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Vorwort.

Den ehrenvollen Auftrag des Verlages JuLrus SPRINGER in Berlin,
unsere derzeitigen Kenntnisse iiber die Blutdrucksteigerung und die
Hyvpertoniekrankheiten in einem Buch zusammenzufassen, habe ich
gern angenommen. Wahrend der Zeit von beinahe 3 Jahren, die
verflossen sind, seit ich meine Arbeit ,,Klinische und experimentelle
Studien iiber die Hypertoniekrankheiten abgeschlossen. habe, $ind
viele wichtige Untersuchungen auf dem Gebiete der Hypertonie ver-
offentlicht worden. Durch die Resultate dieser Arbeiten wurden meine
fritheren Untersuchungen bestitigt und in der allgemeinen Auffassung
iiber die Hypertoniefrage hat sich ein bedeutender Umschwung voll-
zogen. Die Ansichten, die ich in der eben erwahnten Arbeit vorgelegt
hatte, diirften der klinischen Anschauungsweise jetzt nicht mehr so
fremd sein. Im Gegenteil, das Wesentliche meiner damaligen Darstellung
wird jetzt mehr und mehr als berechtigt anerkannt.

Die Aufteilung und Gruppierung der Hypertoniekrankheiten, die
ich in dieser Arbeit als das Fundamentale vorlegte, bildete auch den
Hauptpunkt in VoLmaRDS Wiener Referat, das gerade unmittelbar vor
dem Herauskommen meiner Arbeit erstattet wurde. Die Auffassung,
daf die eine Hypertonieform, diejenige, die sich gleichzeitig durch An-
zeichen diffuser Capillarschiden kennzeichnet (die sog. akute Glome-
rulonephritis und die Graviditdtshypertoniekrankheit), eine primire,
diffuse GefiaBerkrankung vorstellt, welcher die Nierenkrankheit koordi-
niert ist, wird nunmehr allgemein anerkannt. Die einfache Arterien-
hypertonie, bei welcher Anzeichen von Capillarschiiden fehlen, wird als
eine funktionelle GefiaBkrankheit aufgefaBt. Nur RomBErc huldigt
weiter der alten Auffassung von der renalen Genese dieser Krankheit.
Neue, bisher noch nicht versffentlichte Forschungen von meinen Mit-
arbeitern und mir bekréftigen die Richtigkeit der modernen Anschauung.

Die nun abgeschlossene Arbeit bildet eine vollstindige Umarbeitung
und Erweiterung meiner oben erwihnten. Um das Buch im Rahmen
des vom Verlage angegebenen Umfanges zu halten, muBte ich davon
absehen, alles aus der reichhaltigen Literatur zu zitieren, die in den
letzteren Jahren emporgeschossen ist. Ich konnte nur diejenigen Ver-
fasser erwihnen, deren Arbeiten in einer oder der anderen Beziehung
bahnbrechender Natur waren. In dem Literaturverzeichnis am Schlusse
der Arbeit findet sich die gesamte Literatur aufgenommen, soweit sie
bei Ausarbeitung dieses Buches in Betracht gezogen ist.

In diesem Buche habe ich die Gravidititshypertoniekrankheiten
nicht bearbeitet. Da ich als Arzt fiir innere Krankheiten nicht per-
sénliche Erfahrung von dieser Gravidititshypertoniekrankheit habe,
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wollte ich nicht iiber dieses Gebiet berichten. Ich habe indessen die
Absicht, in einer eventuellen spéateren Auflage dieses Kapitel einem
Mitarbeiter von diesem Fach zu iiberlassen.

Besonders beriicksichtigt wurde unser gegenwartiges Wissen und
die Problemstellung hinsichtlich der Atiologie und Pathogenese der
Hypertoniekrankheiten. Der Therapie dagegen, die noch sehr wenig
aktiv ist, habe ich keinen so groflen Raum gewidmet.

Wenn diese Zusammenstellung dazu beitragen kann, die Forschung
auf dem Gebiete der Hypertoniekrankheiten anzuregen, wiirde es mir
eine besondere Genugtuung bereiten.

Eksjo, im Januar 1926.
E. KYLIN.
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1. 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, daf 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 Isoionie befindet, herrscht aber bekannt-
lich auch eine gewisse Konstanz der Korpertemperatur, welcher nor-
malerweise nur sehr unbedeutende Schwankungen zeigt. Geradeso
verhilt es sich auch mit dem arteriellen Blutdruck und dem sog. Capillar-
druck.

Um die obengenannten Verhiltnisse feststellen zu kdnnen, waren
zuverliissige 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 erfiillen. So verhilt es sich z. B. betreffs der Blutzucker-,
Blutealcium-, 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 hdtten, welche den
Bediirfnissen entspricht.

Unter krankhaften Verhaltnissen verliert der menschliche Organis-
mus das Vermogen, 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 dquilibriert zu halten, als es fiir den Organismus
erforderlich ist, damit das ganze komplizierte System der Maschinerie
ohne Stérungen im Gange bleiben kann, sind uns noch nicht hinreichend
bekannt. DaB in den zentralsten, den vom onto- und phylogenetischen
Standpunkt &ltesten Teilen des Gehirns, den groBen grauen Ganglien

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 1



2 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

neurogene Zentren fiir die Aufrechterhaltung dieser Funktionen exi-
stieren, daB zeigen uns die epochemachenden Arbeiten von KREHL,
DrEseL, L. R. MULLER und seinen Schiilern, u. a. Daf die innersekre-
torischen Driisen denselben Zwecken dienen, ersehen wir aus den Sté-
rungen, welche gewisse Krankheiten dieser Driisen mit sich bringen;
80 ist eine Storung der Insulinsekretion mit einer krankhaften Veréinde-
rung des Blutzuckerspiegels verbunden; die Basedowkrankheit meist
mit einer Storung der Temperaturregulierung ; eine Affektion des hinteren
Lappens der Hypophyse mit einer Anderung der Salzkonzentration im
Urin.

Wir wissen nunmehr auch, daf die anorganischen Salze eine hervor-
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, dafl
solche in unbefruchtetem Zustand durch Verdnderung des Salzgehaltes
zur Entwicklung gebracht werden kénnen. Spéter haben besonders
Kravs und seine Mitarbeiter (S. G. ZONDEK, ARNOLDI, WOLLHEIM,
DRESEL u.a.) gezeigt, welche Bedeutung gewisse anorganische Salze
fiir 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 éndert sich, die
Aciditiitsverhéltnisse #ndern sich und die Reaktion auf Reizungen wird
kriftiger oder geringer oder sogar invertiert.

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

An der Klinik Krauss konnte gezeigt werden, daB dieCa- und K-Ionen
fiir die neurogene Reizung von fundamentalér Bedeutung sind. Ohne
‘Ca kommt keine Reizung des N.sympathicus, ohne K keine Vagus-
reizung zustande. Sicherlich sind diese Ionen nicht die einzigen, die
fiir die neurogene Reizung von Bedeutung sind, aber die herrschenden
Umstédnde haben dazu gefiihrt, daB diese Ionen am meisten studiert
worden sind.

Aus dem Gesagten geht hervor, wie kompliziert die Verhéltnisse 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, dafl sie Liicken aufweisen
muf, Liicken, die infolge der Begrenzung der wissenschaftlichen For-
schung unvermeidlich sind.

1. Kritik iiber die 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 groBten Bedeutung, daB man sich bei der Beurteilung
der Werte, welche die in Rede stehende Untersuchungsmethode gibt,
der Mingel des Verfahrens bewuBt bleibt. Was die Methodik zu wiin-
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schen 1iibrigliBt, mull soweit als moglich durch verstindiges Urteil
ersetzt werden.

Messungen des sog. arteriellen Blutdrucks geschehen bekanntlich
auf die Weise, daB man den Druck bestimmt, der um den Oberarm
herum ausgeiibt werden muf3, damit die Pulswelle fiir den die Arteria
radialis palpierenden Finger eben verschwindet; oder so, daB man
nach vollstindiger Unterdriickung der Pulswelle durch einen Uber-
druck in der Armmanschette bestimmt, wieviel dieser Druck nachlassen
muf}, damit die Pulswelle eben wieder palpabel wird. Um den Wert
des derart gemessenen Druckes zu beurteilen, ist es notwendig, daB
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 kénnen. Die gesamte
eigene Trigheit 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 zunichst die Dicke angeht, so liegen auf diesem Gebiete keine
zuverldssigen Untersuchungen vor. Nach v. RECKLINGHAUSEN sollen
jedoch die Weichteile durchaus keinen EinfluB auf die Druckmessung
haben. Er stiitzt seine Auffassung auf Messungen am weichteilsarmen
Oberarm und weichteilsreichen Schenkel.

StrAUB bemerkt, daB ein Odem die Blutdruckwerte um 20 mm Hg
verindern kann. Er wendet sich auch in gewissem Sinne gegen die
Ansicht RECRINGHAUSENS und méchte den Weichteilen einen ziemlich
groflen Einflufl zuschreiben. Er bemerkt: ,,Sicher ist, dal 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-
fillung der ganze Manschetteninhalt herausgedréingt wird, so beweist
dies, daB im Gegensatz zu den Angaben v. RECKLINGHAUSENS die
Weichteile doch eine gewisse Gleichgewichtstendenz besitzen, die dazu
fiihrt, daB sie gegen den einwirkenden Druck ihre Form wahren. Uber
den EinfluB dieser Eigenschaften des Weichteilzylinders auf die Druck-
verteilung in seinem Innern liegen positive Untersuchungen iiberhaupt
nicht vor. Namentlich Samrr hat betont, daB diese unbekannte

1*
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Eigenschaft von wesentlichem EinfluB auf die Druckmessung mit der
Manschettenmethode sein muB. In grober Anniherung kann man wohl
annehmen, dafl 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 verschmilert oder ob es sehr steil in die Tiefe
dringt, héingt von der Beschaffenheit der Weichteile ab und ist unbekannt.
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 Arterien-
stiick zusammengedriickt werden, so muf} fiir dickere Weichteile eine
breitere Manschette verwendet werden. Die rationelle Manschetten-
breite 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. BascE soll ein Druck von kaum 1 mm Hg nétig sein, um bei
leerer Arteria brachialis unter normalen Verhaltnissen der GefaBwand
zu komprimieren, und bei sklerotisierten Geféflen nicht gern mehr als
5 mm Hg. DE VRiEs REYLING bezeichnet den Xompressionswert der
leeren Arterie héher, mit durchschnittlich 19 mm Hg. Nach MacWiwn-
1AM und Kessox soll der Kontraktionszustand des Gefiles eine grofle
Rolle fiir 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 Koérpertemperatur kontrahierte Gefifl zusammenzupressen.

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

STRAUB bemerkt, ,,annédhernd tritt jedenfalls die Annahme zu,
daB an einer mit konstantem Druck durchstrémten Arterie, der zum
Verschlusse des Geféfles notwendige Auflendruck 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 tber-
zeugt bin dariiber, daB nicht die sklerosierte bzw. kontrahierte Gefag3-
wand gegen die Kompression einen grofleren Widerstand macht als
man es sich z. Zt. allgemein vorstellt.*

Zu 4.: Wenn eine gewisse Spanne der Arteria brachialis, z. B. 10 cm,
einem iiber dem ganzen GefiBteil gleichwirkenden Druck ausgesetzt
wird, der z.B. mitten zwischen dem systolischen und diastolischen
Druck liegt, so wird das Gefidl wihrend der Diastole zusammengepre3t
stehen, wihrend der Systole jedoch fiir den Blutstrom gedfinet werden.

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

2) Die letzte Untersuchung iiber den EinfluB der Weichteile von E. HErING
(Dtsch. Arch. f. klin, Med. Bd. 133. 1920) liefert keine eindeutigen Bextrage zur
Beantwortung der Frage.
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Die Pulswelle ist dann hinreichend kréftig, um wihrend der maximalen
Kraftanspannung den Widerstand zu forcieren, den der Druck von auBlen
ausiibt. Jede neue Pulswelle muB} indessen auf einer Strecke von 10 cm
und unter einem bedeutenden Widerstand von aullen das Gefa3 erweitern.
Wird der Druck weiter erhoht, 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 ErhGhung
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 GefidBes eindringen kann, der dem Druck ausgesetzt
ist. Erst dann ist der Druck auBlerhalb und innerhalb der Gefafibahn
gleich.

Bei Kompression eines Gefa3abschnittes wird also ein Teil des Blut-
druckes fiir die Forcierung des Widerstandes abgehen. Je kiirzer der
dem Druck ausgesetzte Gefafteil 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 grofer ist, je breiter die Manschette ist.

STRAUB, der zuerst unsere Aufmerksamkeit auf diesen Um-
stand gelenkt hat, schreibt hieriiber: ,,Gelingt es also, erstens die
Verhiltnisse so zu gestalten, daf der Blutstrom wirklich eben dann
erlischt, wenn Auflen- und Innendruck gleich grof geworden sind, und
gelingt es zweitens, diesen Augenblick auf irgendeine Weise festzustellen,
g0 ist damit ein Verfahren zur Messung des héchsten in einem Arterien-
stlick vorkommenden Druckwertes gefunden. Beide Voraussetzungen
der Methode des vollsténdigen Verschlusses sind bisher nur unvoll-
kommen zu erreichen. Praktisch wird das Verfahren so gehandhabt,
dafl man den auf ein Arterienstiick wirkenden Druck langsam steigert
oder einen sofort iiber den Maximaldruck gesteigerten AuBendruck
langsam absinken 148t und den Augenblick bestimmt, in dem die Stro-
mung in dem gedriickten GefidBabschnitt 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 véllig
verschliet, 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 AuBlendruck, erst die Entfaltung der Arterienwand. Im Gegensatz
zu den Verhiltnissen bei linienférmiger Kompression wird aber das
komprimierte Stiick bei Beginn der Entfaltung noch nicht durchgingig.
Der Pulsdruck muf zur Entfaltung des zusammengedriickten Arterien-
stiickes gegen das auf der AuBenfliche lastende Manometersystem eine
Arbeit leisten, die um so gréBer ist, je linger das zu entfaltende Arterien-
stiick ist. Diese Arbeit wird unter Uberwindung erheblicher Trigheits-
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krifte geleistet, und ehe diese Trigheitskrifte iiberwunden, das zusam-
mengedriickte Arterienstiick in seiner ganzen Lénge entfaltet ist, ehe
also eine Blutwelle durchtritt, ist der arterielle Druck langst 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 Lange entfaltet, sondern nur
ein sehr kurzes Stiick des zusammengedriickten Abschnittes. Erst dann,
wenn der AuBendruck deutlich niedriger ist als der arterielle Maximal-
druck, wird die Arterie in ihrer ganzen Lénge eroffnet, und zwar wird die
Differenz zwischen AuBendruck und Maximaldruck um so grofer, je
langer das komprimierte Stiick und je gréBer die zur Entfaltung zu
iiberwindenden Trégheitskréfte sind. Der durch Versuche nicht aus-
reichend gestiitzten Annabhme v. RECRLINGHAUSENS 2), daf der ,zur
Wegbahnung erforderliche Uberdruck® durch die Lange des kompri-
mierten Arterienstiickes und durch die Art der Kompression — Luft
oder Wasserfiillung — nicht erheblich beeinflult wird, kann ich nicht
zustimmen. Jedenfalls wird der Maximaldruck bei dem Ver-
fahren des vollsténdigen Verschlusses zu niedrig gemessen,
und der Fehler wird um so gré8er, je linger das zusammen-
gedriickte Arterienstiick ist.

Aber noch aus einem anderen Grunde ergibt die Methode des volligen
Verschlusses zu niedrige Druckwerte. Die zweite Ungenauigkeit des
Verfahrens liegt in der Unméglichkeit, den Augenblick scharf zu
bestimmen, wo eben die Arterie wieder durchgingig wird und peripher
von der gedriickten Stelle ein Blutstrom auftritt. Damit peripher ein
fiihlbarer 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 fiihlbarer Puls
auftritt. Aus beiden Griinden ergibt die klinische Blutdruckmessung
nach dem Prinzip des vélligen Verschlusses bedeutend zu niedere Werte
fiir den Maximaldruck.

An welcher Stelle in der GefiBbahn wird nun der Druck mit der
angegebenen Methode bemessen? 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 Zusam-
mendriickung wird der Blutstrom im Gefa8 abgebrochen, und der Druck
darin muB bis zum gleichen Werte steigen, den das niichst groBere Gefall
besitzt. Prof. GEicEL, der diese Verhiltnisse eingehend studiert hat,
sagt hieriiber folgendes, worin ich einstimmen zu sollen glaube:

1) Diese Verhaltnisse werden sehr anschaulich dargesbellﬁ.du.rch eine Abbildung
in Th. CERISTEN: Dynamische Pulsuntersuchung, S.48. Leipzig 1914.

2) RECKLINGHEAUSEN, H.: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 46, S.178.
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
mubB} einen merklich hoéheren Wert ergeben. Damit stimmen auch
Kontrollversuche mit blutiger Blutdruckmessung, wie sie von FELLNER
und RuDpiNGER an Tieren, von MULLER und BLAUEL an Menschen wih-
rend einer Amputation ausgefiihrt wurden, iiberein. Dabei fand .sich
der unblutig gemessene Druck wesentlich héoher.

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 Ursprungsgefi3
in hydraulischem Sinn kann fir die Brachialis fiiglich nur die Sub-
clavia in Betracht kommen, und zwar an der Stelle am inneren Rand
des M. scalen. ant., wo das Gefa 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-Rocct gemessenen Druckhéhe von der
Pulswelle nicht mehr oder gerade noch iiberwunden werden kann.

Man muf also annehmen, daf 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, héchstens 25 mm.
weit stromabwérts, und da in den Arterien, wie man weil3, der Druck
stromabwérts nur sehr langsam féllt, so begeht man keinen grofien
Fehler, wenn man auch in der Anonyma und Aorta ungeféhr 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 und glaubten,
ndmlich der Druck des Blutes in einem gewissen bekannten Gefif3-
abschnitt. Nach Priffung der verschiedenen Faktoren, die auf den
ermessenen Druckwert einwirken, kommen wir indessen zu der SchluB-
folgerung, daf dies nicht der Fall ist. Die Werte, die wir erhalten,
sind nur Vergleichswerte, die ihre Berechtigung als solche haben mégen.
Ihre Bedeutung wird indessen dadurch noch weiter eingeschrinkt, daBl
die Fehlerquellen — womit ich dann alle anderen Faktoren meine, die
aufler dem Druck des Blutes auf den ermessenen Wert einwirken -——
von Person zu Person schwanken (z. B. mit der Starke der Arme, der
Sklerosierung der Arterien usw.), und nicht genug damit, sondern daB
sie bei der gleichen Person von Stunde zu Stunde (z. B. mit den Tonus
des GefiBes) wechseln.
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In diesem Zusammenhang diirfte auch zu erwidhnen sein, daB der
Blutdruckeswert abhéngig ist von seelischen Einfliissen. Ein jeder, der
sich ein wenig mit Blutdruckesmessungen beschéftigt hat, weil, daB eine
zufillige Untersuchungsnervositit den Blutdruck um Werte von 5
bis zu 20—25 mm Hg, ja sogar hoher, steigern kann.

2. Die Normalwerte des systolischen arteriellen Blutdruckes.

Ich habe im vorhergehenden erwihnt, dafl gewisse von den Faktoren,
welche auf den sog. arteriellen Blutdruck einwirken, als konstant
betrachtet werden konnen. So verhilt es sich z. B. mit dem Faktor
des Widerstandes in der Apparatur. Andere Faktoren dagegen, wie
z. B. der durch die Armdicke bedingte, wechseln von einem Individuum
zum anderen. Der gemessene Wert wird deshalb vom Druckwert in
der A. brachialis abweichen. Dies wiirde offenbar keine Rolle fiir die
klinische Beurteilung spielen, wenn dieser Unterschied nur immer gleich
grol wire. Da die Armdicke bei einem Individuum aber von der eines
anderen differiert, und zwar in so hohem Grade, daB sie bei einer erwach-
senen korpulenten Person um ein Vielfaches gréBer ist als z. B. bei
einem neugeborenen Kind, so wird dieser groBle Unterschied eine bedeu-
tende Rolle spielen. Bei einem kleinen Kind wird der komprimierte
Teil der A. brachialis bedeutend gréBer sein als bei einem Individuum
mit einem dicken Arm. Die Folge davon ist, daB bei einem Kind ein
groBerer Teil vom Druck des Blutes in der A. brachialis verbraucht wird,
um das Manschettenhindernis zu iiberwinden, als bei einem Erwachsenen.
Demzufolge mufl der gemessene Druck bei Kindern kleiner, bei Erwach-
senen hoéher werden.

a) Tagesvariationen.

Die verschiedenen vegetativen Funktionen sind so eingestellt, daf3
sie sich den Anspriichen anpassen, die im gegebenen Falle an sie gestellt
werden. So verhilt es sich mit der Sekretion der verschiedénen Driisen,
z. B. der Speicheldriisen, der Magensaftdriisen usw.; so verhilt es sich
z. B. mit der Kohlensjurespannung im Blute, die wahrend der Nacht
bedeutend ansteigt (STRAUB). In derselben Weise dndert sich die Tempe-
raturregulierung, so daB die Temperatur wihrend des Schlafes sinkt.
DaB dasselbe Verhalten auch fiir den arteriellen Blutdruck gilt, kann
nicht wundernehmen.

Die erwihnten Tatsachen zu konstatieren, fiel nicht schwer. Auch
die ZweckmiBigkeit dieser von der Natur getroffenen Einrichtung ist
leicht zu zeigen. Aber den Mechanismus zu erkliren, die biologischen
Vorginge zu erkldren, die als auslésende 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 Zirkulationssystemes
in Betracht, so findet man, wie TrGERSTEDT hervorhebt, daB sie erst
durch das Capillarsystem ausgefiihrt wird. Das Herz ist die treibende
Kraft, Arterien und Venen sind die Leitungsrohren. Von vornherein ist man
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deshalb geneigt, anzunehmen, dafl der feinst abgewogene Mechanismusim
Zirkulationssystem im Dienste der Capillaren, in der Peripherie liegen mu8.

Durch die Forschungen der letzten Jahre auf dem Gebiete des
Capillarsystems (KroGgm und seine Mitarbeiter, OTFRIED MULLER mit
geinen Schiilern, HOOKER, DALE mit seinen Schiilern, HacexN, Kyrin
u.a.) haben wir auch hinreichende Kenntnisse iiber dieses System
erworben, um zu verstehen, wie kompliziert und schwerloslich die
Probleme sind, die mit den Capillaren zusammenhéngen. Aber wir
sind keineswegs zur Klarheit iiber die Frage gekommen, wie die Capil-
laren reguliert werden, um unter allen wechselnden Lebensverhaltnissen
den Bedarf der Gewebe an verschiedenen Nahrstoffen zu befriedigen
um den ganzen Umsatzvorgang der Gewebe sichern zu kénnen. Gewill
ist indes, daB peripher im GefédBsystem 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 Hautlasion vermehrte Blutzufuhr, so erdffnet
sich dem Blutstrom eine weit gréBere Zahl von Capillaren als im nor-
malen Zustande der Ruhe. Durch welche physiologische und chemische
Vorginge diese Reaktionen zustande kommen, dariiber wissen wir heute
so gut wie nichts.

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 muB} annehmen, dafl bei gewissen peripheren Einwirkungen,
biochemisch wirkenden Reaktionen in den Zellen oder in der interme-
didren Gewebsfliissigkeit, eine entgegengesetzte Reaktion ausgel6st wird,
und eine Dilatation der Arterioli zustande kommt. Auf diese Weise ent-
stehen, so muf man annehmen, stindige lokale Druckvariationen in
den peripheren Geféllbahnen. Auch in den Capillaren selbst variiert
der Druck auf diese Weise von einem Augenblick zum anderen. Hier
wird die Druckveréinderung sicherlich durch die abwechselnde Kon-
traktion und Dilatation hervorgerufen, deren die Capillaren fahig sind.
Der capillare Kompressionsdruck kann deshalb, wie GOBEL und Kyrin
gezeigt haben, wechseln. Diese Variationen sind unter normalen Ver-
hiltnissen und in der Ruhe kaum je gréfer als 40 mm H,0. Unter
pathologischen Verhéltnisse dagegen kénnen diese Druckschwankungen
vielfach grofer werden.

Bei verschiedenen Anspriichen an die Blutzufuhr von seiten der
Gewebe, mull man sich also vorstellen, machen sich verschiedene Druck-
verhdltnisse in den peripheren GefiBbahnen geltend. Man mu8 anneh-
men, dafl unter verschiedenen physiologischen Verhéltnissen infolge
dieser Variationen des peripheren Widerstandes auch verschiedene
Druckverhiltnisse 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
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niedrigsten, den einzelligen Tieren, werden die biochemischen Vorginge
direkt durch die Elektrolyteneinstellung vermittelt. Bei den hd&heren
Tieren dagegen mit ibrem bedeutend komplizierteren Bau mufite das
Nervensystem dazwischentreten, um Reizungen zu vermitteln und zu
fibertragen, die geeignet sind, die verschiedenen lebensnotwendigen
Funktionen aufrechtzuerhalten. Wie besonders KrAUs, ZONDEK u. a.
gezeigt haben, besteht indes die Bedeutung der Elektrolyten fiir die
Einstellung der biochemischen Vorginge in der Zelle und fiir die Ver-
mittlung der neurogenen Reizung fort.

Neben den biochemischen peripheren, blutdruckindernden Vorgéngen
erhilt bei den hoheren Tieren die neurogene Regulation eine aufler-
ordentliche Bedeutung.

Nach dem hier zur Beleuchtung der Kompliziertheit der Verhalt-
nisse bei der Blutdruckregulation Gesagten, versteht man, daB wir
diesen komplizierten Mechanismus nicht erkliren kénnen. Wir miissen
uns bis auf weiteres damit begniigen, zu erfahren, wie gro 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 ver-
gleichbar sind. Wenn es sich darum handelt, die Tagesvariationen des
arteriellen Blutdruckes kennenzulernen, ist es notwendig, nur Werte
zu vergleichen, die unter verschiedenen Verhiltnissen beim selben
Individuum erhalten wurden.

Es ist allgemein bekannt, da der Blutdruck bei einem bestimmten
Individuum unter dem Einflufl 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 Ausfiihrung einiger kleiner
Kopfrechnungen (ArRRAK), den Blutdruck erhéhen. Aber auch bei
einem zu Bette liegenden Individuum, das sich in groftmoglicher Ruhe
befindet, variieren die fraglichen Druckwerte. Die Variationen folgen
demselben Gesetz wie die Temperaturvariationen. Wahrend des
Schlafes sinkt der Blutdruck, um 1—2 Stunden nach dem Einschlafen
die tiefsten Werte zu erreichen (MULLER, BLumE, KaTscH und Pons-
DORF, KYLIN u.a.). Diese niedrigsten Werte liegen zwischen 85 bis
100 mm Hg. Spater wahrend des Schlafes beginnt der Blutdruck wieder
zu steigen, so daB er des Morgens betrichtlich 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.

b) Die Altersschwankungen des systolischen Blutdruckes.
Der Blutdruck des neugeborenen Kindes betrigt nach Belards
Untersuchungen wahrend des Schlafes 5580 mm und im wachen
Zustande 80—90 mm Hg. Wihrend der Jahre des Aufwachsens steigt
dieser Druck langsam mit zunehmendem Alter, um bei vollig erwach-
senen Menschen zwischen 90—140—150 mm Hg zu liegen.
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Ohne hier die Darstellung mit zu vielen Zahlen belasten zu wollen,
will ich doch folgende Priméruntersuchungen auffiihren.

TAVASTSTIARNA hat bei Menschen im Alter von 7—91 Jahren
folgende Werte fiir den systolischen Druck festgestellt:

Nach ScHEEL?) ist
der mittlere maximale Alter Mazximaler Blutdruck; mm Hg | Zahl .der
Druck bei Individuen . . Ll
im Alter von 3—5 Jah-  Jahre [|Meximum mum | Mittel
ren 76, von 6—10 Jah- — 96 79 87 12
ren 91 (Knaben) bzw. 10 129 79 100 10
82 (Méadchen), von 11 11 120 82 102 16
bis15Jahren 105 (Kna- 12 124 86 103 39
ben) bzw. 100 (Mad- 13 126 8¢ | lo7 39
14 126 90 109 31

chen), von 16—20 Jah- 15 133 94 114 27
ren 110 (Knaben) bzw. 16 142 89 111 28
usw. Bei erwachsenen 18 132 95 112 12

. . 19 140 103 121 11
Minnern im Alter von 29 142 92 116 58
21—60 Jahren variierte 23 141 100 116 46
der Maximaldruck bei g‘; iig gg };; gg
den einzelnen Deka- 6™, 142 110 121 21
den zwischen 106 und 37 49 170 99 121 21
112 mm; bei Frauen 4145 180 102 134 5
war die gleiche Varia- 61—70 175 130 155 3
fon T05 105 Ap 0 | M| M |
Durchschnitt des mitit-

leren Maximaldruckes im Alter von 61—70, 71—80 und 81—90 Jahren
findet ScHEEL fiir Minner bzw. 114, 120 und 135, fiir Frauen 105, 127
und 135 mm Hg.

Gelegentlich einer zu anderem Zwecke vorgenommenen Untersuchung
von 300 jungen Wehrpflichtigen zwischen 20-—25 Jahren habe ich fol-
gende Werte fiir den systolischen arte-

riellen Blutdruck festgestellt: Blutdruck Anzahl
Zu bemerken ist, daB bei dieser [, ior 130 298
Untersuchung die Messung des Blut- 130—139 71
druckes bei liegender Stellung der zu 140—149 6
untersuchenden Wehrpflichtigen erfolgt 150 und hoher 5

ist. Sie hatten unmittelbar vor der Untersuchung mindestens 15 Mi-
nuten hindurch stille gestanden oder gesessen.

Nach dem Alter von
40—50Jahrensollendie Ménner Frauen
Blutdruckwerte weiter ~ Alter Druck Druck
steigen. Laut WIKNER Zabl | g | Zobl | g Hg
gelten folgende Mittel- . 70, 49 141 24 142
werte fiir das Alter von  g;__79 44 150 24 151
mehr als 50 Jahren: >71 24 146 27 165

1) ScHEEL: Der klinische Blutdruck, 8.95. Kristiania 1912.



12 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

Wbt untersuchte 250 Individuen von iiber 60 Jahren und fand
folgende Ziffern:

Aus diesen Unter-
Prozent der | Prozent der

Maxmial. " - . .- suchungen geht her-

Fall t | Falle mit
Alter Blutdruck einemeh?li. ein?;m:3 hoh. Vor, daf der Blutdruck
ni?lltg% Druck als Druck als mnach Errelchung des

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

gg:gg‘ iig i’g % ~ steigt. Hiergegen sagt
70—74 148 44 6 Morrer, daB ,das
33—7 9 152 37 7 Alter als solches bei den

—84 148 8 12 Alten keine Erhéhung
85—89 162 64 14 des Blutdruckes be-

wirkt, und daf} die fiir die Jungen aufgestellten Normalwerte auch fiir
die Alten Giiltigkeit haben.

Er stiitzt sich in dieser seiner Auffassung auf vergleichenden Unter-
suchungen iiber den Blutdruck wéhrend des Schlafes und im wachen
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 Fallen aber von 37 war
der Nachtdruck normal, und dies gibt ihm Veranlassung zu dem
angefithrten Schlufisatz. Bei ndherer Untersuchung seiner Ziffern
stellt man folgendes fest: Das Untersuchungsmaterial umfafit 58 altere
Patienten. Von diesen hatten 21 einen Blutdruck von iiber 141 und
wurden sofort als Hypertoniekern abgerechnet. Von den iibrigen 37
hatten 13 eine leichte und 9 eine groBere Erhohung der Schlafwerte.
Auch diese 22 wurden daher als Hypertoniekern weggelassen. Demnach
verbleiben von 58 Untersuchten nur 15 als normal, wihrend 43 als
Hypertoniekern angesehen werden.

¢) Normale Grenzwerte.

Soll man sich schlieflich nach dem oben Gesagten eine Auffassung
iiber die physiologischen Grenzwerte fiir den systolischen arteriellen
Blutdruck bilden, so ist man vor eine auBerordentlich schwere Aufgabe
gestellt. Die normalen Werte sind so groflen Schwankungen unterworfen,
daB man zu der Behauptung verleitet wiirde, es gébe keine an und fiir
sich normalen Blutdruckwerte. Was fiir den einen normal ist, ist fiir
den anderen pathologisch. Ein Blutdruckwert, der fiir einen bestimmten
Menschen um 12 Ubr 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 poliklinischen Besuches be-
stimmt und dabei als normal festgestellt worden ist, wiirde fiir den
fraglichen Menschen eine erhebliche Blutdrucksteigerung bedeuten,
wenn er in einem Krankenhause nach einigen Tagen Bettruhe ge-
messen wiirde.

Die Blutdruckbestimmung stellt also eine Methode dar, die, wenn
sie wirklichen Nutzen geben soll, mit der allergroften Sachkenntnis
gehandhabt werden mufl. Sie sollte auch nur zusammen mit anderen



Der arterielle Blutdruck. 13

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 auBergewohnlich hoch sind (min-
destens iiber 160—170 mm Hg). Auch dann geben sie nur die Auf-
klirung, daB der brachiale Kompressionsdruck gelegentlich der Messung
abnorm hoch war (was nicht mit absoluter Sicherheit gleichbedeutend
damit ist, daB der Druck des Blutes in der A. brachialis erh6ht war).

Trotz dieser Bedenken, die gegen die Methodik der Blutdruck-
bestimmung erhoben werden miissen, kénnen wir sie bei unseren kli-
nischen Untersuchungen nicht entbehren. Die gewonnene Erfahrung
hat uns gelehrt, dal — wenn wir auch nicht wissen, was wir messen —
die abgelesenen Ziffern uns doch Aufklirungen geben, die zur Beurtei-
lung gewisser Krankheiten wertvoll sind. Bei Glomerulonephritis z. B.
ist die Blutdrucksteigerung unter anderem ein wichtiger Befund, und
bei der sog. Schrumpfniere ist sie oftmals und lange Zeit hindurch das
einzige Symptom einer ziemlich ernsten Storung 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, dafl die Messung
des Blutdruckes unter gewissen sichernden VorsichtigkeitsmaGregeln vor-
genommen worden ist. Zu solchen zdhlen: 1. die Messung darf nicht
unmittelbar nach einer Mahlzeit erfolgen; 2. desgl. nicht nach korper-
lichen und 3. seelischen Anstrengungen; 4. der Patient soll moglichst
liegen (oder eventuell sitzen), wihrend die Untersuchung vor sich
geht; 5. man soll daran denken, daf3 die Abendwerte héher sind als die
Morgenwerte, und 6. da Nervositit an und fiir sich die Werte bedeutend
erhohen kann.

Bei Personen von weniger als 40 Jahren diirften die normalen unter
den oben aufgefiithrten VorsichtsmaBregeln bestimmten Blutdruckwerte
ungefihr zwischen 90—130—135 mom Hg liegen. Doch darf man aus
zufilligen héheren 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 ungefihr 145—150 mm Hg
erhoht werden, doch darf etwas hoheren Werten nicht zu groBe Bedeu-
tung beigelegt werden.

Es ist indessen von gréBter Wichtigkeit dessen eingedenk zu sein,
daB sich innerhalb dieser als normal bezeichneten Grenzwerte erhebliche
Blutdrucksteigerungen verbergen konnen. Wenn ein Individuum nor-
malerweise unter ruhigen Verhdltnissen einen Abendblutdruck von
100 mm Hg hat, wird ein Wert von 130, z. B. wilhrend einer akuten
Glomerulonephritis, fiir dieses zu einer bedeutenden Drucksteigerung. Es
ist daher von allergréBter Bedeutung, zu entscheiden, was fiir den ein-
zelnen Patienten normal ist. Dies kann man nicht ohne wiederholte Mes-
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sungen an verschiedenen Tagen und zu verschiedenen Tageszeiten
beurteilen (siehe auch ,,Tagesvariationen bei Hypertonie‘).

3. Der diastolische Druck.

Es ist im vorhergehenden bemerkt worden, daB wir nicht wissen,
wo in der Gefélbahn der gemessene systolische arterielle Druck vor-
handen ist. Ich habe auch hervorgehoben, daB wir mit dieser Methode
nur gewisse Vergleichswerte erhalten, die als solche wohl Berechtigung
haben, aber auflerordentlich 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 dem sog. diastolischen Druck.

Der diastolische Blutdruck wird durch Bestimmung des Manschetten-
druckes gemessen, der notwendig ist, um einen gewissen Stenoslaut aus
der A. brachialis hervorzurufen. Es liegen jedoch nicht die geringsten
Beweise dafiir vor, daB8 der auf diese Art gemessene Druck im einiger-
mafen genauen Verhdltnis zum Druck des Blutes in der A. brachialis
wihrend der Diastole steht oder diesem Druck entspricht. Ich muB
mich daher, ohne hier auf theoretische Spekulationen mich einlassen
zu wollen, GEIGEL anschlieBen, der bemerkt, dafl 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 SauL1, O. MULLER u. a. beigebracht worden
sind, ferner ader auch auf langjahrige klinische Erfahrung. Es hat sich
namlich gezeigt, dal Amplitide und Durchschnittsdruck auch bei
dauernder Bettlidgerigkeit und beim gleichen Individuum auBerordentlich
groflen normalen Schwankungen unterworfen sind. Dies geht aus fol-
gendem von mir beobachteten Beispiel hervor: Ein 55 Jahre alter Mann,
der, abgesehen von 1906 zugezogener Lues, immer gesund gewesen war.
1906—1909 mit Hg behandelt. Wurde am 17. IV. wegen frischer Throm-
bosis cerebri in das Seraphimerlazarett eingeliefert. Bei Einlieferung
gystolischer Blutdruck 200 mm Hg. Vom 8.V. bis zum 11. V. wurde
der Blutdruck morgens und abends gemessen. Die Zeiten fiir die Mes-
sungen waren 8 Uhr vormittags und 5—5,30 Uhr nachmittags.
Die Mahlzeiten wurden sofort nach der Blutdruckbestimmung ein-
genommen. Patient war stindig bettligerig. Eine Anderung im Herz-
status des Patienten hat nicht festgestellt werden kénnen.

Folgende Ziffernl) (siehe Tabelle auf S. 15) sind festgestellt worden.

Wir sehen also, dafl sowohl Amplitiide wie Durchschnittsdruck
auBerordentlich groBen Schwankungen unterworfen waren. So ist die
Amplitiide geringst 50 und héchst 100 und die qrozentuelle Amplitiide
geringst 419/, und héchst 719/, gewesen.

1) Die Ziffern bedeuten
Syst. Druck

i ke i (0
Diast. Druck Durchschnittedruck < Ampl. (°/, Ampl.).
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Datum Vormittag Nachmittag
1.V. % = 132 <75 (57%,) %’09 = 140 <100 (71%,)
8. V. 191(? — 132 < 85 (649/,) %"_’ ~120< 90 (75%,)
9.V. }% = 117 <55 (47°/,) 1;—59 =132 < 175 (57%,)
10. V. % — 120 < 50 (419/,) %‘69 —125< 170 (569,)
11.V. %65—0 — 122 < 75 (619/,) % — 140 <100 (719/)

Ich will daher schlieBlich bestimmt davor warnen, solche Berech-
nungen bei Hypertoniezustinden anzuwenden. Sie sind nur geeignet,
unsere Auffassung auf irrige Wege zu leiten. Bezeichnend genug sind
auch die Vorkdmpfer fiir diese komplizierten Berechnungsmethoden
Theoretiker und Stubengelehrte gewesen, die moderner klinischer Téatig-
keit am Krankenbett fernstehen, wihrend die Manner der praktischen
Internmedizin, wie SamrLI, MULLER, GEIGEL u.a., bestimmt davon
Abstand genommen haben.

B. Der Capillardruck.

Wihrend die Messung des arteriellen Blutdruckes besonders durch
GARINER, V. BascH, Riva-Rocci, v. RECKLINGHAUSEN u. a. zu einer
allgemein angewandten klinischen Methode herausgeformt worden
ist, hat die Messung des Blutdruckes in den Capillaren in technischer
Beziehung erheblich grofere Schwierigkeiten ergeben. Schon friiher
wurden 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-
héngenden Verhéltnisse sind hingegen schon friiher kiar erkannt worden.
So bemerkt z. B. TicERSTEDT, daB, da die Arterien und Venen nur
Rohrleitungen fiir das Blut zwischen Herz und Capillaren sind, diese
*letzteren ,,den Knotenpunkt des Gefiallsystems* darstellen.

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

1. Die unblutize 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
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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 erwihnten technischen Ver-
fahren. Der von v.KRIES angewandte Apparat bestand aus einer
kleinen Glasscheibe mit dazugehoriger Vorrichtung fir Belastung mit
verschiedenen Gewichten.

Auf dieselbe oder #hnliche 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 véllig beiseitegeschoben worden ist, glaube ich von einer
eingehenderen Behandlung derselben absehen zu kénnen.

