, daBl der Erbgang der Hypertonie einfach
dominant ist. Auch aus den Epigrammen, die ich vorgelegt habe, scheint
die Dominante hervorzugehen.

$3) Uber die Koinzidenz zwischen essentieller Hypertonie und gewissen
anderen Krankheiten. Schon bald nachdem der Blutdruckapparat
durch BascH, RECKLINGHAUSEN, Riva-Roccr zu klinischen Zwecken
ausgearbeitet worden war, haben franzosische Autoren das Zusammen-
treffen von Hochdruck und Glykosurie erkannt. Spater wurde indessen
dieses Verhaltnis vergessen und die Hypertonie galt lange als Symptom
einer Nierenkrankheit. Im Anfang des dritten Dezenniums dieses Jahr-
hunderts wurde der Zusammenhang zwischen Hochdruck und Diabetes
wieder gefunden. Aus drei Landern kamen ungeféhr gleichzeitig Berichte
hieriber. Es waren der Wiener HITZENBERGER, der Spanier MARANON
und der Schwede KyriN, die unabhingig voneinander diese Tatsache
beobachteten. Spéter haben mehrere andere Autoren diese Tatsache
bestétigt (v. NooRDEN, KooPmaNN, WicHMANN, WEIsS, KoraNYI u. a.).

Meine eigene (KyrIin) Statistik, die zuerst als vorlaufige Mitteilung
im Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 45, 1921, veréffentlicht worden ist, ist
seitdem etwas erwei-

tert worden und um. 40 Jahre oder dariber |  Unter 40 Jahren
faBt 85 Fille von Dia-  Blutdruck Anzahl Blutdruck Anzahl
betes, die samtlich in " -
frint - 140 6 1

deili Medglmsghﬁf Ab- 0 150 9 120139 12
tetlung des Sahlgren- 6,79 14 140—159 1
schen Krankenhauses 180199 15 160 1
von dem 1. I. 1920 bis > 200 12

1922 behandelt worden i 56 | 29

waren. Das Material
ist in zwei Gruppen eingeteilt, z. T. jingere, z. T. iiber 40 Jahre alte
Patienten umfassend. Die Ziffern lauten wie vorstehend.
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Aus diesen Ziffern geht hervor, dagl bei der senilen Form von Diabetes
(Falle iiber 40 Jahre) eine Blutdrucksteigerung sehr iiblich ist, wihrend
eine solche bei Fallen unter 40 Jahren (der juvenilen Form) sehr selten
auftritt. Bei der senilen Form haben also 88% Blutdrucke von 140 mm
Hg und mehr, 72% von 160 mm Hg und mehr und 48% von 180 mm Hg
und mehr gehabt. Von groflem Interesse ist es zu bemerken, daB eine
Zusammenstellung aus meinem gegenwirtigen Arbeitsort (Jénkoping)
ganz andere Ziffern geben. Hier finde ich, daB von 149 Diabetikern iiber
40 Jahre nur 48, d. h. 32%, Blutdruck iiber 160 mm Hg gehabt haben.

MaraRNon legte seine Statistik im Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 10, 1922,
vor, gewissermafen veranlaBt, wie es scheint, durch meine obenerwahnte
vorlaufige Mitteilung. Seine Statistik umfaBt 90 Fille von Diabetes.
Seine Zahlen stellen sich wie folgt:

Bis zu 40 Jahren (12 Fille)

Maximaldruck unter 180 10 Falle (83,3%)
’ zwischen 180—210 2 ,, (16,6%)
’ itber 210 0 ,, (0,0%).
Zwischen 40 und 50 Jahren (35 Fille)

Maximaldruck unter 180 19 Falle (54,2%)
N zwischen 180—210 10 ,, (28,5%)
’ iiber 210 6 ,, (17,1%).

Uber 50 Jahre (43 Fille)

Maximaldruck unter 180 17 Falle (39,5%)
» zwischen 180—210 11 ,, (25,5%)
» iiber 210 15 ,, (32,6%).

Wir sehen also, daB diese beiden Statistiken wohl miteinander iiber-
einstimmen. So hat MaraXNoN bei 78 Fillen von senilem Diabetes 42
mit Blutdruck von 180 mm Hg und mehr, d. h. 54% festgestellt. Meine
entsprechende Ziffer war 48%.

HirzeNnBERGERs Statistik umfaBt 97 Fille. Er stellt sein Material
in folgender Tabelle zusammen.

HirzenBERGERS Tabelle.

Jahr 11—20 | 2130 | 3140 | 41 50 | 5160 | uber 60
ZahlderUnters. | O1 | 7 |128 | 12 [102] 11 [117] 10 | 8¢ | 42 | 39 | 15
' Tﬁ ° § o T\S ° ~§ Q ’E ° § ° TG § o Té\° § ° Té Q -§ )
Blutdruck |E*° |E%[8%° | 8% |85 |88 | 2|67 | B¢|E° |5
cgleglcg|s8lcs|2dlS |2 8|SE (28|28 28

ZTlaT BT ETIRTIET|IARTIET|IATIET A
70109 |33 |s6| 16 67|13 46|13 —| 7| —| 3| —
110140 |66 | 14| 781 33|76 | 27|59 | 60 | 51 | 33 | 30 | 33
141—180 1, —| 6| —|10|27|24 3037|3854 ] 13
iber 180 | — | — | —| — | 1 —=| 410 5|31 |13 | 5

Aus dieser Tabelle ersehen wir, daB auch HITZENBERGER einen
Zusammenhang zwischen Blutdrucksteigerung und senilem Diabetes
festgestellt hat. Rechnen wir sein Material nach den gleichen Unterlagen
wie das MaraNoNS und das meinige zusammen, so finden wir, da8 seine
Statistik 67 Falle iiber 40 Jahre umfaBt. Von diesen haben 64% iiber
140 mm Hg Blutdruck gehabt (in meiner Statistik 88%) sowie 33%
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Blutdruck iiber 180 mm Hg (nach MaraXoNs Statistik 54% und nach
der meinigen 48%).

HirzENBERGERS Zahlen stellen sich durchgehend niedriger als MaRra-
Noxs und die meinigen, was die Blutdrucksteigerung bei seniler Form
von Diabetes angeht. Dies ergibt sich auch deutlich, wenn ich mein
Material nach den gleichen Grundsitzen wie HITZENBERGER ordne.
Meine Ziffern ergeben dann folgende Tabelle:

Esgeht jedoch auch
aus HITZENBERGERS Alter 4150 | 51—60 | iiber 60
Statistik hervor, ]‘;?JB Anzahl der Fille . . 7 22 27
der Blutdruck bei Dia- " plutdruck . . . . | % % %
betes des senilen Ty- 70—109 . . . . — — —
pus oft erhoht ist. ﬁ?—iég Cee s ig ég 2
Von Interesse diirfte iber 180 . . " 23 79

es auch sein, zu erfah-
ren, wie oft Diabetes bei Fallen von essentieller Hypertonie vorkommt.
In einer Zusammenstellung von 292 Fillen mit essentieller Hypertonie
fand ich 55 mit Diabetes, d. h. 19%. HeTENYS und StMEGI fanden,
daB 21% von ihren Fillen mit essentieller Hypertonie an Diabetes
litten. Als Vergleich mag angefiihrt werden, dal in einer Zusammen-
stellung von 3390 Kranken aus meiner Abteilung 7% an Diabetes litten.

DaB ein deutlicher Zusammenhang zwischen seniler
Form von Diabetes und Blutdrucksteigerung besteht, ist
somit erwiesen. Dies wird auch ferner durch die Erfahrungen des
Amerikaners Josuin bestitigt. Dieser findet beim Vergleich zwischen
dem Blutdruck bei Normalen und Diabetikern fiir die Gruppe unter
40 Jahren gleiche Werte. Bei Diabetikern iiber 40 Jahre stellt er dagegen
eine Steigerung des Blutdruckes im Vergleich zu den Werten, die bei
Normalen vorhanden sind, fest. JANEWAY bemerkt, daBl junge Dia-
betiker niemals erh6hten Blutdruck haben, wihrend alte Diabetiker oft
Blutdrucksteigerung aufweisen.

Um den Parallelismus, von dem oben die Rede ist, richtig verstehen
zu kénnen, ist die Kenntnis der normalen Blutdruckwerte bei Personen
von mehr als 40 Jahren notwendig. Es wiirde ferner von groBem Werte
sein, zu wissen, in welchem Grade das Auftreten von Hypertonie bei
Menschen von iiber 40 Jahren dblich ist.