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

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

Durch LomBarDS aufsehenerregende Entdeckung 1912, daB auf der
menschlichen Haut die Capillaren unter dem Mikroskop bei herauf-
fallender Beleuchtung sichtbar seien, wenn nur ein Tropfen Ol auf die
Haut gebracht wiirde, wurde die Anwendung dieser erwihnten Roy-
und Browxschen Technik zur Messung des capillaren Kompressions-
druckes auch beim Menschen méglich. Die Grundprinzipien waren nun
gegeben, namlich 1. durch das Mikroskop bei herauffallendem Licht
die Capillaren zu betrachten und 2. durch ein durchsichtiges Membran
einen Druck gegen die Capillaren auszuiiben. Fiir die Messung des
Capillardruckes ist die Roy - und BRownNsche Kammer in verschiedenen
Abénderungen angewandt worden.

Als erster versuchte Lombard selbst auf diesem genannten Wege
vorwiirts zu kommen (1912), und nach ihm eine Anzahl anderer Forscher.
Verschiedene Apparate sind fiir diesen Zweck konstruiert worden von
Krauss (1914), Kyriv (1918 und 1920), HookEr und DANzER (1920),
BasLer (1919), Lizsesny (1923), VicEvant (1923). Der einzige der
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Apparate, der allgemeinere Verbreitung gefunden hat, ist der von Kyriv
konstruierte.

a) Kywuins Capillardruckapparat.

Dieser Apparat — sieche Abb. 1 — besteht teils aus einer luftdicht
geschlossenen Zelle (der Capillardruckkammer) 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 einem lichtdurchdringlichen tierischen
Membran (diinner Goldschligerhaut) gebildet, die mit Hilfe eines Metall-
ringes leicht fixiert wird. Vor dem Gebrauch wird diese Haut auf beiden
Seiten eingetlt, wodurch sie voll-
stindig durchsichtig wird. Auf
der Innenseite wird das Ol leicht
mit Hilfe einer feinspitzigen Spritze
angebracht, die durch eine fiir den
AnschluBl an den Manometer be-
stimmte Olive gefiilhrt wird. Die
Kammer ist in dem obenerwahn-
ten Pfeiler beweglich befestigt und
wird hierdurch in der Horizontal Abb. 1. Capillardruckmesser nach Kyrin,
ebene 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 aufBerordentlich leicht mitgefiihrt. werden. Prof. STRAUB
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, daB diese Capillar-
druckmessungstechnik ,,von Eskil Kyrix in sehr handliche Form fiir
den klinischen Gebrauch gebracht ist®.

b) Die Technik fiir die Bestimmung des Capillardruckes.

Der Capillardruckapparat wird auf dem Objektivtisch eines Mikro-
skops eingestellt. Eine Lampe mit starkem Licht wird so angeordnet,
dal die Lichtstrahlen durch Glasdach und Bodenmembran fallen um
die fiir die Messung bestimmte Hautstelle beleuchten zu kénnen. An die
Kammer wird ein mit Pumpvorrichtung versehener Manometer ange-
koppelt.

Der Druck wird an den Capillaren gemessen, die in der Nahe 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 fiir die Bestimmung in Frage kommende Finger in der
Nihe des Nagelfalzes eingedlt und an dem Stativ festgemacht worden
ist, wird die Capillardruckkammer so weit gesenkt, dal die erwihnte

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 2
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Membran die Fingerhaut beriihrt, ohne daB die Metall-
fassung gegen den Finger driickt (Bem.: Die Membran darf
nicht zu straff gespannt sein!) Die Kammer wird durch Drehung in
der Horizontalebene so eingestellt, daB die Membran parallel mit der
Fingerhaut liegt. Da der Finger von einer Seite zur anderen und oftmals
gewissermafen proximal-distal gewolbt ist, so beriihrt die Membran die
Haut oftmals nur auf einer kleinen (zuweilen nur quadratmillimeter-
groBen) Fliche. Dort also wird die Bestimmung des Druckes erfolgen.

Das Mikroskop wird fiir die Capillaren eingestellt. Man sieht diese
in der Regel ebensogut wie bei gewohnlicher Capillaroskopie. Bei dieser
Druckbestimmung muf man sich mit einer schwachen VergréBe-
rung, Obj.I—II, Okular II, begniigen, um die gesamte
Hautfliche, wo Fingerhaut und Membran einander beriihren,
im Gesichtsfeld zu haben. Man weil ja von vornherein nicht, welche
Stelle der Fingerhaut am hochsten liegt, oder wo die Capillaren zuerst
verschwinden werden. Es erscheint zweckmiBig, zunichst eine Probe-
messung mit schwacher VergroBerung (Obj. I) auszufiihren, um zu 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 mebr Luft hinein, so vergroSert 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
benotigt wird, um die am héchsten oben an der Membran anliegenden
Capillaren zu komprimieren; also diejenigen, die zuerst und auf einmal
verschwinden. In der Regel siecht man 5—6 Capillaren zuerst und
gleichzeitig verschwinden. Das Verschwinden eines einzelnen Capillars
entscheidend sein zu lassen, ist nicht angebracht, da sich die Capillaren
normalerweise selbstéindig komprimieren und verschwinden kénnen. In
diesem Falle sieht man indessen nur einzelne Capillaren verschwinden.

Der Capillardruck wird zweckméflig 2—3 mal hintereinander be-
stimmt, worauf der Durchschnittsdruck dieser drei Messungen als
,,Capillardruck‘* angegeben wird. Der Unterschied zwischen den Einzel-
ablesungen sollte immerhin 15—30 (— 40) mm H,0 nicht iibersteigen. Die-
sen so bestimmten Druck will ich den capillarischen Kompressionsdruck
nach KyrLins Methode nennen. Wie wir sehen, wird niamlich der Name
Capillardruck fiir so viele verschiedene Druckwerte angewandt, dal man
niemals weill, was damit gemeint wird.

¢) Fehlerquellen.

Man kann oftmals bei der Capillardruckbestimmung beobachten,
daB ein Capillar bei einem gewissen Druck, z. B. 120 mm H,0, kom-
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primiert wird und verschwindet, wihrend ein anderes unmittelbar da-
neben befindliches erst bei einem Druckwert von 150 mm H,0 oder héher
verschwindet. Wir verstehen, daB dies vorkommen kann, wenn wir
bedenken, daf die verschiedenen Capillaren verschieden tief in der
Haut liegen.

Ein anderer Umstand, der anfangs Schwierigkeiten bereiten kann,
ist der, daB} die Haut gerade dort, wo die Messung vorgenommen wird,
faltig sein kann. Man kann in solchem Falle feststellen, daBl gewisse
Capillaren (und zwar die, die in einer Hautfalte liegen) erst bei aufler-
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, gewissermallen in einem Graben zwischen
zwei Démmen liegen, so wird man finden, dal die Capillaren nie ver-
schwinden. Die Membran driickt nur gegen die Wénde, sie wird aber
nie gegen die tief im Graben liegenden Capillaren Druck ausiiben.

Zuweilen kann man auch ein Capillar verschwinden, aber scheinbar
bei gesenkter Schraube wiederkommen sehen. Diese zuerst von OENELL
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 Fillen gemacht.
In einigen Fillen kann ich mit Sicherheit behaupten, daB nicht das
gleiche, sondern ein in der Néhe befindliches Capillar bei gesenkter
Schraube wieder aufgetreten ist. Wir wissen ja, daB in jeder Haut-
papille 2—3 Capillaren nach oben gegen die HautauBenfléche zu ver-
laufen. Wenn das Capillar, das am héchsten hinaufgeht, komprimiert
wird und verschwindet, so kann man dann auf einer niedrigeren
Fliche ein tieferliegendes wiederfinden. HEs ist auch méglich, dafi
man zuerst den am weitesten nach auflen liegenden Teil eines
Capillars komprimiert und beigesenkter Schraubeden tieferliegenden,
nicht blutleeren Teil desselben Capillars wiederfindet. Es ist
klar, dal zur Kompression dieser tiefergelegenen Capillaren ein hoherer
Druck notwendig ist, da zu dieser Kompression das dariiberliegende
Gewebe komprimiert werden mufl. Verlaufen die Capillaren mehr hori-
zontal oder schief in der Haut, kann man niemals bei gesenkter Schraube
die Capillaren wiederfinden. Eben darin finde ich einen sicheren
Beweis dafiir, dal die Capillaren wirklich komprimiertsind.

Ein grober Kardinalfehler ist es, wenn man seine Beobachtung nur
auf ein bestimmtes Capillar einstellt und dann den Druck fiir dessen
Kompression miit. Aus dem Vorhergesagten geht zur Geniige hervor,
daB man nicht von vornherein weill, ob ein bestimmtes Capillar nach
auflen zu oder tief liegt, ob es sich auf einer kleinen Erhebung der Haut
oder in einer Vertiefung befindet. Versucht man auf diese Art den Druck
in willkiirlich gewéhlten Capillaren zu messen, so kann man recht grofie
Unterschiede finden und versucht werden, es mit FREUDENTHAL als
unmdéglich anzusehen, daf ein einigermafen fester Wert fiir den capil-
larischen Kompressionsdruck gefunden werden kénne.

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

2%
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2. Die blutige Methode.

Wie man bei der arteriellen und vendsen Blutdruckbestimmung
den Blutdruck gemessen hat, indem man unmittelbar in das GefaB
eine Kaniile einfiihrte, die mit einem Manometer in Verbindung stand,
suchte man auf diese Weise den Druck in den kleinsten HautgefiBen
zu messen. Hs ergab sich indessen die Schwierigkeit, eine Kaniile in
die Capillaren einzufithren. KraUss versuchte die Schwierigkeiten zu
umgehen, indem er statt dessen den Druck maf, 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 meBbaren Druck von einer
gewissen Flissigkeit auszusetzen. Diese Fliissigkeit wurde mit Hirudin
versetzt, das die Kongulation des Blutes verhindert. Er mafl 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, daB diese
Werte nicht gleichbedeutend zu sein brauchten mit dem Druck des
Blutes in den Capillaren. Beim Lidieren der Haut mit einem spitzen
Gegenstand konnten leicht an der Oberfliche verlaufende Arterien
oder Venen gedffnet werden, und der bestimmte Wert stellte dann den
Druck in den kleinen Hautarterien oder Venen dar.

Wahrend des allerletzten Jahres sind die technischen Schwierig-
keiten fiir blutige Capillardruckmessung in Krocas Institut in Kopen-
hagen durch CARRIER und REHBERG gel6st 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-
réhren sind iiber einer Gasflamme zu feinen Kaniilen mit einer Spitze
von 0,01—0,02 mm Durchmesser ausgezogen worden. Die Glasréhren
sind mit physiologischer Kochsalzlésung gefiillt worden, welche durch
einen direkt unter einen auf einem angeschlossenen Manometer ables-
baren gewiinschten Druck gesetzt wurde. Wahrend die Capillaren bei
gewohnlicher Capillaroskopie beobachtet wurden, ist ein gewisses
Capillar punktiert worden. War der Druck in der Kaniile hoher als der
Druck in dem Capillar, so strémte die Fliissigkeit in das Capillar hinein.
War im Gegenteil der Druck des Blutes in dem Capillar hoher als der
Druck in der Kaniile, so strémte das Blut in die Xaniile hinein. Im
letzterwihnten Falle gerann indessen das Blut bald in der Kaniilspitze,
und fiir 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
hineinstrémte. Wenn das Blut in Capillar 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 durchfiihrbar ist,
habe ich mich selbst tiberzeugt), fiilhrte zu auBerordentlich interessanten
Ergebnissen. Sie fanden nimlich, daB, wenn das Capillar, in dem der
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Druck gemessen wurde (die Messung erfolgte auf Capillaren in der
Néhe des Nagelfalzes. Durch Heben und Senken der Hand konnten
sie ungleiche Niveauverhéltnisse des untersuchten Capillars im Ver-
héltnis zum Herzen erhalten), sich oberhalb der Herzhéhe befand, der
Druck zwischen 45—75 mm H,0 betrug. Wurde die Hand unter diese
Lage gesenkt, so daB sie ungefihr 5—7 cm unterhalb des Schliisselbeines
lag, so stieg der Capillardruck im Verhéltnis zur Senkung.

8. Kritik der verschiedenen Methoden fiir die Bestimmung des
Druckes des Blutes in den Capillaren.

Die verschiedenen Methoden, die zur Messung des Blutdruckes in den
Capillaren angewandt worden sind, konnen, wie aus Vorstehendem
hervorgeht, in drei verschiedene Gruppen zusammengestellt werden,
nédmlich 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 hervorzurufen,
2. Messung des zum Komprimieren der im Mikroskop sichtbaren Capil-
laren 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 gewonnenen
Resultate beachten mufl.

1. Wie schon v. Krigs bemerkte, gab es keine Beweise dafiir, daB
das erste Erbleichen der Haut dem Druck des Blutes in den Capillaren
entsprach. Spéter haben auch mehrere andere Forscher, die sich der
erwiahnten Methode Nr. 2 bedient haben, feststellen kénnen, dafl das
erste Erbleichen der Haut der Kompression der Capillaren nicht ent-
spreche (Krauss, KyLIN, LIEBESNY).

Es zeigte sich auch, da es sebr schwer war, durch Bestimmung
des ersten Erbleichens der Haut einheitliche Werte zu erhalten. v. Kriks
selbst erhielt Werte von 37,7 mm Hg. Basrer 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 Momente
diese Abweichungen hervorgerufen haben. So finden wir, daB 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 auBerordentlich hohem
Grade schwankten, spricht schon an und fiir sich dafiir, da die Methode
mangelhaft war. Das Messen des ersten Erbleichens der Haut oder
eventuell das Messen eines anderen Grades des Erbleichens bedeutet
ja nur eine Abschitzung einer gewissen Farbennuance. Diese Ab-
schétzung mufl von der Féahigkeit des Untersuchenden, Farbennuancen
aufzufassen, abhéngig sein, was ja auch am besten aus den auBerordent-
lich schwankenden Werten hervorgeht, die mit dieser Methode gewonnen
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worden sind. Alle Versuche auf diesem Wege zu einer klinischen sog.
Capillardruckmessung zu gelangen, sind deshalb auch aufgegeben worden.
2. Dadurch, daBl man unter Kontrolle seines Auges unmittelbar
den Druck maB, der zur Kompression eines sichtbaren Capillars not-
wendig ist, erhielt man ein objektives Verfahren zur Bestimmung eines
gewissen Druckwertes. Bei der Messung des Druckes nach diesem Prinzip
und unter Anwendung jetzt konstruierter Apparate ergeben sich 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 Capillaren
liegen nidmlich in der gleichen Lage in der Haut, sondern einiger héher,
andere tiefer. Die Haut ist ferner nicht voéllig 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 Erhshung befinden. Ferner moge man bedenken,
daB die Haut an der Stelle des Nagelfalzes, wo der Druck gemessen
wird, sowohl von einer Seite zur anderen wie auch oft distal-proximal
gewolbt ist. Diese Umstiéinde im Verein bewirken, daf 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 erhht 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,0
zur Kompression gelangen, blutleer werden und verschwinden. Oft
kann man auch beobachten, da8 einzelne Capillaren iiberhaupt nicht
verschwinden, nicht einmal bei sehr hohen Werten. Besonders gilt
dies den Capillaren in der kleinen Furche am Nagelfalz, den Limbus-
capillaren selbst. Verschiedene Capillaren, die unmittelbar beieinander-
liegen, konnen ganz verschiedenartige Kompressionswerte aufweisen.
Es diirften auch diese Umstéinde gewesen sein, die z. B. FREUDENTHAL
zu der Auffassung gebracht haben, dafl es nicht mdglich 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 duBler-
sten, am leichtesten komprimierbaren Hautcapillaren zu komprimieren,
bei deren Kompression der geringstmoglichste Druck auf die Zerstérung
der Haut draufgeht. Die iibrigen tiefer belegenen Capillaren kénnen
bei dieser Druckmessung nicht ausschlaggebend sein. Ich bin daher
der Ansicht, daB der capillarische Kompressionsdruck bei
dem Druckwert angegeben werden soll, der knapp und
genau bendétigt wird, um die Capillaren zusammenzu-
pressen, die am zeitigsten und bei dem geringsten Druck
verschwinden. Verfihrt man auf diese Art, so erhilt man Werte,
die, obwohl sie natiirlich nicht gleich sind mit dem Druck des Blutes
in den Capillaren, die doch fiir klinischen Gebrauch von Mensch zu
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Mensch anwendbare Vergleichswerte darstellen. Diesen Druckwert méchte
ich den capillaren Kompressionsdruck nach KyLins Methode nennen, um
auf diese Weise den viel angewandten Namen Capillardruck zu vermeiden.

Wo in der GefaBbahn wird der Druck bestimmt?

Es wiire von groSter Bedeutung, klarzustellen, wo in der Gefafbahn
der Druck vorhanden ist, der dem Druck fiir die Kompression der Capil-
laren entspricht. Natiirlich mufl der Druck, der die Kompression eines
GefaBes hervorruft, den Druck iibersteigen, der sich tatséchlich in
diesem Gefid befindet. Werden die Capillaren komprimiert, so mufl
der Druck, der der Kompression entspricht, groBer sein als der Druck
des Blutes in den Capillaren. In einer Capillarschlinge mull der Druck
an der Miindungsstelle in die Vene geringer sein als an der Ubergangs-
stelle zwischen Capillar und Arterie. Wird die ganze Schlinge dem
gleichen Druck ausgesetzt, so wird natirlich erst der an die Vene gren-
zende Teil der Capillaren komprimiert werden. Bei dieser Kompression
wird das Blut nach der Stelle herausgeprefit, wo sich der geringste
Widerstand findet, also nach der Vene zu. Wird der Druck erhdht, so
muf} das tibrige Blut im Capillar nach den Arterien zu herausgetrieben
werden, da der AbfluB nach den Venen zu schon verschlossen ist.
Hierbei muf} indessen der Druck des Blutes in der Arterie iiberwunden
werden. Der gemessene Druck wird also davon abhéngig sein, wieviele
Capillaren komprimiert werden, und der gemessene Druck entspricht
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 venése Capillarschlinge zu den kleinen Venen
in die Tiefe zu gehen. Der Druck bei der Capillardruckbestimmung
mit meinem Apparat wird daber 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.
tiefer, z. T. mehr an der Oberfliche liegen. Theoretisch kénnen wir
daher nicht bestimmen, in welchem GefiBabschnitt derDruck
gemessen wird, der derKompression derCapillarenentspricht.

3. Die sicherste Methode, den Druck des Blutes in den Capillaren
zu bestimmen, ist natiirlich die von CARRIER und REHBERG durch-
gefiihrte Methode, die Capillaren direkt zu punktieren und auf diese
Weise den Druck zu messen. Es ist indessen keineswegs sicher, dal der
auf diese Art bestimmte Druck dem Druck des Blutes in den Capillaren
unter normalen Verhdltnissen entsprechen wird. Die Voraussetzung
dafiir, daB dies der Fall sein wiirde, ist, daB bei der Punktion wirklich
der Seitendruck in dem Capillar gemessen wird. Um diesen Seitendruck
zu messen, mull der Blutstrom durch das Capillar ungehindert vorbei-
flieBen konnen. Bei Punktion mit der Kaniilenstirke, welche der
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erwihnte Verfasser angegeben hat, wird indessen nach meiner eigenen
Erfahrung das Capillar so gut wie vollig von der Kaniile ausgefiillt
werden, und der Blutstrom kann nicht durch dieses Capillar geleitet
werden. Das Capillar 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
gefundenen Werte, welche, wie bereits erwihnt, zwischen 45—75 mm H,0
lagen, diirften also den Wert des Blutdruckes in den kleinsten Arterioli
darstellen.

4. Vom wirklichen Druck des Blutes in den Capillaren,

Wir stellen also fest, dal es nach wie vor nicht méglich gewesen
ist, den capillaren Blutdruck einwandfrei zu messen. Was wir bisher
bestimmt haben, sind trotz der geringen Ziffern von CARRIER und REH-
BERG nach wie vor Werte, die hoher sind als der Druck des Blutes in
den Capillaren. Dieser Druck muB 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 muB man iiber diese
geringen Werte des Blutdruckes in den Capillaren erstaunt sein. Der
Venendruck ist bekanntlich auf zwischen 40—80 mm H,O 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, dafl die Capillaren selbst helfen, das Blut durch
peristaltische Wellen vorwirts zu pressen (HooxEeRr, MaaNUS, PARRI-
stus, HASEBROEK, KyLiN, HISINGER-JAGERSKIOLD u. a.). Die gleiche,
das Blut vorwirtstreibende Kraft besitzen auch die Venen (HEss).
Diese neuen Forschungsergebnisse, die fiir das Verstéindnis der Dynamik
des Kreislaufsystems von allergréBter Bedeutung sind, kénnen womdg-
lich diese paradoxen Ziffern erkliren?).

5. Die physiologischen Werte fiir den capillarischen
Kompressionsdruock nach Kyrins Methode

Wir haben im vorhergehenden gesehen, daB keine der bisher zur Mes-
sung 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 GefiBabschnitten mit mehr oder weniger groBer Genauig-
keit gemessen worden. Die gewonnenen Ziffernwerte haben daher Werte
eines gewissen, an einer nicht bekannten Stelle in der GeféBbahn belegenen
Druckes dargestellt. Das Verfahren stimmt in dieser Beziehung mit der

1) Zur Korrektur: Untersuchungen von KLiINeéMULLER haben ergeben, dafl
bei Fallen mit erhéhtem Venendruck der ,,Capillardruck‘‘ (nach Kyrins Methode)
oft niedriger ist als der Venendruck. Dieser Befund spricht auch bestimmt fiir
die Auffassung, daB die peripheren GefiBe einer gewissen haemodynamischen Kraft

besitzen.
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arteriellen Blutdruckmessung iiberein. Wir wissen auch bei jener nicht,
wo in der Gefaffbahn der Druck gemessen wird, aber mittels des iiblichen
Verfahrens bei arterieller Blutdruckmessung erhalten wir doch Kenntnis
von einem gewissen Kompressionswert, der, mit erheblichen Fehler-
quellen behaftet, doch Vergleichswerte von klinischer Anwendbarkeit
und Bedeutung darstellt.

Durch die von mir angezogene Methodik, unter Anwendung der
Rov- und Brownschen Kammer und der LomBaRDschen Capillaro-
skopie 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 inner-
halb gewisser Grenzen genaue Werte ergibt. Mein Apparat ist von einer
Anzahl verschiedener Forscher angewendet worden. Die Versuche der
folgenden sind verdffentlicht worden: SECHER, ScHONFELDER, GOBEL,
ROMINGER, GRZECHOWIAK, NEVERMANN, LJUNGDAL und AHLGREN.
Andere, wie STrAUB, C. MULLER, ASKENSTEDT, NICKAU u. a. haben
mir persoénlich brieflich ihre Erfahrungen mitgeteilt. Die von diesen
Forschern gefundenen Normalwerte liegen sidmtlich ungefihr inner-
halb der von mir angegebenen Grenzen, nimlich zwischen 80 und
200 mm H,0. NevErRMANN hilt indessen vor, dafB die normalen Werte
bis 175 mm H,0 liegen. Werte iiber 175 sind nach ihm erhohte.

In welchem MaBe 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.

1) K ) 2) s K
al) b1y | 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 8
a b a b o 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
5) S K
a b a b
120 130 105 100
115 | 120 | 105 | 100
125 | 140

1) @ und b bedeuten neue Einstellungen des Apparates.
Zur Korrektur: Auch bei Kaninchen liegt der Capillardruck nach Kyrins Me-
thode zwischen 100—200 mm H,0 (BeckmaNN: Deutsch. Arch. f. ki, Med. Bd. 149).
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Dieselbe Genauigkeit in der Methodik geht aus den von RoMINGER
verdffentlichten Tabellen tiber diesen capillarischen Kompressionsdruck
hervor. Seine Untersuchung umfaBt 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,0O nie iiberschritten. Oftmals haben die Ablesungen bei
simtlichen Messungen genau dieselben Zahlen ergeben. Um dieses
Verbiltnis zu demonstrieren, werden in der folgenden Tabelle die
Druckwerte der 20 dltesten von ROMINGER untersuchten Personen
aufgenommen.

= o :.s;i g_a . f)api]lmdruck in mm Wasser

g A Baggl & | B \ - v |9
8|3 MrAxdlgsg £ | B ¢ |38
=R Name Alter dp‘i?"’%% 2 | B E 8E
2 % £ o g a8 SE 3 g % g5
5 & £SE5NE 5 | § | & | ES
& Jabre|H A5 | § | 8 2 Py
61 | 60 |Ulmer, Max . . .| 10 145 6 120 133 140 20
62 | 65 [Krepper, August .| 11 155 4 | 100 J 100 | 100 | 0
63 | 81 |Thoma, Anna . . .| 111/, 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
66 | 73 |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 |Biirkle, Else. . . .| 15 150 6 80 93 100 20
78 | 51 |H6nig, Anna . . .| 15 175 5 100 104 120 20
79 | 85 |Meyer, Bernhard. . 151/, 160 5 120 128 140 20
80 | 86 |Stolz, Heinrich . .| 151/, 165 6 130 138 140 10

Mit anderen Methodiken 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 Druck-
bestimmung Werte von zwischen 20 und 25 mm Hg gefunden. Die
gleichen Werte haben mit demselben Apparat und demselben tech-
nischen Verfahren Boas und FrawT festgestellt.

Stellt man die Werte fiir den sog. Capillardruck zusammen, die von
verschiedenen Forschern und unter Anwendung verschiedener Metho-
diken festgestellt worden sind, so findet man, daB sie in sehr hohem
Grade schwanken, und zwar zwischen 45 mm H,0 und 75 mm Hg. Daf
jedoch wie von FREUDENTHAL und LIEBESNY aus diesen Unterschieden
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im sog. Capillardruck die SchluBfolgerung gezogen wird, daB ein einiger-
maBen genau feststellbarer Druckwert in den Capillaren nicht vorhanden
ist, ist nicht berechtigt. Die verschiedenen Methoden sind, indem sie
sich verschiedener Kriterien fiir die Bestimmung des Druckwertes
bedienten, in dem Mafle voneinander abgewichen, daB sie nicht vergleich-
bar sind. Wird indessen ein klinisch anwendbarer und technisch voll-
endeter Apparat benutzt, so kann man feste Werte erhalten, die innerhalb
engerer Grenzen variieren als bei irgendeiner anderen Methode zur Mes-
sung des Blutdruckes, sei es in den Arterien oder in den Venen. Eg ist
also keinem Zweifel unterworfen, da man jetzt eine klinisch anwend-
bare Methode besitzt, um sich gewisse Vergleichswerte iiber den Blut-
druck in einem gewissen GefaBabschnitt in den kleinen HautgefdBen
zu verschaffen. Diese Werte konnen von Person zu Person verglichen
werden und auf diese Weise iiber krankhafte Veranderung im Gefal-
system an der Stelle der Haut aufkliren, wo der Druck gemessen wird.
Diese Werte ergeben indessen kein genaues MalB iiber den Druck des
Blutes in den Capillaren, der aller Wahrscheinlichkeit nach erheblich
niedriger ist als die mit meiner Methodik erhaltenen Werte.

Beim Vorkommen pathologischer Druckwerte mufl man jedoch bei
der Beurteilung der dadurch erhaltenen Angaben grofle Vorsicht
beobachten. Ein erhohter Capillardruckwert gibt natiirlich nur die
Aufklirung, daB der Druckwert an dieser Stelle, wo gemessen wurde,
erhoht war, aber er darf nicht zu SchluBfolgerungen iiber allgemeine
Stérungen im GefiaBsystem veranlassen. Ortliche Verdnderungen in den
HautgefiBen, wie z. B. bei RavyNnoups Krankheit, konnen Drucksteige-
rungen verursachen. Aber andererseits gibt es auch allgemeine diffuse
GefdBkrankheiten, die diffuse Drucksteigerungen in der Gefafbahn mit
Lokalisation auf den capillarischen oder pricapillarischen GefaBabschnitt
ergeben konnen.

6. Die Abhiingigkeit des capillarischen Kompressionsdruckes
von dem hydrostatischen Druck.

Schon v. Krres wies darauf hin, daf} der von ihm gemessene und
Capillardruck genannte Druck von der Lage der Messungsstelle im
Verhiltnis zum Herzen abhingig sei. Der Druck wurde am Nagelfalz
gemessen. Wurde die Hand oberhalb der Herzhéhe gehalten, so ergab
sich ein geringerer Wert, als wenn die Hand unterhalb Herzhéhe gehalten
wurde. Auf das gleiche Verhiltnis habe ich selbst in meiner 1920 erschie-
nenen, in schwedischer Sprache verfaBiten ausfithrlichen Arbeit hin-
gewiesen, worin ich auch bemerke, dal die Messung mit der Hand in
Herzhohe erfolgen soll, eine Lage, die sich ungefihr 7—17 cm unterhalb
des Schliisselbeins befindet. CARRIER und REEBERG haben den EinfluB
des hydrostatischen Druckes auf den Druck des Blutes in den Capillaren
besonders studiert, wobei sie sich ihrer oben beschriebenen Technik
bedient haben. Sie stellten fest, daB der Druck bei einer Lage der
Hand oberhalb einer Fliche, die durch einen Punkt 7 cm unterhalb des
Schliisselbeins gezogen war, konstant war und zwischen 45—75 mm H,0
lag. Wurde die Hand unter diese Fliche gesenkt, so stieg der Druck
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mit dem hydrostatischen Druck. Ihre Ergebnisse kann ich auf Grund
spiterer Studien bestétigen, soweit es sich um nicht allzu erhebliche
Senkungen der Hand unter die angegebene Fliche handelt. Bei einer

- —— Lage der Hand ober-
Lage des Fingers | Capillarischer hal%) dieser Flache fin-
unter dem Kompressions-

Schiiisselbein druck de ich zwischen 80 bis

in em in mmH,0 150 mm H,0 schwan-

Versuch I 3 120 kenfi © Werte fir den
10 140 capillarischen Kom-

18 210 pressionsdruck. Wird

50 340 die Hand gesenkt, so

u.nach einig Min. oteiot, der Druck, wie

250 aus nebenstehendem
Versuch I g 182 Versuchsprotokoll her-
15 170 vorgeht.
22 250 Wir finden also, da3
Versuch III 3 100 bei erheblicher Sen-
10 120 kung der Hand unter-
12 140 halb Herzhéhe der hy-
40 ., 360 drostatische Druck auf
spater 240

irgendeine Weise kom-
pensiert wird. Wahrscheinlich diirfte die himodynamische Kraft der
Capillaren hier hineinspielen.

In diesem Zusammenhang diirfte zu bemerken sein, daBl, wenn der
hydrostatische Druck direkt unter allen Umsténden zu dem Druck des
Blutes in den Capillaren hinzuaddiert wiirde, dieser in den Capillaren
vorhandene Blutdruck im FuB bei aufrechter Stellung ganz enorme
Ziffern erreichen wiirde, die natiirlich bedeutende Storungen ver-
ursachen wiirden. Sicherlich liegen hier verwickelte dynamische Ver-
haltnisse vor, deren eingehendes Studium sehr interessant, wenn auch
sehr schwierig sein diirfte.

7. Die Tagesschwankungen des Capillardruckes.

Wiahrend der letzten Jahre haben die Tagesschwankungen des
arteriellen Blutdruckes erhohte Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Wir
wissen nunmehr auch, daB dieser arterielle Blutdruck im Laufe des
Tages gewisse typische Anderungen zeigt. Ahnliche Schwankungen
des capillarischen Kompressionsdruckes im Laufe des Tages habe ich
nicht feststellen konnen. Wiahrend 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 gleichmiBig, némlich um etwa 40—50 mm Wasser. Die
Schwankungen erfolgen stufenweise, schnell hintereinander. Ein Ein-
fluB von Wachsein, Schlaf und Nahrungsaufnahme ist nicht deutlich;
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jedenfalls sind wir nicht imstande, die feineren Schwankungen des
Capillardruckes innerhalb einer Tagesperiode zu ergriinden.‘
RomiNeER hat in seiner Arbeit Messungsreihen von zweien seiner
Fille verstfentlicht, welche Reihen in folgender Tabelle aufgenommen
sind.:
Prot.-Nr. 34. Schneider, Werner, 2 Jahre 9 Monate, gesund. Capillarschlingen
1. Mittelfinger.

Blutdruck] Capillardruck Capillar-
in em in mm Wasser druck
Wasser (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 12 U. 30 Min. nach dem
120 110 Mittagessen
- 105 80 100 92 4 U. 15 Min., nach dem
100 100 Mittagsschlaf
80
R 100 120 120 120 6 U., lebhaft
120 120
11. V. 1922 110 120 120 124 9 U. 45 Min., nach dem
120 120 Frithstiick
140
» 95 100 100 108 11 U. 20 Min., 2 Stun-
100 120 den niichtern
120
- 90 80 100 89 6 U., schlaft
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.

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 kiihlem Bad
10. VI. 1922 110 100 100 104 12U. 45 Min., nach
1(2)3 100 der Flasche
1
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Prot.-Nr. 57 (Fortsetzung).

Blutdruck] Capillardruck Capillax-
In cm In mm Wasser druck
Wasser (R.) l (a. W.) |im Mittel
10. VI. 1922 105 100 ‘ 100 100 4 U. 25 Min., niichtern;
100 100 lehaft wach
100
” 120 100 120 107 5 U., nach einer Brei-
100 100 mahlzeit
120 100
11. VI. 1922 110 100 120 107 9U. 30 Min., morgens
100 niichtern
’ 95 140 120 124 11 U. 30 Min., lebhaft
120 120
120
" 115 80 100 93 | 57U. 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.

8. Die Altersschwankungen des Capillardruckes.

Es ist allgemein bekannt, dal der arterielle Blutdruck, der im Kind-
heitsalter zwischen 80—90 mm Hg liegt, mit zunehmendem Alter steigt,
um bei alten Menschen normal bei 120—140—150 mm Hg zu liegen. Im
Gegensatz hierzu zeigt es sich, dafl der capillarische Kompressionsdruck
das ganze Leben hindurch bei den gleichen Werten, 80—200 mm H,0,
liegt. Schon zur Zeit meiner ersten Veréffentlichungen (1919) hatte ich
diesen Druck in den Altersstufen von 7—70 Jahren untersucht und die
gleichen Normalwerte bei verschiedenen Altersstufen festgestellt. Spater
hat RominceER Kinder untersucht und die gleichen Zahlen fiir das Alter
von 1 Monat bis zu 15 Jahren festgestellt.

Es ist also deutlich, dafl der Druck des Blutes in den kleinsten
HautgefiBen das ganze Leben hindurch, vom zartesten Kindes- bis
zum spiten Greisenalter, physiologisch der gleiche ist. Hierin unter-
scheidet sich dieser Druck also vom arteriellen Blutdruck, womit die
Unabhiangigkeit des Capillardruckes vom arteriellen Druck dargetan wird.

II. Die klinische Einteilung der
Hypertoniekrankheiten.

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

Schon im Herbst 1920 legte ich gelegentlich eines Vortrags in Stock-
holm (vertffentlicht im Zentralbl. f. inn. Med. 1921) eine Zusammen-
stellung von Tatsachen vor, die eine rationelle Aufteilung der Hyper-
toniekrankheiten in zwei verschiedene Gruppen notwendig machen.
Meine Untersuchungen wurden von schwedischer Seite mit grofBer
Skepsis aufgenommen, und es wurde ihnen wenig Aufmerksamkeit
geschenkt. Im Einleitungsvortrag auf dem Kongrel in Wien 1923
legte indes VorHARD dieselbe Aufteilung vor, obzwar mit einer anderen
Nomenklatur. Seine nunmehrige Auffassung stand in vollkommenem
Gegensatz zu der, die er frither in seiner grofien Monographie vor-
gebracht hatte. Seine geéinderte Amnsicht fiel nahezu vollstindig mit
derjenigen zusammen, die ich frither teils in dem obenerwihnten Vor-
trag, teils in einer Serie von Aufsiitzen in der Zeitschrift publiziert hatte,
deren Redakteur VoLEARD ist.

Am selben KongreB in Wien berichtete Duria iiber die verschie-
denen physiologisch denkbaren Moglichkeiten fiir die Entstehung einer
Blutdrucksteigerung. Duri¢ unterscheidet eine durch Stérung des
vasomotorischen Regulationsmechanismus verursachte Form der Hyper-
tonie und eine zweite Form, die durch diffuse organische Verinderungen
der GefiBe entsteht. Die erstgenannte Form teilt er weiter in einen
zentrogenen und einen peripheren Typ, sowie in eine chemisch und
eine rein nervés hervorgerufene Form.

Diese physiologische Aufteilung Durics schlieft sich ziemlich nahe
derjenigen an, die VoLEARD und ich aus klinischen Griinden glaubten
vornehmen zu miissen. In einer Beziehung kann ich mich indes der
Auffassung Durics nicht anschlieBen. Er schreibt ndmlich: ,,Ob aber
Hochdruck entstehen kann, dessen Hauptursache in ausgedehnter
Capillarverédung besteht, ist wegen der leichten Weitbarkeit der iibrigen
Capillaren hochst fraglich.” Und an einer anderen Stelle, bei Bespre-
chung des himodynamischen Vermogens der peripheren GefdBe, sagt
er, alle Argumente, die hierfiir sprechen, wiren ,,s0 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 iiber das Capillarsystem be-
schéftigt hat, steht es fest, dall die Capillaren wirklich ein Vermdogen
besitzen, das Blut selbsténdig durch ihre Bahn durchzupressen. Zu dieser
Auffassung sind u. a. MorLER, WEIsS, Parrictus, MaeNUs, HOOKER,
HisiNGER-JAGERSEIOLD gekommen. Durch die Untersuchungen, die
ich frither vorgelegt habe, ist auch vollauf nachgewiesen worden,
daB das Blut nach Abschniirung des Blutstromes von einem Finger
noch weiter bis 15—20 Minuten lang durch die Capillaren gepreft
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werden kann. Ob dieses Vermdgen der Capillaren indes von praktischer
Bedeutung fiir die Blutzirkulation unter normalen Verhiltnissen ist,
das entzieht sich derzeit der Beurteilung. Absolut sicher diirfte man
jedoch sagen koénnen, daf3 diese himodynamische Kraft physiologisch
im Vergleich mit der Herzkraft nur von sehr untergeordneter Bedeutung
sein kann, denn sonst wiirde ein Verschlufl der Arterien nicht die nahezu
vollsténdige Stagnation des Blutstromes hervorrufen, die sie in Wirk-
lichkeit verursacht.

Fiir die Entstehung von Blutdrucksteigerung kann man meiner
Meinung nach drucksteigernde Faktoren in den Capillaren nicht voll-
stindig ausschlieBen. Diese Faktoren konnen theoretisch von zweierlei
Art sein: 1. ein diffuser allgemeiner Spasmus im Capillarsystem, durch
welchen der Widerstand in der Peripherie erh6ht wird; 2. eine diffuse,
allgemeine Capillaralteration (Munk), wobei dann die Mehrzahl der
Capillaren geschwollen sind. Hierdurch entsteht ein groBerer Wider-
stand fiir das Blut bei seinem Verlauf durch die Capillaren, und so muf}
der periphere Widerstand zunehmen. Demzufolge mull auch der Blut-
druck steigen, wenn die Zirkulation vor sich gehen soll. Dafl die Capillar-
winde stark genug sind, um einen betriachtlichen Druck zu ertragen, da-
von kann man sich iiberzeugen, indem man eine periphere Stauung er-
zeugt. Ich habe selbst unter solchen Umstédnden einen capillaren Kom-
pressionsdruck von iiber 60 mm Hg gemessen.

Insofern mufl man indes DURIG recht geben, daB es einem schon
a priori bei dem Gedanken an die Moglichkeit schwindeln muB, daB
drucksteigernde Faktoren groBie Blutdruckerhéhungen im Capillar-
system hervorrufen kénnten. Zum FErtragen einer solchen Druck-
steigerung sind diese diinnwandigen Gefafle sichtlich nicht gebaut.
Und in der Tat hat ja die Natur selbst einen Damm gegen Drucksteige-
rung im Capillarsystem errichtet in Form der muskuldren Arterioli,
in welchem, wie wir wissen, der grofile Blutdruckabfall stattfindet. In
den Fingerarterien erreicht ja der Druck normalerweise immer noch
bis gegen 100 mm Hg, in den Capillaren dagegen betragt der normale
Blutdruck nur einige wenige (bis zu 5) mm Hg.

Dafl man durch eine Capillaraffektion, ob sie nun auf die eine oder
andere Weise hervorgerufen sei, eine geringere Blutdrucksteigerung, von
sagen wir 20—25mm Hg, erhalten konnte, scheint mir indes nicht undenk-
bar. Um eine hochgradigere Blutdrucksteigerung zu erkléren, wie bei
den schwereren Formen von Nephritis, diirfte man jedoch gezwungen
sein, einen Arteriolispasmus als hervorrufendes Moment anzunehmen.
Diesen 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 stirkerer aber auch eine Arteriolikontraktion ver-
ursachen.