Uber die erste Frage gibt die Literatur ziemlich ausgiebigen und
zuverlissigen AufschluBl. Ich will hier nur eine Statistik des Schweden
WIkNER vorlegen, der mit dem gleichen Apparat wie ich (Riva-Roccr
mit RECKLINGHAUSENS breiter Manschette) 192 Personen von mehr als
50 Jahren untersucht hat. Die Untersuchten sind samtlich véllig gesund
gewesen. Fille irgendwelcher Art von Nephritis sind ausgeschlossen
worden. Er findet folgende systolische Blutdruckdurchschnittswerte
fiir die innerhalb verschiedener Altersgruppen Untersuchten:

50—60 Jahre 73 Untersuchte 141,4 mm Hg
61—70 ., 68 5 150,4 ,, ,,
71—80 ., 51 . 1557 ., .,

192
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WikNER stellt also bei alten Personen eine Steigerung des Blut-
druckes iiber die Ziffern hinaus fest, die sonst gewohnlich als normal
angesehen werden (unter 130 bis hochstens 140 mm Hg). Seiner Auf-
fassung entgegen steht indessen die ScHEELS. Letzterer findet nimlich
bei 175 Personen, von denen 84 zwischen 51 und 90 Jahren alt waren,
daB der Blutdruck sich bis zu einem Alter von 60—70 Jahren unveran-
dert hilt und erst dann etwas steigt. Ungefdhr die gleiche Ansicht hegt
C. MtLLER auf Grund seiner vergleichenden Untersuchungen des Blut-
druckes wiahrend wachen und schlafenden Zustandes, indem er bemerkt,
daB ,,das Alter als solches auch bei den Alten keine Erhéhung des Blut-
druckes bewirkt, und daB die fiir die Jungen aufgestellten Normalwerte
auch fiir die Alten Giiltigkeit haben®.

Stelle ich die Blutdruckziffern meines Diabetesmaterials nach der
gleichen Altersgruppierung wie WIKNER zusammen, so finde ich folgende

Mittelwerte fiir systolischen Blut-

Alter Anzahl | Mittelblutdruck  Jryck.
40—50 . 142 mm Hg Es fallt _also in die _Augen,h daB
51—60 29 163 ,, ., mein Material von senilem Diabe-
61—70 22 190 ,, ,, tes eine bedeutende Blutdruckstei-
71—80 5 183 ,, o gerung aufweist gegeniiber den
56 Werten, die WIKNER als normale

Blutdruckwerte fiir die entspre-
chenden Altersgruppen festgestellt hat. WIkNERs und mein Material sind
indessen nicht vollig vergleichbar, da WirNer alle Fille mit Albumin
im Urin abgerechnet hat, wihrend ein Teil (eine geringe Anzahl) meiner
Diabetespatienten auch Albuminurie aufgewiesen hat.

Was nun die Frage betrifft, inwieweit das Auftreten von Hypertonie
nach Uberschreiten der vierziger Jahre iiblich ist, so liegt in der Literatur,
soweit ich feststellen konnte, keine gréfiere Statistik vor. Nach HirzeN-
BERGERS oben wiedergegebener Tabelle wire das Auftreten von Blut-
druck iiber 140 indessen recht iiblich (39%). C. MULLER hat dieselben
Ziffern gefunden. Er stellte bei 58 Personen im Alter von 46—90 Jahren
in 21 Fillen (also 38%) einen Tagesblutdruck von iiber 141 mm Hg
fest. Man mufB also festhalten, daB die normalen Werte bei diesem
Alter bis 150—160 gesetzt werden miissen.

In meinen Fillen von senilem Diabetes ergab sich die entspreehende
Blutdrucksteigerung von iiber 140 mm Hg bei 88%, wie bereits erwihnt,
in denen HITZENBERGERsS bei 64%.

SchlieBlich diirfte zu erwihnen sein, daB die Blutdrucksteigerung
bei Diabetes vom gleichen labilen Typus ist wie die im vorhergehenden
Kapitel erwihnte.

Hyperglykdmie bei essentieller Hypertonie.

NEUBAUER verdffentlichte 1909 eine Untersuchung iiber den Blut-
zuckergehalt bei gewissen Zustinden mit Blutdrucksteigerung. Er
konnte hierbei feststellen, daB bei nephritischer Hypertension der
Blutzuckergehalt gesteigert war und fand diese Blutzuckersteigerung
parallel mit der Hypertonie gehend. Je héher die Blutdruckwerte
waren, um so hoher war auch die Hyperglykimie. NEUBAUER will dies
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mit einer erhohten Nebennierenfunktion, mit Hyperadrenémie, in Zu-
sammenhang bringen.

Nach NEUBAUER sind eine grofe Anzahl Untersuchungen der Blut-
zuckermenge bei Hypertonie vorgelegt worden.

StriNg konnte keine Erhohung der Blutzuckermenge bei Ne-
phritis mit hohem Blutdruck feststellen. Das gleiche Ergebnis erhielt
Birrorr. Porr fand zwar bei einer Anzahl Fille von Hypertonie eine
Blutzuckersteigerung, will deren Ursache jedoch in vorhanden gewesenen
Komplikationen, wie z. B. Gehirnblutung, suchen. Diese Auffassung
teilt Rorry. Zu Komplikationen werden indessen hierbei auch Arterio-
sklerose gerechnet.

Die Mehrzahl der Forscher hat jedoch die Ergebnisse NEUBAUERS
darin bestitigen konnen, dafl sie bei Hypertonie oft eine Blutzucker-
steigerung finden, die indessen entgegen NEUBAUERsS Ansicht nicht un-
mittelbar von dem Grade der Blutdrucksteigerung abhéingig ist (HAGEL-
BERG, TacHAU, HirscH, V. NOORDEN, ANDREEN-SVEDBERG, HARLE,
MaraNoN, WicHMANN u. a.). In der Regel scheint die Hyperglykdmie
keine hoheren Werte zu erreichen, sondern der Grenze des Normalen
nahezuliegen. Einzelne Forscher, wie z. B. MArRANON, HITZENBERGER
und RIcHTER- QUITTNER haben jedoch zuweilen bedeutend hdohere
Blutzuckerwerte, bis zu 0,25 hinauf, feststellen konnen.

Von Interesse diirfte auch die Bemerkung sein, dall BorcEARDT und
BeNnNIGsON bei Hypertonie einen leichten Grad von Hyperglykidmie
nur in solchen Fillen angetroffen haben, wo gleichzeitig Kochsalz- oder
Stickstoffretension vorhanden war. In anderen Fillen dagegen waren
die Blutzuckerwerte normal.

Wihrend eine Anzahl Forscher bei Hypertoniefillen nur ausnahms-
weise Hyperglykamie finden, stellen andere, wie HITZENBERGER und
RicHTER- QUITTNER sowie MARANON, stindig oder nahezu standig eine
solche fest. v. NoorDEN findet z. B. Hyperglykdmie bei 40% aller
chronischen Nephritiker.

Ich selbst habe bei 15 Féllen essentieller Hypertonie nur in einem
Falle Blutzuckersteigerung festgestellt, wie ich in meiner vorliufigen
Mitteilung! erwédhnte. Bei diesen Untersuchungen habe ich mich BaxNas
Mikromethode bedient und dabei als normale Werte solche bis zu 0,11
zugrunde gelegt. Verschiedene Fille haben Blutzuckerwerte an oder
nahe dieser Grenze aufgewiesen. Fir die Beurteilung dieser Werte ist
indessen von Wichtigkeit zu erwéhnen, daf} ich spéter bei der Bestim-
mung des Blutzuckerwertes bei véllig gesunden Personen diese zwischen
0,08 und 0,095 liegend gefunden habe. Ich will auch erwihnen, daf ich
durch fortgesetzte Studien gefunden habe, dafl Blutzuckererhthung
nicht so ganz selten bei essentieller Hypertonie gefunden wird. Ich
mull also, entgegen meiner Bemerkung in dieser meiner
vorldufigen Mitteilung, diese Werte zwischen 0,10 und
0,11 als etwas erhdohte Werte betrachten und damit das
Vorkommen von Hyperglykdmie bei essentieller Hyper-

1 Zbl. f. inn. Med. Nr. 45. 1921.
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tonie bestdtigen. Diese Blutzuckersteigerung ist jedoch
nach meiner Erfahrung im allgemeinen niederen Grades.

Interessieren diirfte in diesem Zusammenhang die Bemerkung, daf
die Blutzuckerwerte bei der akuten diffusen Glomerulonephritis nicht
erhoht sind. Ich habe mehrere Fille akuter Glomerulonephritis unter-
sucht, doch hat sich bei diesen der Blutzuckerwert immer innerhalb
der von mir als normal gefundenen Grenzwerte gehalten. Und dies,
trotzdem die Blutdrucksteigerung bei meinen Fillen von akuter
Glomerulonephritis erheblich gewesen ist (bis gegen 200 mm Hg). Hierin
stimmt meine Auffassung mit der anderer Forscher, wie v. NOORDEN,
Htise, Wiriams und HUMPREY u. a. iiberein.