Meine diesbeziiglichen Annahmen finden auch ihre Stiitze in vor-
liegenden Forschungsresultaten. Es hat sich namlich gezeigt, daB bei
den leichten Formen der akuten Glomerulonephritis eine konstante
Blutdrucksteigerung mit normalen Tagesvariationen besteht. Wird die
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Blutdrucksteigerung dagegen gréfBer, iiber 140—150 mm Hg, so werden
auch die Tagesschwankungen hochgradiger. Es ist also ein labileres
Moment hinzugekommen, das wohl durch einen nervisen Reflex bedingt
sein kann.
Ich komme spiter noch auf diese Verhéltnisse zuriick.
Gleichzeitig mit VoLEARD und mir und unabhingig von uns ist
Kanier in Wien zu einer Aufteilung der Pathogenese der Blutdruck-
steigerung gekommen. Er ist von der wichtigen Beobachtung ausge-
gangen, daB der Blutdruck nach Lumbalpunktion bei einem Teil der
Fille betrichtlich sinkt, bei anderen aber nicht. Seine Einteilung ist
sehr weit durchgefilhrt und von groBem theoretischen Interesse. Sie
kommt auch der theoretisch-physiologischen Einteilung, die Durie
vorgelegt hat, ziemlich nahe. KARLER unterscheidet folgende Gruppen.
I. Die zentralen Hypertensionen.
a) Der zentralpsychische und zentralmechanische Hochdruck.
b) Der zentral-lasionire Hochdruck.
c¢) 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 durchfithrbar ist.

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 mitihrer beson-
deren Therapie und Prognose. Wir haben es mit differenten, vollstindig
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 vollsténdig. Und
vor allem fehlen uns klinische Untersuchungsmethoden. Wie inter-
essant die KasrLersche Einteilung auch ist, und wie berechtigt sie von
physiologischen Gesichtspunkten auch sein kann, so fillt es mir doch
schwer, mich ihr ganz anzuschlieBen. Wenn jemand durch eine Reihe
von Jahren mit den Schwierigkeiten gekdmpft 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 {iberzeugt, weil die klinischen Untersuchungs-
methoden noch nicht so weit ausgearbeitet sind, als wir es, meiner Ansicht
nach, fiir eine Einteilung nach dem Schema KanrERs brauchen wiirden.

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 3
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Sowohl physiologische Untersuchungen als klinische Erfahrungen
haben indes gezeigt, daf} eine Gruppierung der Hypertoniekrankheiten
in zwei verschiedene Formen nicht blo8 zweckm&Big und wiinschenswert,
sondern zwingend notwendig ist. Die beiden verschiedenen Formen
werden einerseits von der essentiellen Hypertoniekrankheit, anderseits
von der sog. diffusen Glomerulonephritiskrankheit repriasentiert. Diese
beiden Krankheiten sind in jeder Beziechung voneinander geschieden ; so-
wohl dtiologisch und pathogenetisch als betreffs desklinischen Krankheits-
bildes. Pathologisch-anatomisch sind die beiden Krankheitszustéinde
grundwesentlich verschieden, ihre Therapie und Prognose desgleichen.

Um diese Reihe von Unterschieden iibersichtlich klarzulegen, sind
gie in folgendes Schema zusammengefaf3t.

Hypertonie
bei Glomerulonephritis
Capillarmorphologische Verinderungen
sind vorhanden.
Odem ist vorhanden
Capillardruck erhéht
Retinitische Verdnderungen sind vor-
handen
Tagesvariationen des Blutdruckes nor-
mal oder unbedeutend erh6ht
Adrenalinblutdruckreaktion normal
oder erhoht

Blutzuckerwerte normal

Keine Neigung zu Diabetes

Akute Krankheit nach gewissen In-
fektionen

Abnorme peptonartige Stoffe im Blute

Essentielle Hypertonie

Die Capillaren erscheinen normal

Odem fehlt

Capillardruck normal

Retinitische Veréinderungen fehlen in
der Regel

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

Adrenalinblutdrucksreaktion paradox

Abnorme Reaktion fiir Wirme u.s. w.

Adrenalinblutzuckerkurve abgeflacht

Blutzuckerwerte oft erhoht

Blutea erniedrigt. Blut-K und Chol-
esterin erhéht

Kohlenhydrattoleranz herabgesetzt
Blutbild oft verdndert mit Vermeh-
rung der mononucleiren Elemente
und oft Eosinophilie

Chronisch schleichendes Entstehen, oft
im Zusammenhang mit dem Klimak-
terium (mit Neigung zu Vagotonie)*)

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

A. Atiologie.

In Kiirze zusammengefaBt kann man sagen, daB die eine von
diesen Hypertoniekrankheitsformen primér eine diffuse Capillarerkran-
kung ist, wobei der Nierenschaden anderen Gewebsschéden koordiniert
ist. 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 Funktion des vegetativen Systems —
was den Blutdruck betrifft, wenn man es so nennen will, auf eine

*) Nach MANNABERG ist der Grundumsatz bei der essentiellen Hypertonie
im allgemeinen erhoht, wihrend bei Hypertonien auf nephritischer Grundlage
diese Steigerung selten ist.
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Dysregulation (VoLHARD) — zuriickzufiihren sind. Die Ursache die-
ser Form von krankhafter Storung ist nicht bekannt, ebensowenig
wie die Ursache anderer vegetativen Neurosen. Als beitragendes Mo-
ment in &tiologischer Hinsicht diirfte man TabakmiBbrauch, aus-
schweifende Lebensweise, ein gehetztes nervises Dasein usw. bezeichnen
kénnen. Ob oder in welchem Grad aber die genannten Momente in
einem bestimmten Einzelfall von EinfluB waren, das entzieht sich
unserer Beurteilung.

Wenn wir auch gezwungen sind, die aufgezéhlten und andere &hn-
liche Momente als beitragende Faktoren zu betrachten, so kann meiner
Meinung nach die Grundursache doch nicht in diesen &uBeren Faktoren
liegen. Ich habe zahlreiche Fille von essentieller Hypertonie gesehen,
die nicht dem EinfluBl der erwdhnten oder éhnlicher exogener Faktoren
unterlagen. Meiner Erfahrung nach sind Personen, die in der Ruhe
landlicher Verhéiltnisse leben und sich des Alkohols- wie des Tabak-
genusses s0 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 duBern, da ich keine diesbeziigliche Untersuchung vor-
genommen habe. Aber anderseits ist nach meiner allgemeinen Erfahrung
die Hypertoniekrankheit vom erwahnten Typus in der Landbevolkerung
der schwedischen Hochlandsgegend Sméland eine sehr hédufige Erkran-
kung. Dieser Trakt zeichnet sich, wie Hochlinder im allgemeinen,
durch das hiufige Vorkommen von Struma und damit zusammen-
hingend von innersekretorischen Storungen aus, und die Bevolkerung
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. Dafl die Blutdrucksteigerungskrankheit und
vielleicht in noch hoherem Grad, ihr Folgezustand, die Arteriosklerose,
ebenso wie gewisse nervose und innersekretorische Stérungen eine
familidre Krankheit ist, hat man lange vermutet, und in der letzteren Zeit
ist es u. a. von Fr. MULLER, WEiss, KYLIN u. a. hervorgehoben worden.
Die nédheren statistischen Beweise sind indes von KAMMERER in Miin-
chen und WErrz in Tibingen geliefert worden. Sie haben némlich
gezeigt, daB in der Familienanamnese derer, die an essentieller Hyper-
tonie leiden, sehr héufig Angaben iiber Blutdrucksteigerung oder iiber
Folgezustinde dieser essentiellen Hypertoniekrankheit, wie Schlag-
anfialle usw., vorkommen.

Betrachten wir die konstitutionellen Bedingungen als hervorrufende
Momente fiir die in Rede stehende Krankheit, so haben wir indes die
Frage nach der Ursache der Erkrankung noch keineswegs gelost. 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 adufBlerer Einfliisse bedingt. Zu solchen
guBeren Einfliissen muBl man die Faktoren rechnen, die in klimatischen

3*
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und tellurischen Verhéltnissen liegen, so z. B. in verschiedenen Salz-
und Ionkonzentrationen und Ionkonstellationen in Trinkwasser und
Nahrungsstoffen. Wir wissen ja, daBl die Strumakrankheit in gewissen
Hochlandern, wie bereits erwahnt, sehr haufig 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 anderen Salzen, und es ist gut denkbar, dafl dadurch andere Sto-
rungen im innersekretorischen Apparat auftreten. So koénnen inner-
sekretorische Anomalien und Krankheiten entstehen, welche auf die
Tonusverhéltnisse und den Gleichgewichtszustand im vegetativen
System, sowie auf die konstitutionellen Verh#ltnisse einwirken. Denn
wir wissen ja, wie Korperwachstum und Kérperkonstitution durch die
Produkte der verschiedenen innersekretorischen Driisen in verschiedenen
Richtungen beeinflufit werden.

Die konstitutionellen Momente, die Produkte der innersekretorischen

Driisen und die Tonusénderungen des vegetativen Nervensystems, all
dies sind Faktoren, die so unaufléslich miteinander verbunden sind,
daB wir nicht iiber den einen sprechen konnen, 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, daB
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,
daB die hervortretendsten Symptome iiber das vegetative Nervensystem
gehen; die wirklichen Ursachen der Krankheit kennen wir aber nicht.
st es nicht gerade das, was wir unter der Bezeichnung Neurose meinen ?
Zeichen einer nervosen Stérung, deren Ursache wir nicht kennen!

Die Atiologie der sog. diffusen Glomerulonephritiskrankheit ist im
Gegensatz zu derjenigen der essentiellen Hypertonie ziemlich gut
bekannt. Sie besteht in einer Intoxikation. Wenn diese behoben
wird, heilt die Krankheit mit oder ohne Zuriicklassung groferer 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, daf die Krankheit durch
Stoffwechselprodukte vom Fetus oder dessen Hiillen verursacht wird.
Der beste Beweis fiir die Richtigkeit dieser Theorie ist, dal} die Krank-
heit verschwindet, sobald der Fetus und die Nachgeburt aus dem
Korper der Mutter geschieden 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 haufigste Ursache fiir diese
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Hypertoniekrankheit sind Entziindungen in den oberen Luftwegen.
Ob dabei eine gewisse Bakterienart oder Bakteriengruppe als spezi-
fischer Krankheitserreger fungiert, oder ob jedes beliebige Bakterium
die Krankheit verursachen kann, ist nicht bekannt. Daf die Strepto-
kokkenangina indes die Krankheit hervorzurufen vermag, davon
habe ich mich durch bakteriologische Untersuchungen iiberzeugen
konnen und ist auch schon frither allgemein bekannt. Nach anderen
entziindlichen Prozessen, z. B. Panaritien, Abscessen (beispielsweise nach
Pediculosis), Impetigo contagiosa kann die Krankheit gleichfalls auf-
treten. Wenn der entziindliche Prozell aufhért oder, richtiger gesagt,
wenn die Resorption der zuriickgebliebenen Abfallsprodukte vom Ent-
ziindungsherd abgeschlossen ist, wird damit auch die Krankheit behoben,
und sie heilt mit oder ohne Zuriicklassung definitiver Schiiden aus. Ist
die Entziindung dagegen chronisch, wie es z. B. bei cariésen Zihnen,
Nebenhohlenempyem, chronischen eitrigen Otitiden usw. der Fall ist, so
ergibt sich auch eine chronische Resorptiondertoxischen Substanzen, wor-
aus folgen muf}, daB die sog. Glomerulonephritiskrankheit chronisch wird.

B. Pathogenese.

Wenn die Atiologie dieses Krankheitsbildes als ziemlich gut bekannt
bezeichnet werden kann, so ist der Pathogenese um so schwerer auf den
Grund zu kommen. Lange hielt man diese Krankheit fiir die typischste
primére Nierenerkrankung und die Blutdrucksteigerung wurde als Folge
der priméren Nierenschédigung betrachtet. Ich war auch der erste,
der Beweise dafiir zu sammeln suchte, da diese Auffassung nicht richtig
ist, und der gegen den angeblichen #tiologischen Ausgang von der Niere
in die Schranken trat. Schon 1919 sprach ich auf dem Nordischen
KongreB fiir innere Medizin in Kopenhagen als meine Ansicht aus, daf
diese diffuse Glomerulonephritis eine primére diffuse GefaBerkrankung
sel und die Nierenschidigung eine koordinierte Erscheinung derselben.
In den Jahren 1920—1921 wurde ich durch meine weiteren Unter-
suchungen in dieser Ansicht bestéirkt, und im Januar 1922 erschien eine
Arbeit, in der ich die Stiitzpunkte fiir meine diesbeziigliche Auffassung
zusammengestellt hatte.

Dieser Aufsatz kann im grofien ganzen immer noch véllig ausreichen,
um die Auffassung einer extrarenalen Genese der in Rede stehenden Krank-
heit als richtig zu beweisen, und ich fiige ihn deshalb unverandert hier ein.

Wihrend des letzten Jahrzehnts bildete das Studium der Nieren-
krankheiten einen Mittelpunkt auf dem Forschungsgebiet der inneren
Medizin. Durch Méinner wie Fr. v. MULLER, STRAUSS, SCHLAYER,
AmBARD, UmBER, v. MoNakOw, JorEs, LOHLEIN, FAHR u. a.
sind viele wichtige Einzelfragen gelost, andere mehr oder weniger
befriedigend beleuchtet worden. In erster Linie gebiihrt jedoch hierbei
die Ehre der bedeutenden Fortschritte dem groBen Nierenforscher
Prof. ¥. Vormarp in Halle, der in seiner umfassenden Monographie
alle die neueren Erfahrungen auf diesem modernen Forschungsgebiet
gesammelt und systematisiert hat.
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Wihrend der letzten 5 Jahre sind indessen neben den Amnsichten
VoLHARDS gewisse Gesichtspunkte hinsichtlich der Atiologie und Patho-
genese einiger sog. Nierenkrankheiten hervorgetreten und besonders
im letzten Jahre in zunehmendem MafBle von gewonnenen Erfahrungen
bestétigt worden. Sie diirften daher der Beachtung wert sein.

Wir alle wissen, daf die sog. akute diffuse Glomerulonephritis immer
als eine prim#re Entziindung im Nierenparenchym angesehen worden
ist. Blutdrucksteigerung, Odem und Verinderungen im Augenhinter-
grund wurden als sekundére Folge dieser priméren Nierenerkrankung
betrachtet. Auf diesem Standpunkt steht auch VOLHARD in seiner er-
wéhnten Monographie. Die modernste Forschung richtet sich indessen
gerade gegen diesen fundamentalen Punkt und will beweisen, dafl die
Nieren nicht die primiire Krankheitslokalisation sind, sondern das letz-
tere diffus im GeféaBsystem des ganzen Korpers liegt oder, wie SCHLAYER
sagt: ,,Die Ursache diirfte ebensosehr in den Hautgefi Ben bzw. in dem
Gewebe zu suchen sein wie in der Niere selbst.*

1. Gibt die Capillaroskopie Anhaltspunkte fiir die Annahme -einer
primiiren Capillaraffektionf?

Als erster hat, soweit ich feststellen konnte, WEiss in Tiibingen
die Auffassung ausgesprochen, daBl die sog. akute Glomerulonephritis
eine diffuse Capillaraffektion sei. Er hat mit dem LomBARDSschen
Verfahren die Hauptcapillaren beim Menschen studiert, besonders am
Nagelfalz, wo diese Capillaren sich am besten fiir vergleichende Studien
eignen. Bei einem Fall akuter Nephritis fand er, dal diese Capillaren
ungewdhnlich dick und gewunden waren, ebenso, daff der Blutstrom
durch sie verlangsamt wurde. Spiter, als die Nephritis ausgeheilt war
und der Patient sich erholt hatte, waren die Capillaren wieder schméler
und weniger gewunden, sowie der Blutstrom normal. WEgiss folgerte
hieraus, daB sich bei der fraglichen Krankheit eine entziindliche Ver-
dnderung im Capillarsystem, diffus im Kérper, eine Capillaritis vor-
findet. HauN wendet sich im gewissen Sinne gegen WEIss. Hamx
findet bei der akuten Nephritis eine Kontraktion des arteriellen Teils
der Capillarschlingen, dagegen eine Dilatation des vendsen, der auflerdem
gewunden sein soll. HauN stellt wie WEiss eine Verdnderung der
Strémungsverhiltnisse durch die Capillaren fest. Wahrend indessen
Weiss nur auf die verlangsamte Stromung hinweist, findet HAmN
abwechselnd eine verlangsamte und beschleunigte, ja, ,,schieBende®
Strémung. VorHARD scheint hierbei mit HAHN iibereinzustimmen.

Hanx sucht ferner aus diesen Capillarbefunden SchluBfolgerungen
iiber die Pathogenese der sog. Glomerulonephritis zu ziehen. Er
beschiftigt sich da in erster Linie mit dem Umstand, daB die Strémungs-
schnelligkeit wechselt. Seiner Ansicht nach kann die Ursache hierzu
nur funktionell, nicht anatomisch bedingt sein, und er meint die Erkli-
rung darin liegen zu sehen, daB 1. entweder die pricapillaren Gefifle
zusammengezogen werden und kein Blut hindurchlassen oder 2. daB
sowohl die Pricapillaren wie die Capillaren gleichzeitig zusammen-
gezogen werden. Die letztere Annahme hélt er nicht fiir notwendig;
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er scheint vielmehr zu der Ansicht hinzuneigen, dafl sich ein primérer
Spasmus in den pricapillaren GefiBen befinde, und daB dieses die Ur-
sache zu den bei der Capillaroskopie beobachteten Verdnderungen sei.
Eine Stiitze hierfiir findet er auch in VoLEARDS Lehre eines Priicapillar-
spasmus in den Vasa afferentia der Niere, ebenso wie in der bekannten
Tatsache, daB Nephritiker eine auffallnde Bleichheit der Haut aufweisen.

Die mit der Capillaroskopie bei der akuten Nephritis erhaltenen
Untersuchungsergebnisse waren demnach teilweise widersprechend.
SEcHER hat spiter der angewandten Untersuchungstechnik, der Ca-
pillaroskopie, eine eingehende Kritik gewidmet. Er stellt fest, daB
normalerweise das Aussehen der Capillaren unter dem Mikroskop in
hochstem Grade wechselt, und daB es daher unméglich ist, hieraus
SchluBfolgerungen zu ziehen. Unter anderem beruhen diese Unter-
schiede auf rein kosmetischen Verhéltnissen. Ein Mensch mit wohl-
gepflegten Nageln weist in der Regel kiirzere und dickere Capillar-
schlingen auf als eine Person, die ihrer Nageltoilette nicht die gleiche
Sorgfalt angedeihen 14B8t. Ein jeder kann sich sehr leicht davon iiber-
zeugen. Wenn man ndmlich am Mikroskop seine Capillarschlingen am
Nagelfalz studiert und dann den Falz an die Nagelwurzel schiebt —
die Manicure besteht ja teilweise aus solchem Verfahren — so sieht
man, wie die Capillaren auffallend verschlungen und verédndert werden.
Den gleichen Befund, wie ihn SECHER gemacht hat, hatte ich bereits
1918 Prof. v. ROMBERG vorgetragen, in dessen Klinik ich damals mit
Capillarstudien beschéiftigh war. Ich wies darauf hin, wie ein Mann
an dem einen Finger Capillarschlingen aufwies, die nach der WEiss chen
Ansicht auf akute Nephritis deuteten, an dem anderen solche, die
Arteriosklerose anzeigten, wihrend die eines dritten Fingers schlieBlich
gar keine- Krankheit vermuten lieBen.

Was ferner die Strémungsschnelligkeit durch die Capillaren aniangt,
80 sieht man, daB diese normalerweise hoéchst bedeutend wechselt.
Man findet bei vollig gesunden Menschen die Strémung in einem Ca-
pillargefi3 abwechselnd sehr hastig und sehr langsam, zeitweise voll-
sténdig stillstehend. Zuweilen sieht man ein Capillargefd88 verschwinden
und ein anderes an seiner Stelle auftauchen.

Um indessen die bei der Capillaroskopie sich ergebenden Bilder
villig verstehen zu kénnen, muB man die physiologischen Verhaltnisse
des Capillarsystems kennen, wie sie in den letzten Jahren durch die Ar-
beiten des Dinen KroeH wenigstens teilweise klargelegt worden sind.

KroeH zeigte zunichst, daB man auf der Schleimhaut der Frosch-
zunge durch mechanischen und chemischen Reiz die Capillaren zur
Erweiterung bringen kann. Seine Experimentvorrichtung war folgende:
Eine Froschzunge wurde iiber eine Glasplatte gebreitet und bei herauf-
fallendem Licht durch das Mikroskop betrachtet. Sofort nach dem
Ausbreiten der Zunge zeigte diese eine lebhafte rote Farbe, und der
Blutstrom war durch eine Menge Capillaren zu sehen. Nach einer Weile
wurde die Zunge bleich, und nur wenige Capillaren waren sichtbar.
Darauf wurde die Zunge ortlich mit einer Nadel gereizt, und der Blut-
strom kam in einer groflen Anzahl vorher unsichtbar gewesener Capil-
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laren wieder in Gang. Einige Minuten nach der Reizung verlangsamte
sich der Blutstrom durch die Capillaren wieder mehr und mehr, wihrend
die Capillaren schméler wurden, und schlieflich verschwand das Blut
vollstindig aus der Mehrzahl der Capillaren, und letztere wurden
unsichtbar. Durch chemischen Reiz mit mehreren verschiedenen
Stoffen konnte das gleiche Ergebnis erreicht werden. Diese Beob-
achtungen, die durch andere Versuche bestatigt wurden, zeigten also,
daB nur eine kleine Anzahl von Capillaren in z. B. der Froschzungen-
schleimhaut normalerweise fiir den Blutstrom gedffnet waren, daB
aber die tibrigen bei Bedarf gedffnet werden konnten. Durch Experi-
mente zeigte KrRooH spiter, daB das Offnen der Capillaren nicht durch
Erhéhung des Blutdrucks von den Arterien geschehen konnte, sondern
daB das Capillarsystem fiir dieses ihr Offnen und SchlieBen durch einen
besonderen, vom Arteriensystem unabhingigen Mechanismus geregelt
wurde.

Die Kenntnis dieser physiologischen Verhéltnisse beim Capillar-
system ist besonders wichtig. Sie erklart auch das Vorhandensein
wechselnder Bilder: zuweilen hastige, zuweilen langsame Stromung.
Sie erklirt, wie man zuweilen die Capillaren weit und mit Blutkérper-
chen gefiillt, dann wieder sehr schmal vorfindet, so dal die Blutkorper-
chen nacheinander langsam durch das Gefafl hindurchgehen.

Seit langer Zeit (von 1918 an) habe ich mich mit dem Studium der
capillarischen Verhéltnisse am Nagelfalz beim Menschen beschiftigt.
Ich will in diesem Zusammenhang die von mir gewonnenen Ergebnisse
vorlegen, da sie sich teilweise von dem, was WE1ss und seine Nachfolger
festgestellt haben, unterscheiden.

Bei vollig gesunden Menschen kann die Struktur der Capillaren
héchst verschieden sein, wie u. a. SECEER bemerkt hat. Die Capillaren
sind bei einer Anzahl Menschen langgestreckt und schmal, bei anderen
kurz und dick. Bei einigen sind sie gerade, bei anderen mehr oder
weniger gewunden; oft sieht man die von WEIss erwihnten Achter-
formen. Hier und dort gleichen die Formen Anastomosen zwischen
zwei Capillarschlingen. Daf sie solche nicht sind, soll spéter erlautert
werden. Der vendse Schenkel ist immer dicker und gewohnlich gewun-
dener als der arterielle, der sehr oft haarfein ist. Zuweilen ergeben sich
Bilder, die darauf deuten kénnen, daf ein venéser Schenkel Zuflufl
von verschiedenen arteriellen erhalt.

Beim menschlichen Nagelfalz findet man eine gewisse Anzahl Ca-
pillarschlingen bestandig wieder. Von Untersuchung zu Untersuchung
kann man sie wiederfinden und jede einzelne wahrend jahrelanger
Perioden wiedererkennen. Eine jede ist oft so charakteristisch, daf
man ihr einen Namen geben kénnte. Diese Capillaren mochte ich mit
»Hauptcapillaren bezeichnen (siehe Abb. 2a, b, ¢, d, e). Zwischen
diesen schimmert hier und dort ein Capillargefi hervor, das schon nach
einem Augenblick wieder verschwindet. Diese ,,Nebencapillaren‘
bleiben selten so lange sichtbar, dafi man sie z. B. genau abzeichnen
kann. Doch kann man gelegentlich einen lebhaften und starken Blut-
strom durch sie hindurchgehen sehen, worauf sie wieder verschwinden.
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Auch die Hauptcapillaren konnen einmal verschwinden, selten jedoch
ganz und gar. Dagegen kann man zuweilen wie eine peristaltische Woge?),
beginnend am Anfang des arteriellen Schenkels, durch sie hindurch-
gehen sehen, worauf die Blutstrémung gewohnlich lebhafter wird.
Sticht man mit einer Nadel auf die Haut, so bemerkt man eine bedeu-
tende Verinderung der Capillaren. Die Hauptcapillaren werden dick
und kréftig, die Nebencapillaren vollig sichtbar, und auflerdem sieht
man einige kleine feine Capillaren, die ich Reservecapillaren nennen
mochte. Die obenerwéhnten Anastomosebilder zeigen sich jetzt als
selbstdndige Capillare. Aus Abb. 3, die das gleiche Capillargebiet
wiedergibt, jedoch nach mechanischer Reizung mit einer Nadel, geht

Abb. 2 u. 3. Limbuscapillaren vor und nach mechanischem Reiz.

Néheres hervor. Eine grofiere Verdnderung in der Struktur der Capil-
laren, abgesehen davon, daB sie dicker werden, ergibt sich nicht nach
dieser mechanischen Reizung.

Es ist indessen offenbar, daB normalerweise in der Haut am mensch-
lichen Nagelfalz nicht so viele Capillaren leer stehen — oder nicht so
viele Reservecapillaren vorhanden sind —, wie es nach KrRoGH in der
Zungenschleinithaut beim Frosche zu sein scheint. Dies stimmt auch
mit dem KroGuschen Befund iiberein, da er darauf hingewiesen hat,
daB die Capillaren in der Schwimmbaut des Frosches tatsichlich alle
offen stehen.

Seit langem habe ich auch nach typischen Verinderungen in den
Capillaren bei akuter Glomerulonephritis gesucht, solche aber nicht
feststellen kénnen. Doch meine ich gefunden zu haben, daf die
Capillaren wihrend des akuten Stadiums oft zahlreicher und gern
etwas dicker sind als nach Erholung des Pat. Eine AuBerung hier-
iiber wage ich indessen nicht zu tun.

Die mit groSen Hoffnungen von der Tiibinger Schule unter
MULLER- WEISs ins Leben gerufene Capillaroskopie scheint also keine
sichere Stiitze fiir die primére Lokalisation der sog. Glomerulonephritis
im Capillarsystem des ganzen Kérpers geben zu kénnen.

1) Solche peristaltische Woge hat auch PRIBRAM beschrieben. Miinch. med.
‘Wochenschr. 1920.
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2. Odemstudien bei sog. akuter Glomerulonephritis.

Stérkere Beweiskraft hierfiir diirfte man indessen den in den letzten
Jahren betriebenen Odemstudien zuschreiben kénnen. Dies gilt im
besonderen den Erfahrungen, die BECEMANN aus der Klinik v. Rom-
BERGS in Miinchen vorgelegt hat, und die als wichtig bezeichnet werden
kénnen. Unter anderem hat er den EiweiBgehalt in der Odemfliissigkeit
bei verschiedenen Formen von Odem untersucht und dabei den Nach-
weis erbracht, daf der Eiweifigehalt bei Nephrose entsprechend den
Angaben VOLHARDS gering, unter 0,19/, und bei Glomerulonephritis
hoch, iiber 19/, ist. BEOKMANN betont, dafl unzerteiltes Eiweiimolekiil
nicht durch die Capillarwénde dringen kénnte, und will aus obenerwéhn-
tem Befund die SchluBfolgerung ziehen, daf} die Capillarwéinde im Kérper
bei akuter Glomerulonephritis auf irgendeine Art diffus beschédigt sind.
Er verweist auch auf den bekannten Umstand, daB die inflammatorischen
Exsudate zum Unterschied von den Transsudaten eiweiBireich sind und
will ex analogia daraus schlieBen, daB wir es bei der akuten Glomerulo-
nephritis méglicherweise mit einer diffusen inflammatorischen Capil-
laritis zu tun haben.

Diese Ergebnisse BECKMANNS miissen in der Beleuchtung gesehen
werden, wie gewisse Untersuchungen von DALE und LAipnow sowie
KRroGH sie schaffen kénnen.

DALE und seine Mitarbeiter zeigten, daB Histamin, ebenso wie ein
Teil anderer Stoffe, die Capillaren erweitern. DALE und LampLow
stellten auch fest, daB innerhalb des Gebiets einer Capillarerweiterung
Odem entsteht. Die Frage ist dann von KrocH und seinen Mitarbeitern
aufgenommen worden. KroeH fand, daB, wenn Urethan — ein Stoff,
der, ohne auf die Arterien zu wirken, Erweiterung der Capillaren ver-
ursacht — iiber einem Capillargefi3 angebracht wird, dessen Winde
vollstéindig schlaff werden, und er beschreibt, wie die Capillaren stufen-
weise mehr und mehr von einem schmalen Arterienzweig erfiillt werden,
durch welchen die Blutkérperchen eben noch hindurchgehen koénnen.
Das Capillargefi wird immer mehr ausgedehnt und kann einen Durch-
messer bis zu 50 4 bekommen. In dem Capillargefill entwickelt sich
allmihlich vollstindige Stase, und es wird von dicht zusammengepackten
Blutkérperchen erfiillt. Man gewinnt, sagt KroGH, den Eindruck, daB
die Capillarwiinde fiir die Blutfliissigkeit durchdringbar werden, wihrend
die Blutkérperchen zuriickgehalten werden.

Nach der allgemeinen Auffassung sollen die Capillarwéinde fiir
Wasser und Krystalloide durchdringbar, fiir Kolloide dagegen undurch-
dringbar sein. Da sich die Durchdringbarkeitsverhaltnisse bei der Ca-
pillarerweiterung zu #ndern schienen, priiften Krocr und HARROP die
Durchdringlichkeit einiger verschieden groBer kolloidaler Teilchen bei
normal kontrahierten und stark erweiterten Capillaren. Es ergab sich,
daB gewisse Stoffe, wie Vitalrot und Stérke, von normal kontrahierten
Capillaren zuriickgehalten, von dilatierten hingegen durchgelassen
wurden, und zwar unabhingig davon, ob die Dilatation durch Urethan
oder durch nervose Reizung verursacht worden war. Tuschteilchen
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dagegen konnten nicht einmal durch erweiterte Capillaren hindurch-
dringen.

BeckmMANNS erwéhnte Untersuchung scheint also fiir eine diffuse
Capillaraffektion bei der sog. akuten Glomerulonephritis zu sprechen.
Der Schaden braucht indessen nur in einer Capillarerweiterung zu
bestehen.

Fiir die extrarenale Genese des Glomerulonephritisédems sprechen
auch Untersuchungen von NoNNENBRUCH. Er hat, wie VOLHARD und
KELLER bei der Nephrose, bei mehreren Fillen akuter Glomerulonephritis
mit vorhandener Odembildung eine erhhte Menge roter Blutkorperchen
im Blute gefunden, was seiner Ansicht nach fiir eine Eindickung des
Blutes spricht, weil die Blutfliissigkeit im Gewebe gebunden wird. Wire
die primére Ursache zur Odembildung mangelnde Wasseraussonderung
der Nieren, so miiBite statt dessen das Blut mehr verdiinnt werden.

3. Messung des Capillardruckes nach Kyrin

Seit 1918 habe ich mich damit beschaftigt, das Verhalten des Blut-
druckes im Capillarsystem zu erforschen zu suchen, und zwar besonders
bei den Zustéinden von Hypertonie, die gewissen Formen des Morbus
Brighti folgen. Da erforderliche MeBvorrichtungen hierzu fehlten, wurde
meine erste Aufgabe, einen fiir klinischen Capillardruckstudien geeigneten
Apparat zu konstruieren. Nach Erreichung dieses Ziels (siehe friihere
Arbeiten) habe ich mit diesem Apparat eine grofiere Anzahl Messungen
des Druckes bei verschiedenen Zustéinden von Hypertonie und besonders
bei akuter Glomerulonephritis und benigner Nephrosklerose ausgefiihrt.

Ehe ich hieriiber Bericht erstatte, méchte ich mit einigen Worten
bezeichnen, wo im GefdBsystem der Blutdruck gemessen wird. Die
Vorrichtung und Technik sind schon im Zentralbl. f. inn. Med. 1921,
Nr. 40 beschrieben worden.

Durch diese Methodik haben wir einen genauen Druckwert fir
die Kompression eines gewissen GefdBabschnittes erhalten. Es gilt nun
zu entscheiden, wo im GefaBsystem dieser Druck sich unter physio-
logischen Verhiltnissen vorfindet.

Es ist natiirlich, dal der Druck, der Kompression eines GefiBes
bewirkt, stirker als der Druck sein muB, welcher tatsichlich im Gefas
ist. Werden die Capillaren komprimiert, so mufl der Druck, der der
Kompression entspricht, groBer sein als der Druck in den Capillaren.
In einer Capillarschlinge muBl der Druck bei der Ausmiindungsstelle in
die Vene geringer sein als in der Ubergangsstelle zwischen Capillargefi3
und Arterie. Wird die ganze Schlinge dem gleichen Druck ausgesetzt,
80 wird natiirlich zuerst der an die Vene grenzende Teil der Capillaren
komprimiert. Bei dieser Kompression wird das Blut nach der Stelle
des geringsten Widerstandes zu, also nach der Vene zu, herausgedriickt.
Bei erhohtem Druck muf das zuriickgebliebene Blut in den Capillaren
nach den Arterien zu getrieben werden, da der AbfluB nach den Venen
bereits geschlossen ist. Hierbei mu8 indessen der Blutdruck in den
Arterien iiberwunden werden. Aus nebenstehender Zeichnung?) einiger

1) Die Zeichnung wird hier nicht mitgenommen.
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Capillaren und einer Arterie geht dieses Verhiltnis deutlicher hervor.
Wenn das Blut aus der Capillare & herausgedriickt wird, so mu8} der
Druck in @; zunichst tiberwunden werden. Durch die iibrigen Capil-
laren wird dabei, da der Druck in a, erhoht ist, mehr Blut als friither
herausgepreBt. Sind dagegen alle von a, ausgehenden Capillaren kom-
primiert worden, so kann die Steigerung in @, nicht auf diese Art kom-
pensiert werden. Dann mul} die Drucksteigerung sich bis b, fortsetzen,
um dort vermittels einer erh6hten AbfluBméglichkeit durch a, und a,
kompensiert zu werden. Kann indessen auch hier die AbfluBméglichkeit
nicht in geniigendem MaBe vergréBert werden, so mufl die Steigerung
bis ¢, fortgefithrt werden. Der gemessene Druck wird also davon ab-
hangig, wieviele Capillaren komprimiert werden, und der gemessene Druck
entspricht dem Druck, der wahrscheinlich in der Arterie zu finden ist, die
dicht iiber derjenigen liegt, die das komprimierte Capillargebiet versorgt.

Diese kleine theoretische Spekulation entspricht indessen auch nicht
vollkommen-den Verhéltnissen in der Haut. Die Capillarschlingen gehen,
wie SPALTEHOLZ gezeigt hat, nicht parallel mit dem AuBern der Haut,
sondern sie kommen von den tieferliegenden kleinen Arterien nach der
Haut herauf, um als venose Capillarschlinge wieder zu den kleinen
Venen zur Tiefe zu gehen. Der Druck bei der Capillardruckbestimmung
nach meinem Apparat wird daher nicht nach diesem einfachen, von
mir skizzierten Schema wirken. Wahrscheinlich wird nicht die ganze
Capillarschlinge dem gleichen Druck ausgesetzt, da ja ein Teil von ihr
tiefer, ein anderer mehr nach auflen liegt.

Ich wollte indessen mehr hervorheben, da ich mich der Schwierig-
keit nicht verschloB, zu entscheiden, wo im Gefalisystem der Druck
zu finden ist, der der Kompression der Capillaren entspricht, obgleich er
irgendwo oberhalb des komprimierten Capillarsystemgebiets liegen diirfte.

Bei Messungen mit dem von mir konstruierten Apparat wird der
Druck auf eine Hautfliche ausgeiibt, die einige wenige Quadratmilli-
meter umfafit. Der Arterienzweig, der ein so kleines Gebiet versorgt,
muB zu den kleinsten Arterien gehéren; es ist aber unmdoglich zu bestim-
men, zu welcher Klasse. Wir kénnen uns also nicht mit Sicherheit
dariiber duBern, in welchem GefiBabschnitt der Druck vorhanden ist,
der dem Druck fir die Kompression der Capillaren entspricht. Wahr-
scheinlich diirfte er jedoch in den kleinen Arterien liegen, die den Capil-
laren nachst voraufgehen, in den précapillaren Arterienzweigen. Ihn
mit Capillardruck zu bezeichnen, kann unrecht erscheinen, er sollte viel-
leicht eher Pracapillardruck heiflen. Indessen ist der Druck, der in
einem gewissen GefdBabschnitt vorhanden ist, von dem Widerstande
abhingig, der sich unterhalb dieses Abschnittes befindet. Der préi-
capillare Druck ist daher u. a. abhingig von dem Widerstand in den
Capillaren.

Ich habe sehr lange geschwankt, welcher Name als geeignet zu
wiihlen sei, Capillardruck oder Pricapillardruck. Meint man mit Capil-
lardruck den wirklichen Druck des Blutes in den Capillaren, dann ist
der Capillardruck nicht gemessen worden. Er diirfte dann auch, wenig-
stens mit den derzeitigen technischen Hilfsmitteln, unméglich zu messen
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sein, Meint man indessen mit Capillardruck jenen Druck, der zur Kompres-
sion der Capillaren erforderlich ist, soist es gerade der von mir gemessene.

Ich habe diesen Capillardruck zunichst bei einer Anzahl — iiber
100 — gesunden Personen gemessen. Dabei stellte ich ein Schwanken
der physiologischen Werte zwischen 100—200 mm H,0 fest. Das
stimmt auch wohl mit den Kraussschen Messungen iiberein. LJuNc-
DAHL und AHLGREN erhielten mit meinem Apparat bei 420 Einzel-
ablesungen bei Gesunden folgende Ziffern: 172 Werte unter 100 mm H,0,
221 zwischen 100—200 mm H,0, sowie 27 iiber 200 mm H,0. SrcHER hat
bei 29 gesunden Personen Werte zwischen 110—210 mm H,O erhalten.
ScHONFELDER hat die gleichen physiologischen Werte wie ich selbst
gefunden.

Bei der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis dagegen sind die
Capillardruckwerte abnorm hoch; beim akuten Stadium sehr oft iiber
500 mm H,O. Bei den leichteren Fiallen scheint die Steigerung des
Capillardruckes, in mm Hg berechnet, der arteriellen systolischen Blut-
drucksteigerung zu entsprechen; bei den schwereren Fillen dagegen
mit hochgradiger Blutdrucksteigerung ist die arterielle Steigerung groSer
als die Steigerung des Capillardruckes. Bei sog. benigner Nephrosklerose
ist der Capillardruck normal, soweit nicht eine Herzinkompensation
mit Stase vorhanden ist. Verhalt es sich so, dann ist der Capillardruck
etwas erhoht.

Veranlaf3t durch diese Untersuchungsergebnisse, die durch SECHERS
Nachuntersuchungen bestitigt worden sind, habe ich die Hypertonie
in zwei verschiedene Gruppen eingeteilt, eine reine Arterienhyper-
tonie (bei benigner Nephrosklerose) und eine Form von Blutdrucksteige-
rung mit gleichzeitiger Steigerung des Capillardruckes (bei akuter Glo-
merulonephritis) — hierfiir habe ich die Bezeichnung Capillarhyper-
tonie vorgeschlagen.

Welche krankhaften Verinderungen im Gefiafisystem die letzt-
genannte Form von Hypertonie verursacht, kann noch nicht entschieden
werden. Dies um so weniger, als man noch nicht mit Bestimmtheit
angeben kann, in welchem GefiBabschnitt der von mir Capillardruck
genannte Druck gemessen wird. Mit voller Sicherheit dagegen
kann .man sagen, daf entweder in den Capillaren oder in
den Kleinarterien — oder an beiden Stellen — krankhafte
Verinderungen zu finden sein miissen, welche die patholo-
gischen Druckverhiltnisse, die bei sog. akuter diffuser Glo-
merulonephritis, nachgewiesen worden sind, hervorrufen.
Die vorher erwihnten Ergebnisse von BrckMaNNs Odemstudien und
KrogHs capillarphysiologischen Untersuchungen stiitzen indessen die
Annahme, daB Capillarverinderungen die Ursache sein kénnen.

4. Welche Symptome treten bei sog. akuter Glomerulonephritis am
friihesten auf?

Wenn man demnach, wie aus obenstehendem hervorgeht, es als

wahrscheinlich betrachten kann, da8 bei sog. akuter Glomerulonephritis

GefaBaffektionen diffus im ganzen Kérper vorhanden sind, so tritt
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darauf die Frage naher: In welchem Zusammenhange stehen diese
GefaBaffektionen bei dieser Krankheit zu den unzweifelhaft vorhandenen
Nierenschiaden ¢ Ist die angemommene GefiBaffektion (der Capillar-
schaden) sekundér zum Nierenschaden, oder ist sie eine Parallelerschei-
nung zu diesem, oder am Ende primér ?