Uberdie Kohlehydrattoleranz bei essentieller Hypertonie.

Eine verminderte Toleranz fiir Kohlehydrate wird von mehreren
Autoren bei der essentiellen Hypertonie behauptet. Dieses Verhiltnis
kann auch dadurch eine gewisse Stiitze erhalten, daBl, wie ich in einigen
Fillen habe feststellen konnen, einfache essentielle Hypertonie ohne
Glykosurie in wirklichen Diabetes mellitus iibergehen kann. Das gleiche
Verhiltnis hat auch LEPINE erwahnt, obgleich er es als Zufall aufgefa3t
zu haben scheint. Mehr Gewicht legt indessen MARANON hierauf, der in
der essentiellen Hypertonie nur ein priadiabetisches Stadium sieht.
Diese Auffassung MaraNONs geht meiner Meinung nach zu weit. In
dieser seiner Auffassung wird M. durch den Umstand bestérkt, dafl er bei
einer Anzahl Fille von essentieller Hypertonie ohne Glykosurie, andere
bei Diabetes iibliche Symptome, wie Jucken, Furunculose, Neuralgien
usw. festgestellt hat. Bei diesen Féllen fand er auch eine mehr hervor-
tretende Hyperglykiamie.

MaraNoN hat auch konstatieren kénnen, daB man bei Fillen von
essentieller Hypertonie, die glykosuriefrei befunden worden waren, bei
an verschiedenen Tagen und zu verschiedenen Tageszeiten vorgenom-
menen Untersuchungen zuféllig Zucker im Urin finden kann.

Wir finden, 1. daB bei jugendlichen Diabetikern der Blut-
druck fast ohne Ausnahme normale oder niedrige Ziffern
zeigt, 2. daB bei Diabetikern iber 40 Jahren dagegen der
Blutdruck 6fter hoher ist als bei gesunden oder an anderen
Krankheiten leidenden Menschen,

Eine #hnliche Koinzidenz findet man zwischen Asthma und essen-
tieller Hypertonie. Den Zusammenhang zwischen diesen beiden Krank-
heiten haben schon frithzeitig Fr. MULLER und KYLIN betont, statisti-
sche Ziffern sind indessen zuerst von Kyrin vorgelegt. So fand Kyrin
bei 46 Féllen von Asthma 12 Fille von essentieller Hypertonie und bei
163 von essentieller Hypertonie 12 Fille von Asthma. Gerade wie beim
Diabetes bei Individuen unter 40 Jahren der Blutdruck normal oder
niedrig ist, so verhdlt es sich auch bei Asthmatikern. Bei 41 Asthma-
tikern unter 40 Jahren fand ich keinen Fall von Hypertonie; bei
38 Asthmatikern iiber 40 Jahren fand ich dagegen 12 Félle mit Hoch-
druck. Um diese Ziffern verstehen zu kénnen, ist es notwendig, zu wissen,
wie oft Asthma zusammen mit anderen Krankheiten vorkommt. Ich
habe darum Ziffern aus sechs internmedizinischen Abteilungen in Schwe-
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den fiir das Jahr 1927 zusammengestellt. Es wurden in diesen Ab-
teilungen wihrend dieses Jahres 8707 Kranke gepflegt. Hiervon waren
122 Asthmatiker, d. h. 1,8%.

Auch Wxrss hat die Koinzidenz zwischen essentieller Hypertonie
und gewissen anderen Krankheiten bestétigt. Er fand unter 130 Féllen
von essentieller Hypertonie:

Diabetes . . . . . . . . . ... .. in 27 Fallen = 22,5%
Konst. Adipositas . . . . . . . . . . 30 , =25%

Gicht . . . . . . . .. ... ... s 10 ,, = 83%
Bronchialasthma . . . . . . . . . . . 4, = 3,3%
Migrdne . . . . . . . . . . .. .. s 2 ., = L7%
Spast. Colit. . . . . . . . . . . .. s 2 5, = L7%
Vasomot. Stérungen. . . . . . . . . . 4, = 3,3%

KaurrMaNN und LiceTwITZ haben auch iiber das Zusammentreffen
von essentieller Hypertonie und Migrane berichtet.

Kavrrmany fand bei 48 Fallen von essentieller Hypertonie, daB
21 nach ihren Angaben an Migréane gelitten hatten. In meinem eigenen
Material kommt Migréne gar nicht so oft vor.

v) Die Erblichkeit fiir Hochdruek im Licht der modernen Erblich-
keitstorschung. Was sich vererbt. Durch die obenstehenden Tat-
sachen ist zur Geniige gezeigt, dall die essentielle Hochdruckkrankheit
erblich bedingt ist. Die nichste Frage mull dann heillen: Was vererbt
sich dabei?

Um diese Frage beantworten zu koénnen, ist es notwendig, einige
Tatsachen aus der modernen Erblichkeitslehre darzulegen.

Wir wissen, daf Primula sinensis rubra im allgemeinen rote Bliiten
tragt. Nimmt man indessen zwei Ableger derselben Mutterpflanze und
bringt eine Pflanze in Zimmertemperatur, die andere dagegen in ein
warmes und feuchtes Treibhaus, so wird man eine hochinteressante
Erfahrung machen. Die Pflanze, die in Zimmertemperatur wéchst,
bekommt wie gewshnlich rote Bliiten; die andere dagegen, die im Treib-
hause unter hoher Temperatur lebt, bekommt weille Bliitten. Wenn man
nun die Pflanze mit den weiBlen Bliiten in ein Zimmer mit gewéhnlicher
Zimmertemperatur stellt, so bleiben die schon aufgebliihten Blumen
weil}, die neuen Bliten dagegen sind von roter Farbe. Die rote bzw.
weille Farbe der Bliiten war also keine erbliche bestehende Eigenschaft.
Das erblich bedingte war dagegen das Reaktionsvermogen, bei einer
gewissen Temperatur weille, bei einer anderen Temperatur indessen
rote Bliten zu entfalten.

Aus dem Gesagten geht hervor, daf die fertig ausgebildete Eigen-
schaft nicht einfach vererbt wurde. Es war die Neigung, auf gewisse
duflere Reize mit einem gewissen Ausschlag zu reagieren, die sich ver-
erbte. Kam der duflere Reiz nicht zustande, dann wurde die typische
Eigenschaft auch nicht ausgebildet.

In derselben Weise hat man die Erblichkeit beim essentiellen Hoch-
druck betrachten wollen. Diejenigen, die den konstitutionellen Faktor
dieser Krankheit anerkennen, wollen annehmen, es sei der hypertonische
Reaktionstypus, der sich vererbt.
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Das Altern und die essentielle Hypertonie. Gegen die
obenerwihnte Auffassung hebt VOLHARD hervor, es wire nicht der
Reaktionstypus, sondern das, was die hypertonische Reaktion auslost,
das vererbt wird. ,,Und hierbei‘’, schreibt V., ,,mufl der wichtige Faktor
des Alters zu seinem Recht kommen. Denn es wire doch héchst merk-
wiirdig, wenn die vererbte abnorme Ansprechbarkeit des Gefdfsystems
erst in der absteigenden Periode des Lebens in die Erscheinung tréte,
in der sonst die Erregbarkeit doch nachzulassen pflegt.*

Ich mufl unbedingt zugeben, daBl diese Gesichtspunkte VOLHARDS
in gewisser Beziehung berechtigt sind. Die Bedeutung des Alters fiir das
Entstehen des essentiellen Hochdrucks tritt jedoch, wie an anderer
Stelle ausfiihrlich auseinandergesetzt wird, so dominant hervor, daf sie
nicht auBler acht zu lassen ist. Freilich ist es wahr, da man dann und
wann Hypertoniker trifft, die jinger als 40 Jahre sind. Meiner Er-
fahrung nach sind diese jugendlichen Hypertoniker (von dem essentiellen
Typus) doch sehr selten. Moglicherweise sind sie an anderen Orten haufi-
ger. So haben bekanntlich Mooc und VoIt aus der Marburger Klinik
in 1% Jahr nicht weniger als 16 Fille zusammenstellen kénnen. Ich
selbst sehe nur ganz selten Fille von jugendlicher Hypertonie. In den
letzten drei Jahren habe ich in meiner Abteilung z. B. nur zwei jugend-
liche Hypertoniker gesehen, obwohl bei jedem Patienten der Blut-
druck gemessen wird.