Zur Beantwortung dieser Frage miissen wir erforschen, welche
Symptome bei der fraglichen Krankheit zuerst auftreten. Die frithesten
Krankheitssymptome diirften wahrscheinlich auf die primére Lokali-
sation der Krankheit hinweisen.

NonnenBRUCH erwihnt 1916, er habe Fille akuter Kriegsnephritis
angetroffen, bei dem Eiweifl im Urin entweder ganz fehlte oder nur ver-
streut auftrat. Die Diagnose wurde durch das Vorkommen von Hyper-
tonie und Odem gesichert. In anderen Fillen hat er feststellen kénnen,
wie erst, nachdem Odem und Hypertonie einige Tage vorhanden gewesen
waren, Albumin und rote Blutkérperchen im Urin aufgetreten sind.
C. MtrLER (Kristiania) hat ebenso 1917 von einem solchen Fall berichtet.
VorEARD erwihnt auch, daB die Steigerung des Blutdruckes und Odems
oft vor Albuminurien auftreten konnen. NONNENBRUCH berichtet sogar
von einem Fall von Nephritis mit Blutdrucksteigerung bis zu 170 mm Hg,
Odem, sowie nach einigen Tagen Beobachtung von einem urdmischen
Anfall, ohne da8 jemals EiweiB im Urin aufgetreten war. Uber einen
solchen Fall kann auch ich berichten. Er betrifft einen 12—13jahrigen
Knaben, der wegen Verdachts auf Meningitis in die Ohrenabteilung des
SasrerENschen Krankenhauses eingeliefert worden war. Er war an
Krampfanfillen, Umnachtung und Kopfschmerzen erkrankt. Albumin
fehlte im Urin. Lumbalpunktion ergab eine Drucksteigerung, im iibrigen
aber vollig normale Verhéltnisse. Nach mehreren Tagen traten Eiweil3
und rote Blutkérperchen im Urin auf, wodurch die Diagnose gesichert
wurde. Patient wurde gesund.

Aus diesen verstreuten Mitteilungen geht hervor, daf Blutdruck-
steigerung und Odem, die peripheren Symptome bei Glomerulo-
nephritis, wie ich sie in anderem Zusammenhang nannte, zeitiger auf-
treten kénnen als die Urinsymptome. Konsequentere Untersuchungen
zwecks Feststellung, ob diese peripbheren Symptome in der Regel vorauf-
gehen, habe ich im Zusammenhang mit den Capillardruckstudien vor-
genommen, iiber die ich vor 2 Jahren berichtete. Nachdem ich durch
diese Untersuchungen gefunden hatte, dal eine Steigerung des capillaren
Kompressionsdruckes auf die arterielle Blutdrucksteigerung bei akuter
Glomerulonephritis folgt, im Gegensatz zur Blutdrucksteigerung bei
sog. benigner Nephrosklerose, auf welche eine solche Capillardruck-
steigerung nicht folgt, wollte ich erforschen, wann wahrend des Ent-
stehens der Scharlachnephritis blutdrucksteigernde Momente auf-
zutreten begannen. Ich stellte da fest, dafl die Capillardrucksteigerung
ungefahr 4—7 Tage vor den Urinsymptomen von Glomerulonephritis
begannen. Mein Material war indessen zu gering, um sichere Schliisse
zuzulassen. Spater hat Dr. LunDBERG am Stockholmer Epidemie-
krankenhaus das Untersuchungsergebnis eines gréBeren Materials kon-
statiert, indem er zeigte, daBl arterielle Blutdrucksteigerung den Nieren-
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symptomen vorhergeht. Die von mir beabsichtigte Nachuntersuchung
habe ich infolge der Forschungen LUNDBERGS nicht ausgefiihrt. :

Spiter habe ich jedoch eine nicht unbedeutende Anzahl Fille von
Angina tonsillaris mit téaglichen Messungen des (arteriellen) Blutdruckes
verfolgt, um zu sehen, ob auch die Anginanephritis ein Vorstadium von
Blutdrucksteigerung hat, ehe die Urinsymptome (Albumin, Zylinder
und rote Blutkorperchen) erscheinen. Nur in zwei Féllen trat eine Glo-
merulonehpritis auf, beide Male sehr leicht. In diesen beiden Fillen
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Abb. 4 u. 5. FBlutdrucksteigerung im prinephritischen Stadium.

ging indessen eine arterielle Blutdrucksteigerung voran, die bis zu unge-
fahr 25 mm Hg fiber dem Normalwert des Patienten betrug und 3 bis
4 Tage vor dem Auftreten der Nierensymptome begann. Ich zeige in
Abb. 4 bis 5 die Blutdruckkurven dieser beiden Fille. Bei einem Fall
akuter Glomerulonephritis, der im Krankenhaus behandelt wurde und
der sich im Stadium der Rekonvaleszenz mit normalen Blutdruckwerten
und keinen Nierensymptomen befand, konnte ich feststellen, da8 auch
bei Rezidiv im Zusammenhang mit einer Angina die Blutdrucksteige-
rung den Nierensymptomen voranging.

In Abb. 6 veranschauliche ich die Blutdruckkurve dieses Falls.

Es ergibt sich also, daB die peripheren Symptome bei der sog. akuten
Glomerulonephritis, Steigerung des Blutdruckes und Odem, nicht nur
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Abb. 6. Blutdrucksteigerung im pranephritischen Stadium bei Rezidiv nach
Angina tonsillaris.

den Urinsymptomen voraufgehen kénnen, sondern sogar oft, ja viel-
leicht in der Regel die frithesten Symptome zu sein scheinen. Wenigstens
sah ich bei den Féllen von Scharlach und Angina, die ich in dieser Hin-
sicht beobachtet habe, nie Albuminurien zeitiger erscheinen als die
Blutdrucksteigerung. Durch BEcEMANNS und NONNENBRUCHS oben-
erwihnte Arbeiten wird auch die Auffassung VOLHARDS bestatigt, daB
das Odem bei der fraglichen Krankheit wahrscheinlich als extrarenal
bedingt angesehen werden muB.
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5. Der Zusammenhang zwischen Hypertonie und Nierenschaden.

In welchem Zusammenhang die Hypertonie zum Nierenschaden
steht, diirfte z. Zt. schwer zu entscheiden sein. In der letzten Zeit haben
sich Stimmen fiir die Annahme erhoben, da8 die Hypertonie wenigstens
bei einem Teil sog. Nierenkrankheiten nicht renal bedingt sei. Ohne in
diesem Zusammenhang den jetzigen Standpunkt der Hypertoniefrage
eingehend darlegen zu wollen, halte ich es doch fiir die Beantwortung
der Frage, die der Gegenstand dieser Arbeit ist, notwendig, in gewisser
Hinsicht {iber einen Teil der Forschungen zu berichten, die unser Wissen
auf die jetzige Stellung vorwirts gebracht haben.

Wie wir wissen, ging die TRAUBE-CoENHEEIMsche Theorie fir die
Erklarung der Blutdrucksteigerung bei Nierenkrankheit davon aus,
daB ein erhohter Zirkulationswiderstand in den Nierengefaflen durch
Krankheit entstehe, dessen Folge eine Steigerung des arteriellen Blut-
druckes war. Gegen diese Theorie wandte KATZENSTEIN ein, daB eine
vollige Unterbindung der Nierenarterien nicht Blutdrucksteigerung ver-
anlasse. SENATOR zeigte auch, daBl eine Embolie der kleinen Nierengefi e
durch Einspritzung von Paraffin keine Blutdrucksteigerung in der Aorta
veranlaBte. Hiermit fiel die TRAUBE - CornaEIM sche Theorie, und man
muBte zur Erklirung der Hypertonie einen erhohten Widerstand diffus
in der ganzen GefiBbahn annehmen.

Auch die alte Auffassung, daB die Blutdrucksteigerung durch ana-
tomische Verdnderungen in den Gefidfien hervorgerufen werde, hat sich
als falsch erwiesen. EvALD konnte in einer groBen Untersuchungsreihe
keine Zeichen degenerativer oder chronisch inflammatorischer Verénde-
rungen der kleinen Arterien bei Hypertonie feststellen. CoENHEIM sah
in typischen Fillen von Schrumpfniere weder in den grofien noch in den
kleinen Arterien bemerkenswerte Verinderungen der GefédBiwande.
Mownakow fand zuweilen bedeutende arteriosklerotische Verdnderungen
in den Nierengefilen bei Fillen ohne und vermifite solche bei Fallen
mit Hypertonie.

Wihrend des letzten Jahres habe ich selbst (KyrLiN) gezeigt, dafl
die Blutdrucksteigerung bei genuiner Schrumpfniere vor allem durch
eine Variabilitit gekennzeichnet wird, die wahrend einiger Stunden bis
zu 75 mm Hg betragen kann. Unabhéngig von mir haben etwas spater
C. MiLLER (Kristiania) und FABRENRAMP die gleichen Untersuchungs-
ergebnisse vorgelegt. Diese Labilitit des Blutdruckes spricht bestimmt
dagegen, daB anatomische GefaBverinderungen die Hypertonie verur-
sacht haben.

Schon seit langem hatte man sich auch gedacht, die Hypertonie
kénnte durch chemische Einwirkung von durch die kranken Nieren
retinierten schadlichen Abfallsprodukten verursacht werden. Durch
Feststellung der Reststickstofferhohung im Blut, die auf die Nieren-
insuffizienz folgt, erhielt man eine gewisse Stiitze hierfiir. Es zeigte
sich indessen, daB die benigne Nephrosklerose, die mit hochgradiger
Hypertonie verlief, keine Erh6hung der Reststickstoffmenge gab. Spiter
ist allerdings durch das AmMBARDsche Verfahren bewiesen worden, daf
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eine gewisse Insuffizienz fir Aussonderung stickstoffhaltiger Stoff-
umsatzprodukte auch ohne Erhohung des Reststickstoffes im Blut
bestehen kann. Aber andererseits berichtet GuaceENHEIMER, daB bei
einer groBen Anzahl Fille sog. benigner Nephrosklerose (Schrumpfniere)
— GUGGENHEIMER gibt 41,1°/, (30 von 73) der von ihm untersuchten
an — eine Erh6hung der AmBARDschen Konstante nicht festgestellt
werden konnte. Nicht einmal mit dieser besonders verfeinerten kli-
nischen Untersuchungsmethode konnte also eine Stiitze fiir die Annahme
gewonnen werden, daBl Retention von Stoffumsatzprodukten die Blut-
drucksteigerung bei der genuinen Schrumpfniere verursachte.

VoruaRD, der das Unhaltbare in der obenerwihnten Theorie durch-
aus eingesehen hat, hat die Hypertonie als eine Folge einer gewissen
Art Schaden in den Nieren erkliren wollen, wodurch ein Reflex aus-
geldst und ein diffuser Gefallspasmus verursacht werden sollte. Gege-
benenfalls sollte dieser Mechanismus durch die Nebennieren vermittelt
werden, welche durch erhdhte Adrenalinaussonderung das GefiaBsystem
beeinflussen und die Hypertonie hervorrufen koénnten. Er fiihrte als
denkbare Stiitze hierfiir an, dafl KRETSCHMER bei der akuten Nephritis
eine Erhohung des Adrenalingehaltes im Blutserum gefunden habe, sowie
daf Re1cHER bei Wiederholung des SreGELschen Tierversuches gleich-
falls eine solche AdrenalinerhShung festgestellt habe. Dem entgegen
stehen indessen Untersuchungen von SOHLAYER, der bei Nephritikern
mit Hypertonie keine Hyperadrenindmie hat feststellen konnen.

Da die Methodik fiir das Feststellen von Adrenalin schwer und, wie
es scheint, unsicher ist, habe ich, so sehr die Frage mich auch inter-
essiert, mich nicht mit selbstdndigen Untersuchungen hieriiber beschéf-
tigt. Ich habe indessen auf eine andere indirekte Art eine Auffassung
von dem eventuellen Vorkommen von Hyperadreninimie bei akuter
Nephritis mit Hypertonie zu erhalten versucht. Bekanntlich verursacht
eine Adrenalinerh6hung (wie Einspritzung von Adrenalin) eine Hyvper-
glykédmie. Ich suchte mich davon zu iiberzeugen, ob eine solche Er-
héhung des Zuckergehaltes im Blute bei Fillen akuter Nephritis mit
Hypertonie festgestellt werden konnte. Mein Material ist gering; es
umfalt nur 5 Fille, diese haben indessen eine bedeutende Drucksteige-
rung aufgewiesen. In keinem Falle hat jedoch der Zuckergehalt des
Blutes 0,10 iiberschritten; er war also normal. Die Untersuchungen
sprechen gegen Hyperadrenalindmie bei akuter Nephritis.

VoLEARD scheint am meisten geneigt zu sein, eine funktionelle oder
organische ,,Drosselung® in den kleinen Nierenarterien als das ver-
ursachende Moment zu dem diffusen GefaBspasmus, das die Blutdruck-
steigerung ergibt, anzunehmen.

Ich will diese Theorie auf Grund einiger Erfahrungen, die ich wihrend
der letzten Jahre beim Studium der sog. akuten Glomerulonephritis
gemacht habe, niher betrachten.

VoLrARD sagt: ,,Es kann aber gar keinem Zweifel unterliegen, daB
die Blutdrucksteigerung bei der akuten Nephritis schon zu einer Zeit
einsetzt — wo von Niereninsuffizienz und Stickstoffretention noch keine
Rede ist.“

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 4
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Durch NoNNENBRUCHS, MULLERS und VoLEARDS Erwihnung spo-
radischer Fille von Glomerulonephritis mit Blutdrucksteigerung vor
den Nierensymptomen wurde schon dargelegt, wie zeitig die Hypertonie
auftreten kann. Durch LuNDBERGS und meine konsequenten Unter-
suchungen erfahren wir, daBl sogar in der Regel die Blutdrucksteigerung
das frithere Symptom ist. Ja, ich selbst habe bei meinem leider wohl
geringen Material nicht einmal gesehen, dal die Nierensymptome zeitiger
kamen. Dagegen beobachtete ich in einzelnen Fillen, daBl eine leichte
Blutdrucksteigerung entstand, einige Tage anhielt und dann verschwand,
ohne dafl Albuminurie auftrat.

Dieser Umstand ist VOoLHARD bereits klar, wie aus oben wieder-
gegebener Stelle hervorgeht, aber er nimmt doch eine primére ,,Drosse-
lung* in den kleinen Nierengeféllen an.

Wiirde man nun VorLHEARDS Annahme folgen, so milte man sich
also den Verlauf wie folgt denken:

Nach einer akuten Infektionskrankheit, z. B. Angina tonsillaris,
entsteht auf eine uns noch nicht bekannte Art eine Drosselung in den
kleinen Nierenarterien. Hierdurch wird auf reflektorischem Wege ein
diffuser GefiBspasmus im ganzen Korper hervorgerufen, mit dem
gleichzeitig ein durch diffuse Capillaraffektion (siehe BECKMANNS
Untersuchungen) verursachtes Odem entsteht. Einige Tage, zuweilen
auch eine Woche spiter, entsteht in den Nieren die Veréinderung, die
Albumin-, Zylinder- und Hématurie ergibt.

Aber nach VoLHARD ist das Primére nach wie vor diese angenommene
,,Drosselung® in den Nierenarterien.

Ich habe in einem Aufsatz friiher bemerkt, daB es wahrscheinlicher
sein diirfte, daB schidliche Stoffe, die von dem Ort der Infektion, in
meinem Beispiel von den Tonsillen, resorbiert werden, diffus im Kérper
eine Capillaraffektion, gegebenenfalls plus Arteriolikontraktion ver-
ursachen, wodurch ein diffuser GefiBschaden entstehen wiirde. Durch
diesen diffusen GefaBschaden entstehen sowohl Odem wie auch Blut-
drucksteigerung. Gleichzeitig hiermit entstehen in den Nierengeweben
dieselben Verinderungen wie in den anderen Geweben des Korpers.
Wir erhalten auch hier eiweiBreiches Odem (Albuminurien) usw. Fiir
eine solche koordinierte Affektion der Nieren und des Korpergewebes
im {ibrigen haben sich frither verschiedene Verfasser ausgesprochen
(ScHLAYER, MoxNarov, HamN, Weiss, TOPFER, NONNENBRUCH).

Nehmen wir indessen fiir einen Augenblick an, VoLHARDS Theorie
von der Drosselung in den kleinen Nierengefiflen als primére Ursache
zur Blutdrucksteigerung sei richtig. VOLHARD bemerkt, daf ,,die Blut-
drucksteigerung denjenigen Nierenerkrankungen eigen ist, bei welchen
dem Blutstrom in der Niere ein abnormer Widerstand erwichst®. Diese
,»Drosselung® der Arterien soll also laut VoLEARD ein Hindernis verur-
sachen. VOLHARD sagt auch, daf ,,die Blutdrucksteigerung nur fiir eine
Schiadigung der von der Zirkulation abhéingigen Funktion der Wasser-
abscheidung kompensatorisch eintreten kénne“. — Man mdéchte da
also annehmen, daB, wire VoLEARDS Theorie richtig, eine Blutdruck-
steigerung so lange bestehen bleiben sollte, wie die ,,Drosselung‘‘ besteht ;
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wenigstens eine so bedeutende ,,Drosse-

lung®, daB so starker Widerstand in den

Nierengefiaflen entsteht, dafl die Wasser-

aussonderung dadurch leidet. DaB dies
jedoch nicht zutrifft, geht aus folgendem

Fall hervor, iiber den ich bereits friiher
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Kurve Abb. 7.
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rote Blutkérperchen vor. Blutdruck bei
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bis 135 zu stehen. Die Funktionsproben

am 22. I. geben folgende Werte:

Menge Sp.V. NaCl

Abb. 7. Glomerulonephritis acuta (schwerer Fall).
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Am 1.1II. werden neue Funktionsproben gemacht, bei denen sich fol-
gende Werte ergeben:

Menge Sp. V. NaCl
6 Uhr vorm. . . . . 900 1,008 2,1
7 . v Ce 75 1,011 2,2
8 " e 80 1,010 2,4
9 . .. 1001 g35 1,009 2.3
10 ,, » e e 85[ 1,010 2,3
o, . ... 70 1,010 2.3
1 ,, nachm. . . . . 150 1,011 3,1
4 " e e 200 1,011 2,2
T o e 250 1,011 2,5
7 , vorm. . . . . 1000 1,011 2,3

2910

Hier bleibt eine bedeutende Beeintrichtigung der Wasseraussonde-
rungsféhigkeit der Nieren bestehen. Diese sollte nach VorLEARD auf
eine Drosselung in den Glomeruli hindeuten. Aber der 14 Tage frither
ausgeloste Reflex wird nun nicht linger ausgelést. Kann wohl eine
Krankheit, die 2 Wochen frither einen Nierenreflex ausloste, jetzt
plotzlich ihren Charakter verindert haben? Sollte die ,Drosselung*
aufgehort haben und von irgendeinem anderen hochgradigen Nieren-
schaden, der Isosthenurie veranlaBt, ersetzt worden sein?)?

Nach dergleichen Féallen scheint es unméglich zu sein, diese Theorie
VoruARDS anzuerkennen; und ich wiirde mehr gleiche Falle vorlegen
kénnen.

Es scheint auch, als ob VormARD selbst jetzt geneigter wire, zu
meiner Auffassung iiberzugehen, dafl die diffuse GefaBaffektion primir
sei. Er schreibt nimlich in einem Briefe an mich: ,,Es ist doch immerhin
sehr merkwirdig, daf auch ganz andersartige Nierenkrankheiten wie
die pyelitische Schrumpfniere, die Harnstauung, ja sogar die Cysten-
niere (auch ohne Niereninsuffizienz) zu Blutdrucksteigerung fiihren.
Das macht es mir so schwer, die Niere ganz als Ursache der Hypertonie
auszuschalten, so sehr mir der primére Angiospasmus passen
wiirde fiir die akute Glomerulonephritis.”

Es ist indessen durchaus nicht zutreffend, da8 pyelitische Schrumpf-
niere usw. immer zu Hypertonie fiilhren. So erwéhnt z. B. BrRux 1919
5 Talle von Urdmie mit normalen Blutdruckwerten bei gleichzeitig er-
héhtem Reststickstoffwertim Blute. Von diesem waren 2 Fille pyelitische
Schrumpfniere 2 Fille Amyloidniere und 1Fall Nierentuberkulose. BERG-
STRAND beschreibt 1921 einen Fall von Niereninsuffizienz mit Reststick-
stofferh6hung und normalem Blutdruck, der schlieBlich mit Urdmie ge-
endet hat. Pathologisch-anatomische Diagnose: Anasarca, Aplasia renis
sinistri, Dystopia renis dextri, Cystopyelitis purulenta, Nephrocirrhosis.
Selbst will ich iiber 3 solche Fille berichten.

1) In diesem Zusammenhang méchte ich auch kurz iiber einen anderen Fall
akuter Glomerulonephritis berichten, welchen ich spiter, als diese Arbeit fertig war,
zu behandeln hatte. Bei der Einlieferung ins Krankenhaus war der Blutdruck
bedeutend gesteigert; einige Monate spéter dagegen auf normale Werte gesunken.
Der Pat. starb an Urdmie (Rest-N 124) ohne Blutdrucksteigerung ungefihr 6 Mo-

nate nach der Einlieferung.
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Der erste dieser Fille betrifft einen -49jihrigen Mann. Soll nach
eigenen Angaben bis 3 Wochen vor Einlieferung ins Krankenhaus gesund
gewesen sein. Zu dieser Zeit stellten sich diffuse Magenbeschwerden mit
Erbrechen ein. Eine Woche spiter Fieber, Frostschiitteln und Schmerz
in der linken Seite. Wurde am 30.IX.1921 ins Krankenhaus auf-
genommen. War urdmisch. Im Urin Albumen und Eiter. Innere Organe
obhne besondere Verdnderungen. Reststickstoff 120, 4 mg per 100 ccm
Blut. Blutdruck 120/70. Starb am 3. X. 1921.

Sektion (Prosektor ForsELIUS) : Rech te Niere zeigt cystisch erweiter-
tes Becken mit fehlfarbiger und blutbelegter Schleimhaut und dickem eitri-
gen Inhalt. Das verdiinnte Nierengewebe schwellend und triibe, mit Mas-
sen von Eiterperlen durchsetzt. Linke Niere klein und zédhe. Das Becken
stark erweitert, mit glatter, grauroter Schleimhaut. Das Nierengewebe
diinn, bleich, gelbweil, stark adhérent zur Kapsel und durchsetzt von
narbigen Bindegewebestrichen. — Die Blase mit Eiter angefiillt.

Der zweite Fall gilt einer 45jdhrigen Frau, die seit 13 Jahren hin
und wieder wegen Pyelitis im Krankenhaus behandelt worden war.
Sie wurde am 23.V. 1921 in die Chirurgische Abteilung des hiesigen
Krankenhauses aufgenommen. Blutdruck 90 mm Hg. Wurde am 28. V.
wegen Nephrolithiasis und Pyonephrose (Prof. DAHLGREN) operiert. Aus
dem Operationsbericht geht hervor: Die herausgenommene Niere
ungefihr so groB wie zwei geballte Fauste, das AuBere knollig und schwar-
tig, verdikt. Beim Durchschneiden zeigt es sich, daBl die Niere aus einem
Pyonephrosensack mit schwartigen Wénden besteht, wo nirgends nor-
males Nierengewebe beobachtet werden konnte. Das Nierenbecken wird
von einem 6cm langen Stein ausgefiillt, der Auswiichse nach den
meisten Calices ausschickt. Ein Teil lose Konkremente werden auch in
diesem angetroffen. Der Sack auBerdem mit einer griitzig eitrigen,
stark tibelriechenden Fliissigkeit angefiillt. Der Ureter wegen der
starken Infiltration der Wand etwa zweifingerdick, das Lumen selbst
nur unbedeutend erweitert.

Wurde von der Chirurgischen Abteilung am 26. VI. als gesund ent-
lassen. Am 3. VII. wegen Urdmie in die Medizinische Abteilung ein-
geliefert. Urin Alb. 4, in Sedimenten Eiter. Innere Organe ohne
Besonderheit. Blutdruck 105, Reststickstoff 110. Starb am 6. VII.

Sektion (Prosektor ForserLius): Linke Niere etwas grofer als normal.
Das AuBere groblappig und feinkérnig, mit stark adhiirenter Kapsel.
Rinde ungleich breit mit gelbweiBler Schnittfliche und starker Amyloid-
reaktion in den Glomeruli. Das Becken erweitert.

Der dritte Fall betrifft eine 36jahrige Frau, die frither zuweilen
Blasenkatarrh gehabt haben soll. Sonst soll sie gesund gewesen sein.
Sie wurde am 4. VI. 1921 wegen Urédmie in die Medizinische Abteilung
eingeliefert und starb am 6. VI. 1921. Blutdruck 100. Urin Alb. 4+,
im Sediment Massen von Eiter. Reststickstoff: 95.

Beide Nieren waren bei der Sektion besonders klein. Die Rinde
millimeterdick, tupfig gezeichnet, mit bleichgelber Grundfarbe. Die
Kapsel stark adhdrent. Das Rindenduliere groblappig und feinkdrnig.
Das Becken erweitert.
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Diese Fille beweisen, daBl ein Nierenschaden, der so ernst ist, daf3
er Urdmie ergibt und zum Tode fiihrt, doch nicht Hypertonie herbei-
zufithren braucht.

VorrarDS Argument, dal Hydronephrose, Nierenstauung und
Cystenniere zu Hypertonie fithren, hilt also nicht stand.

In diesen 3 Fillen findet sich eine bedeutende Erhthung des Rest-
stickstoffs, ohne daB Hypertonie folgt.

Reststickstoffsteigerung im Blut kann also nicht an und fiir sich
Hypertonie verursachen.

Ein von akuter Glomerulonephritis verursachter Nierenschaden,
welcher zu Isosthenurie gefiihrt hat, ergibt, wie der Fall auf S. 51 und 52
zeigt, keine Hypertonie.

Schlufifolgerungen.

Durch diese Forschungen, iiber die ich berichtet habe, scheint die
Hypertoniefrage noch verwickelter geworden zu sein als wir sie friiher an-
sahen ;und wir miissen erkennen, dafl wir von ihrer endlichen Lsung weiter
sind, als wir es zu der Zeit zu sein glaubten, da wir mit voller Uber-
zeugung bei jedem Fall von Hypertonie die Diagnose Nierenkrankheit
stellten.

Alle Versuche, die Entstehung der Blutdrucksteigerung als eine
Folge von Nierenschaden zu erkliren, sind mifigliickt. Das einzige,
was zu tun ibrig bleibt, ist, das Studium der Hypertoniefrage als einer
GefaBaffektion ohne vorherige Annahmen in irgendeiner Richtung
anzufangen. Um indessen auf diesem Wege vorwérts zu kommen, wird
es notwendig, nicht nur die arteriellen Druckverhiltnisse, sondern auch
die (pri-)capillarischen zu studieren. Durch meine eigenen und durch
SEcHERS Untersuchungen ist bewiesen worden, dafl auf diesem Wege
Forschungsergebnisse zu gewinnen sind.

Durch BEckmaNys von KrogHS physiologischen Studien gestiitzte
Untersuchungen ergibt sich, da bei der sog. akuten Glomerulonephritis
pathologische Verinderungen im Capillarsystem vorhanden sind. Meine
eigenen und SecomERs Capillardruckstudien sprechen fiir die gleiche
Richtung.

Aus NONNENBRUCHS, VOLHARDS, LUNDBERGS und meinen eigenen
Forschungen geht hervor, dafl die diffusen Geféfschiden bei der sog.
akuten Glomerulonephritis am frithesten auftreten.

Ich glaube schlieBlich hieraus die SchluBfolgerung ziehen zu diirfen,
daB eine diffuse GefiaBaffektion das Priméare bei fraglicher
Krankheit ist.

Wie bereits oben erwdhnt wurde, ist VOLHARD der frither gegen
meine Auffassung iiber die extrarenale Genese der Glomerulonephritis
opponierte, nunmehr vollstindig zur selben Ansicht iibergegangen. Auf
dem Wiener KongreB 1923 sagte er folgendes: ,,Mit dieser Feststellung,
daB die Blutdrucksteigerung . . . das ,Primére’ ist, verliert aber die akute
diffuse Glomerulonephritis den Charakter einer prim#ren Nierenerkran-
kung.*
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Sind wir indes nunmehr dahin gelangt, es als bewiesen anzusehen,
dafB die sog. akute diffuse Glomerulonephritis eine primére diffuse Gefi -
erkrankung ist, so dringt sich uns die Frage auf: In welcher Weise wird
die in Rede stehende Gefiderkrankung hervorgerufen ¢ Dafl die Ursache
irgendwie in toxischen Substanzen aus den erwihnten entziindlichen
Prozessen zu suchen ist, diirften wir mit einer an GewiBheit grenzenden
Wahrscheinlichkeit als festgestellt betrachten kénnen. 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 Be-
rechtigung nur solange, als sie nicht mit gewonnenen Untersuchungs-
resultaten in Widerspruch geraten oder auf andere Weise unwahrschein-
lich gemacht werden. Bevor ich mich indes auf den Boden der Hypo-
thesen begebe, michte ich auf einige Analogien hinweisen.

Nach einer gewissen Halskrankheit, Diphtherie, treten in manchen
Féllen 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 Korper, die sich
durch Odem, Blutdrucksteigerung und gewisse Urinsymptome #ufert
(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 erwihnten?

Die deutlichsten Zeichen der in Rede stehenden Krankheit wiren
Symptome von Schiden im GefidBsystem, von welchen solche im Capillar-
system besonders hervorstechend seien. Diese kennzeichneten sich durch
1. capillaroskopische Erweiterung der Hautcapillaren mit Tendenz zum
Bersten und zu Blutung, 2. erhohte Durchlissigkeit der Capillarwinde
fiir Fliissigkeit, Krystalloide und Kolloide, 3. Erhéhung des. capillaren
Kompressionsdruckes.

Diese Verdnderungen entsprechen vollstindig denen, die man durch
Giftwirkung auf die Capillaren erhélt. So hat z. B. HEUBNER gezeigt,
daB durch Goldchlorid eine diffuse Capillarvergiftung zustande gebracht
werden kann, die sich durch Capillardilatation mit Blutungen und Aus-
treten von Odemfliissigkeit duBert. Dieselbe Capillarvergiftung haben
Dare und seine Mitarbeiter (RicHARDS, LADELOW) sowie KROGH
durch verschiedene Stoffe, wie Adrenalin, Uretan, Histamin usw.
hervorrufen kénnen. DaB wir es bei der fraglichen Krankheit mit einer
priméren Capillaraffektion zu tun haben, diirfte man deshalb als fest-
gestellt betrachten kénnen.
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Es fragt sich dann: Wie soll die in gewissen Féllen bis iiber 100 mm Hg
erreichende Blutdrucksteigerung, welche die akute Glomerulonephritis
begleitet, als eine TFolge dieser primédren diffusen Capillaraffektion
erklirt werden konnen? Bei Beantwortung der Frage konnen wir uns
nur auf Hypothesen stiitzen. Einen gewissen, wenn auch unsicheren
Anbhaltspunkt diirfte indes die Erfahrung gewihren, daf Histamin,
welches in kleinen Dosen nur eine Capillardilatation gibt, in gréBeren
Dosen auch eine Arterienkontraktion hervorruft. Wollte man von
einem teleologischen Standpunkt ausgehen, so kénnte man sagen, daB
der Kérper, um sich gegen die Folgen einer zu hochgradigen Capillar-
dilatation zu schiitzen, mit der Auslosung eines reflektorischen Arterioli-
spasmus antwortet. Wenn nach einer Angina tonsillaris z. B. die ver-
muteten giftigen Substanzen resorbiert worden sind, werden sie ihie
Giftwirkung in der Blutbahn diffus auf die Capillaren ausiiben und die
diffuse Allgemeinerkrankung hervorrufen. Ein gewisser Grad von Blut-
drucksteigerung diirfte meiner Meinung nach auf Grund dieses Capillar-
schadens entstehen konnen, wobei der Widerstand durch die Capillar-
schiadigungen vermehrt wird. Hierzu diirfte eine weitere, durch die
Arterioli hervorgerufene Drucksteigerung kommen. Man kann sich
namlich denken, daf als Folge des allgemeinen Capillarschadens ein
diffus ausgeloster Arteriolikrampf zustande kommt. Das entspridche
der peripher toxischen (und reflektorischen) Blutdrucksteigerung
nach KAHLER.

Als Resultat ergibt sich ein diffuser, reflektorisch hervorgerufener
GefaBspasmus. Wir sind damit zu derselben Spasmushypothese
gekommen, wie sie VOLHARD vorgelegt hat, aber prinzipiell ist unsere
Auffassung doch von der VorLHARDS weit verschieden. VorLEARD
steht noch heute auf dem Standpunkt, daf jede Blutdrucksteigerung
durch einen reflektorischen GeféBlspasmus hervorgerufen wird, der sich
in einem Fall, bei der essentiellen Hypertonie, nicht auf das Capillar-
system erstreckt, bei der anderen aber auch auf dieses iibergreift. Nach
meiner Auffassung dagegen besteht zwischen der Blutdrucksteigerung
des einen und der des anderen Zustandes ein grundwesentlicher Unter-
schied, und zwar nicht nur in bezug auf die Atiologie, sondern auch
auf die Pathogenese. Bei der essentiellen Hypertoniekrankheit ist das
Capillarsystem intakt, sofern die Verhéltnisse nicht durch das Vorliegen
von Herzinsuffizienz kompliziert werden. Trotzdem erreicht die Blut-
drucksteigerung bei der essentiellen Hypertonie hohe Grade. Darin
liegt jedoch eine prinzipielle Differenz. In einem Fall ist eine
nichthochgradige Blutdrucksteigerung mit einem hoch-
gradigen Capillarschaden kombiniert, im anderen Fall
haben wir eine hochgradige Blutdrucksteigerung ohne
Capillaraffektion.

Meine vor langem vorgebrachte Vermutung, daf die diffusen Gefif3-
symptome bei der Glomerulonephritiskrankheit durch toxisch wirksame
Substanzen hervorgebracht werden, ist durch die verdienstvollen Unter-
suchungen von HULSE auf die glinzendste Weise bestétigt worden.
HULsSE hat zuerst gezeigt, daB Hyperadrendmie nicht die Ursache der
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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.

H1sE hat spater durch fortgesetzte Untersuchungen zeigen kénnen,
daf im Blute von Patienten, die an Glomerulonephritis leiden, ein Stoff
zirkuliert, der das Vermdgen besitzt, das Adrenalin zu sensibilisieren,
so dafl dieses eine starkere Drucksteigerung gibt. Zusammen mit
StrAUSS glaubte er feststellen zu konnen, dafl dieser sensibilisierende
Stoff von Peptonnatur ist, also eines der Eiweiflspaltprodukte.

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

Im Zusammenhang mit der Verdffentlichung dieser Untersuchungen
bringt HtLsE 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 diirften. Er schreibt dariiber
folgendes: ,,Der akuten diffusen Glomerulonephritis ist es, wie schon
erwahnt, eigentiimlich, daf} 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 méchte annehmen, dafl dieses der Zeitpunkt ist,
in dem Abwehrkrafte des Korpers der Infektion endgiiltig Herr werden.
Wir wissen vorlidufig so gut wie nichts iiber die wihrend dieser Zeit im
Korper sich abspielenden immunisatorischen Vorgénge. Aber ist es
nicht leicht denkbar, dal in dieser Zeit, schon allein durch Auflésung
der Krankheitserreger, héhere EiweiBspaltprodukte entstehen, so dafi
die Vermutung von der anaphylaktischen Natur der akuten Nephritis
(VoLHARD, CEDERBERG) bei der Ahnlichkeit, wenn nicht Identitéit, der
echten Anaphylaxie mit den Erscheinungen eines Peptonschockes zu recht
besteht?*

,-In bezug auf die Pathogenese der sog. akuten Glomerulonephritis voll-
zieht sich schon jetzt ein Wechsel der Anschauungen. Wie von VoLEARD
in seinem Wiener Referat nachdriicklich hervorgehoben wurde, kann
kaum mehr daran gezweifelt werden, daB der allgemeine GeféBkrampf,
d. h. die Blutdrucksteigerung, der sog. Nephritis vorausgeht. Dadurch
wird es sehr wahrscheinlich, daf die Veranderungen in den Nieren nur
eine Teilerscheinung eines allgemeinen Gefifkrampfes sind, von dem
die Nierengefife, vielleicht infolge einer besonderen Empfindlichkeit,
besonders stark betroffen werden.*

Durch Untersuchungen von WESTERGREN erhalten wir eine weitere
Erginzung, die in dieselbe Richtung weist wie die Forschungen HULSES.
Bei der essentiellen Hypertonie ist die Senkungsreaktion fiir rote Blut-
kérperchen normal, bei Glomerulonephritis dagegen oft bedeutend
erh6ht. Diese weist darauf hin, daB bei derletzteren Krankheiteine Ande-
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rung in der EiweiBzusammensetzung des Blutes vorhanden ist, wihrend
bei der essentiellen Hypertonie diesbeziiglich normale Verhiltnisse be-
stehen, soweit aus dieser Untersuchungsmethode SchluBsitze gezogen
werden kénnen.

Was die Pathogenese der essentiellen Hypertoniekrankheit betrifft,
80 scheint diese Form der Blutdrucksteigerung ganz durch eine auf
nervésem Weg vermittelte Vasoconstriction zustande zu kommen. Die
grofle Labilitit des Blutdrucks, der hier im Laufe von 24 Stunden
zwischen 100 und 250 mm Hg variieren kann, 148t sich, wie nunmehr
von den meisten Forschern (FrR. v. MULLER, PAL, v. BEreMAN, C. MUL-
LER, FAHRENKAMP u. a.) geltend gemacht wird, nicht auf andere Weise
erkliren. Auch VorLmEARD schlieBt sich jetzt dieser Auffassung an und
spricht von einer Dysregulation des Blutdruckes als Ursache dieser
Form der Blutdrucksteigerung. Ich habe schon frither darauf hin-
gewiesen, daBl die Ursache dieser Form der Hypertonie uns ebenso
unbekannt ist wie die Ursache anderer vegetativer Neurosen. Ich
habe aber auch hervorgehoben, in welch intimem Konnex vegetative
Neurosen mit Konstitutionskrankheiten, sowie mit innersekretorischen
Storungen und Anomalien stehen.

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

Daf} die essentielle Hypertonie mit Tonusstérungen im vegetativen
Nervensystem zusammenhéingt, mu8 indes als sicher betrachtet werden.
Auch bei denjenigen Fillen dieser Hypertonieform, wo die Blutdruck-
steigerung sich allm#hlich auf hohe Werte eingestellt hat, diirfte wohl
die Vermutung berechtigt sein, daB eine solche Tonusstérung das hervor-
rufende Moment ist. Eine solche Annahme diirfte nichts enthalten, was
unseren bekannten biologischen Gesetzen widerstreitet. So wird ja die
spastische Obstipation durch eine geénderte Tonuslage der glatten
Darmmuskulatur bedingt. Es ist indes allgemein bekannt, da8 eine
solche chronische Obstipation lange Zeiten hindurch bestehen bleiben
kann. Einen dhnlichen Zustand von konstant erhohtem Tonus kennen wir
auch von den Folgezustinden nach der akuten lethargischen Encephalitis.

Man kann sich nun wohl denken, daBl sich als Folge eines solchen
supponierten kontinuierlichen Gefifispasmus geéinderte Stoffwechsel-
verhaltnisse werden geltend machen kénnen. Ich finde deshalb nichts
Unmogliches in der Annahme HoLses, wenn er schreibt: ,,Bei der
anderen Form des akuten Hochdruckes, der Schwangerschaftseklampsie,
sind die Voraussetzungen fiir die Entstehung hoherer Eiweifispaltpro-
dukte ohne weiteres gegeben. Auf Grund der Lehre von der ABDER-



Pathogenese. 59

HALDEN schen Reaktion kann man sich vorstellen, daB in einzelnen Fillen
von Schwangerschaft ein krankhaft vermehrter Abbau von Placentar-
eiweill stattfindet, der eine betrichtliche Vermehrung héherer Eiweil3-
produkte im Blute zur Folge haben kann.

Die Bedingungen fiir das Auftreten héherer Eiweiflspaltprodukte
kénnen weiterhin bei arterieller Ischamie gegeben sein: die mangelhafte
Sauerstoffzufuhr wird zu einer einfachen Hemmung im Ablauf des inter-
mediéiren Stoffwechsels fiilhren. Bei der chronisch gewordenen Nephritis
und bei der gemeinen Schrumpfniere, bei denen pathogenetisch die Ver-
anderungen am Kreislauf im Vordergrunde stehen, kann man Ischimien
ortlicher oder auch allgemeiner Art ohne weiteres annehmen.*

DaBl bei der essentiellen Hypertoniekrankheit geinderte Tonus-
verhiltnisse im vegetativen Nervensystem im Spiele sind, dariiber
kann kein Zweifel bestehen. Dies wurde durch die Anderung in der
Adrenalinreaktion, die bei dieser Krankheit typisch ist, zur vollen
Evidenz bewiesen. Dieses Verhalten habe ich als erster im Jahre 1922
nachgewiesen. Die damals vorgelegte Untersuchung betraf nur die
Blutdruckreaktion. Im Jahre 1923 und 1924 konnte ich an einem
grofleren Material zeigen, dafl bei dieser Krankheit auch betreffs der
Blutzuckerreaktion typische Abweichungen vom Normalen zu finden
waren. Gegen die Untersuchungen, die ich vorgelegt hatte, erhoben
Hassenkamp, sowie HETENYI und StiMEcr, den Einwand, daB meine
Versuche mit subcutaner Injektion von Adrenalin ausgefiihrt 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 groBen Materials, daf}
gewisse Gruppen krankhafter Zustinde, wie Asthma, Ulcus ventriculi
und essentielle Hypertonie je fiir 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, daB sich ein
solcher Gruppenunterschied geltend machen konnte. Man miite dann
annehmen, daf fiir gewisse Krankheitsgruppen eine gewisse Resorptions-
geschwindigkeit kennzeichnend sei, was schon an und fiir sich auffallend
wére, aber a priori als unwahrscheinlich zu betrachten sein diirfte. Gegen
die Annahme einer solchen Bedeutung der Resorptionsgeschwindigkeit
spricht auch der Umstand, daB ich bei Fillen von akuter Glomerulo-
nephritis mit Odem, bei welchem Zustand man die Resorptionsgeschwin-
digkeit als vermindert betrachten muB}, eine gesteigerte Blutdruckreak-
tion nach subcutaner Injektion gefunden habe.

2. Es hat sich gezeigt, da8 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 muf3
man annehmen, daB die Anderung des Reaktionsverlaufes eine Folge
der Tonusverschiebung im vegetativen Nervensystem ist, welche durch
die Atropinwirkung bedingt wird.
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3. Am wichtigsten ist es indes, dal 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 148t. Diese Dosis ruft normalerweise bekannt-
lich eine Steigerung des Blutdruckes hervor, die zwischen 10—20 mm
Hg liegt. Von allergréBter Bedeutung ist auch, daB die intravenése
Adrenalinreaktion sich nach Atropinmedikation &ndert und in derselben
Weise wie die subcutane normal wird.

Ich habe also in allen Punkten die Behauptungen der genannten
Verfasser widerlegt!). Es bleibt deshalb als unumstéBliches Faktum
das Verhalten bestehen, daB die essentielle Hypertoniekrankheit durch
eine Tonusverianderung im vegetativen Nervensystem gekennzeichnet
wird.

Wie dieser nervise reflektorische GefaBspasmus ausgelést wird, das
entzieht sich vorliufig unserer Beurteilung. Man kann sich vorstellen,
daB der Reflex iiber das GroBhirn geht, wo sich am Boden des 3. Ven-
trikels geféfBregulierende Zentren finden (DRESEL). Man kann sich aber
auch denken, daf3 der Reflex peripher ausgelost wird, wobei wir nicht
entscheiden kénnen, ob er durch Vagus- oder Sympathicuskerne geht.
Denn, so wenig kennen wir die Gefafinnervation, daf3 wir nicht wissen,
ob die bestehende Blutdrucksteigerung ein Sympathicus- oder Vagus-
reflex ist. Auch andere Méglichkeiten fiir die Entstehung dieser Tonus-
anderung im vegetativen Nervensystem lassen sich denken. Durch
die Untersuchungen von JANSEN und KYLIN ist nachgewiesen worden,
daB die essentielle Hypertoniekrankheit mit einer Senkung des Blut-
kalkspiegels verlauft. Da wir wissen, daf Ca in seiner Eigenschaft als
Elektrolyt fiir den Sympathicus die sympathische Reizung von Nerven-
ende zur Zelle (Myoneuraljunktion) vermittelt, so diirfte sich nicht
ausschlieffen lassen, dal diese Ca-Verminderung eine gewisse Rolle bei
der Entstehung der Blutdrucksteigerung spielen kann. Die guten
Resultate, die FaarRENkKAMP und BascH nach ihrer Angabe durch
Ca-Diuretinbehandlung und Kyrin durch Ca-Atropinbehandlung der
genannten Krankheit erhalten haben, diirften auf einer Erhéhung des
Blutkalkspiegels beruhen.

Wir haben aus dem Vorhergehenden also gesehen, dafl grundwesent-
liche Unterschiede zwischen den beiden Formen von Hypertoniekrank-
heiten bestehen. Sie haben verschiedene Atiologie und Pathogenese, ver-
schieden klinische Krankheitsbilder und auch verschiedene Therapie
und Prognose. Nach meiner bestimmten Ansicht ist auch der Mecha-
nismus der Drucksteigerung bei diesen beiden Hypertonieformen ver-
schieden, obzwar die bindenden Beweise dafiir noch nicht vorgelegt
werden kénnen. Was die Drucksteigerung bei der Glomerulonephritis-
erkrankung betrifft, so scheint mir die Kanrersche Erklirung recht
wohl annehmbar, nach der diese Drucksteigerungsform peripher reflek-
torisch hervorgerufen wird. Fiir mich liegt es da nahe, anzunehmen,
daB der Reflex durch die Capillaren ausgeldst wird, die primér geschédigt

1) Meine Untersuchungen sind auch von KAUFFMANN, BascH und zuletzt
von JANSEN (bei Fr. MULLER) verifiziert worden. Siehe weiter in Kap. IV 8. 103.
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wurden. Man muf} indes im Auge behalten, dafl diese Vermutungen
bisher nur hypothetisch sind und nur so lange Existenzberechtigung
besitzen, als sie keinen klinischen Untersuchungsresultaten widerstreiten.

In Ubereinstimmung mit Kanier bin ich geneigt, zu vermuten,
daB durch verschiedene Mechanismen auch andere Formen von Druck-
steigerung entstehen kénnen. Ich stehe also dem KamLerschen Vor-
schlag einer weitgehenden Aufteilung der sog. essentiellen Hypertonie
keineswegs ablehnend gegeniiber, obzwar ich es, wie friiher gesagt, nicht fiir
klinisch méglich halte, derzeit ein weitergehende Aufteilung konsequent
durchzufiihren. Davon bin ich indes vollig {iberzeugt, dall die Mehrzahl
der Fille von sog. essentieller Hypertonie auf einer Tonusstérung im
vegetativen Nervensystem beruht, die durch bisher unbekannte —
vielleicht in innersekretorischen Stérungen oder sog. konstitutionellen')
Faktoren liegende — Grundursachen hervorgerufen ist. In dieser
Gruppe weist das klinische Krankheitsbild andere Anzeichen einer
Allgemeinerkrankung auf, wie Herabsetzung der Kohlehydrattoleranz,
Herabsetzung des Blutkalkspiegels und mehrere andere schon oben
erwihnte Krankheitssymptome.

Ob Blutdrucksteigerungen durch primé#re cerebrale Schiden mit
folgender Reizung der blutdruckregulierenden Zentren im Boden des
dritten Ventrikels oder in den Corpora striata zustande kommen, ist
gegenwirtig unmoglich zu entscheiden. Nach meinen Erfahrungen ist
der Blutdruck bei Steigerungen des intrakraniellen Druckes nicht
erhoht, auler bei Hirnblutungen. Diese beruhen indes bekanntlich in
der groBen Mehrzahl der Fille auf Hypertonie. Das Verbalten des
Blutdruckes bei Hirndrucksteigerungen dieser Atiologie kann deshalb
zur Loésung der hier vorliegenden Problemstellung nichts beitragen.
Der Umstand, da8 Blutdrucksteigerung bei erhéhtem Hirndruck anderer
Atiologie fehlt, scheint indes dagegen zu sprechen, daB diese Entstehungs-
weise der Blutdrucksteigerung praktisch eine Rolle spielt, obzwar sie
theoretisch denkbar wire.

Schlieflich diirfte es berechtigt sein, zu erwigen, ob alle Zustinde
von Hypertonie auf die eben vorgelegte Weise ihre Erklirung finden
kénnen. Die Blutdrucksteigerung bei der Glomerulonephritiskrankheit
inkl, der Scharlachnephritis und bei der Eklampsiehypertonie miissen
meiner Meinung nach zu KauLERS peripher reflektorischer Form
gerechnet werden, wobei der primédre Schaden, der den Reflex auslost,
diffus in den Capillaren des Korpers lokalisiert ist. Die Drucksteigerung,
die bei tabetischen Krisen, Nieren- und Gallensteinanfillen und shn-
lichen Schmerzzustéinden entsteht, diirfte auf reflektorischem Wege als
direkte Folge des Schmerzes ausgelost werden. Eine #hnliche Blut-
drucksteigerung hat die VoraARD sche Klinik rein experimentell hervor-
rufen kénnen, indem eine EsmarcHsche Binde um eine Extremitit
angelegt und 20 Minuten liegen gelassen wurde, wobei gleichzeitig mit
der Blutdrucksteigerung starker Schmerz auftrat. In diesem Zusammen-
hang diirfte ‘es am Platze sein, darauf hinzuweisen, dafl die Blutdruck-

1) Zur Korrektur: Am neuesten hat O. MULLER in Tiibingen den Namen
»konstitutionelle Hypertonie‘ statt essentielle Hypertonie vorgeschlagen.
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steigerungen, die in Tierexperimenten durch verschiedene Eingriffe an
den Nieren mit deren vélliger oder teilweiser Entfernung hervorgerufen
wurden, sich gut als Folge eines solchen Schmerzreflexes erkliren lassen.

Die essentielle Hypertoniekrankheit, zu der auch die klimakterielle
gerechnet werden muBl, bei welcher sich das Krankheitsbild durch die
hochgradige Lahilitdt des Blutdruckes auszeichnet, werden durch Tonus-
dnderung im vegetativen Nervensystem verursacht. Der Beweis dafiir
ist die abnorme Adrenalinreaktion. Bei dem chronischen Krankheits-
zustand, der diese Hypertonie begleitet, mag theoretisch angenommen
werden, daBl eine diffus im Korper erfolgte Sklerosierung dér GefiBe
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 Blutdruck-
steigerungen diirfen indes als Folge eines abnormen Tonuszustandes
im vegetativen Nervensystem erklirt werden konnen. Ich erinnere an
meine frither angefilhrte Analogiesetzung mit der spastischen Obsti-
pation, bei welcher ein abnormer Tonuszustand in der Darmmuskulatur
durch Jahre und Jahrzehnte bestehen kann.

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

1. Was zunéchst das Hypernephrom betrifft, so findet sich die Angabe
(VoLHARD), daBl diese Geschwulst an und fiir sich Blutdrucksteigerung
geben konne. Ich stehe dieser Angabe #duBerst skeptisch gegeniiber.
Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, mindestens 10 Falle von Hyper-
nephrom zu sehen, und obzwar ich meine Aufmerksamkeit stéindig be-
sonders auf die Hypertoniefrage gerichtet hatte, konnte ich bei keinem
dieser Fille Blutdrucksteigerung finden. Die Erfahrungen KaAHLERS
gehen in die dieselbe Richtung wie die meinen.

2. Cystopyelitis, Hydronephrose und #hnliche Zustinde: Was die Er-
klirung des Zustandekommens von Blutdrucksteigerung beiZustinden mit
eitriger Affektion in den Harnwegen, wie Blase und Nierenbecken, betrifft,
so scheint es, daB niemand an die Moglichkeit gedacht hat, die meiner An-
sicht nach am néchsten liegt, nimlich die, daf} der eitrige ProzeB eine ge-
wohnliche Glomerulonephritis verursache, die ihrerseits von Blutdruck-
steigerung gefolgt ist. Daf} es sich wenigstens bei einem Teil der Falle tat-
séchlich so verhilt, davon habe ich mich bei Sektionen tiberzeugen kénnen.

Bei den genannten Krankheiten sind es indes nur Ausnahmefille,
die mit Blutdrucksteigerung einhergehen. Was die Ursache davon ist,
148t sich schwer sagen. Moglicherweise — das wire nicht undenkbar —
liegt sie darin, daf8 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, daB gerade diese Fille Blutdrucksteigerung
geben. Dariiber kann ich mich jedoch nicht duflern, da ich leider keine
Untersuchung dariiber angestellt habe.
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Fanr, ViiL, VoLHARD u. a. haben behauptet, dafi die Blutdruck-
steigerung bei Pyelonephritis entsteht, wenn das Nierenparenchym so
hochgradig geschiidigt ist, daBl Niereninsuffizienz eintritt. Dal diese
Auffassung indes grundfalsch ist, davon konnte ich mich bei Fallen
von Pyelonephritis iiberzeugen, die an Niereninsuffizienz mit Uréamie
zugrunde gingen. Ich werde spéter iiber solche Félle berichten.

Bei gewissen Fillen gleichzeitigen Vorkommens von Blutdruck-
steigerung und Pyelonephritis diirfte sicherlich kein urséchlicher Zu-
sammenhang zwischen den Krankheiten existieren. Sowohl die Blut-
drucksteigerung als die Pyelonephritis sind haufige Krankheiten, und
ein zufilliges Zusammentreffen beider muBl ab und zu vorkommen.
Die Gefahr des Irregehens ist meiner Ansicht nach sehr grofl, wenn
man allzuweit gehende Schliisse aus einzelnen abweichenden Fallen zieht,
wo es sich um eine so hiufig vorkommende Storung handelt wie die Blut-
drucksteigerung.

3. Gicht, Bleivergiftung : Fille von Hypertonie bei diesen Krankheiten
zu studieren, hatte ich leider keine Gelegenheit. Es ist mir deshalb nicht
moglich, die Frage der Entstehung der Blutdrucksteigerung bei diesen
Fillen zu erértern. Wir wissen indes, daB die Gicht eine familidre Krank-
heit ist, die man in Familienanamnesen hiufig zusammen mit Zucker-
krankheit und Aderverkalkung antrifft. Die Vermutung diirfte viel-
leicht nicht ganz unberechtigt sein, dal die Gichthypertonie eine gewhn-
liche sog. essentielle Hypertonie ist. Der Umstand, dafl diese so héaufig
von Stoffwechselstérungen begleitet wird, diirfte fiir die Richtigkeit
einer solchen Vermutung sprechen kénnen.

Wir diirfen uns indes nicht vorstellen, dal die Hypertoniefrage mit
der vorgebrachten Auf- und Einteilung endgiiltig gelost ist. Neue Er-
fahrungen und Untersuchungsresultate werden vielleicht zeigen, da3 wir
in einer oder der anderen Beziehung auf unrichtigem Wege waren oder es
noch sind. Dann muB 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 kénnen wir von der Zukunft Nachtrige und Erweiterungen erwarten.

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

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

In dieser Beziehung indes ist die Forschung als abgeschlossen zu
betrachten. Das ist die Sonderung der beiden durch das Vorhandensein
von Blutdrucksteigerung verschiedener Form charakterisierten Krank-
heitsbilder, denen ich frither den Namen einfache Arterienhypertonie
und Capillarhypertonie gegeben habe. Dadurch wollte ich schon im
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Namen feststellen, dall die Ursache der Drucksteigerung im ersteren
Falle ausschlieBlich im Arteriensystem liegt, im anderen dagegen durch
einen Schaden bedingt wird, der in erster Reihe das Capillarsystem
trifft. Die genannten Hypertonieformen reprisentieren Krankheits-
gruppen, die in jeder Beziehung verschieden sind und nichts Wesent-
liches gemein haben. Diese beiden Krankheitsgruppen sind, wie bereits
an mehreren Stellen hervorgehoben wurde, die Glomerulonephritis-
krankheiten und die neurogen bedingten Formen von Hochdruck, die
essentielle Hypertonie.

Wir diirfen indes nicht glauben, daB diese beiden Gruppen in é&tio-
logischer Beziehung einheitliche Krankheiten darstellen. In dieser Be-
ziehung ist die Gruppierung noch nicht beim endgiiltigen Ziel angelangt.
Die sog. Glomerulonephritis mufl zumindest in zwei &tiologisch scharf
voneinander abgegrenzte Krankheiten aufgeteilt werden, n&mlich in
die Graviditatshypertoniekrankheit und die Glomerulonephritiskrank-
heit im engere Sinne, welch letztere die gewShnliche akute (und chro-
nische) Glomerulonephritis und die Scharlachnephritis umfaflt. Die
sog. essentielle Hypertonie diirfte gleichfalls aufgeteilt werden miissen.
Wie bereits erwihnt, ist indes hier eine auf sicherer Forschungsgrund-
lage aufgebaute Einteilung vorliufig 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 primér eine
diffuse Capillarkrankheit ist. Ich schlage deshalb fiir diese Gruppe den
Namen Capillaropathia universalis vor. Atiologisch wird die Auf-
teilung fortzusetzen sein und die Gruppen Gravidititscapillaropathie
und die postinfektiose Capillaropathie umfassen.

Fiir die andere Hypertonieform, welche durch die einfache Arterien-
hypertonie gekennzeichnet ist, diirfte bis auf weiteres der Name essen-
tielle Hypertonie geniigen kénnen. Fiir ihr Endstadium scheint mir eine
besondere Nomenklatur eigentlich nicht notwendig, und vom #tio-
logischen Standpunkt diirfte es sogar unzweckméafiig, um nicht zu
sagen vom Schaden sein, das Endstadium der Krankheit von ihrem
Anfangsstadium zu scheiden, indem man ihm einen neuen und geénderten
Namen gibt. Der Begriff maligne Nephrosklerose sollte deshalb meiner
Aunsicht nach verschwinden.

Vom klinischen Standpunkt ist es indessen notwendig, die essentielle
Hypertonie von den Hypertonieformen mit manifesten Nierenschiden
abzutrennen. Ich meine darum mit essentieller Hypertonie
nur die Hypertonieformen, wo Nierenschiden fehlen oder
ganz gering sind. Die spidteren Formen mit manifesten
Nierenschiden nenne ich maligne oder permanente Formen
von Hypertonie.
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III. Essentielle Hypertonie.

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

Da ich jetzt die essentielle Hypertoniekrankheit behandle, so
schliefle ich darin die Fiélle von Blutdrucksteigerung, bei welchen mani-
feste Zeichen eines Nierenschadens nicht entdeckt werden konnen, ein.

A. Symptomatologie.

Die subjektiven Symptome.

Die essentielle Hypertoniekrankheit, wie oben verstanden, hat sich,
seitdem wihrend der letzten Jahre die Blutdruckmessung eine all-
gemein gelibte Methode wurde, viel gewohnlicher gezeigt als man
frither geahnt hitte. Die Krankheit trifft den Menschen besonders
wahrend des kriftigsten Alters, im Zenit seines Lebens.

Die ersten Symptome der Krankheit sind nervoser Art. PaL
behauptet auch, ,,gewohnlich ist es eine eigentiimliche Nervositit,
die den Kranken zum Arzt fithrt“. Ist man iiber die subjektiven Be-
schwerden der Kranken klar geworden, dann wird man finden, da8
diese diffusen, nervosen Allgemeinsymptome vielmals hinreichend
typisch sind, um eine Diagnose zu stellen. Hierin stimmt meine Auf-’
fassung ganz und gar mit derjenigen KAUFFMANNS iiberein, wenn
er sagt: ,Jede einzelne derselben ist allerdings uncharakteristisch,
in ihrer Gesamtheit aber sind sie fiir den arteriellen Hochdruck und
auch fiir die frithesten Stadien geradezu typisch, so daB ich so weit
gehen mochte, zu behaupten, man konne die Diagnose eines arteriellen
Hochdruckes in nicht wenigen Fillen schon auf der Anamnese stellen.

Die gewdhnlichsten Symptome, welchen man in der Anamnese
begegnet, sind Schwindel, Kopfweh, Herzklopfen, Schwere
auf der Brust, rheumatoide Schmerzen, psychische Reizbar-
keit, leichte Ermiidbarkeit und sexuelle Tmpotenz.

Die Schwindelanfille kénnen mehr oder weniger hervorragend sein.
Sie sind gerade oft das Moment, das den Kranken zum Arzt fithrt. Oft
werden sie als ein Gefiihl von Blutwallung zum Kopfe aufgefaBt. Nicht
selten sind sie indessen lastender und kénnen Ohnmacht hervorrufen.

Oftmals stellen sich diese Beschwerden am Tage nach einer mehr
oder weniger durchgewachten Nacht ein.

Der Kopfschmerz des Hypertonikers ist im allgemeinen nicht schwer.
Die Patienten klagen iiber ein Gefiihl von Schwere und Druck auf dem
Kopfe, welches sich besonders morgens einstellt. Wihrend der Arbeit
des Tages verschwindet im allgemeinen der Kopfschmerz. Zeitweise
ist indessen der Kopfschmerz von mehr bohrendem Charakter. Nicht

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 5



66 Essentielle Hypertonie.

selten gibt der Hypertoniker an, daB er Migrine hat. KAUFFMANN hat
in 48 Fillen von essentieller Hypertonie in 21 die Aufgabe von Migréine
gefunden. In meinem Materiale kommt Migrane nicht so oft vor.

Die Herzbeschwerden diirften nebst den Schwindelanfallen die gewohn-
lichsten Symptome sein, die die Kranken zum Arzte fiihren. Das Herz-
klopfen ist oft mit einem Gefiihl von Schwere und Druck auf der Brust
kombiniert. Vielmalsist dasletztere dominierend. Das Herzklopfen scheint
6fter bei Personen mit labilem Blutdruck vorzukommen als da, wo der
Blutdruck sich auf hohe Werte stabilisiert hat. Vielfach findet man das
Herzklopfen bei der weiblichen klimakteriellen Hypertonie. Es scheint,
als ob es eher die Blutdruckvariabilitit wire, die das Herzklopfen des
Hypertonikers hervorruft. KaurrMaNN hegt dieselbe Ansicht, wenn
er sagt: ,,Man wird eine solche abnorme Empfindlichkeit und gesteigerte
Reizbarkeit des sensiblen Nervensystems, die FAHRENKAMP als neben
der vasomotorischen Ubererregbarkeit bestehend anzunehmen scheint,
sicher nicht unberticksichtigt lassen und diesem Moment eine nur so
groBere Bedeutung zuerkennen diirfen, je langer das Herzklopfen besteht.
An anderer Stelle habe ich aber auf Grund experimenteller Befunde und
kardiographischer Messungen darzulegen versucht, daB fiir die Ent-
stehung des Herzklopfens bei den Kranken mit labilen Blutdruck-
verhéltnissen moglicherweise die infolge des schwankenden Blutdruckes
unaufhérlich sich abspielenden Anderungen der mechanischen Kreis-
laufbedingungen als auflosender Faktor in Betracht zu ziehen sind.
Der unaufthoérlich wechselnde Widerstand im arteriellen System schafft
fortwahrend wechselnde Kontraktionsbedingungen, an die der Herz-
muskel immer wieder sich anpassen mull dank eines regulatorischen
-‘Mechanismus, der, wie die Untersuchungen verschiedener Autoren am
isolierten Kreislaufpréparat lehren, innerhalb der Wandungen des
Herzens selbst gelegen, im menschlichen Organismus freilich auch dem
EinfluB der extrakardialen Herznerven unterworfen ist. Fiir manche
Kranke mit grofen Blutdruckschwankungen scheint es richtig zu sein,
wenn man sagt: ,,die Gefifle lassen das Herz nicht zur Ruhe kommen*.

Oft diirfte das Herzklopfen von einer beginnenden Herzinsuffizienz
verursacht sein. In solchen Féllen findet man oft die Angabe, daBl die
Beine am Abend schwellen und die Kranken wahrend der Nacht oft
Wasser lassen miissen.

Die Angaben iiber rheumatoide Schmerzen sind bei Hypertonikern
sehr gewéhnlich. KaurFManN fand sie in 33 von seinen 48 Fillen. Die
Muskelschmerzen sitzen bald hier, bald da, wie im Nacken, im Riicken,
in den Beinen usw. Oft stehen sie in einem deutlichen Zusammenhang
mit Wetterwechslungen. Sie werden sehr oft gut durch antirheuma-
tische Mittel beeinflu3t. BAUER fallt sie als angiospastische Phanomene
in Muskulatur auf und hat sie Hochdruckrheumatismus genannt.

Aufler den genannten Symptomen begegnen wir auch solchen
des Magen- und Darmkanals. Oft leiden diese Patienten an Verstopfung,
wahrscheinlich aus spastischen Ursachen. Nicht selten berichten sie
von sauren Aufstofungen, und viele Hypertoniepatienten sind, wie
VoLHARD hervorhebt, ,,Sodaesser .
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Oftmals charakterisiert die Patienten mit essentieller Hypertonie
eine psychische Reizbarkeit. Vielfach klagen sie auch iiber leichte
Ermiidung, Gedéchtnisschwiche usw.

Laut KaurrMaNN stellen diese Beschwerden der Hypertoniker eine
gewisse Periodizitdt dar. Im Herbst und Friihling vermehren sich diese
Beschwerden im allgemeinen. KAUFFMANN zeigt auch, wie, statistisch
genommen, die Hirnblutungen wéhrend Herbst- und Friihlingsmonaten
gewohnlicher sind als wihrend des Sommers und des Winters. Er sagt:
,,Frihjahr und Herbst scheinen kritische Zeiten fiir den Kranken mit
arterieller Hypertension zu sein®.

Wir finden hier dieselben Verhéaltnisse, die wir frither in bezug auf
Magengeschwiire und gewisse vegetative Neurosen kennengelernt haben.
Diese Krankheiten rezidieren bekanntlich besonders im Friihjahr
und Herbst.

Was bedingt denn diese mit den Jahreszeiten zusammenhéngenden
Wechslungen im Verlauf der obengenannten Krankheiten? Antwort
hierauf zu geben ist nicht leicht. Man diirfte indessen nicht ohne
Grund annehmen koénnen, dafl sie mit Wechslungen in dem inneren
Milieu (in der intermedidren Gewebsfliissigkeit) zusammenhingen.
STrRAUB und seine Mitarbeiter haben zeigen kénnen, daB die aktuelle
Reaktion des Blutes sich mit den Jahreszeiten &ndert und wihrend
der ersten Monate des Jahres saurer ist als z. B. im Sommer und Herbst.
Wahrscheinlich stehen diese Wandlungen auch im Zusammenhang mit
der Funktion der innersekretorischen Driisen. So hat z. B. Hacen
gefunden, dal3 beim Weib das morphologische Aussehen der Capillaren
sich mit den periodischen menstruellen Wechslungen #ndert. Wihrend
der Tage zunichst vor dem Anfang der Regel werden die Capillaren
mehr und mehr spastisch kontrahiert. Die Capillaren tendieren zu
aneurysmatischen Ausbuchtungen und capillaren Blutungen. Ein paar
Tage nach dem Anfang der Menstruation 16sen sich diese Spasmen, und
die Capillaren werden weniger spastisch kontrahiert. Analoge Verinde-
rungen in der Capillarmorphologie hat HaceN den Wechslungen der
Jahreszeiten folgend gefunden. Es scheint nicht unwahrscheinlich zu
sein, daB diese Jahreszeitwandlungen der Morphologie der Capillaren
im Zusammenhang mit inneren sekretorischen Verschiebungen stehen,
ganz wie die menstruellen Capillarverinderungen.

Die objektiven Symptome.
1. Die Blutdruckslabilitit und die Tagesvariationen.

Im ersten Kapitel habe ich hervorgehoben, daB die vegetativen
Funktionen genau eingeddmmt sind, und sich deshalb innerhalb gewisser
Grenzwerte halten. Nehmen wir z. B. den Blutzucker, so wissen wir,
daB er beim Menschen unter normalen Verhiltnissen gewdhnlich zwi-
schen ungefahr 0,08—0,119/, variiert. Unter verschiedenen physio-
logischen Bedingungen, wie z. B. nach einer kohlehydratreichen Mahl-
zeit, kann der Blutzucker betrichtlich steigen, z. B. bis 0,15—0,209/,,.
Bei gewissen pathologischen Zustédnden wird die Blutzuckerregulation

5*
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gestort, und es erfolgt eine Verschiebung der normalen Grenz-
werte.

In abhnlicher Weise wird unter pathologischen Verhiltnissen die
Blutdruckregulation gestért. Dabei werden gleichfalls die normalen
Grenzwerte verschoben, und es kommen pathologische Blutdruckwerte
zustande.

In der vorliegenden Arbeit interessieren uns nur die hypernormalen
Blutdruckwerte.

Schon bald nachdem die Technik der Blutdruckmessung ausgearbeitet
worden war, wurde man darauf aufmerksam, daBl die Blutdruckvaria-
tionen unter gewissen Verhéltnissen im Laufe des Tages sehr grof waren.
So legten 1905 Par und Ktres Untersuchungen vor, die dies nach-
wiesen. Im Jahre 1907 veroffentlichte ISRAEL eine Arbeit, in der er be-
richtete, dafl er bei gewissen Hypertoniezustinden Tagesvariationen bis
zu 50 cm H,O erhalten habe. Im néchstfolgenden Jahrzehnt verband
man das Problem der Blutdrucksteigerung mit dem der Nierenkrank-
heiten. Die Forschung stellte sich deshalb auf die Frage nach dem
Zusammenhang zwischen Blutdrucksteigerung und Nierenkrankheit ein.
Erst als ungefahr ein Dezennium spéter das Hypertonieproblem wieder
in den Vordergrund riickte, begann man die Blutdrucksteigerung von
neuem mehr voraussetzungslos zu studieren. Ein sehr wichtiges Detail
wurde es nun, die Blutdruckvariationen unter physiologischen und patho-
logischen Verhaltnissen klarzulegen.

Die Forscher, die dabei an der Spitze gingen, waren Moog und
ScutrER, FAERRENKAMP, C. MULLER und KyYLIN. Von diesen studierten
Mooa und ScHURER die Blutdrucklabilitdt bei der Kriegsnephritis.
FasrengamP und Kyrin studierten spiter gleichzeitig, aber unabhéngig
voneinander die Blutdruckvariationen bei anderen Zustéinden. C. MUL-
LER machte die Blutdrucksenkung wihrend des Schlafes zum Gegenstand
seines Studiums.

Durch die Untersuchungen dieser Forscher ist unsere Auffassung
iiber das Problem der Blutdrucksteigerung grundwesentlich geéindert
worden. Wahrend man die Blutdrucksteigerung friiher fiir konstant
gehalten hatte, erfubhr man nun, daB sie, wenigstens bei der sog. essen-
tiellen Hypertonie, hochst inkonstant war.

Um dies kurz zu illustrieren, folgen hier einige Blutdruckkurven von
Fillen essentieller Hypertonie, und zwar will ich zur groBeren Klarheit
und Ubersichtlichkeit der Zusammenstellung verschiedene Kurven-
typen vorlegen, von welchen jeder eine Gruppe reprisentiert. Dabei ist
indes keineswegs beabsichtigt, die essentielle Hypertoniekrankheit
weiter aufzuteilen. Ein prinzipieller Unterschied zwischen den ver-
schiedenen Kurventypen existiert nicht.

Gruppe I.

In einer Anzahl Fille ist die Steigerung des Blutdruckes am Tage
der Einlieferung ins Krankenhaus ziemlich erheblich gewesen, und
zwar, trotzdem der Blutdruck erst gemessen, wurde, nachdem der
Patient einige Stunden zu Bett gelegen hatte. Bereits am folgenden
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Tage sind jedoch in diesen Fillen die Blutdruckwerte bis unter
die obere Grenze der Normalwerte gesunken. Der Blutdruck hat
dann wihrend der Krankenhausbehandlung Tagesschwankungen bis zu
20—30—40 mm Hg aufgewiesen. Die hoheren Werte sind im allge-
meinen abends fetgestellt worden. Diese Abendwerte waren indessen
unter Beriicksichtigung des Alters der Patienten nicht abnorm hoch.
Als normale Grenzwerte fiir be- TR 76, 79, 20. 27 22.23. 2% 25, 26 27 28.
jahrte Leute gelten dabei in Uber- 7%
einstimmung mit WIkNERS u. a. 77
Angaben Blutdruckwerte von 150 747

bis 160 mm Hg. Ein solcher typi- 7 14 i KA

scher Fall ist der folgende. 7% 4\\ / N VT /
Dieser Fall betrifft einen 74jahrigen 720 <ty 1 2 \v K

ehemaligen Seemann, der frither immer

gesund gewesen war. Lues wurde ab- Abb. 8. Essentielle Hypertonie.

geleugnet, und Wassermanns Reaktion

im Blute war wihrend des Aufenthalts im Krankenhause negativ. Er hatte vor der
Einlieferung ins Krankenhaus nach iibermaBigem AlkoholgenuB einen Ohnmachts-
anfall gehabt und litt dann unter Schwindel. Bei der Untersuchung im Kranken-
hause ist an seinen inneren Organen nichts Besonderes festzustellen. Sein Blut-
druck ist indessen bei der Einlieferung bis auf 180 mm Hg gesteigert. Im Urin
kein EiweiB, im Urinsediment keine pathologischen Bestandteile. Die Nieren-
funktionsprobe ergibt: Konzentration 1,027, Verdiinnung 1,006, Aussonderung
300 innerhalb 4 Stunden (von einem genossenen Liter) — Herzschwiche ?

Gruppe II.

Zu dieser Gruppe rechne ich solche Fille, bei denen der systolische
Blutdruck sich auf etwas hohere Werte eingestellt zu haben scheint,
so daB die Abendmessungen in der Regel abnorm hohe Ziffern auf-
weisen. Die Variabilitdt ist ebenso groB wie in der vorhergehenden
Gruppe, und die Morgenwerte des systolischen Blutdruckes liegen nach
Wie vor unter den NOTMa- ;g 29 2752, 5324 25 26 27 28 29.30.31 7 2. 5
len oberen Grenzwerten. 20

Fall. (Siche Abb. 9). Ein 79/
60jahriger Arbeiter, der im 70
allgemeinen friiher gesund ge- 7,

wesen war. In der letzten . [ I \ o

Zeit litt er unter Atemnot, 760 N \ l \ I \ / \
Schwere iiber der Brust und 7% Y Y Y

Herzklopfen. Bei Einlieferung J V I

/

195mm Hg Blutdruck. Kein 70 'S
Albumin, kein Sediment. Nie- 7% ,
renfunktionsprobe: Konzen- 720 :
tration 1,026, Verdiinnung Abb. 9. Essentielle Hypertonie.
1,003, Aussonderung 810 g

Wasser (nach Genuf} eines Liters). Wassermann negativ. Herz: schwaches, systo-
lisches Nebengersusch iiber der Spitze. Auf der Basis schwaches diastolisches
Nebengerausch iiber der Auskultationsstelle der Aorta. Die Lungen emphysematisch.

Gruppe IIIL

Diese Gruppe umfafit Fille, bei denen in der Regel sowohl die
Morgen- wie die Abendwerte eine Steigerung iiber die normalen auf-
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weisen. Hin und wieder kénnen indessen normale Morgenwerte auch in
Fallen, die zu dieser Gruppe gehoren, festgestellt werden.

Fall. (Abb. 10.) Er betrifft einen 55jihrigen Mann, der, abgesehen von
einer 1906 zugezogenen Lues, immer gesund gewesen war. 1906—1909 mit Hg be-
handelt. Wurde am 17. IV. wegen einer frischen Thrombosis cerebri in die Nerven-
klinik des Seraphimerlazaretts eingeliefert. Bei der Einlieferung war der Blutdruck
200mm Hg. Innere Organe ohne Besonderheiten. Im Urin kein Albumin, kein Zucker.

Zu dieser Gruppe werden eine Anzahl Fille zu rechnen sein, wo die
Blutdrucksteigerung erheblich hochgradiger war als die Fille in Gruppe 1
und IT ergeben. Die Tagesschwankung ist indessen hier auch gréfer

gewesen, weshalb der Blutdruck Y g w5 67 8 5 MR

zuweilen morgens normale Werte 2%
aufweisen konnte. Dies geht aus 2w
Abb. 11 hervor. 230

220 |
0% oy 9. 1071 72. 72 2 \X [
790\ 200
ool REEE 0| N, I’
m ] Il | 70 JRTA
o vAYARIR! AVImL
750 VY 760 Y \L
1740 750 Y /
130 740 A
720 790 /
770 720
700 770 p
01> (f SNA i YV d .1/
40 \v MY %0 \vf
70 80
Abb. 10. Essentielle Hypertonie. Abb. 11. Essentielle Hypertonie.

In diesem Zusammenhang will ich auch eine weitere Kurve vorlegen,
die in bezug auf gewisse Einzelheiten von Interesse sein kann (Abb. 12).
Aus dieser Kurve sehen wir, dal der Blutdruck wihrend der ersten
12 Tage im Krankenhause mit fast konstanten Variationen geschwankt
hat, so daB der Blutdruck abends stéindig zwischen 215—225 und mor-
gens bis auf ein paar Ausnahmen zwischen 185—195 mm Hg gestanden
hat. Wihrend der 4 folgenden Tage bleiben die Abendwerte auf ungefahr
gleicher Hohe stehen, wihrend die Morgenwerte bis zwischen 150 bis
165 mm Hg sinken. Die Tagesschwankungen, die sich vorher auf unge-
fahr 30 mm Hg gehalten hatten, wachsen nun bis zu 70 mm Hg an.
Darauf steht der Blutdruck 2 Tage auf normalen Werten zwischen 145
bis 155 mm Hg, um spéter von neuem zu steigen.

Gruppe IV.
Zu dieser Gruppe zihle ich alle die Falle, bei denen nje normale
Blutdruckwerte festgestellt worden waren. Es ist jedoch wahrscheinlich
daB man auch innerhalb dieser Gruppe hier und da bei einzelnen Ge-
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legenheiten normale Blutdruckwerte finden kann. Ich will diese Gruppe
mit Abb. 13 demonstrieren.

Diese Blutdruckkurven zeigen interessante Ungleichheiten auch in
anderer Beziehung als der, die obenstehender Gruppierung zugrunde
liegt. In einer Anzahl Fille, z. B. bei Abb. 8, 9 und 12, finden wir,

230 J 6 7 8. 89 70.77.72.73. 74 75. 76. 72 78, 79. 20.27. 22.23. 24 25. 26.
v
2201—% -+

2 N
[IVAVAVAVIRVAVAVA'AT |
w0 BANAL 1uiN i
L M i
- "’ll [ N Y
760 i
750
74

Abb. 12. Essentielle Hypertonie.

dafl die Abendwerte sich auf ungefahr dem gleichen Stande halten. Ver-
bindet man in solchen Fillen alle diese Abendwerte, so erhilt man eine
Kurve ohne gréflere Schwankungen. Man bekommt den Eindruck eines
bestdndigen hohen Blutdruckes, wie man ihn aus Kurven von KALIEBE
und GUGGENHEIMER erhdlt. Diese Kurven stimmen auch mit der
Schilderung des Verlaufes der Blutdrucksteigerung iiberein, die VoL-
HARD, JUNGMANN, BRUNS, MAGNUS-ALSLEBEN, NONNENBRUCH u. a.

Ma“ﬂ&zm’zﬁz 2.3 % 5 6 0 8 8 70.77.72.73. 7% 75 76. 72 78.
|

240

230 ‘\ I’\/

220 A A

I VAYALI \Vi \vl AN

oo NARAVA
0 \ LA \
770 \J ' v

Abb. 13. Essentielle Hypertonie.

gegeben haben. Den gleichen Eindruck konstanter Blutdruckwerte geben
in diesen Féllen die Morgenmessungen. Durch Konstatieren der
groBen Tagesvariationen erh#dlt man indessen in solchen
Fillen eine ganz andere und richtigere Auffassung von den
wirklichen Blutdruckverhdltnissen bei diesen Personen.

Andere Blutdruckkurven hingegen ergeben nicht nur Tagesschwan-
kungen vom Morgen bis zum Abend, sondern man stellt auch grofe
Variationen von Abend zu Abend und von Morgen zu Morgen fest.
Dies wird durch die Abb. 11 und 13 demonstriert. In einzelnen
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Fallen kann man wihrend einiger Tage die pathologischen Druck-
schwankungen vermissen, trotzdem eine erhebliche Hypertonie vor-
handen ist. So sehen wir in Abb. 14, wie der Blutdruck sich mehrere
Tage hindurch sowohl morgens wie abends ziemlich konstant gehalten
hat. Ganz plétzlich beginnen indessen die Morgenwerte
bedeutend niedriger zu werden und das typische Bild
pathologischer Blutdruckvariabilitdt tritt hervor. Solche
Fille hat auch FAHRENKAMP beschrieben.

Diese Studien iiber das Verhalten des Blutdruckes zu den verschie-
denen Tageszeiten ergeben als am meisten in die Augen fallendes Re-
sultat den auBerordentlich starken Eindruck von Labilitdt
und Variabilitat. Was den Blutdruck bei der essentiellen Hyper-
tonie kennzeichnet, ist weniger eine Steigerung des Blut-

druckes als vielmehr

2¢ 7, . Ut
1225262728 23 0L 2. 5 4 5 6 7 8 9 eine Labilitit in die-

270 \ sem. Denn wir sehen, daf3
200 V ALl auch in Féllen mit aufer-
0 ordentlich hochgradiger
780 | | Blutdrucksteigerung nor-
770 \ / male Werte gemessen wer-
160 TN V| den konnen. Ja, in ge-
759 1 wissen Féallen kann man
Abb. 14. Essentielle Hypertonie. einen abnorm hohen Blut-

druck wihrend des Kran-

kenhausaufenthaltes bei sténdiger Bettruhe nur zufillig erhalten. Die
groBen Tagesschwankungen aber zeigen doch in diesen Fallen das
gleiche typische Verhiltnis von Variabilitiat, das die iibrigen Félle von
essentieller Hypertonie kennzeichnet.