Dafl die jugendliche Hypertonie selten vorkommt, geht auch aus
Zusammenstellungen von WICHMANN und Pat hervor. Sie fanden unter
500 Hypertonikern nur 25, die jiinger als 40, und nur 11, die jinger als
30 Jahre waren.

VoruARD wie auch Kyrin haben schon seit langem die essentielle
Hypertonie eine Alterskrankheit genannt. Hiergegen haben verschiedene
Autoren, z. B. KAUFFMANN hervorgehoben, dafl infolge des Vorkommens
von jugendlicher essentieller Hypertonie der Name ,,Alterskrankheit‘
keine Berechtigung hat. In dieser Beziehung kann ich KAUFFMANN nicht
zustimmen.

Wenn ich mit VoLaARD darin iibereinstimme, daB3 dem Altern fir
das Entstehen der Hypertonie eine grofe Bedeutung zuzumessen ist,
kann ich ihm doch nicht darin beipflichten, daB ein hypertonischer
Reaktionstypus nicht mit dem Altern zusammenhéngen kann. VOLEARD
betrachtet die Hypertonie als eine erh6hte Reaktionsfahigkeit der
GefaBe. In gewisser Beziehung wére es moglich dem zuzustimmen;
darin ndmlich, dafl der Blutdruck leicht in die Htéhe zu treiben ist. In
einer anderen Beziehung indessen bedeutet die Hypertonie ein ernie-
drigtes Reaktionsvermdgen: darin namlich, dal der Blutdruck sich bei
hohen Werten fiir kiirzere oder lingere Zeit fixiert.

BarATH hat interessante Untersuchungen vorgelegt, die fiir das Ver-
stehen dieser hypertonischen Reaktion bedeutungsvoll sind. Er hat
alternde aber gesunde Menschen untersucht und dabei gefunden, dafl der
Blutdruck bei diesen nicht hypertonischen, alten Menschen eine Neigung
hat, sich nach einer korperlichen oder seelischen Anstrengung auf hohe
(doch physiologische) Werte zu fixieren, wahrend bei jungen Menschen
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der Blutdruck bald wieder normal wird. Das wichtige wire dann, daB
die physiologische Blutdruckerhéhung sich fixiert. Dies bedeutet keine
erhohte Reaktionsfahigkeit, sondern eine Erniedrigung des
normalen Regulierungsvermogens.

Es ist also gar nicht sicher, daBl die hypertonische Reaktion als
eine erhéhte oder abnorme Ansprechbarkeit der GefaBe
aufzufassen ist. Es scheint wahrscheinlicher, dafl diese Reaktion als
ein erniedrigtes Reaktionsvermégen, d. h. ein verschlechtertes Regula-
tionsvermogen aufzufassen ist. Und in dieser Beziehung stimmt die
Verschiebung in der Reaktion ganz und gar mit anderen Altersverinde-
rungen iiberein.

Wie wir sehen, ist es nicht unbedingt sicher, dall der hypertonische
Reaktionstypus mit den Altersveréinderungen unvereinbar ist, wie VoL-
HARD meint. Im Gegenteil! Der hypertonische Reaktionstypus scheint
mir eben durch die Altersverdnderungen hervorgerufen zu sein; und der
Unterschied zwischen den Vorstellungen von VoLHARD und den anderen
scheint hauptséchlich ein Streit um Worte zu sein.

Kehren wir jetzt zu unserer Frage zuriick! Was ist es, das sich in der
essentiellen Hypertonie vererbt?

Haben wir die Frage so beantwortet, daBl es ein gewisser hypertoni-
scher Reaktionstypus ist, der mit dem Altern zusammenhingt und
durch Altersverdnderungen hervorgerufen wird, der sich vererbt, so ist
die Frage nicht endgiltig gelost. Die Fragestellung ist nur ein wenig
verschoben. Und hinter der ersten Frage hat sich eine andere verborgen.

Um die neue Frage zu beleuchten, ist es meiner Meinung nach be-
deutungsvoll, sich an die Koinzidenz zwischen Hochdruck und anderen
Krankheiten zu erinnern. Die Koinzidenz zwischen diesen Krankheiten
scheint mir dafiir zu sprechen, dafl etwas Gemeinsames vererbt
wird,was sowohl den Hochdruck als auch die Verschiebungen
im Stoffwechsel, die neurotischen Symptome, das Asthma
usw. hervorruft. Das erblich Bedingte sollte nicht nur eine spezifische
hypertonische Reaktion sein, sondern etwas ganz Besonderes, das
sowohl auf die GefaBregulation als auch auf das vegetative
System und auf den Stoffwechsel wirkt. Dann erhebt sich die
Frage, was fiir eine erbliche Einheit in allen diesen Richtungen wirken
kann. Ich glaube, daBl eine Verschiebung in dem inkretorischen System
in dieser Weise einwirken kénnte.

Wir kommen jetzt auf eine neue Frage. Ist ein Grund zu der Annahme
vorhanden, die essentielle Hypertonie als eine inkretorische Krankheit
aufzufassen ?

Ich meine, dafl es nicht moglich ist, diese Frage unbedingt
mit ja zu beantworten, wenigstens nicht in dem Sinne, daB
eine besondere inkretorische Driise affiziert ist. Man hat
freilich schon seit mehreren Jahren an eine Hyperadrenalindmie als
bestimmenden Faktor der Hypertension gedacht. Der von mehreren
Verfassern erwahnte Befund von Hypertonie bei Nebennierentumoren
konnte moglicherweise fur die Richtigkeit einer solchen Annahme
sprechen. Meiner Erfahrung nach sind indessen die Hypernephrome
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nur ausnahmsweise mit Hochdruck vereinigt. So regel-
méBig ist es gar nicht, daB die Hypernephrome mit Hoch-
druck vereinigt sind, daB man allgemeine SchlufBfolge-
rungen daraus ziehen kénnte.

Nach TroELL sollen die Basedowkranken héheren Blutdruck haben als
Gesunde im entsprechenden Alter. Nach MANNABERG, BAUR und anderen
ist der Grundumsatz bei den Hypertonikern erhoht. Aber dennoch
nimmt niemand an, daB der Hochdruck die Folge einer Uberfunktion
der Schilddriise sei. Das Hypophysenhormon steigert den Blutdruck.
Aber die Tatsache, da Akromegale und Patienten mit Dystrophia
adiposogenitalis im allgemeinen einen normalen Blutdruck haben,
spricht doch gegen die Moglichkeit, dafl die Hypophyse fiir das Auf-
treten der Hypertoniekrankheit von essentiellem Typus ausschlaggebend
wére. Auf dieselbe Weise konnten wir eine inkretorische Driise nach der
anderen durchgehen, ohne Belege dafiir zu erhalten, daB eine inkretori-
sche Driise fiir das Entstehen des essentiellen Hochdrucks als ursiich-
licher Faktor angeklagt werden konnte. Moglicherweise bilden die
Geschlechtsdriisen eine besondere Ausnahme. Das weibliche Klimak-
terium ist so deutlich durch die Hypertonie und Hypertoniebereitschaft
gekennzeichnet, dal man an einen kausalen Zusammenhang zwischen
Klimakterium und Hochdruck denken méchte. Von Interesse sind auch
Untersuchungen von KywriN, wodurch er zeigen konnte, daB Extrakte
aus der Follikularfliisssickeit von Pferde- und aus Kiihe-Ovarien den
Blutdruck bei weiblichen Hochdrucklern bedeutend und bis zu normalen
Werten senkt. Extrakt aus Ovarialstroma dagegen wirkt in entgegen-
gesetzter Richtung und ruft eine Blutdrucksteigerung hervor. Extrakte
aus Hengst- und Stier-Hoden senken Blutdruck bei minnlichen Hoch
drucklern bis zu normalen Werten.

In diesem Zusammenhang muBl man auch erwihnen, daB Munk
schon lingst daran erinnert hat, daBl bei mé#nnlichen Hochdrucklern
die Libido sexualis oft verschwunden oder bedeutend verringert ist.

Kehren wir zu der Frage nach der Bedeutung des Alterns fiir das
Entstehen des Hochdrucks zuriick, so finden wir eben in dem oben Ge-
sagten eine neue Moglichkeit fiir diese Bedeutung des Alterns. Das Altern
ist eben durch den Ausfall des Geschlechtstriebes charakterisiert. Es ist
durchaus nicht undenkbar, daf3 dieselben inkretorischen Verschiebungen,
die das Altern hervorrufen, auch fiir das Entstehen des Hochdruckes
bedeutungsvoll sind.

Oben haben wir hervorgehoben, da wir nicht irgendeiner bestimmten
inkretorischen Driise die Schuld am Entstehen der essentiellen Hyper-
toniekrankheit zuschreiben kénnen, obwohl gewisse Tatsachen fiir die
besondere Bedeutung der Sexualdriisen sprechen. Trotzdem besteht mit
Recht der Verdacht, daB inkretorische Stérungen sich oft hinter dem
essentiellen Hochdruck verbergen. Hierfiir spricht u. a. die Tatsache,
daB die jugendlichen Hypertoniker, woriitber MooG und Vorr berichtet
haben, inkretorische Stérungen zeigten. Hierfiir spricht auch noch, da
nach VasiLiv der Cholingehalt des Hochdrucklers im Harn und Blut
héher ist als bei gesunden Individuen. Wir kénnen dann annehmen, daB
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die vermutete inkretorische Storung pluriglanduldr ist. Vielleicht wire
es indessen richtiger, daf wir nicht voneiner Storung der inneren
Sekretion sprechen, sondern lieber an eine auf der Grenze
zwischen dem Normalen und Pathologischen liegende Ver-
schiebung der inkretorischen Formel denken. Wir nihern uns
dann auch der groSen Gruppe der vegetativen Neurosen, welche
mehrere Analogien mit der essentiellen Hypertoniekrankheit besitzen.

b) Essentielle Hypertonie und innere Sekretion.

Schon frithzeitig haben franzésische Forscher eine innersekretorische
Stérung bei der essentiellen Hypertonie angenommen. Sie haben in
erster Linie an eine Erh6hung des Adrenalinspiegels im Blute gedacht
und haben sogar von einer Hyperepinephrie gesprochen. Auch hat
Vaquez noch neuerdings diese Ansicht vertreten. Spéitere Forschungen
haben jedoch keine Belege firr die Ansicht, daBl eine Hyperadrenalin-
damie die essentielle Hypertoniekrankheit verursache, bringen kénnen.
Im Gegenteil findet AscHOFF pathologisch-anatomisch keine spezifischen
Nebennierenveranderungen bei der essentiellen Hypertoniekrankheit.
Htise konnte am Laewen-Trendelenburgschen Priaparat keine
Hyperadrenalindmie im Blute der Hypertoniker nachweisen, obwohl es
ihm gelang, nach ganz kleinen Adrenalininjektionen das Adrenalin im
arteriellen Blute der injizierten Individuen festzustellen. Auch Frank
und KRETSCHMER stellen die Ansicht in Abrede, daf Hyperadrenalin-
amie Schuld an der Blutdrucksteigerung wére. Die Ansicht, daf3 eine
Hypersekretion der Nebennieren die essentielle Hypertonie verursache,
ist deshalb erledigt. Nur VoLEARD scheint noch an eine Hyperadrenalin-
dmie bei solchen Féllen zu glauben, die eine Hypertonie bei gleichzeitig
bestehendem Hypernephrom zeigen. Mir scheint es nicht notwendig,
eine solche spezifische Atiologie bei diesen ganz seltenen Fillen anzu-
nehmen, teils, weil die meisten Falle von Hypernephrom meiner Er-
fahrung nach normalen Blutdruck haben, teils weil in den auBerordent-
lich seltenen Féllen, wo Hypertonie und Hypernephrom zusammen vor-
kommen, ein zufilliges Zusammentreffen von zwei Krankheiten vor-
liegen kann. Meine Ansicht wird gestiitzt durch einen Fall von Hyper-
nephrom mit essentieller Hypertonie, den WINkEL verdffentlicht hat.
Das Hypernephrom wurde durch Operation entfernt. Der Blutdruck
sank im Anschlufl an die Operation, wie man es im allgemeinen findet,
stieg aber spéter wieder zu bedeutend erhohten Ziffern an.

Daf3 die Nebennieren eine entscheidende Bedeutung fiir das Ent-
stehen der essentiellen Hypertonie haben, ist also abzuleugnen. :

Ebenso dirfte dem Thyreoideahormon fiir das Entstehen des Hoch-
drucks keine mafgebende Bedeutung zukommen. Wohl sieht man dann
und wann Hypertonie und Basedow zusammen vorkommen. Und wohl
geben mehrere Forscher an (MANNABERG, BAUR u. a.), daB der Grund-
umsatz bei essentiellen Hochdrucklern erhéht ist. Auch hat TROELL,
wie auch BARAHT in einer gréferen Zusammenstellung von Basedow-
patienten den Blutdruck etwas héher gefunden, als es dem Alter ent-
spricht. Man findet indessen, und in dieser Beziehung diirften alle einig
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sein, im allgemeinen normalen Blutdruck bei Basedowkranken. Und bei
Myxoédemkranken findet man auch dann und wann, wenn auch nicht
oft, Hypertonie.

Vom Insulin wissen wir, daf} es besonders bei Hypertonikern vom
essentiellen Typus den Blutdruck senkt (KLEMPERER und STRISOVER).
Es wire da denkbar, dafl eine Unterfunktion des Inselapparates Blut-
drucksteigerung bewirken kénne. Diese Ansicht ist indessen abzulehnen
(s. S.109).

Uber das Parathyreoideahormon und den Blutdruck wissen wir sehr
wenig. Da eine Zufithrung von Parathyreoidea die Adrenalinreaktion in
pressorischer Richtung beeinfluit, wie KyLin als der erste zeigen konnte
und ALPERN bestitigt hat und gleichzeitig den Blut-Ca-Gehalt erhsht
(Corrip und Mitarbeiter, KyLIN, BERENCsY, KUENAU und NOTHMANN),
so wire zu vermuten, daB Parathyreoideazufuhr den Blutdruck s :akt.
Durch eigene Erfahrung kann ich indessen mitteilen, 1aBl
ich keinen Einflufl auf den Blutdruck bei essentiellen Hoch -
drucklern nach Parathyreoideamedikation gesehen habe.

Auch kann ich mitteilen, daB ich in einem Fall von parathyreopriver
Tetanie bel einem 22jahrigen Mddchen (Blut-Ca 8,44 mg%, typische
Tetanieanfille) normale Blutdruckwerte fand. Ihr Blutdruck wurde
durch Parathyreoideamedikation nicht beeinflut, obwohl der Blut-Ca-
Gehalt sich bedeutend erhshte (bis zum Werte von 11,5 mg%).

Uber die Beziehung der Hypophyse zur Blutdrucksteigerung ist nur
wenig bekannt. Da nach DixoN und TRENDELENBURG die Sekretion
der Hypophyse in den Liquor cerebrospinalis abgegeben wird, und da
Hirse angegeben hat, daf es ihm gelang, bei Hunden Blutdrucksteige-
rung durch Injektionen von Hypertoniker-Lumbalfliissigkeit hervor-
zurufen, moéchte es angezeigt sein, Forschungen in dieser Richtung
anzufangen. Indessen spricht die Tatsache, dafl bei Hypophysenkra ucen
keine Hypertonie regelmiBig vorkommt, gegen die Annahme, da Hypo-
physenkrankheiten Hochdruck hervorrufen.

GroBere Bedeutung fiir das Entstehen des Hochdrucks diirfte den
Geschlechtsdriisen beizumessen sein. Schon die bekannte Tatsache, daB
wiahrend des weiblichen Klimakteriums die essentielle Hypertonie ge-
wohnlich ist, zeigt, da dies der Fall ist. Diese klimakterielle Hypertonie
ist auch, wie besonders MuNk hervorhebt, allen ihren Symptomen nach,
eine echte essentielle Hypertonie.

Die Blutdrucksteigerung wahrend des weiblichen Klimakteriums
wurde schon von Bascr und HucHARD erkannt. HucHARD hat die
klimakterielle Hypertonie als das erste Stadium eines beginnenden
Hochdrucks angesehen. Spiter haben mehrere Verfasser die Héaufigkeit
der Blutdrucksteigerung beim Klimakterium vermerkt, wie z.B.
ScHLESINGER, HErGAR, VINEY, HoucHARD, LENHARTZ, F.MEYER,
KiuLes, ALvAREZ. Grofle Schwankungen des Blutdrucks wahrend des
Klimakteriums haben auch mehrere andere Autoren (KircH, WIESEL
u. a.) bemerkt. SEHFELD gibt an, daf} bei einem Viertel aller Frauen
withrend der Wechseljahre entweder Hochdruck oder abnorme Blut-
druckschwankungen zu finden sind.
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ScH1EkELE findet oft Blutdrucksteigerung wihrend der physio-
logischen Menopause. Er findet vor der Menopause im Durchschnitt
einen Blutdruck von 125—130 mm Hg, nachher dagegen 160—170 mm Hyg.