Fanrenkamp, der gleichzeitig mit mir diese Verhdltnisse studiert
und zu derselben Zeit seine Studienergebnisse vorgelegt hat, hat durch-
weg die gleichen Blutdruckvariationen feststellen konnen wie ich selbst.
Erhatindessen auch auf eine phathologische Vasolabilitat beieinigen Féllen
aufmerksam gemacht, wo keine Blutdrucksteigerung festgestellt worden
war. Von besonderem Interesse ist der Fall einer 50jahrigen Frau mit kli-
makterischen Beschwerden und gleichzeitiger pathologischer Blut-
druckvariabilitit ohne Hypertonie. Wir wissen seit langem, daf das
weibliche Klimakterium auBerordentlich oft durch Hypertonie gekenn-
zeichnet wird. Nach ScHLESINGER soll auch bei dieser Blutdruck-
steigerung die Variabilitdt des Blutdruckes am haufigsten hervortreten.
Wenn nun Faarenkamp diesen Fall pathologischer Blutdrucklabilitat
ohne Hypertonie wihrend eines Krankheitszustandes, der in erster
Linie durch Blutdruckvariabilitit gekennzeichnet wird, vorlegt, so wird
man versucht, auch diesen Fall ohne Blutdrucksteigerung in die Gruppe
der essentiellen Hypertonie einzureihen. Und man méchte gern durch
den Hinweis auf das Eintreten solcher Fille die Ansicht weiter stiitzen,
daB das primir Krankhafte in fraglichem Krankheitsbild eine
durch Vasolabilitit hervorgerufene Blutdruckvariabilitat
ist, von der die Blutdrucksteigerung nur eine Folge ist.
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Diese Ergebnisse der Untersuchungen von FAHRENEAMP und mir
werden durch C. MULLER. bestéitigt. MULLER hat zu ungeféhr gleicher
Zeit seine auBlerordentlich verdienstvollen Studien iiber das Verhalten
des arteriellen Blutdruckes wihrend des Schlafes vorgelegt. Er hat
dabei festgestellt, dafl der Blutdruck bei der essentiellen Hypertonie
wahrend des Schlafes auf Werte sinkt, die stets unter der oberen Grenze
der normalen Tageswerte liegen, wihrend die normalen Schlafwerte
nicht erreicht worden sind. MULLER duBert, veranlaBt durch seine Er-
gebnisse, die gleiche Ansicht, die ich selbst ausgesprochen habe, ndmlich
»die gutartige Hypertonie wird also anscheinend mehr
durch die Vasolabilitit als durch den Grad der Blutdruck-
erh6hung charakterisiert®.

Vergleichen wir nun diese Blutdruckkurven bei essentieller Hyper-
tonie mit den von mir bei akuter Glomerulonephritis erhaltenen, so
finden wir einen augenfilligen Unterschied. Wurde das Bild bei der
essentiellen Hypertonie in erster Linie durch eine Labilitat im Blut-
druck gekennzeichnet, so finden wir bei der akuten Glomerulonephritis

mzzlmz.zzos 2526 2728293037711 2 3. % 8 6 72 8 8 707

740

730 —
720 \'\f\o-'."\v_ /\\/\M‘V o __.‘p\‘

710
Abb. 15. Glomerulonephritis acuta (leichter Fall).

eine bedeutend groBere Stabilitit im Verlauf der Kurven. Dies ist
besonders kennzeichnend fiir die Falle, wo die Blutdrucksteigerung
relativ gering, bis zu 150—160 mm Hg ist. Hier finden wir eine Tages-
schwankung, die meiner Erfahrung nach die normalen Tagesschwan-
kungen nicht iibersteigt. Wir sehen aus der folgenden Abb. 15 einen
solchen typischen Fall leichter akuter Glomerulonephritis.

In den Fillen dieser Krankheit jedoch, wo die Blutdrucksteigerung
héher, bis zu 200 mm Hg, ist (Abb. 16—17), da sind auch die Tages-
schwankungen mehr hervortretend. Sie sind indessen bei weitem nicht
so stark wie bei der essentiellen Hypertonie. Nach meiner Erfahrung,
die sich ja auf eine ziemlich groBe Anzahl Fille dieser Kategorie erstreckt,
sind die Tagesschwankungen hier maximal nur 20—30 mm Hg. Diese
Maximalvariationen werden indessen sehr selten abgemessen. Mooa
und ScHURERS Erfahrungen hierin stimmen nicht véllig mit den meinigen
itberein. Sie haben némlich gréBlere Tagesschwankungen, bis zu 45mm Hg
hinauf, festgestellt.

Es scheint also, als wenn man aus dem Aussehen der
Blutdruckkurve auf einen Unterschied zwischen diesen
beiden Hypertonieformen schlieBen diirfte.

Die grofle Variabilitit im Verhalten des Blutdruckes, die also das
Pathognomonische bei der in Rede stehenden Krankheit ist, kommt
auch zum Vorschein, wenn man durch einige Zeit, z. B. 5 Minuten, den
Blutdruck Minute fiir Minute mift. Man kann so bei diesem Krankheits-
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zustand Blutdruckwerte erhalten, die bis zu 40—50 mm Hg variieren.
(Hamn.)

Da, wie wir nun konstatiert haben, die Blutdrucklabilitit bei der
jetzt erorterten Hypertonieform das Wichtigste ist, diirfte es zweifelhaft
sein, ob das iibliche Verfahren zur Blutdruckmessung als das Zweck-
méBigste betrachtet werden kann. Wir pflegen bekanntlich wieder-
holte Male hintereinander Blutdruckmessungen zu machen und dann
den niedrigsten gefundenen Wert anzugeben. Da es indes die
Blutdrucklabilitdat ist, iiber die wir unterrichtet sein
wollen, diirfte es vielleicht zweckmé&Biger sein, die héch-
sten Werte ins Auge zu fassen. Das Wesentliche des Hyper-
toniesymptoms, ndmlich die pathologische Labilitat, wiirde
sich auf diese Weise besser hervorheben.

2. Essentielle Hypertonie und herabgesetzte
Kohlenhydrattoleranz.

a) Blutdruck bei senilem Diabetes.

Schon seit langem wird die Aufmerksamkeit auf das iibliche gleich-
zeitige Auftreten von Arteriosklerose und Diabetes gelenkt. Ebenso
hat sich, obgleich in bedeutend stirkerem MafBe, die Forschung mit
dem Zusammenhang zwischen Arteriosklerose und Hypertonie beschif-
tigt. Das Verhiltnis zwischen Blutdruck und Diabetes ist hingegen
bis in die letzten Jahre recht wenig beobachtet worden.

v. NOORDEN sieht in der Blutdrucksteigerung bei Diabetikern ein
Zeichen fiir gleichzeitige Nierenkrankheit. HoRNER ist der Ansicht, daB
der Blutdruck bei Diabetikern von dem Aligemeinbefinden der Indi-
viduen abhéngt. JanEway hat bei Diabetikern sowohl niedrige wie
hohe Blutdruckwerte gefunden und vertritt den Standpunkt, daB
Diabetes an und fiir sich nicht Hypertonie verursacht.

Bei gleichzeitigem Auftreten von Diabetes und Blutdrucksteigerung
scheint man auch fast ausnahmslos an einen gleichzeitigen Nierenschaden
gedacht zu haben. Man hat dies also als ein gleichzeitiges Auftreten
von zwei je fiir sich ziemlich gewohnlichen Krankheitsformen auf-
fassen wollen, soweit man nicht, wie Famr, den Diabetes in diesen
Fiallen als eine Folge eines durch Arteriosklerose verursachten Pankreas-
schadens ansehen wollte. Unsere Auffassung von dem Auftreten von
Hypertonie bei Diabetes ist also durch die wihrend der letzten Jahre
iibliche Anschauungsweise beherrscht worden, daB die Hypertonie
unter allen Umstdnden ein Zeichen von Nierenschaden sei. Wiahrend
wir uns in den allerletzten Jahren immer von dieser Auffassung iiber die
Genesis der Blutdrucksteigerung entfernt haben, ist es uns indessen
moglich gewesen, yns innerhalb des Gebietes der Hypertoniefrage nach
anderen Richtungen hin zu orientieren. Aus drei verschiedenen Léndern
sind auch gleichzeitig Untersuchungen vorgelegt worden, die den Zu-
sammenhang zwischen einer gewissen Form von Diabetes und der essen-
tiellen Hypertonie feststellen. Es waren der Wiener HITZENBERGER,
der Spanier MARANON und aus Schweden Kyrin, die gleichzeitig und
unabhingig voneinander dieses Verhdltnis festgestellt hatten.
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Meine eigene (Kyrin) Statistik, die als vorldufige Mitteilung im Zen-
tralbl. f. inn. Med. Nr.45. 1921, veroffentlicht worden ist, ist seitdem etwas
erweitert worden und umfaft 85 Fille von Diabetes, die simtlich in der
Medizinischen Abteilung des SanLerENschen Krankenhauses von dem
1. I. 1920 bis 1922 behandelt worden waren. Das Material ist in zwei
Gruppen eingeteilt, z. T. jingere, z. T. {iber 40 Jahre alte Patienten
umfassend. Die Ziffern lauten wie folgt:

Aus diesen Ziffern
40 Jahre oder dariiber Unter 40 Jahren geht hervor, daB bei

Blutdruck | Anzahl | Blutdruck | Anzahl dDe_l‘ bsetllilell(FB:(ffm von
' 1apetes alie uper

140 | 6 120 ] 15 40 Jahre) eine Blut-
140—159 9 120—139 12 drucksteigerung sehr
160—179 14 140—159 1 1 1e 1 . .
180—199 15 160 1 iiblich 1st, wahrend eine

> 200 12 golche bei Fallen unter
[ 56 ; 29 40 Jahren (der juveni-

len Form) sehr selten
auftritt. Bei der senilen Form haben also 88° /,Blutdrucke von 140 mm Hg
und mehr, 729/, von 160 mm Hg und mehr und 48°/, von 180 mm Hg
und mehr gehabt.

MaraNon legte seine Statistik im Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 10. 1922,
vor, gewissermaBen veranlafit, wie es scheint, durch meine obenerwihnte
vorldufige Mitteilung. Seine Statistik umfaft 90 Fille von Diabetes.
Seine Zahlen stellen sich wie folgt:

Bis zu 40 Jahren (12 Fille)

Maximaldruck unter 180 10 Fille (83,3%,)
» zwischen 180—210 2 ,, (16,6%,)
' iiber 210 0 ,, ( 0,0%).

Zwischen 40 und 50 Jahren (35 Fille)

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

Uber 50 Jahre (43 Fille)

Maximaldruck unter 180 17 TFalle (39,5%,)
a -zwischen 180—210 11 ,,  (25,5%,)
2 itber 210 15 ,, (32,5%).

Wir sehen also, daBl diese beiden Statistiken wohl miteinander iiber-
einstimmen. So hat MarRAXoN bei 78 Féllen von senilem Diabetes 42
mit Blutdruck von 180 mm Hg und mehr, d.h. 549/, festgestellt.
Meine entsprechende Ziffer war 489/,

HiTzENBERGERS Statistik umfaBt 97 Fille. Er stellt sein Material
in nebenstehender Tabelle zusammen. (S. 77.)

Aus dieser Tabelle ersehen wir, daB auch HITZENBERGER einen
Zusammenhang zwischen Blutdrucksteigerung und senilem Diabetes
festgestellt hat. Rechnen wir sein Material nach den gleichen Unter-
lagen wie das MaraNoNs und das meinige zusammen, so finden wir,
daB seine Statistik 67 Fille iiber 40 Jahre umfafit. Von diesen haben
649/, iiber 140 mm Hg Blutdruck gehabt (in meiner Statistik 889/,)
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HirzexBERGERS Tabelle.

Jahr 11—20 21—30 31—40 41—50 51—60 | iiber 60
Zahl der Unters. | 91 7 128 12 102 | 11 |117 | 10 | 84 | 42 139 | 15
2 o8 T8 T BT BT o8B o|E o8
Blutdruck §°\,8°\ §°\B°\ E"\Ec’\ §°\_8°\ §°\,§°\ Ec’\ ,8°\
cglgalsH sl alaglSg|ls8|lS 888|888

z--—: Q-.—q z Qa.—q z..—q a-.-‘ z-.-‘ Q-v—i z Q z Q

70—109 33 | 86|16 | 67 ] 13 | 46| 13 | — 7| — 3| —
110—140 66 | 14 ] 78 1 33 )76 | 27159 | 60| 51 | 33 ] 30 | 33
141—180 1| — 6 | —]| 10| 27|24 30|37 38|54 13
iiber 180 —_ -] = — 1] — 4 | 10 5| 31]13 | 54

sowie 33°/, Blutdruck iiber 180 mm Hg (nach MaraNons Statistik
549/, und nach der meinigen 489/,).

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

Alter J 41—50 | 51—60 | iiber 60
Anzahl der Falle . . . . . . . 7 22 27
Blutdruek . . . . . . .. .. %% % %
70—109. . . . . . .. .. = — —_—
110—140. . . . . . . . .. 43 18 —
141—180. . . . . . . . .. 43 59 29
tiber 180 . . . . . . ... \ 14 23 72

Es geht jedoch auch aus HiTzENBERGERS Statistik hervor, daf der
Blutdruck bei Diabetes des senilen Typus oft erh6ht ist.

Von Interesse diirfte es auch sein, zu erfahren, wie oft Diabetes bei
Fallen von essentieller Hypertonie vorkommt. Ich habe meine Fille
von essentieller Hypertonie, die seit 1.1.1924 in meiner Abteilung
in Eksjo gepflegt sind, zusammengestellt. Es hat sich ergeben, dafl
von 53 Fillen von essentieller Hypertonie 11 Diabetes hatten. (Das ist
iber 20°/,1).

DaBl ein deutlicher Zusammenhang zwischen seniler
Form von Diabetes und Blutdrucksteigerung besteht, ist
somit erwiesen. Dies wird auch ferner durch die Erfahrungen des
Amerikaners JosLINS 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, daB junge Dia-
betiker niemals erh6hten Blutdruck haben, wihrend alte Diabetiker oft
Blutdrucksteigerung aufweisen.

1) Zur Korrektur: HETENYI und StMEGT haben bei 28 Fillen von essentieller
Hypertonie 6 Fille mit Diabetes gefunden (d. h. 219/,).
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Um den Parallelismus, von dem oben die Rede ist, richtig verstehen
zu konnen, 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 iiblich ist.

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

50—60 Jahre 73 Untersuchte 141,4 mm Hg

61—70 ,, 68 » 1504 ,, ,
71—80 ,, 51 s 155,7 5 5
192

WikNER stellt also bei alten Personen eine Steigerung des Blut-
druckes iiber die Ziffern hinaus fest, die sonst gewdhnlich als normal
angesehen werden (unter 130 bis hoéchstens 140 mm Hg). Seiner Auf-
fassung entgegen steht indessen die SCHEELS. Letzterer findet ndmlich
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 unverin-
dert hilt und erst dann etwas steigt. Ungefiihr die gleiche Ansicht hegt
C. MtLLER auf Grund seiner vergleichenden Untersuchungen des Blut-
druckes wihrend wachen und schlafenden Zustandes, indem er bemerkt,
daB ,,das Alter als solches auch bei den Alten keine Erh6hung des Blut-
druckes bewirkt, und daf 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 Blutdruck:

Es fallt also in die Augen, daB

Alter | Anzahl | Mittelblutdruck mejn Material von senilem Diabetes
eine bedeutende Blutdrucksteige-

?1)-——28 2; ig Itl,m }’I’g rung aufweist gegeniiber den Wer-
61—170 29 19 , ., ten, die WIKNER als normale Blut-
71—80 5 183 ,, druckwerte fir die entsprechenden
56 | Altersgruppen festgestellt hat.

WiknERs und mein Material sind
indessen nicht véllig vergleichbar, da WIRNER alle Félle mit Albumin
im Urin abgerechnet hat, wiithrend 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 gréBere Statistik vor. Nach Hirzen-
BERGERS oben wiedergegebener Tabelle wire das Auftreten von Blut-
druck iiber 140 indessen recht iiblich (39°/,). C. MULLER hat dieselben



Symptomatologie. 79

Ziffern gefunden. Er stellte bei 58 Personen im Alter von 46—90 Jahren
in 21 Fallen (also 38%/,) einen Tagesblutdruck von tiber 141 mm Hg
fest. Man muf3 doch bemerken, daB die normalen Werte bei diesem
Alter bis 150—160 gesetzt werden miissen.

In meinen Fillen von senilem Diabetes ergab sich die entsprechende
Blutdrucksteigerung von iiber 140 mm Hg bei 889/,, wie bereits erwiihnt,
in denen HITZENBERGERS bei 649/,.

Aus HrrzenBERGERS Tabelle geht auch hervor, dafl normaliter mehr
als 10%/; von Individuen iiber 40 Jahren Blutdruck iiber 180 gehabt
haben.

Schlieflich diirfte zu erwdhnen sein, daf die Blutdrucksteigerung
bei Diabetes vom gleichen labilen Typus ist wie dem im vorhergehenden
Kapitel erwdhnten.

b) Hyperglykdmie bei essentieller Hypertonie.

NeuUBAUER verdffentlichte 1909 eine Untersuchung iiber den Blut-
zuckergehalt bei gewissen Zustéinden mit Blutdrucksteigerung. Er
konnte hierbei feststellen, da8 bei nephritischer Hypertension der
Blutzuckergehalt gesteigert war und fand zur grofleren GewiBheit diese
Blutdrucksteigerung parallel mit der Hypertonie gehend. Je héher die
Blutdruckwerte waren, um so hoher war auch die Hyperglykimie. NEU-
BAUER will dies mit einer erhthten Nebennierenfunktion, mit Hyper-
adrendimie, in Zusammenhang bringen.

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

StiLLiNe konnte keine Erhohung der Blutzuckermenge bei Ne-
phritis mit hohem Blutdruck feststellen. Das gleiche Ergebnis erhielt
Brrrorr. Port fand zwar bei einer Anzahl Fille von Hypertonie eine
Blutdrucksteigerung, will deren Ursache jedoch in vorhanden gewesenen
Komplikationen, wie z. B. Gehirnblutung, suchen. Diese Auffassung
teilt RoLry. 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 NEUBAUERs Ansicht nicht
unmittelbar von dem Grade der Blutdrucksteigerung abhingig ist
(HacerBERG, TAcHAU, HIirscH, v.NOORDEN, ANDERN-SVEDBERG,
HARLE, MARKAON u. a.). In der Regel scheint die Hyperglykimie keine
héheren Werte zu erreichen, sondern der Grenze fiir das Normale nahe-
zuliegen. Einzelne Forscher, wie z. B. MaraXNoN, HITZENBERGER und
RiceTER- QUITTNER haben jedoch zuweilen bedeutend héhere Blut-
zuckerwerte, bis zu 0,25 hinauf, feststellen konnen.

Von Interesse diirfte auch die Bemerkung sein, daf3 BorCHARDT und
BexN1GgsoN bei Hypertonie einen leichten Grad von Hyperglykimie nur
in solchen Fallen angetroffen haben, wo gleichzeitig Kochsalz oder Stick-
stoffretension vorhanden war. In anderen Fillen dagegen waren die
Blutzuckerwerte normal.

Wihrend eine Anzahl Forscher bei Hypertoniefillen nur ausnahms-
weise Hyperglykdmie finden, stellen andere, wie HITZENBERGER und
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RICHTER- QUITTNER sowie MarANON, stindig oder nahezu stindig eine
solche fest. v.NOORDEN findet z. B. Hyperglykimie bei 409/, aller
chronischen Nephritiker.

Ich selbst habe bei 15 Fiallen essentieller Hypertonie nur in einem
Falle Blutzuckersteigerung festgestellt, wie ich in meiner vorldufigen
Mitteilung (Nr. 45 des Zentralbl. f.inn. Med. 1921) erwihnte. Bei
meinen Untersuchungen habe ich mich BanNes Mikromethode bedient
und dabei als normale Werte solche bis zu 0,11 zugrunde gelegt. Ver-
schiedene Fille haben Blutzuckerwerte an oder nahe dieser Grenze auf-
gewiesen. Fiir die Beurteilung dieser Werte ist indessen von Wichtig-
keit zu erwihnen, dafl ich spéter bei der Bestimmung des Blutzucker-
wertes bei vollig gesunden Personen diese zwischen 0,08 und 0,095
liegend gefunden habe. Ich will auch erwihnen, daB ich durch fort-
gesetzte Studien gefunden habe, daB Blutzuckererhbhung nicht so ganz
selten bei essentieller Hypertonie gefunden wird. Ich muf also,
entgegen meiner Bemerkung in dieser meiner vorlau-
figen Mitteilung, diese Werte zwischen 0,10 und 0,11 als
etwas erhéhte Werte betrachten und damit das Vorkom-
men von Hyperglykimie bei essentieller Hypertonie be-
statigen. Diese Blutzuckersteigerung ist jedoch nach meiner
Erfahrung im allgemeinen niederen Grades.

Interessieren diirfte in diesem Zusammenhang die Bemerkung, dafl
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 Hypertonie bei meinen Fallen von akuter Glomerulo-
nephritis erheblich gewesen ist (bis gegen 200 mm Hg). Hierin stimmt
meine Auffassung mit der anderer Forscher, wie v. NoORDEN, HULSE,
WirLLiams und HUMPREY u. a. iiberein.

c¢) Uber die Kohlehydrattoleranz bei essentieller Hypertonie.

Eine verminderte Toleranz fiir Kohlehydrate scheint also bei der
essentiellen Hypertonie vorhanden zu sein. Dieses Verhiltnis wird
auch dadurch bestétigt, daB, wie ich in einigen Fillen habe feststellen
konnen, einfache essentielle Hypertonie ohne Glykosurie in wirkliche
Diabetes mellitus iibergehen kann. Das gleiche Verhéltnis hat auch
LEPINE erwihnt, obgleich er es als Zufall aufgefaBt zu haben scheint.
Mehr Gewicht legt indessen MaraRoN hierauf, der in der essentiellen
Hypertonie nur ein prédiabetisches Stadium sieht. In dieser seiner
Auffassung wird er durch den Umstand bestirkt, da er bei einer Anzahl
Félle von essentieller Hypertonie ohne Glykosurie, andere bei Diabetes
itbliche Symptome, wie Jucken, Furunculose, Neuralgien usw. fest-
gestellt hat. Bei diesen Fillen findete er auch eine mehr hervortretende
Hyperglykamie.

MaraNoN hat auch konstatieren konnen, 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. MaRaRON
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hatte auf diese Art 15 Fille essentieller Hypertonie verfolgt, bei 7 dieser
Falle konnte er bei einer oder mehreren dieser Untersuchungen Glyko-
surie nachweisen, ,,sei es unter dem EinfluB von verschiedenen Ur-
sachen (Aufregung, Didtfehler usw.) oder auch ohne wahrnehmbaren
Grund‘.

MaraNoN weist auch auf den Umstand hin, daf man zuweilen bei
essentieller Hypertonie eine verminderte Kohlehydrattoleranz durch
Traubenzuckerbelastungsproben feststellen kann. Das gleiche haben
auch Farini, HAGELBERG sowie HITZENBERGER und RICHTER- QUrTT-
~NER gefunden. Ich selbst kann diese Feststellung auf Grund eigener
Erfahrung bestitigten. Nach Belastungsproben mit 100 mg Trauben-
zucker auf niichternen Magen haben von 9 Patienten mit essentieller
Hypertonie 3 mit Glykosurie reagiert.

O’Hara hat auch den Blutzuckergehalt nach Belastungsprobe
untersucht. Er untersuchte die Blutzuckermenge teils 2, teils 24 Stun-
den nach Traubenzuckerbelastungsproben von 1,5 mg je kg Korper-
gewicht. Bei gesunden Individuen fand er eine Schwankung zwischen
diesen beiden Werten von nur 0,02. Bei 22 Individuen mit vasculirer
Hypertonie fand er normale Werte nur in 7 Féllen. Die iibrigen dagegen
zeigten nach der Belastungsprobe auffallend hohe Blutzuckerwerte.
Einen Zusammenhang zwischen dem Grade der Blutdrucksteigerung
und dem Ausfall seiner Proben konnte O’HaraA indessen nicht finden.
KerprPoLa hat auch die Toleranz fiir Traubenzucker bei essentieller
Hypertonie gepriift. Er hat gefunden, dafl 80 °/, eine deutliche Er-
niedrigung dieser Toleranz mit gewohnlichem Druck zeigten.

3. Der Calcium- und Kaliumgehalt im Blutseram bei essentieller
Hypertonie.

Unter den anorganischen Bestandteilen, welche in den letzten Jahren
besonders studiert worden sind, nehmen das Calcium und Kalium eine
dominierende Stellung ein. Der Gehalt des Blutserums in diesen Sub-
stanzen ist durch umfassende Untersuchungen einer Anzahl von For-
schern in verschiedenen Lindern klargestellt worden. Es hat sich
dabei gezeigt, dall der Calciumgehalt des Blutserums sich normal in
gewissen, sehr engen Grenzen hilt. Verschiedene Forscher haben etwas
differierende Werte gefunden, so z. B. BiLLIGHEIMER 9 bis 9,6, LEICHER
und Tomasson 10,6—12, JANSEN einen durchschnittlichen Normalwert
von 10,5. Ich selbst habe bei einem groBen Material die Blut-Ca-Werte
zwischen 10,6—12 mg-%/, liegend gefunden. Nur in seltenen Ausnahms-
fillen fand ich bei anscheinend gesunden Individuen Blut-Ca-Werte
unter oder iiber diesen Grenzwerten.

Bei Kindern und Jugendlichen ist der Blut-Ca-Gehalt etwas groBer
als im hoheren Alter. Bei Individuen iiber 40 Jahre liegt er nach meinen
Untersuchungen zwischen 10,6—11,5 mit einem Durchschnittswert von
11,0. Bei der essentiellen Hypertonie fand ich in 30 untersuchten Fallen
die Werte zwischen 9,56—11 mg-%/, liegen. Der Durchschnittswert fiir
diese Hypertoniepatienten war 10,2. Jansen und H. ZoNDEK haben
dasselbe gefunden.

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 6
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Die Kaliumwerte habe ich zusammen mit MYHRMAN bei 24 unter-
suchten Fillen von essentieller Hypertoniekrankheit etwas iiber den
normalen Grenzwerten befunden. Als normale Grenzwerte fanden wir
18—22 mg-%/,. In unseren Fiallen von essentieller Hypertonie lagen die
Blut-K-Werte zwischen 22,6—28,0.

Es ergibt sich also, dall bei der essentiellen Hypertoniekrankheit
die Blutkalkwerte nach unten und die Blutkaliumwerte nach oben
verschoben werden. Das Verhéaltnis zwischen Kalium und Calcium (die
K/Ca-Quote) éndert hierdurch seine Lage zugunsten von K. Dieselbe
Verschiebung findet man bei Zustdnden von Asthma und Ulcus ventri-
culi, sowie bei gewissen Zustinden funktioneller Neurose. Eine Ver-
schiebung in entgegengesetzter Richtung, zugunsten des Calciums, zeigt
sich dagegen bei pankreatogem Diabetes und Morbus Basedowi. Das
Verhalten ist aus beigefiigter Zusammenstellung iiber den Blut-K/Ca-
Gehalt bei normalen und gewissen krankhaften Zustinden ersichtlich.
Die Untersuchungen sind von meinem Mitarbeiter MyHRMAN und
mir zusammen ausgefiihrt.

4. Der Umsatz der Harnsiure bei der essentiellen Hypertonie.

Dafi Blutdrucksteigerung, Gicht und Arteriosklerose oft Hand in
Hand gehen, ist seit altersher und vielerseits hervorgehobtn worden.
Von sehr groBem Interesse wiirde es deshalb sein, den Stickstoffumsatz
bei der essentiellen Hypertoniekrankheit ndher zu kennen. Diesbeziig-
liche Bestimmungen sind jedoch bisher noch nicht ausgefithrt worden.
Durch Untersuchungen von TANNHAUSER und WEISs, HITZENBERGER
und RICHTER- QUITTNER, sowie KYLIN u. a., wissen wir indes, dal bei
der essentiellen Hypertonie ab und zu gewisse Zunahme der Harnsiure
im Blute vorkommt. Ebenso verhélt es sich mit dem Reststickstoff im
Blute. In der Regel ist er normal, ab und zu findet man jedoch etwas
héhere Werte, als es bei Gesunden der Fall zu sein pflegt.

5. Die Blut-Cholesterin-Spiegel bei der essentiellen Hypertonie.

Im Jahre 1910 erwihnte Porr als einer der ersten das Vorkommen
von Hypercholesterindmie bei vielen Fallen von Nephritis. Im Jahre
1911 verdffentlichten GrR1GAUT und CHAUFFARD Untersuchungen, welche
diesen Befund bestéitigten. Spiter haben eine ganze Reihe von Ver-
fassern (PriBrAM, WESTPHAL, PRIBRAM und KEEIN u. a.) diese Befunde
bestétigen konnen.

Bei den Nierenkrankheiten haben die verschiedenen Forscher Hyper-
cholesterindmie, besonders bei Nephrosen und bei Glomerulonephritiden
mit nephrotischem Einschlag gefunden. Bei den Nierenkrankheiten
dagegen, die durch Blutdrucksteigerung gekennzeichnet sind, sind die
Befunde wechselnder gewesen. Bei den eigentlichen Nephritiden und
bei den sekundiren Schrumpinieren haben die Verfasser als Regel nor-
male oder subnormale Blutcholesterinwerte gefunden. In einzelnen Fillen
konnen doch auch bei diesen Zustinden etwas hohe Werte gezeigt wer-
den (WESTPHAL).
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Bei der essentiellen Hypertoniekrankheit sind die Untersuchungs-
befunde auch uneinheitlich. PRiBraM und KLEIN untersuchten 47 Fille
von reinen Hypertonien und 9 Fille von maligner Nephrosklerose.
Sie fanden bei den reinen Hypertonien in 38 Fillen erhéhte und in
11 normale Blutcholesterinwerte. Von den Fillen mit maligner Skle-
rose hatten 7 erhohte und 2 normale Werte.

WesTPHAL untersuchte den Blutcholesteringehalt in 80 Fillen von
genuiner Hypertension. Er beschreibt seinen Befund folgendermaflen:
»,In diesen 80 Fillen von genuiner Hypertension, bei 43 Frauen und
37 Mannern, findet sich der Cholesteringehalt demnach 53 mal vermehrt,
18 mal normal und 5mal erniedrigt, 4mal wechselnde Werte zwischen
mittleren und erhthten. Zahlt man diese letzten noch zu den Fillen
mit gesteigerten Werten, so findet sich 57mal eine Hypercholesterin-
dmie gegeniiber 23 Orto- oder Hypocholesterindmie, das ist in 71,29/,.
Die erhohten Werte finden sich nicht nur bei élteren Leuten in spiteren
Stadien der Erkrankung, wo man an einen Einfluf der arteriosklerotisch
veranderten Nieren auf den Cholesterinstoffwechsel denken kénnte,
sondern auch bereits bei den frithest uns bekannt gewordenen Stadien
der Erkrankung zwischen 30.—40. Lebensjahr, und zwar hier relativ
héufiger im 4. und 5. Lebensjahrzehnt als im 6., 7. und 8.

Durch Fiitterung der Versuchstiere mit Cholesterin ist es ScEMIDT-
MAN, WESTPHAL, SCHONHEIMER U. a. gelungen, Blutdrucksteigerung bei
den Tieren hervorzurufen. Die Blutdrucksteigerung war nicht hoch-
gradig, auch nicht konstant. Einwandfreie Ergebnisse sind wohl nicht
erreicht. Die experimentellen Ergebnisse scheinen indessen von groBlem
klinischen Interesse zu sein.

Um noch sichere Erfahrung iiber die Bedeutung des Cholesterins fiir
die Blutdrucksteigerung zu bekommen, untersuchte WESTPHAL den
Einfluf dieses Stoffes auf das Kontraktionsvermogen iiberlebender
Arterien. Er hat dann gefunden, da das Cholesterin die Einwirkung
des Adrenalins auf das GefiaB erhohte. Das Cholesterin sollte also
dasselbe sensibilisierende Vermogen wie gewisse peptonartige Stoffe
(HtLsE) haben.

Diese obenerwéhnten Untersuchungen gewinnen an Bedeutung durch
andere Untersuchungen von DRESEL und STERNHEIMER betreffs der
Bedeutung der Lipoiden fiir das vegetative System. Diese Forscher
gingen in ihren Forschungen aus teils von den bekannten Ergebnissen
von Kraus und ZonNDEK iiber die Bedeutung der Ca- und K-Ionen
fiir Nerven- und Zellenwirkung und teils von dem bekannten Verhiltnis,
daf} die Lipoiden als Bestandteil der Zellmembran von grofier Bedeu-
tung sind. DRrESEL und STERNHEIM fanden, daB Lecithin und Chol-
esterin zueinander in demselben Antagonistenverhéltnis standen wie
Kalium und Calcium. Sie fanden weiter, dal die vegetativ reizenden
Stoffe, Cholin und Adrenalin, auf eine Lecithin-Cholesterin-Ringerlésung
auf dieselbe Weise antagonistisch wirkten wie Calcium und Kalium.
Zum Schlusse fanden sie, daB: ,,Im biologischen Versuch, und zwar am
LoweN-TRENDELENBURG schen Froschpriparat, am STRauBschen Herzen
und am Kaninchen ergibt sich eine antagonistische Wirkung von Lecithin
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und Cholesterin in dem Sinne, daf Lecithinzusatz einen vagischen
Zustand, Cholesterinzusatz einen sympathischen Zustand der Gewebe
hervorruft.*

Wenn diese obenerwidhnten Forschungsergebnisse bestehenden Wertes
sind, hat die wissenschaftliche Forschung ein neues Glied von gréBter
Bedeutung in der Kette gefunden, welches Kraus das vegetative
System genannt hat.

Fiir das Verstehen des Problems der Blutdrucksteigerung wire
man jetzt versucht, der Hypercholesterindmie bei der essentiellen Hyper-
tonie eine grofe Bedeutung zuzumessen. Nimmt man indessen unser
gegenwirtiges Wissen in Betracht, so scheint diese Hoffnung
falsch zu sein. Die Zustinde, bei welchen die Hypercholesterinimie
am meisten konstant und hochgradig ist, sind nidmlich nicht durch
Blutdrucksteigerung gezeichnet, wie z. B. die Nephrosen, Ikterus, Dia-
betes juvenilis, Cholelitiasis, Xantom usw.

Wie ich schon frither erwéhnt habe, hat man, betreffs mehrerer
Substanzen im Blute bei der essentiellen Hypertonie, Verschiebungen
gefunden. So sind Zucker, Kalium, Harnsiure, Rest-N erhéht, Calcium
dagegen gesenkt. Nach meiner Art die Dinge zu sehen, diirften diese
obenerwihnten Verschiebungen als Zeichen der allgemeinen Stérung
im vegetativen Systeme anzusehen sein, welche der betreffenden Krank-
heit folgt.

6. Uber die Reaktion und Reaktionsweise bei essentieller Hypertonie.
a) Die Adrenalinreaktion.

Im vorigen Abschnitt habe ich bereits hervorgehoben, dafl das
Wichtigste bei der essentiellen Hypertonie die Blutdrucklabilitit mit
der Neigung zu pathologischen Steigerungen ist. Auf Reizungen, die
unter normalen Verhiltnissen nur eine unbedeutende Blutdrucksteige-
rung ausl6sen, antwortet der Hypertoniker mit einer bedeutenden Steige-
rung. KEs ist also die Reaktionsweise, in der das Pathologische bei der
essentiellen Hypertonie liegt. Um das Rétsel, das in dieser Krankheit
liegt, zu kliren, diirfte es deshalb n&tig sein, gerade auf die Frage einzu-
gehen, wodurch diese abweichende Reaktionsweise bedingt wird. Daf3
die Reaktion sich in dem von KrAUS so genannten vegetativen System
abspielt, ist schon von vornherein evident. Um die Fragestellung klar-
zulegen, ist es notwendig, mit einigen Worten auf die moderne For-
schung iiber das vegetative System einzugehen.

Unter dem Namen vegetatives System fafit Kravs die Hormon-
wirkung, die Wirkung des vegetativen Nervensystems und die Elektro-
lytenwirkung zusammen. Diese drei verschiedenen Gruppen sind so
intim miteinander verwebt, daf} sie nicht getrennt werden kénnen. Die
Auslosung der neurogenen Reizung geschieht auf dem Wege iiber die
Elektrolyten und ohne diese kommt keine Nervenwirkung zustande.
Die Hormonwirkung ihrerseits wird je nach der Konstellation der Elek-
trolyten durch diese verstirkt, gehemmt oder invertiert. So ist es mir
gelungen, zu zeigen, daB die Adrenalinwirkung durch Calcium verstarkt,
durch Kalium aber abgeschwicht wird. Die Insulinwirkung dagegen
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wird durch Kalium verstirkt, durch Calcium aber abgeschwicht (KYLIN).
Pituitrin wird in seiner Wirkung durch Kalium verstérkt, durch Calcium
abgeschwicht (ZoNDEK und BERNHARD).

Um die Verhiltnisse zu untersuchen, welche fiir die Reaktion und
Reaktionsweise bei der essentiellen Hypertonie entscheidend sind, habe
ich besonders die Adrenalinwirkung studiert.

Zum Verstindnis der Hormonwirkung ist es notwendig, zunéchst
die Doppelphasigkeit der Hormonreaktion zu kennen.

Man glaubte frither, daBl jedes Hormon eine gewisse spezifische Wir-
kung habe, die unter allen Verhiltnissen gleich sei. Spétere Unter-
suchungen haben indes gezeigt, daB diese Auffassung falsch war.

‘Wenn man bei einer groBen Anzahl von Individuen ein gewisses Hor-
mon, nehmen wir an: Adrenalin, injiziert und dann z. B. eine Blutdruck-
kurve oder Blutzuckerkurve schreibt, so wird man finden, dall manche
Individuen mit Steigerung, andere mit Senkung des Blutdruckes resp.
des Blutzuckers reagieren. Dieses Verhalten kommt zum Vorschein,
ob man die subcutane oder intravendse Applikationsweise des Mittels
verwendet, wenn man sich nur einer geeigneten Dosierung bedient.

Die Adrenalinreaktion muB} also als doppelphasig aufgefalit werden,
wobei im einen Falle der steigernde, im andern der senkende Faktor iiber-
wiegt. Die normale Adrenalinreaktion, wie sie DRESEL nach subcutaner
Injektion von 1 mg, oder CsEpaI nach intravendser von 0,01 mg be-
schrieben haben, ist also als eine Kombination der Wirkungen des senken-
den und steigernden Faktors zu betrachten?).

Die nichste Frage, die zu entscheiden ist, lautet: Welcher Faktor
oder welche Faktoren sind es, die den Reaktionsmodus des Neben-
niereninkrets beeinflussen: Welche Verhiltnisse bewirken es, dal das
Adrenalin das eine Mal eine starke Blutdrucksteigerung, das andere
Mal eine starke Blutdrucksenkung hervorruft; das eine Mal Blutzucker-
steigerung, das andere Mal Blutzuckersenkung?

Die Beantwortung dieser Fragen ist nicht leicht. Die Frage betrifft
die Reaktion der lebenden Zelle und steht deshalb in engem Konnex
mit den biochemischen Lebensvorgdngen. Die letzteren héngen ihrer-
seits mit den Problemen der Beschaffenheit der Zellmembran, der Be-
schaffenheit der Zellkolloide, der elektrischen Ladung auf beiden Seiten
der Zellmembran usw. zusammen. Diese Gebiete gehéren zu den jiingst
in Angriff genommenen der medizinischen Forschung, und hier voll-
stindig klargestellte Tatsachen vorzulegen, ist beim gegenwirtigen
Stand der Forschung nicht mdglich.

Auf die Reaktionsweise der Zellen wirken u. a. die einzelnen Elektro-
lyten ein. Von diesen sind Calcium und Kalium bisher am besten unter-
sucht, vielleicht deshalb, weil sich ihr Studium nach der Lage der For-
schung am leichtesten gestaltete. Untersuchungen von Kraus und
seinen Schiillern (S. G. ZoNDEK, DrESEL, ARNOLDI, WOLLHEIM U. a.)
haben gezeigt, daB der EinfluB des Calciums der Sympathicuswirkung
und der EinfluBl des Kaliums der Vaguswirkung entspricht.

1) Siche weiter in: KyYLiN: Die Adrenalinblutdruckreaktion. Ergebn. d.
ges. Med. Bd. VII.
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Was die Adrenalinreaktion anbetrifft, habe ich, wie bereits erwihnt,
nachweisen kénnen, da8 Calcium die steigende Phase, Kalium dagegen die
sinkende verstirkt. Bei einem Individuum, welches mit einer sympathico-
tonen, primér und kraftig steigenden Adrenalinkurve reagierte, erhdlt man
also nach einer intravenssen Kaliuminjektion eine vagotone (primér sich
senkende) Adrenalinblutdruckkurve. Durch Calciumwirkung dagegen
wird eine vagotone Adrenalinkurve zu einer sympathicotonen geéndert.