Auch aus statistischen Untersuchungen von GRIESBACH geht die
Hochdrucksbereitschaft der Wechseljahre der Frauen hervor, Griks-
BAcH findet folgende Blutdruckwerte in verschiedenen Lebensaltern:

bei Ménnern 132, 142, 148

Frauen 133. 152. 139 } im 40., 50. bzw. 60. Lebensjahr.

Statistische Untersuchungen von StraSsMANN geben #hnliche Er-
gebnisse an. STRASSMANN findet, dafl der Blutdruck bei Nichtklimakteri-
schen im Durchschnitt 127,2 mm Hg, bei Klimakterischen dagegen
144,2 betrigt.

STrRASSMANN hat auch Untersuchungen tber die Einwirkungen der
operativen Kastration bei Frauen auf den Kreislauf vorgenommen. Er
kommt zu folgendem Ergebnis:

1. ,,Bei menstruierten Frauen bewirkt die operative Kastration eine durch-
schnittliche Erhohung des Blutdrucks systolisch um 32 mm Hg.
2. Bei klimakterischen Frauen bewirkt die operative Kastration keine
Anderung des Blutdrucks.*

Im Gegensatz zu diesen Forschern stehen nur Angaben von Mos-
BACHER und MEYER, die bei kastrierten Frauen beinahe gleich oft Blut-
drucksenkung wie Blutdrucksteigerung fanden.

Wie wir sehen, besteht nach der Ansicht der meisten Forscher ein
inniger Zusammenhang zwischen Hochdruckbereitschaft und weiblichem
Klimakterium. Die Auffassung liegt somit nahe, daB die Geschlechts-
driisen ein Hormon produzieren, das depressorisch wirkt. Tatsichlich
sieht man auch dann und wann, daB der Blutdruck bei klimak-
terischen Frauen nach Behandlung mit Ovarialpriparaten
sinkt.

Um die Hormonwirkung der Geschlechtsdriisen in bezug auf den
Blutdruck zu untersuchen, habe ich einige Hochdruckler mit Sexual-
driisenextrakt behandelt.

Wir fanden, dafl dem Geschlechtsdriisenextrakt eine deut-
lich depressorische Wirkung zukommt. Ausnahme machte nur
Extrakt aus dem Restovar, nachdem alle Corpora lutea und alle Follikel
entfernt waren. Extrakt aus den Restovaren wirkte pressorisch.

Daraus scheint sich ohne weiteres die Folgerung zu ergeben, daf3 das
Sexualhormon der Blutdrucksteigerung entgegenwirkt. Die klimakteri-
sche Hypertonie wire dann als Ausdruck der eingestellten Sexual-
hormonsekretion anzusehen.

Diese SchluBfolgerung, die gewifl sehr viel fiir sich zu haben scheint,
ist indessen durchaus nicht einwandfrei. Zunachst ist es nicht bewiesen,
daf} es die spezifische Sexualhormonwirkung ist, die die Blutdruck-
senkung bei meinen Fillen bewirkte. Nach Mavor, McDo~NaLp und
EcorrT MULLER sieht man denselben blutdrucksenkenden Effekt nach
Injektionen von Leberextrakt. Die Meinung, daB diese blutdruck-
senkende Wirkung des Leberextrakts Histaminen zuzuschreiben wire,

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 7
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ist auch ausgesprochen worden, eine Ansicht, die jedoch MAYOR in
Abrede stellt.

Es ist also moglich, daB die blutdrucksenkende Wirkung meines
Sexualdriisenextraktes Histaminstoffen zuzuschreiben wire. Dabei wire
allerdings sehr sonderbar, dal 1. Extrakt aus Restovar nicht blutdruck-
senkend wirken sollte, 2. daf3 die depressorische Wirkung des Follikular-
fliissigkeits-Extraktes auf Manner unwirksam sein sollte.

Die Frage ist noch immer ungeldst, ist aber genaue Nachunter-
suchungen wert.

‘Wie wir sehen, sprechen mehrere Umsténde firr die Annahme, daB ein
Ausfall der innersekretorischen Aufgabe der Sexualdriisen essentielle Hy-
pertonie hervorrufen kénnte. Erwidhnenswert diirfte indessen in diesem
Zusammenhang sein, dall ich bei einem ungefidhr 40jihrigen Mann, der
vor 10 Jahren wegen Hodentuberkulose kastriert war, einen normalen
Blutdruck fand.

Es scheint aber moglich, dall auch gewisse andere inkretorische
Storungen dieselbe Blutdrucksteigerung hervorrufen. Die Auffassung,
daB Inkretstérungen die essentielle Hypertonie hervorrufen, findet man
auch in den Arbeiten von FarrioN und Moog und Vorr.

c) Uber die Reaktionsart der essentiellen Hypertoniker.

Wahrend der letzten Jahre ist zur Geniige bewiesen worden, dafB die
Hochdruckler vom essentiellen Typus in mehreren Beziehungen abnorm
auf Reize reagieren, ein Verhalten, dem KyrLin schon seit mehreren
Jahren grofle Bedeutung beigemessen hat. In einer vor kurzem er-
schienenen Arbeit hat auch kein Geringerer als v. BERGMANN dieser
veranderten Reaktionslage der Hypertoniker besondere Bedeutung zu-
erkannt. Er schreibt:

,,90lche inverse Reaktionen der Blutdruckler haben uns noch in
anderem, mehr klinischen Zusammenhang spéater zu beschiftigen. Sie
zeigen eine verdnderte Reaktionslage als maBgebend fiir
viele Falle der Blutdruckkrankheit! und weisen ganz allgemein
gesprochen darauf hin, daf nicht nur die Reaktionsart des vegetativen
Nervensystems fiir die Funktion des Blutdruckes mafBgebend ist, son-
dern die Gesamtsituation des ,vegetativen Systems‘ iiberhaupt, wenn
wir unter dieser, weit iber das Nervensystem hinausgreifend, die
gesamte vegetative Struktur der Person im Sinne von Kraus und
S. G. ZoNDEK verstehen, beim Humoralen also nicht nur an die Hormone,
die Elektrolyte, sondern das gesamte Verhalten auch der Kolloide,
etwa der Membranen mit ihren Grenzflichenpotentialen usw. denken.

Besonders bedeutungsvoll fir die Erklirung der Reaktionsart und
der Reaktionslage bei den Hochdrucklern ist die Adrenalinreaktion, die
bei den essentiellen Hypertonikern im allgemeinen invers (paradox,
vagoton, depressorisch) ist. Es diirfte auch in diesem Zusammenhang
angezeigt sein, etwas naher auf das Verhalten der Adrenalinreaktion
einzugehen. Wegen der Bedeutung der Elektrolyten fiir die Reaktions-

1 Gesperrt vom Verfasser.
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weise der lebenden Organismen méchte ich jedoch zuerst kurz hieriiber
berichten.

«) Die Bedeutung der Elektrolyte fiir das Reaktionsvermogen der
Zelle. Die Bedeutung der Elektrolyte ist erst wihrend der letzten Jahre
erforscht worden. Frither hatte man wohl gewuf3t, da die Salze wichtig
fiir den Organismus sind. Man hatte indessen diese Bedeutung in ihrer
osmotischen Wirkung gesehen. Der erste, der den Grundcharakter der
Elektrolyte erkannte, war JacQues LoEB. Seine Untersuchungen iiber
die Bedeutung der verschiedenen Salzkonzentrationen fiir die Entwick-
lung der unbefruchteten Eier gewisser niederer Seetiere konnen zweifellos
als medizinische und biologische GroBtat angesehen werden. Diese
Forschungen haben auch die Untersuchungen tber die Elektrolyte in
hohem Grade gefordert.

Von gréBtem Belang fiir die Erfassung der Bedeutung der Tonen und
des Tonenantagonismus ist die Tatsache, dall das Meerwasser in qualita-
tiver Hinsicht dem Blute der Tiere und Menschen ganz genau gleicht.
Die Entwicklung der niedrigen Tiere im Meere geschieht also in einer
Elektrolytenkonstellation, die qualitativ derjenigen des Blutes der
hsheren Tiere gleicht. Schon aus dieser Tatsache kénnte man den Schluf
ziehen, daB die Elektrolytenkonstellation fiir das Leben bedeutungsvoll
ist. Diese Tatsache wird durch mehrere Untersuchungen bestatigt. So
wissen wir durch Untersuchungen von KRrRaus und ZoxDEK, dal das
Verhiltnis von K/Ca fur das Kontraktionsvermogen des Herzens von
allergroBter Bedeutung ist. Ein Zuviel von K vermindert die Systole,
vergroBert dagegen die Diastole. Wird das Ubergewicht an K noch
groBer, so kann das Herz in der Diastole stillstehen bleiben.
Ein Zuviel an Ca vergroBert dagegen die systolische, vermindert die
diastolische Phase des Herzens, wirkt also antagonistisch gegen K.
Wird das Ubergewicht an Ca noch grifier, so bleibt das Herz in der
Systole stehen. Die Einwirkung von K und Ca war also gegenseitig
antagonistisch. Ahnlich wie K wirkt auch Na, obwohl nicht in so hohem
Grade wie K. Ahnlich wie Ca wirken Sr und Ba. Die Wirkung dieser
Elektrolyte héngt mit ihrer elektrischen Ladung zusammen. K und Na
sind einfach, Ca, Sr und Ba dagegen doppelt geladen.

Diese antagonistische Wirkung zwischen ein- und zweiwertigen Ka-
tionen gilt nicht nur fiir das Reaktionsvermogen des Herzens, sondern
auch fiir andere Organe. Fiur den Darm z. B. fithrt K zu einer Kontrak-
tion, Ca dagegen zur Erschlaffung.

Besonders wichtig ist die Tatsache, daf die vegetativen Nerven durch
Elektrolyte ihre Reizung an die Zellen vermitteln. Hierbei wirkt K im
Dienste des parasympathischen, Ca dagegen im Dienste des sympathi-
schen Systems (KrAus und ZonNDEK). Ohne Elektrolyte kommt nach
Kraus und ZoxDEK keine Nervenreizung zustande.

Ganz besonders interessant ist die Tatsache, daB nach Uberladung
eines iiberlebenden Froschherzens mit K eine Reizung des sympathischen
Nerven einen Vaguseffekt hervorruft. Umgekehrt ruft eine Vagus-
reizung an einem mit Ca iiberladenen, tiberlebenden Froschherzen eine
Sympathicuswirkung hervor.

7*
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Oben ist nur die Bedeutung der Kationen erértert worden. Den
Anionen kommt diese Bedeutung nicht zu, wenigstens nicht in dem
MaBe wie den Kationen. Eine Ausnahme macht das Hydroxylion OH.
Fir das funktionelle Geschehen der Zellen sind die H- und OH-Ionen von
grofiter Bedeutung, wie schon LoeB gezeigt hat. Besonders gilt das vom
Atmen. Wie WINTERNITZ gelehrt hat, wird das Atemzentrum in erster
Linie nicht durch die Kohlensdure, sondern durch H-Ionen erregt.

Wenn es sich um eine Beeinflussung kolloider Systeme handelt,
nehmen die H- und OH-Tonen eine vollstindige Ausnahmestellung ein.

Wir haben gefunden, daf} die Elektrolyte fiir das Reaktionsvermégen
des Herzens ausschlaggebend sind. Dasselbe gilt auch fiir andere Zellen
des Korpers. Bei den glattmuskeligen Organen beeinflussen die Elektro-
lyte die Funktion in stirkstem MaBe. Am Magen, am Darm, an der
Blase und am Uterus bewirkt das Uberwiegen von K Tonussteigerung,
Ca dagegen Erschlaffung. Eine Anderung des K/Ca-Gleichgewichtes iibt
indessen auch auf mehrere andere Funktionen des menschlichen und
tierischen Organismus einen Einflufl aus. So wirkt eine Ca-Vermehrung
hyper-, K-Vermehrung hypoglykédmisch (ZoxpEK und BeENaTT, KYLIN
und NystTrROM, KyLIN und ENGEL, SEMLER, BArRaTH). Auch auf das
phagocytéare Verhalten der weillen Blutkérperchen iben die Elektrolyte
K und Ca einen Einflufl aus. Ca férdert, K hemmt die Phagocytose der
Leukocyten.

S. G. Zoxpexk faBt die Bedeutung der Elektrolyte folgendermafBen
zusammen: ,,Es gibt kaum einen funktionellen Vorgang, im tierischen
Organismus, gleichgiiltig auf welcher Stufe der phylogenetischen und
ontogenetischen Entwicklung er sich befindet, der nicht durch die
Elektrolyte zu beeinflussen wire.*

{§) Die Adrenalinreaktion. a) Allgemeines iber die Adrenalin-
reaktion. Da die Adrenalinreaktion, und besonders ihr Verhalten bei
den Hypertoniezustéinden, wéhrend der letzten Jahre Gegenstand des
groBten Interesses gewesen ist, dirfte es angezeigt sein, in diesem Zu-
sammenhang etwas niaher auf das Verhalten der Adrenalinreaktion ein-
zugehen. Die Bedingungen fiir diese Reaktion und die Faktoren, die auf
sie einwirken, sind ndmlich dank der Forschungen der letzten Jahre so
weit geklirt worden, dal wir uns mit Hilfe dieser Forschungen eine Auf-
fassung iiber das verwickelte Reaktionsproblem bilden kénnen. Eine
solche Auseinandersetzung ist um so wichtiger, als wir dadurch verstehen
kénnen, welche verschiedenen Faktoren fir die Reaktionsart des mensch-
lichen Organismus von Bedeutung sind. Dadurch kénnen wir auch einen
Einblick gewinnen, wie kompliziert die Verhaltnisse liegen, die fiir die
Reaktion ausschlaggebend sind.

Am Anfang der Forschungen iiber das Gebiet der Hormonwirkung
haben die Autoren die Ansicht gehegt, dal die Reaktionsart der ver-
schiedenen Hormone ganz spezifisch war. Das Adrenalin wirkte, dieser
Ansicht nach, blutdruckerhohend; das Insulin blutzuckersenkend usw.
Indessen haben spatere Forschungen besonders von H. ZoNpEx und
seinen Mitarbeitern (Ucko, REITER, BENATT u. a.) sowie von KYLIN u. a.
uns eines anderen belehrt.
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Wenn man die Reaktionsart ganz kleiner Mengen von Hormonen
ungefahr in der Dosierung, die der physiologischen entsprechen diirfte,
studiert, wird man finden, dafl man nach Einwirkung eines und desselben
Hormons zwei entgegengesetzte Reaktionen beobachten kann. So kann
man betreffs Adrenalin eine blutdrucksenkende sowohl wie eine blut-
drucksteigernde Wirkung finden; man kann eine blutzuckersteigernde
als auch eine blutzuckersenkende Wirkung finden, wie ich zusammen
mit LiEDBERG als der erste zeigen konnte. Auch beim Insulin stellt
sich sowohl eine blutzuckersenkende als auch eine blutzuckersteigernde
Wirkung ein. Es ist also klar, daf} diese Hormone die Zellen des Korpers
in zwei Richtungen beeinflussen kénnen. Die Ansicht, dal die Hormon-
wirkung unter allen Bedingungen spezifisch und einphasig war, miissen
wir also fallen lassen.

Durch Untersuchungen von mehreren Forschern (ZoNDEK. und Mit-
arbeiter, DRESEL und Mitarbeiter, KYLIN, ALPERN, LEITES, BREMS u. a.)
konnte gezeigt werden, dafl die Elektrolyte auf die Reaktionsart der
Hormone einen bestimmenden Einflul ausiiben. So verstirkt K die
blutzuckersenkende Wirkung des Insulins, wie KYLIN als der erste zeigte.
BERTRAM, STAHL haben dieses Ergebnis bestétigt. Ca wirkt in entgegen-
gesetzter Richtung (ZoNDECK und Ucko, BERTRAM, STAHL, KYLIN),
K senkt die blutdrucksteigernde Wirkung des Adrenalins und kann
sie sogar invertieren (KYLIN), MAHLER bestitigte diesen Befund. Ca
steigert die blutdrucksteigernde Wirkung des Adrenalins (KYLIN, ZON-
DEK, DRESEL, LEITES u. a.).

Diese Beeinflussung der Hormone durch Elektrolyte scheint nicht in
jeder Beziehung hervorzutreten. So kénnte KyLin, HEGLER und HASEN-
OHRL keinen Einflufl auf die Adrenalinblutzuckerreaktion durch die
Elektrolyte K und Ca feststellen.