Die Frage, die sich jetzt aufstellte, war: durch welchen oder welche
Faktoren wurde die spezielle Wirkung des Nebenniereninkrets verur-
sacht? Welche Verhiltnisse bewirken es, dafl das Adrenalin das eine
Mal eine kriftige Blutdrucksteigerung, das andere Mal eine kraftige
Blutdrucksenkung, einmal Blutzuckersteigerung, ein andermal Blut-
zuckersenkung hervorruft?

Einen der Faktoren, die dabei wirksam sind, kennen wir durch die
Untersuchungen, die ich oben erwédhnt habe. Dieser Faktor wird durch
die Kationen Ca und K und ihre untereinander antagonistische Wir-
kung auf die lebende Zelle gebildet.

Um weitere Aufschliisse iiber die Bedeutung der Ca-K-Ione zu
erhalten, habe ich zusammen mit einem meiner Mitarbeiter, MYHR-
MAN, folgende Untersuchungen ausgefiihrt:

Es wurde der Kalium- und der Calciumgehalt des Blutserums
quantitativ bestimmt. Gleichzeitig wurden Adrenalinreaktionen vor-
genommen (subcutane Injektion von 1 mg). Bei dieser Untersuchungs-
serie, die an anderer Stelle im Detail publiziert ist, hat es sich gezeigt,
daB das Verhaltnis K/Ca (Kalium-Calcium- Quote) entscheidende Bedeu-
tung fiir den Ausfall der Adrenalinreaktion besitzt. So finden sich z. B.
bei pankreatogenem Diabetes sowie bei der Basedowkrankheit niedrige
Werte, meistens zwischen 1,40—1,80. Bei leichten Fillen von Diabetes
kann die Quote héher sein. Sowohl diese Form von Diabeteserkrankung
wie die Basedowkrankheit gibt bekanntlich in der Regel eine sym-
pathicotone Adrenalinreaktion. Unter normalen Verhaltnissen liegt
nach unserer Erfahrung die X/Ca-Quote zwischen 1,70—2,10. Bei
denjenigen Krankheiten dagegen, bei welchen man gewohnt ist, eine
vagotone Adrenalinreaktion zu finden, ist die Quote hoch, zwischen
2,15—2,50 (bis nahe an 3,00). Siehe Niheres in der Tabelle auf S. 82—85.

In Untersuchungen, die ich frither dariiber angestellt, hatte ich
konstatiert, daB eine intravendse Calciuminjektion sympathicotonen,
eine intravenose Kaliuminjektion dagegen vagotonen Verlauf einer
Adrenalinreaktion hervorruft. Durch die obenerwihnten, von MYHR-
MAN und mir vorgenommenen Untersuchungen haben wir nun fest-
stellen konnen, daB Individuen mit vagotoner Adrenalinkurve ein
Uberwiegen des Kaliums im Blutserum, Individuen mit sympathico-
toner Adrenalinkurve dagegen ein Uberwiegen des Calciums aufweisen.
Meine experimentellen Untersuchungen werden also durch die angeschlos-
sene klinische Untersuchung vollauf bekraftigt.

Ein anderer Faktor, der einwirkt, ist die Inkretwirkung. Inkret-
und Elektrolytwirkung sind. aber, wie H. ZoNDEK und seine Mitarbeiter
hervorgehoben haben, und wie ich durch die obenerwihnten Unter-
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suchungen nachweisen konnte, enge verbunden. H. ZoNpEK nimmt
sogar an, daf die Hormone auf dem Wege iiber die Elektrolyten wirken.

Wir kommen nun zu dem Hauptpunkt, der Adrenalinreaktion bei
der essentiellen Hypertonie. Schon 1922 hob ich hervor, daBl man bei
der essentiellen Hypertonie eine paradoxe Blutdruckkurve erhalte. Ich
bediente mich damals ausschlieBlich der subcutanen Applikation des
Adrenalins in der Dosierung von 1 mg. Die Blutdruckkurve war nicht
vagoton im Sinne DRESELS (unter vagoton versteht DRESEL eine Kurve
mit primérer Senkung oder verzogerter Steigerung. Sekundér erhielt
DrEstL jedoch immer eine Steigerung iiber den Ausgangswert). Die
Kurve, die ich bei der in Rede stehenden Krankheit in der Regel fand,
zeichnete sich durch eine primé#re Senkung aus, aber der Blutdruck
stieg spéter in der Regel nicht iiber den primédren Ausgangswert. Bei
einem Teil der Fille war die Kurve jedoch vagoton im Sinne DRESELS.

Dieselbe Reaktion habe ich bei der essentiellen Hypertoniekrankheit
nach intravenoser Applikation von 0,01 mg Adrenalin konstatiert.
Dann und wann fand ich sowohl nach subcutaner wie nach intra-
vendser Injektion teils eine abnorme Senkung des Blutdruckes, teils
auch eine ziemlich bedeutende Erhshung desselben. In Tabelle 2 lege
ich die subcutanen Adrenalinblutdruckreaktion in 28 Fillen vor.

Tabelle 2.

Name | Alter Diagnose ok steigor. | stelger. |
Axel M. . . | 69 | Hypertonie + Diabetes 15 — 0 |
Josefina K. | 60 Essent. Hypertonie 25 —_ 0 ‘
w. . ... 55 Hypertonie + Tabes 10 — —
L. ... .| 63 |Essent. Hypertonie 0 0 5 |
Emma E. . 55 » 2 30 — —
Amanda S. 68 . ' 15 — —
G.F. ... 63 . ,» - Diabetes| 10 —_ 35
Lovisa L. . | 75 | . | 5 | — 0
Lovisa L. . | 76 | . , B | — | —
Sven M. . 60 ' ,» -+ Diabet. | 15 — — |
Samuel K. 72 | Essent.hypertonie+ Asthma | 20 — —
Karl L. . .| 62 | N 0 | — @ — |
Johan 8. .| 50 | » 4 Asthma| 20 | — | — |
Annsg S.. . — . . 10 — —
JP.S...| 65 ’ 5 + Asthma| 15 — —
Johan B. . | 78 » s o+ 10 — 10
Gustav D. . 64 ’s . 5 — 10
Karl S. . . | 56 ' " — 0 5
Aug. J. . .| 63 Essent. Hypertonie 25 | — —
Otto Kj. .| 38 |Ess.Hyp. +Ulcusduodeni | 10 | — | —
V. . .. .| 8 |Essent. Hypertonie 15 ¢« — —
Oskar E. . 57 Hypertonie + Diabetes o'l o 5
Karl N. . . | — » + 15 | — 15
Hilarius F. — | Essent. Hypert. + Ulcus i

| duodeni + Asthma 5 | — —_—
Karl A. . .| 67 |Ess. Hypert.+Ulcus ventr. 5 ‘ — 25
Ida K. — | Essent. Hypertonie 20 } — —
Frans M. . 44 . » -+ Asthma| 15 — — (| Zuerst eine
Olga J. . . | 53 | ., ” %5 | 10| — {“‘:ﬁi"ﬁiﬁ‘ﬁ"'
i I 10 mm Hg
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Meine Befunde wurden spéter von KaAurMaNN, BascH und JANSEN
bestatigt. KaurMaNN hat sich der subcutanen Adrenalinreaktion
bedient und bei der essentiellen Hypertonie primére Senkung gefunden,
jedoch nicht immer. JANSEN machte die Injektionen intravenss. Im
allgemeinen fand er bei Hypertoniezustinden eine sympathicotone
Reaktion, bei der essentiellen Hypertonie dagegen eine sin-
kende, also dieselbe, die ich friiher bei dieser Krankheit sowohl nach
subcutaner als nach intravendser Adrenalininjektion konstatiert hatte.
Dadurch wurde der Einwand endgiiltig als falsch bewiesen, daf die von
mir gefundene paradoxe Reaktion darauf beruht hitte, daB ich das
Adrenalin subcutan injizierte. Das Unzutreffende dieser Behauptung,
die besonders von CsEpal, HETENYI und StMEGI!), sowie von HASSEN-
KAMP vorgebracht worden ist, zeigt sich noch deutlicher durch die
Untersuchungen des Einflusses der Ca- und K-Ionen auf die Adrenalin-
reaktion, die ich oben erwahnt habe.

Meine Resultate werden weiterhin noch durch die Untersuchungen
iiber die Adrenalinblutzuckerkurve bei der essentiellen Hypertonie
bekriaftigt. Diese ist nédmlich bei den genannten Zustéinden abgeflacht
und zeigt eine bedeutend geringere Steigerung als unter normalen Ver-
héltnissen.

Wir stehen nun vor der Frage: Welche Schlulsatze kénnen wir aus
dem festgelegten Untersuchungsresultat ziehen, welches zeigt, dall die
Adrenalinreaktion bei der essentiellen Hypertonie in bestimmter Weise
von der normalen Reaktion abweicht. Meiner Meinung nach koénnen
wir mit Sicherheit nur behaupten, dall der Kalium-Vagus-Faktor den
Calcium-Sympathicus-Faktor iitberwiegt. Die essentielle Hypertonie ist
also eine Versehiebung im vegetativen System. MUNKs schon frither
vorgebrachte AuBerung, daB der essentielle Hypertoniker viele Ziige
von Vagotonie aufweise, erhielt also volle Bekréftigung.

Demnéchst dringt sich die Frage auf: Welches ist die Ursache dieser
Verschiebung im vegetativen System?

Auf dieses Problem gehe ich erst spéter ein.

b) Warme- und Kéltereaktion.

KAUrMaNN hat 1924 einen Aufsatz veroffentlicht, in dem er angibt,
daB Patienten, die an essentieller Hypertonie leiden, oft schlecht eine
héhere Temperatur vertragen, dafl die Kélte ihnen dagegen im all-
gemeinen keine Beschwerden verursacht. Er hat Blutdruckmessungen
bei verschiedenen Gruppen von Individuen gemacht, teils wihrend sie
der Wirme ausgesetzt wurden, teils vor- und nachher. Seine Erfahrungen
faBlt er in folgende Worte zusammen: ,,Wéahrend im allgemeinen die

1) ZurKorrektur: Ineiner in der Klin. Wochenschr. Nr. 48, 1925 erschienenen
Arbeit erwahnen HETENYI und SUmMEGI, da sie nach intravenéser Injektion im
allgemeinen pathologische Senkungen des Blutdruckes bei der essentiellen Hyper-
tonie gesehen haben. In 16 Fillen von 28 haben sie daneben eine abnorme Steige-
rung gesehen. Unsere Erfahrungen decken sich jetzt beinahe vollstindig, obwohl
HeTENYT und StmMEGT friither ihre Aufmerksamkeit mehr auf die Steigerung ge-
wendet hatten.
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Wirme einen blutdruckerniedrigenden EinfluB8 hat, ist ihre Wirkung
bei manchen Hypertonikern eine andere ; hier fiihrt Warme zu Blutdruck-
steigerung. Diese umgekehrte oder inverse Wirkung der Wérme scheint
ausschlieBlich bei Kranken mit essentieller Hypertension zu bestehen,
bei Kranken, die vielfach in der Anamnese angeben, sich bei warmer
Auflentemperatur unbehaglich zu fithlen und immer wieder die gleichen
Beschwerden, die unter solchen Verhéltnissen eintreten sollen, vor-
bringen.*

¢) Priifung der GefdBe nach WEsTPHAL und LANGE.

Eine gleichende inverse Reaktion hat WesTPHEAL in den Capillaren
nach Abschniirung des Blutstromes gefunden. Er hat bei seinen Unter-
suchungen auf folgende Weise verfahren. Wéhrend die Capillaren am
Nagelfalz nach der MULLER-LomBARDschen Methode studiert wurden,
hat er wihrend einer Minute den Blutstrom abgeschlossen. Dann wurde
plotzlich der Manschettendruck aufgehoben, so dafl das Blut wieder
freien Lauf bekam. Wéhrend der ganzen Zeit wurden die Capillaren genau
studiert. Wéhrend der Abschniirung des Blutstromes kontrahierten
die Capillaren sich und wurden teilweise blutleer. Seitdem der Blut-
strom seinen freien Lauf wieder bekommen hatte, trat bei Gesunden
eine starke Hyperémie auf. Bei Hypertoniepatienten dagegen blieb
eine deutliche An#mie in den Capillaren zuriick, auch seitdem die
Abschniirung aufgehoben war.

WesTPHAL glaubt, daBl diese Animie darauf ankommt, daBl bei
Hypertonie ein Spasmus sich in den Capillaren vorfindet, so da8 der
Blutstrom dadurch verhindert wird, in den Capillaren zu strémen. Er
sagt: ,, s baut sich demnach das ganze pathologische Phinomen der
inversen Abschniirungsreaktion auf einer vollig anderen Dauereinstel-
lung der Gefdfle, vor allem der Arteriolenmuskulatur auf. Nur grobe
chemische Reize oder physikalisch-chemische Anderungen, wie etwa
Nitroglycerin oder das Fieber, sind dazu imstande, beim Dauerhyper-
toniker, der oft auch wihrend der Nacht (KarscH-PANSDORF) seinen
Hochdruck wahrt, diesen Verkiirzungszustand der GefiBwand zur Deh-
nung zu bringen. Er ist gleich einer dauernd erhaltenen, fast maximalen
gleichbleibenden Sperrung, fiir die der Vergleich des Sperrhakens oder
Sperrades von GruTzNER den Zustand am treffendsten zeichnet.‘

LANGE, ein Schiiller RoMBERGS, hat eine etwa gleichende Funktions-
probe der Gefifle vorgelegt. Er hat, wihrend der Blutstrom abgesperrt
wurde, mit der obengenannten MULLER-LomeARDschen Methode die
Capillaren studiert. Er hat die Zeit bestimmt, welche verflieBt, ehe der
Blutstrom in den Capillaren zur Ruhe kommt. Er hat weiter den Ein-
flu von Wirme und Kilte auf diese Nachstrémung des Blutes in den
Capillaren gepriift. LANGE behauptet, daB psychische Erregungen,
Schmerz und andere unbehagliche Empfindungen die Nachstrémungs-
zeit verlingern. Wiarme wie auch andere angenehme Empfindungen
verkiirzen die Nachstromungszeit.

Bei den Hypertonikern wurden mehrere Abweichungen gefunden:
»Im Vorversuch ist die Stromungszeit verlingert. Sie betrigt durch-
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schnittlich 14 Sekunden. Bei Einwirkung der Wirme nimmt die Dauer
der Nachstromung im Laufe weniger Minuten stindig zu, die Kurve
steigt langsam an. Kélte verkiirzt die Nachstromungszeit fast augen-
blicklich, die Kurve fillt plotzlich ab.*

7. Die Nierensymptome.

Schon von Anfang an habe ich hervorgehoben, daB ich in dem
Begriffe essentieller Hypertonie die Félle von Blutdrucksteigerung
zusammengefallt habe, bei welchen Zeichen von manifestem Nieren,
schaden nicht entdeckt werden konnen. Ich schlieBe also die Fille ein-
in welchen der Harn Eiweil nicht enthilt oder bei welchen Eiweil nur
zufillig entdeckt wird. Die Nierenfunktionsprobe braucht in diesen
Fallen normal auszufallen (Kiscm, VoLHARD u.a.). Retention von
N-haltigen Stoffwechselprodukten kommt in diesen Fillen nicht vor.
Wohl kann man dann und wann erhéhte Harnsiurewerte im Blute
finden (Krauss, KYLiN, HiTZENZERGER und RICHTER- QUITTNER u. a.),
aber meiner Ansicht nach sind diese Erhthungen als Zeichen der Ver-
schiebung im vegetativen Systeme aufzufassen, wie wir es auch betreffs
der Blutzucker-, Ca-, K-, Cholesterinwerte tun.

Durch die Bestimmung der AmBARDschen Konstante kann man in
einigen Fillen eine gewisse aber unbedeutende Herabsetzung der Nieren-
funktion festschlagen. In anderen Fillen dagegen kann keine Herab-
setzung entdeckt werden (GUGGENHEIMER).

Diese unsere klinischen Erfahrungen stimmen wohl mit den patholo-
gischen Befunden iiberein. In einigen Féllen findet man n#mlich
unbedeutende kleine sklerotische Verdnderungen in den Arteriolen der
Nieren, in anderen Fillen dagegen findet man gar keine pathologisch-
anatomische Sklerosierungen (v.MoNARKOW,WALLGREN, FAHR, MUNE u.a.).

Im Urinsediment finden sich als Regel keine pathologischen Bestand-
teile. Einzelne hyaline Zylinder kénnen doch in gewissen Fallen ent-
deckt werden.

8. Die Herzsymptome.

Diese Symptome sind oft die, welche den Kranken zum Arzt treiben.
Herzklopfen und Schwere auf der Brust belasten oft den Patienten
schwer. Objektiv findet sich eine unbedeutende VergréBerung des
Herzens, nicht selten nur durch Réntgenuntersuchungen entdeckbar.
In den schwereren Fillen tritt auch eine Dilatation des Herzens ein.
Man hort dann ein systolisches Nebengerausch, im allgemeinen maximal
an der Spitze des Herzens.

Die Aorta ist auch oft verindert. Durch den hohen Blutdruck wird
sie oft im Aortabogen gestreckt, was besonders bei Durchleuchtung im
zweiten schrigen Durchmesser vortritt.

Wiahrend des Verlaufes der Krankheit werden die Herzbeschwerden
oft mehr und mehr lastig. Stérungen im Herzrhythmus kommen nicht
selten vor, teils als mehr oder weniger beschwerdende Extrasystolen —
teils als Flimmerarhythmie.
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B. Atiologie und Pathogenese.

Schon frithzeitig verkniipfte man das Problem der Blutdrucksteige-
rung mit dem der Nierenkrankheiten und betrachtete die Hypertonie
als Symptom eines Nierenschadens. Die Problemstellung betreffs der
Hypertoniefrage wurde dadurch folgende: Wie ruft der primére Nieren-
schaden die Blutdrucksteigerung hervor?

Von dieser Fragestellung ausgehend hat eine groBe Anzahl von
Autoren verschiedene Hypothesen und Theorien vorgelegt. Je mehr
die Forschung vorwérts ging, desto mehr haben sich diese Theorien als
unbefriedigend erwiesen, indem sich Untersuchungsresultate ergaben,
die den aufgestellten Theorien widerstritten. In einem spéteren Kapitel
will ich diese Theorien etwas naher erdrtern.

Mit dem Fortschreiten der Erkenntnisse kam es dahin, daB} es sich
als unmoglich erwies, die Blutdrucksteigerung als Folge eines priméren
Nierenschadens zu erklaren. Daraus ergab sich die Forderung, die Blut-
drucksteigerung als Problem fiir sich zu studieren, voraussetzungslos
und ohne durch aprioristische Annahmen gebunden zu sein.

Als man auf diese Weise das Hypertonieproblem zum Gegenstand
der Untersuchung machte, fand man Ankniipfungspunkte nach ganz
anderen Richtungen als man frither vermutet hatte. Die sog. essen-
tielle Hypertonie wies einen Zusammenhang mit ganz anderen Krank-
heitsgruppen auf als die Nierenkrankheiten. Durch genaues Studieren
von Familienanamnese wie der eigenen Anamnese des Patienten fand
man den Zusammenhang zwischen der in Rede stehenden Form von
Hypertoniekrankheit und Asthma bronchiale, sowie gewissen anderen
Formen von vegetativer Neurose. Man fand auch, daf} eine gewisse
Form von Diabetes in engem Konnex mit der essentiellen Hypertonie
stand. Durch Untersuchungen von KAiMmMERER, WEIss und WEITZ wurde
festgestellt, dafl diese Form von Blutdrucksteigerung erblich bedingt
ist. Es zeigte sich also, daf} die konstitutionellen Momente eine Rolle fiir
die Hervorrufung der Krankheit spielen.

Durch das Studium der Blutdrucklabilitdt und der Tagesvariationen
kam man zur Erkenntnis, daB die Hypertonie von dieser Form mehr
durch Variabilitdit des Blutdruckes als durch die Blutdrucksteigerung
selbst gekennzeichnet ist. Individuen dieser Krankheitsgruppe waren,
was den Blutdruck betrifft, iiberempfindlich gegen die normalen Reize,
denen der menschliche Organismus im Kampf ums Dasein stdndig aus-
gesetzt ist.

Durch das Studium der Reaktion auf gewisse physiologische Reiz-
mittel, wie Wiarme und Kilte, auf Adrenalin u. a., konnte man ferner
sicher feststellen, daB Individuen, die an essentieller Hypertonie leiden,
in ganz anderer Weise reagieren als Gesunde.

Die Problemstellung wurde durch diese nun festgestellten Ver-
haltnisse eine ganz andere als frither. Die Frage lautete jetzt nicht mehr:
Wie ruft ein primérer Nierenschaden Blutdrucksteigerung hervor?
sondern: Woran liegt es, dafl manche Personen, was den Blutdruck be-
trifft, in der einen, manche in der anderen Weise auf gewisse physio-
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logische Reizmittel reagieren? Das Hypertonieproblem war ein Re-
aktionsproblem geworden. Die Frage war auf ein ganz neues und viel
ausgedehnteres Forschungsfeld gebracht worden. Es handelte sich
nicht mehr um Nierenpathologie, sondern um allgemeine
Physiologie und allgemeine pathologische Physiologie.

Welche chemischen Vorgénge sind es, die der Reaktion
der Zellen zugrunde liegen? Welche biochemische Verinde-
rung verursacht es, dal eine Organzelle einmal auf die eine,
ein andermal auf gerade entgegengesetzte Weise reagiert?
Welche Verinderungen in der intermedidren Gewebsfliissig-
keit, in der Zellmembran und in der Zelle selbst bewirken
es, daBl sich z. B. die glatte Muskulatur der Arterien das
eine Mal zusammenzieht, ein anderes Mal erweitert?

Meiner Meinung nach liegt derzeit der Kernpunkt des Hypertonie-
problems gerade in dieser neuen Fragestellung.

Um dieser neuen Fragestellung auf den Grund zu kommen, wird es
notwendig, die physiologischen Verhiltnisse kennenzulernen, welche
mit der Reaktion der Organzelle und damit auch des Organs in Zusam-
menhang stehen und sie bedingen. Hierzu sind weitere physiologische
Studien notwendig. Man diirfte auch berechtigte Zweifel hegen kénnen,
ob in den néchsten Jahrzehnten in diese verwickelten Probleme volle
Klarheit gebracht werden kann.

Einen zweifellosen und groBen Fortschritt enthalten aber die Unter-
suchungen iiber die Bedeutung der Elektrolyten, die vor allem die
Klinik Krauss in Berlin ausgefihrt hat. Dank dieser Forschungen
wissen wir nunmehr, dal gewisse Elektrolyten (davon sind bisher Ca
und K, sowie H und OH am besten studiert) von eminenter Bedeutung
fur die Reaktionsweise der Zellen sind.

Durch die frither erwidhnten Untersuchungen von H. ZoxpEx und
seinen Mitarbeitern, sowie von KyLiN haben wir auch erkennen gelernt,
in welch intimem Zusammenhang Hormon- und Elektrolytwirkung
zueinander stehen.

Es ist frither erwdhnt worden, daBl Ca die steigernde Phase des
Adrenalins verstarkt, K dagegen die senkende. Dieses Resultat, das durch
experimentelle Forschung gewonnen wurde, ist durch klinische Unter-
suchungen vollauf bekréiftigt worden. Zusammen mit meinem Mit-
arbeiter MYBERMANN habe ich in einer groBen Zahl von Fillen den Ca-
und K-Gehalt des Blutserums bestimmt. Gleichzeitig wurde die Adre-
nalinreaktion nach subcutaner Applikation des Mittels bestimmt. Es
zeigte sich, dafl die K/Ca- Quote bei Gesunden ungefihr zwischen 1,70
und 2,15 lag. War die Quote in die Ca-Richtung, d. h. unter den Wert
von 1,70, verschoben, so wies die gleichzeitig ausgefiihrte Adrenalin-
injektion im allgemeinen eine abnorm kriftige Steigerung auf. War
die Quote dagegen in die K-Richtung verschoben, d. h. lag ihr Wert
iiber 2,15, so zeigte die Adrenalinkurve in der Regel eine primére Sen-
kung oder verzogerte Steigerung.

Ich habe das Verhalten durch Vorlegen unseres gesammelten Mate-
rials beleuchtet (Tabelle S.82—85). Aus dieser geht hervor, daB in keinem
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Fall, wo die K/Ca-Quote iiber 2,1 betrug, eine sympathicotone Adrena-
linreaktion vorgefunden wurde. Wo die Quote unter 2,00 war, wurde
in keinem Falle eine vagotone Kurve bis auf eine einzige Ausnabhme und
zwar nach Ca-Atropinbehandlung angetroffen.

Schon frither habe ich hervorgehoben, dafl Asthma-, Ulcus-, essen-
tielle Hypertoniekrankheit und gewisse funktionelle Neurosenzustinde
intim miteinander verkniipft sind. Sie kommen oft gleichzeitig bei
derselben Person vor. Man sieht also oft, dall ein Hypertoniepatient
gleichzeitig Asthma oder Ulcus ventriculi hat; daB ein Ulcuspatient,
besonders in etwas hoherem Alter, Blutdrucksteigerung hat usw. Schon
seit langem ist es auch eine klinische Erfahrung, dafl unsere Patienten
mit Asthma, Ulcus und essentieller Hypertonie in einer oder der anderen
Weise ,,nervos‘ sind.

Betrachten wir nun die obige Zusammenstellung (Tabelle S. 82—85),
finden wir, daB sdmtliche Fille von Asthma, essentieller Hypertonie so
und Ulcus ventriculi eine K/Ca-Quote bis auf zwei einzige Ausnahmen
von iiber 2,15 hatten. Wir sehen ferner, daf alle Fille mit Quoten
iitber 2,17 eine vagotone Adrenalinkurve aufwiesen.

Den Zusammenhang zwischen den genannten Krank-
heitsgruppen, den wir schondurch unsere klinischen Erfah-
rungen kennengelernt haben, kénnen wir also in dieser
Zusammenstellung wiederfinden.

Um diese Verhiltnisse noch weiter zu beleuchten, habe ich meine
Falle von essentieller Hypertonie, die seit 1. I. 1924 in meiner Abteilung
gepflegt worden sind, zusammengestellt. Wie aus Tab. 3, S. 98 hervorgeht,
sind von 53 Fillen 27 mit Asthma, Ulcus oder Stoffwechselkrankheit
kompliziert. Weiter geht es hervor, dafl 11 Diabetes, 8 Asthma, 6 Ulcus,
5 Obesitas, 2 Artrit gehabt haben.

Auch hierdurch kommt der Zusammenhang zwischen den erwahnten
Krankheiten zum Vorschein.

Ich kehre nun zum Ausgangspunkt zuriick, nimlich zur Frage der
Atiologie der essentiellen Hypertoniekrankheit. DaB sich die Krank-
heit durch eine abnorme Art der Reaktion auf physiologische Reiz-
mittel zu erkennen gibt, habe ich hervorgehoben. Ich habe auch gesagt,
daB wir heute die Frage nach der Ursache dieser abnormen Reaktions-
weise nicht zu beantworten vermogen.

Existieren nun keine Anhaltspunkte, die uns vermuten lassen, wo
wir die Ursache dieser abnormen Reaktionsweise suchen sollen?

Von vornherein ist es klar, daB die Reaktion in dem von Kraus so
genannten vegetativen System verlduft. Mit diesem Begriff hat Kraus
das vegetative Nervensystem, die Hormonwirkung und die Elektro-
lytenwirkung zusammenfassen wollen. Diese drei Gruppen von Systemen
sind so intim miteinander verkniipft, dal sie nicht gesondert werden
konnen. Ohne die Elektrolyten Ca und K kommt keine Wirkung des
vegetativen Nervensystems zustande (Kraus und ZoNDEK). Die Elektro-
lyten verstirken, schwichen oder verschieben die Hormonwirkung.
Die Hormone rufen Wirkung in dem vegetativen Nervensystem hervor.

-~

Kylin, Hypertoniekrankheiten. ]
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Tabelle 3.
Alter | .
Name Jahre | Diagnose

Karl N. . . ... .. 87 | Essent. Hypertonie 4+ Diabetes
Bror A. . . . . . .. 60 | Essent. Hypertonie
Karl August N. . .| 56 | Essent. Hypertonie 4 Diabetes
Axel M. . . . . . .. 69 | Essent. Hypertonie 4 Diabetes
Gustav 8. . . . . .. 61 | Essent. Hypertonie
Karl J. . . .. . .. 63 | Essent. Hypertonie  Paralysis agitans
M ... .. ... 44 | Essent. Hypertonie + Asthma bronch.
August N. . . . . . . 74 | Essent. Hypertonie
Samuel K. . . . .. 72 | Essent. Hypertonie + Asthma bronch.
Karl L. . . . . . .. 62 Essent. Hypertonie + Ulcus ventr.
Johan S. . . . . .. 50 | Essent. Hypertonie + Asthma
Anton N. . . . . . . 54 | Essent. Hypertonie 4+ Diabetes 4+ Obecitas
AFA . ... ... 59 . Essent. Hypertonie 4 Trombosis Cerebri
S.IP. ... 65 | Essent. Hypertonie + Asthma bronch.
Gustav D.. . . . . . 64 | Essent. Hypertonie
Ada K. . . . .. .. 38 | Essent. Hypertonie
Frans J.. . . . . . . 71 | Essent. Hypertonie 4+ Achylia gastrica
Johan A.B. . . . . . 78 | Essent. Hypertonie 4 Asthma bronch.
Karl R. . . . . . .. 74 | Essent. Hypertonie
Sven M.. . . . . .. 60 | Essent. Hypertonie 4 Diabetes
Lovisa L. . . . . .. 74 | Essent. Hypertonie
Selma T. . . . . .. 71 | Essent. Hypertonie
Karl N. . . . . ... 76 | Essent. Hypertonie -+ Ulcus ventr.
Eleonora S. . . . . . 60 Essent. Hypertonie + Ulcus duodeni
Lovisa W.. . . . .. 76 | Essent. Hypertonie
Ida L. . . . . . . .} 68 | Essent. Hypertonie + Ulcus duodeni
Per Axel L. . . . . . | 59 | Essent. Hypertonie 1~ Diabetes
Hulda L. . . . . .. 60 | Essent. Hypertonie 4- Ulcus duodeni
Axel J. . . . . . .. 71 | Essent. Hypertonie
Anna N. . 59 | Essent. Hypertonie - Asthma
Oskar J. . . . . .. 48 Essent. Hypertonie + Asthma
Emma H. . . . . .. 68 | Essent. Hypertonie + Asthma
Oskar K. . . . . .. 63 Essent. Hypertonie + Diabetes
Mauritz L. . . . . . 63 | Essent. Hypertonie + Lumbago
Lovisa J. . . . . . . 71 Essent. Hypertonie + Artrit -+ Obecitas
Karl A, . . . . . .. 67 | Essent. Hypertonie + Ulcus ventr.
Olgad. . ... ... 53 | Essent. Hypertonie
Amanda S. . . . .. 68 | Essent. Hypertonie
Amna G.. . . . . .. 65 Essent. Hypertonie + Rheumatismus musc.
EmilW.. . ... .. 55 | Essent. Hypertonie 4 Tabes dorsalis
Agnes L. . . . . .. 55 | Essent. Hypertonie + Obecitas
Johan M. . . . . .. 65 | Essent. Hypertonie + Gehirnblutung
Per A.. . . . . . .. 70 | Essent. Hypertonie
Augusta E. . . . . . 60 | Essent. Hypertonie 4 Artrit.
Helga P.. . . . . .. 52 | Essent. Hypertonie + Diabetes
Efraim O. . . . . . . 41 | Essent. Hypertonie 4 Diabetes
Amna J.. . . . ... 57 | Essent. Hypertonie + Diabetes
Maria D. . . . . .. 63 | Essent. Hypertonie + Bronchit.
Gustav J. . . . . .. 67 | Essent. Hypertonie - Prostatahypertrophie
Ama F.. . . . . .. | 53 | Essent. Hypertonie -+ Obecitas [+ Cystit.

Fo.o...... — | Essent. Hypertonie - Diabetes

B......... — | Essent. Hypertonie + Migrine
Amna B. . . .. .. 43 | Essent. Hypertonie |- Diabetes 4- Obecitas
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Eine Storung in diesem komplizierten vegetativen System diirfte
man daher mit demselben Recht Stérung in der Inkretfunktion oder
vegetative Neurose nennen. Mit den. verschiedenen Namen hat man
bloB angegeben, daB man die Storung von verschiedenen Gesichts-
punkten betrachtet.

Das Zustandekommen einer Stérung in diesem vegetativen System
diirfte man sich theoretisch auf folgende Arten vorstellen koénnen:

1. durch eine primiire Stérung der innersekretorischen Driisen (die
z. B. durch Tuberkulose, Lues, operative Exstirpation von Driisen
hervorgerufen sein mag),

2. durch Zerstérungsprozesse im Ganglienkomplex oder den Nerven-
fasern des vegetativen Nervensystms,

3. durch primére Elektrolytenverschiebung.

Gibt es nun Anhaltspunkte fiir die Annahme, daf der eine oder der
andere von diesen theoretisch denkbaren &tiologischen Faktoren wirk-
lich die Hypertoniekrankheit hervorruft?

1. Wir wissen, daf} die essentielle Hypertoniekrankheit bei der Frau
sehr hdufig im Zusammenhang mit dem Klimakterium eintritt. Dieser
Wendepunkt im Leben des Weibes kennzeichnet sich durch eine Um-
stellung ihrer ganzen inneren Sekretion. Die Funktion der Geschlechts-
driisen hért auf, und binnen einigen wenigen Jahren wird die Frau alt.
Der Zeitraum des Klimakteriums bedeutet fiir die Frau die Periode
des physiologischen Alterns. Im Zusammenhang hiermit treten oft
Verschiebungen im Stoffwechsel ein. Die Fettablagerung nimmt in der
Regel zu, der Turgor der Gewebe wird geringer, die Haut wird runzlig
und schlaff.

Gewisse analoge Verdnderungen vollziehen sich beim Manne nach
der Kastration. Auch hier tritt eine abnorme Fettablagerung auf,
verminderter Turgor in den Geweben usw. Angeblich soll beim Manne
nach der Kastration auch Blutdrucksteigerung auftreten?).

Wir wissen ferner, dal bei gewissen Féllen von Thyreoideastérung,
wie ab und zu bei Morbus Basedowi, Blutdrucksteigerung eintritt.

2. Kann eine primire Stérung im vegetativen Nervensystem Blut-
drucksteigerung hervorrufen? Unsere Forschungen sind noch nicht
so weit gekommen, daf diese Frage beantwortet werden kann. Ist
indes DrESELS Angabe richtig, daB in den zentralen Teilen des GroB-
hirns ein blutdruckregulierendes Zentrum vorhanden ist (und es besteht

1) ZurKorrektur : Esist nicht ganz undenkbar, da8 die vorliegende Frage durch
Untersuchungen iiber die innere Sekretion der Geschlechtsdriisen, die mich (zu-
sammen mit einem meiner Assistenten, Dr. GiP) beschiftigt, eine weitgehende
Erkldrung findet. Zuerst ist uns gegliickt, ein wirksames Extrakt aus den Sexual-
driisen (ménnliche und weibliche) herzustellen. Der Ektrakt ruft bei Kaninchen und
zuckerkranken Menschen Blutzuckersenkung hervor; bei kastrierten Kaninchen
dagegen ein bedeutende Blutzuckersteigerung, welche mit komaéhnlichem Zu-
stand kompliziert sein kann. Der Extrakt ruft weitere Blutdrucksenkung hervor.
Bei Behandlung einer 52 jahrigen Hypertoniepatientin mit diesem Ovarialextrakt
sank der Blutdruck von 205 bis 145 mm Hg. — Bei einem 27 jihrigen Midchen,
das seit 4 Monaten an Amenorrhée litt, rief das Extrakt nach zwei Injektionen
die Regel hervor. — Eingehender Bericht folgt binnen kurzem.

7*
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kein Grund, sie zu bezweifeln), so scheint es mir gut denkbar, daB ein
Schaden an diesem Zentrum fiir die Regulierung des GefiBtonus Sto-
rungen im Blutdruck hervorrufen kann. Durch die Erfahrungen, die
wir in der groBen Epidemie von Encephalitis lethargica gewonnen
haben, wissen wir, daf gewisse Zerstérungsprozesse in den groBen grauen
Ganglien einen abnormen Tonuszustand der quergestreiften Muskulatur
erzeugen. Warum sollte durch einen organischen Hirnschaden nicht
ein dhnlicher abnormer Tonuszustand in der glatten GefiBmuskulatur
hervorgerufen werden konnen?

Ein Faktor, dem man Bedeutung als hervorrufendes Moment fiir die
Hypertoniekrankheit beigemessen hat, ist die psychische Emotion.
KiLeMPERER hat berichtet, daB bei den russischen Fliichtlingen nach
dem Weltkrieg sehr oft Hypertonie auftrat. Die klinische Erfahrung
lehrt auch, dai funktionelle Neurosen wie auch Asthma, Ulcus und die
essentielle Hypertoniekrankheit, hdufig im Zusammenhange mit seeli-
schen Emotionen zustandekommen und ausbrechen, besonders wenn
diese mit Kummer und Sorgen vereint sind. Der gehetzte Geschifts-
mann oder Politiker, die ihre &duBlerste Kraft im Kampfe ums Dasein
einsetzen miissen, der angestrengt arbeitende Mann der Wissenschaft,
der fiir seine Ansichten kdmpft usw., diese werden oft von den oben
aufgezahlten Krankheiten betroffen. Den Mechanismus zu eruieren,
der sie auslost, ist natiirlich auBerordentlich schwer. Es ist indes mog-
lich, daf die Forschungen iiber die Bedeutung der Elektrolyten, die in
den letzten Jahren ausgefiihrt worden sind, als Ausgangspunkt und
Richtschnur zu erfolgreicher Forschung auf diesem Gebiete dienen werden.

3. Kann man sich denken, dafl eine primire Elektrolytenverschie-
bung (verursacht z. B. durch einen gewissen Salzmangel in Nahrung
oder Trinkwasser) Neurosenzustinde mit Neigung zu Hypertonie hervor-
rufen kann?

Auch diese Frage ist derzeit unmdoglich zu beantworten. Unsere
Arbeitsziele gingen nicht in dieser Richtung. Gewisse Untersuchungs-
resultate sind indes geeignet, die genannte Fragestellung aktuell zu
machen. So hat z. B. BECkMANN gefunden, daBl die Alkalose des Blutes
durch einseitige Nahrungszufuhr geéndert wird. Bei Kaninchen wurde
die Blutalkalose durch einseitige Haferkost herabgesetzt, durch ein-
seitige Strohfutterdiit aber gesteigert. Es ist meiner Meinung nach nicht
undenkbar, daB beim Menschen in derselben Weise durch eine einseitige
Didit eine gewisse Ionverschiebung auftreten kann. Wir wissen durch
langjahrige klinische Erfahrung, daB lacto-vegetabilische Diit bei Hyper-
toniezustianden vorzuziehen ist. Die einseitig fleischreiche Kost, die in
den bessersituierten Gesellschaftsschichten so oft eingehalten wird, ist
aller Erfahrung nach fiir Hypertoniepatienten nicht geeignet. Wir
wissen ferner, da Gemiise und Milch zu unseren kalkreichsten Nah-
rungsmitteln gehoren. Es ist denkbar (aber natiirlich deswegen keines-
wegs bewiesen), daB dieser Kalkreichtum der lacto-vegetabilischen Diat
in blutdrucksenkender Richtung einwirkt. Eine solche Vermutung mag
eine Stiitze in dem Verhalten finden, daBl Kalk bei den Zustdnden, die
sich durch eine vagotone Adrenalinkurve kennzeichnen (Asthma, essen-
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tielle Hypertonie, Ulcus ventriculi und gewisse funktionelle Neurosen-
zustinde), von therapeutischem Wert ist.

Wenn ich schlieBlich in einigen kurzen Zeilen zusammenfassen soll,
was wir derzeit iiber die Atiologie der essentiellen Hypertoniekrankheit
wissen, so mochte ich es folgendermaflen formulieren: Die Ursache
der essentiellen Hypertoniekrankheit ist noch nicht be-
kannt. Das Leiden steht in engem Zusammenhang mit
anderen Krankheiten, bei welchen eine gewisse Stérung
im vegetativen System vorhanden ist, ndmlich der Magen-
geschwiir-, der Asthmakrankheit und gewissen funktio-
nellen Neurosen. Diese Krankheitszustinde zeichnen sich
alle durch eine vagotone Adrenalinreaktion aus und durch
eine Verschiebung des K/Ca-Gehaltes im Blutserum mit
relativer Zunahme des K und Verminderung des Ca.