Durch frithere Untersuchungen habe ich zeigen konnen, daf 1. eine
durch intravensse Injektion verursachte Verschiebung des K/Ca-Ge-
haltes des Blutes zugunsten des Ca-Ions die Adrenalinblutdruckreaktion
in pressorischer Richtung, eine Verschiebung des K/Ca-Gehaltes zu-
gunsten des K-Tons in depressorischer Richtung beeinfluBBt; 2. daf3 Cal-
cium-Medikation (evtl. Ca-Atropin-Medikation) gleichzeitig den Ca-
Gehalt des Blutes erh6ht, und die Adrenalinreaktion in pressorischer Rich-
tung beeinfuBt; 3. daBl Parathyreoidea-Medikation die K/Ca-Quote des
Blutes senkt (der Ca-Gehalt wurde erhsht, der K-Gehalt im allgemeinen,
doch nicht immer, gesenkt) und gleichzeitig die Adrenalinreaktion in
pressorischer Richtung beeinfluft; 4. daf} ein Zusammenhang zwischen der
K/Ca-QuotedesBlutesund der Adrenalinreaktion besteht, und zwarso, da8,
statistisch gesehen, eine hohe K/Ca- Quote fiir eine vagotone, eine niedrige
K/Ca-Quote fiir eine sympathikotone Adrenalinreaktion pridisponiert.
(Dieser Zusammenhang zwischen K/Ca-Quote und Adrenalinreaktion ist
aber nicht so gesetzgebunden, dafl man nicht Ausnahmefalle finden kann.)

Durch diese Ergebnisse unserer Forschungen ist bewiesen, dal} ein
inniger Zusammenhang zwischen den Elektrolyten K/Ca und der
Adrenalinreaktion besteht, d. h., da} die Reaktionsart des menschlichen
Organismus auf Adrenalin durch die Elektrolyten K und Ca beeinflufit
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wird. Diese Tatsache wird auch durch Untersuchungen mehrerer Autoren
bestatigt (ALPERN, DRESEL und Mitarbeiter, ZoNDEK und Mitarbeiter,
Lerres, BrRuns, LEWANDOWSKI u. a.).

Wenn wir also den Elektrolyten K und Ca eine groe Bedeutung fiir
den Ausfall der Adrenalinreaktion zumessen, ist es andererseits not-
wendig, dessen eingedenk zu sein, daBl auch andere Fakto-
ren fur diesen Reaktionsverlauf mitbestimmend sind.
ALPERN und LEWANDOWSKI haben z. B. an parathyreoidierten Hunden
gleichzeitig einen erniedrigten Blut-Ca-Gehalt, eine erhéhte Alkali-
reserve und erniedrigte Adrenalinreaktion gefunden. Wurde diesen
Tieren CaCl, injiziert, wurde die Adrenalinreaktion dadurch in pressori-
scher Richtung beeinflufit. A. und L. ziehen den SchluB, da8 der Gehalt
anCa und die Alkalireserve die Reaktion auf das Adrenalin bestimmen.

ALPERN hat am isolierten Kaninchenohr zeigen kénnen, daf die
Adrenalinwirkung bei stérkerer Alkalitat der Durchstrémungsfliissigkeit
zunimmt. Bei Erhohung der Aciditdt nimmt sie dagegen ab. Auch CsEPAT
hat auf die Bedeutung der Blutaciditdt hingewiesen.

Csepat hat auch dem Blutzuckergehalt eine Bedeutung fiir den
Ausfall der Adrenalinreaktion zumessen wollen. Je héher der Blutzucker-
gehalt, je stirker sollte nach CsEPAI die pressorische Phase der Adrenalin-
reaktion hervortreten. In dieser Hinsicht kann ich ihm jedoch nicht
beistimmen. In 85 Fillen habe ich gleichzeitig den Blutzuckergehalt
und die Adrenalinblutdruckreaktion bestimmt, konnte aber keinen
Zusammenhang zwischen diesen finden. Ebensowenig hat BrEMS diese
Behauptung Csepa1s bestétigen konnen.

Sehr interessant scheinen die Ergebnisse BILLIGHEIMERS zu sein,
daB die Ernahrungsweise auf die Adrenalinblutdruckreaktion einen Ein-
fluB ausiibt. Nach EiweiBzufuhr soll die pressorische Wirkung der
Adrenalinblutdruckreaktion gréfler sein als nach Kohlehydratzufuhr.

Die Hormone anderer inkretorischer Driisen als der Nebennieren
beeinflussen in verschiedener Weise die Adrenalinwirkung, wie schon
Farra, NEWBOURG und NoBEL gefunden haben. Diese Tatsache geht
auch daraushervor, daB die Parathyreoidin-Medikation die Adrenalinblut-
druckreaktion in pressorischer Richtung beeinflu3t, wie KyLIN als erster
zeigen konnte. Dieser Einfluf der Parathyreoidea-Hormone geht, wie
es scheint, iiber eine Verschiebung des inneren Milieus nach der Ca-Seite.

Wir wissen auch, daf das Insulin dem Adrenalin entgegenwirkt.

Thyreoidin soll nach Kraus, FRIEDENTHAL und SANTESSON fiir das
Adrenalin sensibilisieren. Durch Hypophysin soll nach BOEMER und
RouMER eine Steigerung der Adrenalinwirkung hervorgerufen werden.

Wir finden also, daB noch mehrere Faktoren auBler den Elektro-
lyten K und Ca auf die Adrenalinreaktion einen Einflull austiben.
Wahrscheinlich stehen jedoch alle diese Verhéiltnisse im Zusammenhang
miteinander. Wissen wir doch z. B., daB die Elektrolyte K/Ca in ihrer
Wirkung den Elektrolyten OH/H gleichen. Die H-Wirkung auf das
Herz gleicht der Ca-Wirkung, die OH-Wirkung dagegen der K-Wirkung
(ZonDEK). Zwischen H- und OH-Wirkung einerseits und K/Na/Ca-Wir-
kung andererseits bestehen nach ZoNpExX innere Beziehungen. ,,Eine
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Anderung der Kationenzusammensetzung fithrt nimlich auf dem Wege
iber die Kolloidelektrolyte auch zu einer Anderung des H- und OH-
Tonengleichgewichtes.

Wir wissen auch, daf die Hormone und die Elektrolyte einander
gegenseitig beeinflussen.

b) Die Adrenalinblutdruckreaktion beiessentieller Hyper-
tonie. Im Jahre 1922 hat KyLIN in einer kurzen vorlaufigen Mit-
teilung tber die Adrenalinreaktion bei Hypertonikern dargelegt, dafB
er eine paradoxe Adrenalinreaktion bei Fillen von essentieller Hyper-
tonie gefunden habe. Bei Féllen von akuter Glomerulonephritis fand K.
dagegen eine iibernormale oder normale Adrenalinreaktion.

Aus dieser kleinen Mitteilung, die ungefihr den Raum einer Druck-
seite einnahm, ist eine groBe Literatur tber die Adrenalinreaktion bei
Hypertonikern hervorgegangen. Zuerst haben DEIKE und HoLse die
Ergebnisse KYLINS bestitigt. Sie fanden bei Fillen von akuter Glo-
merulonephritis eine sympathicotone Adrenalinblutdruckreaktion. Bei
Fillen von essentieller Hypertonie fanden sie, wie frither KyriN, eine
primare Blutdrucksenkung, also was KvyLIN paradoxe,
DrESEL vagotone Reaktion genannt hatte.

KyLIN hatte seine Adrenalinreaktionen nach subcutaner Applikation
des Mittels bestimmt. DrixEe und HULsE hatten dagegen die intravendse
Methodik nach Csepar angewandst.

Im Jahre 1923 teilten HETENYI und StUmMEcI Untersuchungen mit,
in welchen sie angaben, dal} sie bei allen Fallen von Hypertonie sym-
pathicotone Adrenalinreaktion gefunden hatten. H. und S. hatten jedoch
unter ihrem Material nur 2 Félle von ,essentieller Hypertonie®.
HeTENYI-StMEGI hatten ihre Untersuchungen mit der intravendsen
Methodik (Csera1) ausgefithrt und sie nahmen an, dafl die oben er-
wihnten Untersuchungen Kyrins nicht beweiskraftig seien, weil
sie mit der subcutanen Methodik ausgefiuhrt waren. Anlalich
dieser Angabe fithrte Kyrin eine neue Untersuchungsserie durch,
jedoch mit Anwendung der Csepaischen Methodik. Die Ergebnisse
bestdtigten die fritheren Untersuchungen Kyrins. Bei
essentieller Hypertonie wurde beinahe ausnahmslos eine para-
doxe (priméarsenkende) Reaktion gefunden. Diese Ergebnisse
KyriNs wurden spiter von JANSEN (intravenose Methode), Bascr
und KAUFFMANN (subcutane Methode) und von BrEMS (sowohl intra-
vendse wie subcutane Methode) bestatigt. Die Ergebnisse KAUFFMANNS
scheinen mir von Interesse zu sein, weshalb ich sie in folgenden Tabellen
veroffentliche.
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