C. Der Verlauf der essentiellen Hypertoniekrankheit.

Die Krankheit schreitet mit Fixierung und fortgesetzter Erhohung
des Blutdruckes vorwirts und filhrt zu der genuinen Schrumpfniere
mit permanenter Hypertonie iiber (KiscH u. a.). Hierbei tritt Sklero-
sierung der feinen Arteriolenverzweigungen auf, besonders im Gehirn
und in den Nieren. Die am meisten vorgeschrittenen Stadien werden
durch die Symptome der kranken Niere beherrscht. In diesen Féllen
haben wir es zum Schlufl mit echten Nierenkrankheiten zu tun. In vielen
Fiallen st6Bt eine Gehirnblutung zu und endet das Leben.

Die Prognose der Krankheit ist in verschiedenen Fillen verschieden.
EnrsTrROM berechnet die Durchschnittsdauer der Krankheit zu 15 bis
20 Jahre. Er stiitzt sich dabei auf statistische Untersuchungen aus
Lebensversicherungsgesellschaften. Er hilt vor, daf die Krankheit im
allgemeinen mit 40—45 Jahren anfingt und zu Exitus vitalis mit
ungefihr 60 Jahren fithrt. Im einzelnen Fall kann der Verlauf kiirzer
oder linger sein.

D. Therapie.

Um zu einer kausalen Therapie zu gelangen, wire es notwendig, sich
erst iiber die Atiologie und Pathogenese der Krankheit klar zu werden.
Da wir indes die Ursache der Krankheit nicht kennen, ist derzeit eine
kausale Therapie unmdéglich. Wir miissen uns mit einer symptomato-
logischen begniigen.

Ich habe frither hervorgehoben, dafl das, was die essentielle Hyper-
toniekrankheit besonders auszeichnet, die abnorme Reaktionsweise ist.
Der Hypertoniker von diesem Typus reagiert abnorm stark oder paradox
auf physiologische Reize. Meiner Ansicht nach mufl die Therapie
anstreben, die Reaktionsweise nach der richtigen Seite zu verschieben.

Wir haben gesehen, dal das Adrenalin bei der essentiellen Hyper-
toniekrankheit eine inverse Reaktion (vagotone Adrenalinkurve) her-
vorrief (KyrLin, BascH, KaAUFrMaNN, JANSEN). Es scheint mir logisch,
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eine Therapie anzustreben, welche die Adrenalinreaktion zum Normalen
dndert. Von diesen Voraussetzungen ausgehend, versuchte ich die in
Rede stehende Krankheit mit einer Kalk- und Atropinmedikation zu
behandeln.

Theoretisch lag der Atropinbehandlung folgende Uberlegung zu-
grunde. Wir wissen, daB das Atropin das parasympathische Nerven-
system lahmt. Die senkende Phase der Adrenalinreaktion beruht nach
der gangbaren Auffassung auf Vagusreizung, die steigernde dagegen
auf Sympathicusreizung. Es wiredenkbar, daB durch eine Unterdriickuug
des Vagusfaktors die abnorme Reaktionsweise auf Adrenalin behoben
wiirde.

Der Calciumbehandlung lag folgende Argumentation zugrunde:
KrAUss und ZoNDECK haben gezeigt, daB Ca als Elektrolyt die sym-
pathische Reizung vermittelt. Kyrix hat, wie in einem friiheren Ka-
pitel mitgeteilt wurde, gezeigt, daB eine intravendése Ca-Injektion die
Reaktionsweise auf Adrenalin so #ndert, daB der steigernde Faktor
der Blutdruckkurve verstirkt, der senkende dagegen geschwiicht wird.
Eine intravensse K-Injektion hat eine gerade entgegengesetzte Wirkung.
Die frither erwihnten Untersuchungen von Kyrin, sowie von Kvrix
und MyHrRMAN, haben festgestellt, dafl der Blut-Ca-Gehalt bei der
essentiellen Hypertoniekrankheit vermindert, der Blut-K-Gehalt erhsht
wird. Dadurch verschiebt sich die Quote K/Ca so, daB ein Uberwiegen
des Kaliums entsteht.

Durch Einwirkung auf den Vagus in lihmender Richtung und gleich-
zeitige Schaffung giinstiger Bedingungen fiir eine Sympathicusreizung
hoffte ich das bei der Hypertoniekrankheit bestehende Vagus-
Kalium - Ubergewicht zu beheben und den Blutkalkgehalt erhShen
zu koénnen.

Das Resultat der Behandlung mit Atropin und Ca erwies sich oft als
auBerordentlich zufriedenstellend. Im Laufe der Behandlung sank der
Blutdruck auf normale Werte. Der Allgemeinzustand besserte sich,
die subjektiven Beschwerden verschwanden, und der Behandelte
erklirte sich fiir vollig hergestellt. Gleichzeitig dnderte sich die Adrena-
linreaktion. Der senkende Faktor wurde schwicher, der steigernde ver-
starkt, und die Adrenalinkurve wurde normal oder nahezu normal.
Der Blutkalkgehalt stieg. Die Besserung stellte sich in derselben Weise
ein, ob die Behandlung poliklinisch war oder die Patienten im Kranken-
hause lagen. Nicht immer erhielt man diese guten Resultate.

Gleichzeitig und unabhingig von mir behandelte FARRENKAMP die
Krankheit mit Kalkdiuretin und erhielt dieselben giinstigen Erfolge
wie ich. BascH hat seine Resultate bestéitigt. MATTHES hat auch gute
Resultate mit Ca-Atropin erhalten. LoEWENSTEIN hat eine Kombi-
nation von Ca mit Hormonen und Atropin angewendet und hat auch
gute Erfolge bekommen.

Es diirfte also auBer allem Zweifel stehen, daBl Kalk-Atropinbehand-
lung die geeignete Therapie bei der essentiellen Hypertoniekrankheit
ist. Der Kalk kann peroral in einer Dosierung von 1 g CaCl,, 3—4mal
taglich, oder intravends in einer Dosierung von 10 cem einer 10 proz.
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Losung oder als Lavement (5—7 g CaCl, in 75 g Haferschleim) gegeben
werden?).

Der an essentieller Hypertoniekrankheit leidende Patient ist iiber-
empfindlich fiir physiologische Reize. Es ist deshalb von groBer Bedeu-
tung, daB solche Patienten soviel als moglich geschont werden. Vor
allem ist Enthaltung von jeder psychischen Anstrengung erforderlich, die
nicht durch seinen Beruf unumginglich notwendig ist. Er muf z. B.
alle Ehreniimter zuriicklegen, besonders solche, die ihn zu Nachtarbeit
zwingen. Er muBl sich sorgfiltig vor allem UbermaB in Trank und
Speise wie auch in sexueller Beziehung hiiten. Er muf} reizende und
reichliche Xost, sowie Alkohol und Tabak vermeiden. Mit einem Wort,
der Kranke mufl Ruhe bekommen.

Von groBem Wert ist es, wenn der Patient einen Monat jahrlich eine
Ruhekur durchmachen kann, am besten fern von seinem Tétigkeitsort
und seinem gewdhnlichen Umgang.

An Stelle reichlicher Fleischkost ist lacto-vegetabilische Diat zu
empfehlen. Vielleicht spielt deren Kalkreichtum eine gewisse Rolle.

Hiufig kann eine Bromkur von groflem Nutzen sein (HENIUS). Ich
selbst pflege hiufig gleichzeitig mit Kalk und Atropin auch Luminal
zu geben.

Bei drohender Herzinsuffiziens miissen gewohnliche Kardiotonika
angewendet werden. Man wird jedoch gut tun, im Auge zu behalten,
daB Hypertoniepatienten iiberaus empfindlich sind, oft auch gegen
Digitalis, weshalb dieses Mittel zweckmiBigerweise in kleinen Dosen
zu geben ist (ROMBERG).

IV. Capillaropathia acuta universalis.

Die sog. akute Glomerulonephritis.

Unter sog. akuter diffuser Glomerulonephritis verstehen wir einen
Krankheitszustand, der sich klinisch durch sein akutes Einsetzen, durch
Blutdrucksteigerung, Odem und gewisse Nierensymptome, némlich
Himaturie, Zylindrurie und Albuminurie kennzeichnet.

A. Atiologie.

DaB die Ursache dieser Krankheit in gewissen akuten Infektions-
krankheiten zu suchen ist, diirfte derzeit als festgestellt betrachtet
werden konnen. In der Regel geht die Infektion vom Schlund oder den
oberen Luftwegen aus. VoLHARD gibt an, dafl ,fast in Dreiviertel aller
Nephritiden bekannter Atiologie (in zirka 125 von 179 im Atlas bearbei-
teten Fillen) die Mandeln bwz. der lymphatische Rachenring die Ein-

1) In diesem Zusammenhange diirfte es von Interesse sein zu erwahnen, daB
die Ansicht von Groray und STrRAUB, dafl CaCly,-Wirkung bloB und bar eine
Séurewirkung wire, nicht zutreffend ist. Nach CaCl,-Medikation steigt der Blut-
Ca-Gehalt betriachtlich in solchen Fallen, wo der Blut-Ca-Gehalt zu niedrig war
(KyLiN, JANSEN).
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gangspforte fiir den Infektionserreger bilden. Diese Angabe diirfte
auch der allgemeinen Erfahrung entsprechen. SIEBECK, LiCHTWITZ u. a.
stimmen hierin mit VoLBEARD iiberein. In anderen Fillen wird die
Krankheit durch Infektionen von Hautgeschwiiren, wie z. B. Pana-
ritien, Abscessen, Pemphigus usw. verursacht. In einer kleineren
Anzahl von Féllen schlieflich kann man die Ursache der Krankheit
nicht finden, man diirfte aber mit Grund annehmen koénnen, daf auch
bei diesen eine iibersehene leichtere Infektion, z. B. in den oberen Luft-
wegen, vorhanden war.

Augenfillig ist indes, daB die Schwere der akuten Infektion keines-
wegs fiir das Auftreten der Krankheit entscheidend ist.

Sicherlich diirfte man voraussetzen kénnen, dafl die Mehrzahl der
allerleichtesten akuten Glomerulonephritiden nach den genannten
Infektionen unbeachtet verlaufen. Wenn in den néchsten Tagen
nach akuten Tonsillitiden z. B., tégliche Harn- und Blutdruckunter-
suchungen vorgenommen werden, wird man nicht &fter als bei einer
geringen Zahl von Féllen Anzeichen einer Glomerulonephritis konstatieren
konnen. So habe ich bei einem ziemlich grofien Material von akuten
Tonsillitiden nur bei ungefihr 5—10°/, der derart verfolgten Fille Sym-
ptome einer Glomerulonephritis gefunden. Eshat sich dabei auch gezeigt
— was durch die allgemeine Erfahrung weiter bestétigt wird —, daB oft
schwere Tonsillitiden und andere Infektionen der oberen Luftwege ohne
ein Hinzutreten von Glomerulonephritis verlaufen, wahrend leichte
Fille oftmals AnlaB zu dieser Erkrankung geben koénnen. Hierin
stimmt sie also mit dem Verhalten iiberein, was z. B. bei postdiphthe-
ritischen Lahmungen zu beobachten ist. Diese Léhmungssymptome
koénnen bekanntlich nach leichten Fillen von Diphtherie auftreten und
nach schweren oft fehlen.

Ob ein Bakterium oder eine Bakteriengruppe spezifisch die Glomerulo-
nephritiskrankheit verursacht, istnicht bekannt. Allgemein wird angefiihrt
(VorEARD, LicETWITZ, HULSE u. a.), daf} besonders die Streptokokken-
infektion die Krankheit hervorrufen solle. Auch ich konnte mich davon
iiberzeugen, dafl die Streptokokkenangina der hervorrufende dtiologische
Faktor sein kann. Anderseits mag hervorgehoben werden, daf bei Viri-
danssepsis, sowie bei Erysipel, nur ausnahmsweise Glomerulonephritis
anzutreffen ist.

Hiufig beobachtet man das Entstehen der Krankheit, nach Scharlach
der auch prozentuell am hiufigsten Glomerulonephritis nach sich ziehen
diirfte. Augenfillig ist auch, daf sie hier in der zweiten oder dritten
Woche auftritt, also eine bestimmte Zeit nach dem Beginn des Schar-
lachs. Worauf dies beruht, ist micht bekannt.

DaB die in Rede stehende Krankheit postinfektiéser Natur ist, kann
also als festgestellt betrachtet werden. Aber damit ist nur einer der
Faktoren, die zur Entstehung der Krankheit beitragen, bekannt. Der
Schleier des Geheimnisses, der iiber ihrer Atiologie weilt, ist nichtgehoben.
Denn warum tritt die Krankheit erst Tage bis Wochen nach der priméren
Infektion auf, und in der Regel erst, wihrend sich der Patient danach in
voller Rekonvaleszenz befindet? Warum tritt sie ferner mitunter nach
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leichten Fillen auf und fehlt oft nach schweren? Welche anderen
geheimnisvollen Faktoren kénnen zur Entstehung der Krankheit bei-
tragen?

%Frﬁher spielte die Erkiltung eine grofe Rolle in unserer Auffassung
iiber die Atiologie der Glomerulonephritis. Man hatte die Vorstellung
von einer ,.gewissen geheimnisvollen Beziehung zwischen Haut und
Niere” (Kreuwr). Fiir die Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges
sollte auch die Beobachtung sprechen, daf} bei Personen, die im Winter
in eiskaltem Wasser baden, unmittelbar danach EiweiB und einzelne
rote Blutkoérperchen im Urin auftreten konnen. Die experimentellen
Untersuchungen dariiber haben indes keine einheitlichen Aufschliisse
ergeben. SIEGEL fand bei Hunden nach Kalteeinwirkung eine Nephritis.
Uber dasselbe positive Resultat berichtet RErcHER. CHODOUNSKY und
Porak dagegen haben weder bei Tieren noch bei sich selbst nach einem
10—20 Minuten langen Fulibad in 3—6° kaltem Wasser Eiweil im Urin
finden konnen.

Die allgemeine Erfahrung lehrt, dafl es nach Kilteeinwirkung leicht
zu Infektionen in den oberen Luftwegen kommt, die, wie bereits gesagt,
ihrerseits Glomerulonephritiden hervorrufen konnen. Dafl Erkiltungen
auf diese Weise zur Entstehung von Glomerulonephritis beitragen
konnen, diirfte sicher sein. Dadurch 148t sich auch die Erfahrung
erkléren, die PEL auf folgende Weise formuliert hat: ,,Die erschreckende
Hiaufigkeit der Nierenentziindungen, speziell der chronischen Formen,
in den Klimaten mit vorherrschender feuchtkalter, sehr wechselnder
Witterung (England, Holland, Déinemark, Ostseekiisten, also an den
Meereskiisten nérdlicher Gegenden) zwingt zur Annahme eines Kausal-
nexus, weil die groe Frequenz nicht allein von der Lebensweise und
Ernéhrung der Bewohner bedingt sein kann.*

Am ritselhaftesten im ganzen Problem der Ursache dieser ,,an Para-
doxen so reichen Krankheit (VOLHARD) ist meiner Meinung nach gerade
die Frage, wie und auf welche Weise die diffuse Allgemeinkrankheit als
Folge der akuten Infektion hervorgerufen wird. Bei einem Teil der Fille
tritt die Krankheit schon zusammen mit der Infektionskrankheit oder
einige Tage nach derselben auf. In der Regel setzt sie aber erst etwas
spater ein, wenn der Patient schon das Bett verlassen hat. Die Krankheit
beginnt also bei der Mehrzahl der Fille zu einer Zeit, da die lokalen
Veréinderungen der Infektionskrankheit in Form entziindlicher Schwel-
ling od. dgl. schon im Verschwinden begriffen sind. DaB zu diesem
Zeitpunkt Eiweillspaltungsprodukte, Toxine, Antitoxine und Gewebe-
zerfallsstoffe verschiedener Art vom priméren Krankheitsherd resor-
biert werden, muBl man als sicher betrachten. Derlei Stoffe werden um
diese Zeit in den Blutbahnen zirkulieren, um dann unschéidlich gemacht
und aus dem Korper ausgeschieden zu werden. In den Wirkungen der
erwihnten toxischen Substanzen sehe ich die unmittelbare Ursache der
Glomerulonephritiskrankheit.

Es moge indes hervorgehoben werden, welche Schwierigkeiten bei
der Erklirung der Wirkungsweise dieser Substanzen entstehen. Fiirs
erste wire darauf hinzuweisen, dal bei vielen schweren Fillen von
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Angina tonsillaris, bei akuten Pneumonien, Fallen schwerer Eiterungen
von Geschwiiren u. dgl., bei welchen man durchwegs annehmen mu8,
dal groBe Mengen toxischer Stoffe in Form zerfallender EiweiBsub-
stanzen wu. dgl. resorbiert werden, die Glomerulonephritiskrankheit
trotzdem nicht zustande kommt. Nach vielen leichten Infektionen der
oberen Luftwege, bei welchen man nicht mehr als eine unbedeutende
Ansammlung von Toxinen u. dgl. voraussetzen kann, entsteht dagegen
die fragliche Krankheit. In einem Falle mu man sich denken, daB
groBe Mengen von Giftstoffen resorbiert werden und im Blute zirkulieren ;
im anderen Falle dagegen, daB nur kleinere Quantititen solcher Stoffe
aufgesaugt werden. Welcher Faktor kann es nun sein, der das eine Mal
die Krankheit nicht zustande kommen 148t, und sie im anderen Falle
hervorruft?

Man kann sich denken,

1. daB bei den verschiedenen Fillen Stoffe von verschiedenem
Giftigkeitsgrad wirksam waren. Man wiirde dann voraussetzen kénnen,
daB eine spezifische Bakterienart das schédliche Agens produziert und
daf die primire Krankheit bei den beiden oben von mir skizzierten
Gruppen von verschiedenen Bakterienarten hervorgerufen war. Dem
widerstreitet meiner Meinung nach der Umstand, daBl die eine Strepto-
kokkeninfektion die Krankheit nach sich zieht, die andere nicht. An-
derseits ist es auch mdoglich, dafl verschiedene Streptokokkenstimme
Trager verschiedener toxischer Eigenschaften sind;

2. daB sich ein individueller Unterschied in der Widerstandskraft
gegen die spezifische Infektion und ihre toxische Substanz geltend macht.
Wenn es sich so verhielte, mifite die akute Glomerulonephritis eine fami-
lidre Krankheit sein. Dem widerspricht aber die allgemeine Erfahrung,
die keine Stiitze fiir eine solche Annahme gewéhrt.

Welcher Vermutung man sich auch anschlieBen modge: man steht
damit auf dem Boden der reinen Spekulation und wird gut tun, ohne
Umschweife anzuerkennen, daf3 sich das fragliche Problem mit unseren
gegenwirtigen Kenntnissen nicht 16sen l4Bt.

Dafl toxische Substanzen indes die in Rede stehende Krankheit
hervorrufen, diirfte man mit einer an GewiBheit grenzenden Wahr-
scheinlichkeit behaupten kénnen. Hierin werden wir noch weiter durch
den Umstand bestiarkt, daf§ die Graviditatshypertoniekrankheit (Gravi-
ditdtsnephritis) gleichfalls durch toxische Stoffe verursacht wird, die
hier vom Fetus oder seinen Hiillen aus resorbiert werden. Das ist die
Auffassung, der die modernen Forscher auf diesem Gebiete huldigen
(Htssy, HEINEMANN, HINSELMANN u. a.). Beweisend fiir die Richtig-
keit des Standpunktes ist auch die allgemeine Erfahrung, dafl die Gravi-
dititsnephritis nach durchgemachtem Partus aufhdrt und rasch ausheilt.

Ein weiterer Beweis fiir die Richtigkeit dieser Annahmen ist von
Hirzse geliefert worden, der bei den in Rede stehenden Krankheiten
das Vorhandensein einer blutdrucksteigernden Substanz im Blute nach-
gewiesen hat. Nach HULsE und STrAUSS soll dieser Stoff von Pepton-
natur sein.
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B. Pathogenese.

Auf welche Weise rufen die toxischen Substanzen, welche wir also
mit gutem Grunde als Ursache der Glomerulonephritiskrankheit
annehmen zu koénnen glauben, diesen Zustand hervor? VOLHARD, der
bis zum Wiener Kongre im Jahre 1923 der Ansicht war, daB der
Nierenschaden bei der fraglichen Krankheit das Primére sei, hilt sich
besonders an das von LANGERHANS, LOHLEIN, FAHR u.a. Pathologen
konstatierte histologische Faktum, dafl die Glomerulischlingen in friihen
Fillen von akuter Glomerulonephritis erweitert, blutleer, aber von einer
zahen Substanz erfiillt sind. Er meint, dieser Befund lasse sich nur so
erkléren, daBl das Primére bei der Krankheit in einer spastischen Kon-
traktion der Arteriolien bestehe. Dadurch, stellt er sich vor, wirde ein
Hindernis fiir die Blutzufuhr zu den Glomeruli gesetzt, wodurch deren
Schlingen blutleer wiirden. DafB ein solcher Spasmus wirklich vor-
kommt, wird am besten durch das Experiment HtLsEs bewiesen. Er
hat post mortem Fliissigkeit in die Nierenarterien injiziert und dabei
gefunden, daB sie ohne Widerstand bis in die Glomeruli gelangte. Hieraus
schlieft er, daB das Hindernis, das sich zu Lebzeiten in den Arteriolien
vorfand, von funktioneller, spastischer und nicht organischer Natur
gewesen sein muflte. Denn ein organisches Hindernis héitte auch nach
dem Tode fortbestehen miissen, wihrend ein funktioneller Spasmus
post mortem geldst sei.

Derzeit diirfte auch Vormarps Spasmustheorie allgemein als die
wahrscheinlichste Ursache des Hindernisses fiir den Blutstrom durch
die Arteriolien akzepiert sein.

Die nichste Frage wird indes, was ist die Ursache dieses Arteriolien-
spasmus? DaB er seinerseits durch toxische Substanzen hervorgerufen
ist, diirfte, wie oben auseinandergesetzt wurde, mit Fug und Recht
angenommen werden diirfen. Aber auf welche Weise wird diese Arte-
riolienkontraktion ausgelost?

Um die Frage der Pathogenese bei der Glomerulonephritiskrankheit
l6sen zu konnen, suchte ich auf einem anderen Wege als dem bisher ein-
geschlagenen vorwirts zu kommen. Seit der Zeit BrigHTSs hat sich die
Aufmerksamkeit und das Interesse bei der fraglichen Krankheit vor
allem auf den Harnbefund konzentriert. Und daf die Krankheit eine
primére Nierenkrankheit sei, war frither kaum von jemandem bezweifelt
worden. Bei meinen Untersuchungen setzte ich mir folgende Frage-
stellung zum Ausgangspunkt: Welche Krankheitssymptome sind nach
ibrem zeitlichen Auftreten die ersten? Das Organ, das zuerst Zeichen
einer krankhaften Stérung aufwies, diirfte meiner Meinung nach der
priméire Sitz der Krankheit sein.

Durch Bestimmung des capillaren Kompressionsd.ruckes hatte ich
gefunden, daB fiir die akute Glomerulonephritiskrankheit eine Steige-
rung dieses Druckes charakteristisch ist. Bei der essentiellen Hypertonie-
krankheit konstatierte ich dagegen ein normales Verhalten dieses Druckes.

Nachdem ich diesen Unterschied zwischen zwei verschiedenen Formen
von Blutdrucksteigerung gefunden hatte, versuchte ich zu ergriinden,
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wann bei Entstehen der Nephritis die Capillardrucksteigerung zuerst
zum Vorschein kommt. Dabei beobachtete ich, daBl der Scharlach-
nephritis ein Vorstadium von einigen Tagen vorausgeht, wihrenddessen
der Capillardruck sukzessiv anstieg. Ich fand ferner, dafl bei gewissen
Fiallen nur Capillardrucksteigerung auftrat, dagegen nichts von den
Urinsymptomen einer Glomerulonephritiskrankheit. Ich zog daraus
den Schluf}, daB das Primire bei der genannten Krankheit in einem
diffusen Capillarschaden bestiinde, der das ganze Capillarsystem des
Korpers trifft. Erst wenn dieser Capillarschaden einen gewissen Grad
erreicht hatte, traten im Urin die typischen Symptome: Albumin, Zylin-
der und Blut auf.

Meine geschilderte Auffassung stief auf starken Widerstand, u. a.
von seiten VOLHARDSs.

Spéter von mir ausgefithrte Untersuchungen bei akuten Tonsillitiden
zeigten, daf dasselbe Verhalten, das friither bei der Scharlachnephritis
nachgewiesen worden war, betreffs des arteriellen Blutdruckes auch bei
dieser Anginanephritis bestand. Bei einem Teil der Fille von Angina
tonsillaris begann der Blutdruck einige Tage nach der Krankheit zu
steigen. In den Fillen, wo die Steigerung am hochgradigsten wurde,
trat Albuminurie, Zylindrurie und Hamaturie auf.

Meine Untersuchungen betreffs der Scharlachnephritis haben Lunp-
BERG und KocH, der letztere einer der Assistenziirzte VOLHARDS, veri-
fiziert. Beide haben gefunden, dal der arterielle Blutdruck schon einige
Tage bis zu einer Woche vor dem Auftreten der Nephritis zu steigen
beginnt. LuxpBERG fand auBerdem, daBl wéhrend dieses prénephriti-
schen Stadiums auch eine Gewichtszunahme eintrat, die wohl auf
ein Auftreten von Odem zuriickgefiihrt werden muB.

Schon weit frither soll, nach Vormarps Angabe, RIEGEL darauf
aufmerksam geworden sein, daBl der Blutdruck bereits vor dem Auf-
treten der Albuminurie ansteigt. Dasselbe Verhalten soll, wie ich hoére,
S. E. HENscHEN bei seinen klinischen Vorlesungen hervorgehoben haben.

Diese Forschungsergebnisse erkliren uns die sporadischen Fille von
Glomerulonephritis sine albuminuria, die NoNNENBRUCH, C. MULLER
(Kristiania), VoLEARD, KYLIN u. a. beschrieben haben. Wie hochgradig
und schwer solche Fille sein konnen, geht aus dem auf S. 114 beschrie-
benen Fall hervor.

Meiner Auffassung, dafl das Primére bei der in Rede stebenden
Krankheit ein diffus im Korper auftretender Capillarschaden sei, wider-
spricht VOLHARD, der indes nunmehr soweit zu meiner Anschauung
iibergegangen ist, da er diese Krankheit fiir einen priméren diffusen
Arteriolenspasmus hélt und den Nierenschaden als dem diffusen Schéden
im Korper koordiniert betrachtet. VormaArD ist jedoch der Ansicht,
daf der Arteriolenspasmus das Primére sei und meint, daf die Capillar-
schiden, welche die Odeme, die capillarmorphologischen Verinderungen
und die Capillardrucksteigerung bedingen, sekundir nach diesem Gefi8-
spasmus auftreten. In dieser Beziehung muB ich jedoch auch weiter
entschieden an meiner abweichenden Meinung festhalten. VormarDp
stiitzt sich auf das obenerwiahnte Verhalten, daf die Glomerulischlingen
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im akuten Stadium der Krankheit blutleer offen stehen. Er hilt dies
fiir einen Beweis, da zu diesem Zeitpunkt noch keine organischen Ver-
anderungen in diesen Glomerulischlingen aufgetreten sind. Muxk
dagegen ist der Ansicht, daB in den Capillaren eine priméire Alteration
vorhanden ist, eine Auffassung, gegen die VOLHARD entschieden Stel-
lung nimmt, indem er sagt: ,,MUNK, der die Ansicht vertritt, da die
Hypertonie den anatomischen Veranderungen an den Gefiflen voraus-
geht, neigt mehr zu der Annahme einer ,,Alteration’ als einer ,,Kon-
traktion*. Er denkt dabei daran, bereits in dem Vorstadium der hya-
linen Degeneration die Ursache einer Vermehrung des Widerstandes in
den Gefiflen zu erblicken und findet diese Erklarung der Blutdruck
steigerung wegen ihrer , Natiirlichkeit sehr verlockend; ,,die Ursache
der Blutdrucksteigerung wire dann wohl auch eine anatomische, aber
eben noch nicht nachweisbare Verdnderung des Gefalles; er meint die
GefiBe der gesamten Peripherie, eine Vorstellung, die nicht nur gar zu
phantastisch, sondern wegen der Ausdehnung auf die ganze Peripherie
indiskutabel ist, wenn man nicht darunter eine funktionelle Zusammen-
ziehung aller Gefdfle versteht‘.

Ich kann indes in VoLHARDS Argument keinen entscheidenden Be-
weis fiir die Richtigkeit seiner Auffassung sehen. Was wir am histolo-
gischen Préparat finden, kann nicht a priori mit dem, was zu Lebzeiten
vorliegt, als identisch angenommen werden. Die Hirtungsfliissigkeiten,
die wir anwenden, haben bekanntlich das Vermogen, Fliissigkeit an sich
zu saugen. Wenn die Zellen im Leben angeschwollen sind, werden sie
durch Einwirkung dieser Hartungsfliissigkeiten unter Wasserabgabe
schrumpfen. DaB man die Glomerulischlingen offen und blutleer
antrifft, braucht nicht auszuschlieBen, daB ihre Winde zu Lebzeiten
angeschwollen waren. Fiir die Richtigkeit einer solchen Auffassung,
dafl beim Lebenden eine Schwellung in diesen Schlingen bestand, die
das Lumen ganz oder teilweise ausfiillte, spricht die Beobachtung von
Lancuans. Fr schreibt: ,,Solche Capillaren konnen fiir das Blut immer
noch durchgéngig sein. Das ergibt sich in vielen Fillen aus der Anwesen-
heit von roten Blutkérperchen und ferner aus den Resultaten der Injek-
tion. Allerdings bedarf es dabei eines sehr oft sehr erheblich héheren
Druckes als gewéhnlich; allein das kaltfliissige Berliner Blau dringt
doch immer in die Glomeruli ein, und zwar erst in schmalen, in der
Achse der Capillaren gelegenen Bahnen, um von hier spiter auch die
an die Peripherie gedringte feinkornige Masse gleichsam zu filtrieren
und blau zu firben.“ Wenn die Schlingen, wie VOLHARD annimmt,
offen stiinden, miiBte die Injektionsfliissigkeit die ganze Schlinge
ausfiillen und nicht nur den schmalen Raum in der Achse
der Capillaren.

Gegen VorHARDS Auffassung scheint mir ferner folgendes Verhalten
zu sprechen. Bei der essentiellen Hypertoniekrankheit, die sicherlich
durch eine spastische Kontraktion in den Arteriolen bedingt wird,
treten keine Zeichen von Capillarschiden auf. Und dies trotzdem die
Blutdrucksteigerung bei dieser Krankheit, wie VOLHARD selbst an vielen
Stellen hervorhebt, bedeutend hochgradiger ist als bei der Glomerulo-
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nephritis. Dagegen treten bei der letzteren Krankheit schon friih Zeichen
von Capillarschiden auf. Wire VoLHARDS Ansicht richtig, daB der
Arteriolenspasmus in beiden Krankheitsarten das Priméiire und Wesent-
liche sei, so miiite auch der gleiche Capillarschaden mit folgendem
Odem, Retinitis, Urinbefund und allgemeinem Krankheitsgefiihl in
beiden Fillen auftreten. Ja bei essentieller Hypertonie miiten diese
Symptome um so hochgradiger auftreten als die Blutdrucksteigerung
starker ist. Es ist mir unmoglich, mir das Verhalten anders zu denken,
als daf} wir es bei der Glomerulonephritiskrankheit mit einem diffusen,
priméren Capillarschaden zu tun haben, bei der essentiellen Hypertonie-
krankheit dagegen mit einem priméren Arteriolenspasmus. Darin stimme
ich indes mit VOLHARD iiberein, da auch bei der ersteren Krankheit ein
Arteriolenspasmus vorkommt. HULSEs schéne Experimente zwingen
zu dieser Annahme. Meiner Auffassung nach ist dieser Arteriolenspasmus
aber sekundér und reflektorisch durch den Capillarschaden hervorgerufen.

Meine Anschauung wird durch die Ergebnisse physiologischer Unter-
suchungen gestiitzt. DALE, Latpnaw, RicHarp und KrooH haben
gezeigt, dall gewisse Stoffe, darunter Histamin, in schwacher Konzen-
tration eine Capillardilatation (Lihmung der RouaETschen Zellen) und
in stérkerer Konzentration aulerdem eine Arteriolenkontraktion hervor-
rufen. Es scheint mir nichts der Annahme zu widersprechen, daB die
Arteriolenkontraktion reflektorisch von den affizierten Capillaren aus-
gelost wird. Die Innervation der kleinen Gefifle ermoglicht einen
solchen Reflex.

DaBl bei der akuten Glomerulonephritis Capillarschiden diffus im
Kérper vorkommen, ist nunmehr so gut bekannt, dafl hier keine ein-
gehende Beweisfiihrung erforderlich ist. Die Odeme, die capillarmorpho-
logischen Verdnderungen und die Capillardrucksteigerungen sind Beweis
genug dafiir. Ich verweise ferner auf das S. 38—54 Gesagte. Weitere Be-
weise dafiir, dafl bei der Glomerulonephritiskrankheit besondere Kréfte
im Capillarsystem ins Spiel kommen, sind die Anderungen der Druck-
verhéltnisse in jeder einzelnen Capillare, die GOBEL zuerst nachgewiesen
hat. Dasselbe Verhalten habe ich selbst in Fillen von Glomerulonephritis
gefunden.

In allen wesentlichen Teilen fallt meine Auffassung iiber die Atiologie
und Pathogenese der (Glomerulonephritis mit der Auffassung MUNKS
zusammen 1),

1 Seine diesbeziigliche Auffassung hat MUNK in der ersten Auflage seines
Buches iiber die Nierenkrankheiten vorgelegt. Diese Auflage, die seit mehreren
Jahren im Buchhandel vergriffen war, habe ich leider nicht zur Hand bekommen
konnen. Ob sie zeitlich alter ist als der Vortrag, den ich 1919 auf dem nordischen
InternistenkongreB in Kopenhagen hielt, weifl ich nicht. Schon bei diesem Vortrag
waren meine Capillardruckuntersuchungen beendet, und meine Auffassung iiber
die extrarenale Genese der akuten Glomerulonephritis war schon damals gefestigt.
Infolge widrigen Geschicks wurden meine Untersuchungen erst 1922—1923 in
eingehenderer Weise in aulerschwedischer Sprache verdffentlicht. Das Prioritéts-
recht betreffs der Auffassung {iber die Atiologie und Genese der Glomerulo-
nephritis, die nunmehr erstarkt und immer mehr anerkannt war, fiel infolge dieser
Verhaltnisse MUNK zu, obzwar seine und meine Auffassung ungefahr gleichzeitig
entstanden sein diirften und voneinander unabhingig waren.



Pathogenese. 111

Muxk ist der Ansicht, daB die akute Glomerulonephritis eine All-
gemeinerkrankung ist, bei der das GefiBsystem besonders affiziert
wurde und speziell die Capillaren des Korpers diffus beteiligt sind. Er
driickt sich folgendermafBlen aus: ,,Wenn an irgendeiner Stelle des Or-
ganismus ein schidlicher Reiz, namentlich infektios-bakterieller Natur,
ausgeiibt wird, so beschrinkt sich dessen Wirkung und die gegen sie
gerichtete Abwehr nicht allein auf die bereits besprochenen lokalen
Entziindungserscheinungen, vielmehr nimmt in mehr oder weniger aus-
gedehntem MaBe der ganze Organismus passiv, aber auch aktiv daran
teil. RiBBERT, der in seiner Entziindungslehre ganz besonders diese
allgemeinere Auffassung des Wesens der Entziindung hervorhebt, unter-
scheidet dementsprechend lokale und allgemeine entziindliche Vorgéinge.
Die ersteren haben wir bereits kennengelernt, zu den letzteren zéhlen
das Fieber, die Leukocytenvermehrung, die Bildung der Antitoxine und
Antikérper, die Schwellung der Lymphdriisen, ferner auch die aligemeine
Alteration aller Korper-, namentlich der Organzellen im Sinne einer
albuminssen Degeneration, die wir als eine anfanglich gesteigerte vitale
Tatigkeit der Zellen ansehen miissen. Diese Verédnderung der Zellen
haben wir als eine physikalische Dekonstitution des Protoplasmas
erkannt, und es ist anzunehmen, daB nicht allein das Protoplasma, son-
dern alle Kérperkolloide, d. h. auch die Kérpersifte, eine Anderung
ihres physikalisch-chemischen Zustandes erleiden. Mit dieser Zustands-
anderung héingt das Verhalten der GefaBe, namentlich der Capillaren,
deren Zellen ganz besonders betroffen werden, sowie des Stoffwechsels
zwischen Gewebe und Siften in einem viel héherem MaBe zusammen, als
uns dies heute bekannt und mit den heutigen technischen Mitteln und
Methoden nachzuweisen méglich ist. Jedenfalls ist es angezeigt, bei
der klinischen Beurteilung des Wesens der Nephritis und ihrer klinischen
Erscheinung, namentlich auch der funktionellen Stérungen der Nieren,
des Odems, der Blutdrucksteigerung usw., diese extrarenalen Vorgénge
nicht auBer acht zu lassen. Je mehr es einer zukiinftigen Forschung
gelingt, den Zusammenhang dieser Vorginge mit den physiologischen
und pathologischen Erscheinungen der Nierenfunktion zu erkennen, um
80 hoher wird die Warte sein, von der aus wir die klinischen Erschei-
nungen der Nephritis betrachten kénnen. Die Beriicksichtigung der
rein chemischen Stérungen, wie sie in den modernen Funktionspriifungen
zum Ausdruck kommen, ist ebenso unzureichend wie die streng aus-
schlieBliche anatomische Bewertung des Zustandes, um der Nephritis
als Krankheit gerecht zu werden. Die Pathogenese der Entziindungs-
vorginge in der Niere, welche letztere ja in weitaus den meisten und
gerade in den sich besonders durch Gefaf- und Funktionsstérungen
auszeichnenden Fallen nicht die Folgen eines lokalen Reizes, sondern
die allgemeine Wirkung einer bakteriellen Infektion darstellen, bringt
uns deutlich zum BewuBtsein, daB die Nephritis stets eine All-
gemeinerkrankung ist und als solche aufgefat und beurteilt wer-
den muB.*

Ich wollte die Auffassung MUNKS mit seinen eigenen Worten wieder-
geben, da meine Ansicht so gut mit der seinen ibereinstimmt. Wir
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stehen beide in prinzipiellem Gegensatz zu VoLHARD, der den Arteriolen-
spasmus als das primére, hervorrufende Moment der Krankheit be-
trachtet, die Moglichkeit eines Capillarschadens aber bestreitet. Die
Annahme einer Capillaraffektion als der ersten krankhaften Erschei-
nung wird jedoch durch alle bisher bekannten capillarphysiologischen
und capillarpathologischen Phénomene gestiitzt.

VoruArD stellt sich die Frage ,,Wo und wie kommt die Abdrosselung
des Blutstromes in den Arterien zustande?*“ Seine Antwort auf die Frage
lautet: , Es gibt nur zwei Moglichkeiten, entweder ist die Drosselung
organisch bedingt oder funktionell.” Nach meiner Meinung ist dieses
Entweder-Oder nicht berechtigt. Fiir mich miite es vielmehr
heilen Sowohl-als-auch. Meiner Anschauung nach kommt die Krank-
heit sowohl auf Grund eines oganischen Schadens in den
Capillaren als auch durch einen funktionellen Krampf in
den Arteriolen zustande.

C. Uber das prinephritische Stadium
der Glomerulonephritis.

Es ist bereits im Friitheren hervorgehoben worden, da dem Erschei-
nen der Harnsymptome bei der fraglichen Krankheit ein Stadium in der
Dauer von einigen Tagen bis zu einer Woche vorangeht, wihrenddessen
die peripheren Symptome der Krankheit, Blutdrucksteigerung und
Odem auftreten. Diese peripheren Symptome deuten meiner Auffassung
nach entschieden darauf, daf} der diffus im Kérper verbreitete Capillar-
schaden das Primére ist. Die Harnsymptome méchte ich dagegen den
peripheren Odemen an die Seite stellen und sie also als diesen koordinert
betrachten. BECKMANN hat gezeigt, daB die Odeme bei der diffusen
Glomerulonephritis bedeutend eiweiBreicher sind als Odeme anderer
Formen, was seiner Ansicht nach dafiir spricht, daB die Glomerulo-
nephritisddeme durch einen entziindlichen Capillarschaden verursacht
werden. Dasselbe Odem ensteht natiirlich auch in den Nieren. Dieses
eiweifireiche Odem, das das Nierenparenchym imbibiert, muB sich
auch dem Urin beimengen und also Albuminurie veranlassen.

Nach Untersuchungen von WEiss treten bei der akuten Glomerulo-
nephritis ab und zu capillare Hautblutungen, ja sogar kleine Haut-
nekrosen auf. Die Himaturie, die bei dieser Krankheit vorkommt, beruht
auf dhnlichen capillaren Blutungen in der Niere. Es sind also im Wesen
gleiche Verinderungen, die sich in der Haut und in den Nieren zeigen
und man diirfte mit Grund annehmen kénnen, daB in anderen Organen
des Korpers dieselben Verdinderungen vorkommen.

Das prianephritische Stadium kann von etwas verschiedener Dauer
sein und braucht, wie schon frither hervorgehoben wurde, nicht von
Albuminurie und anderen Harnsymptomen gefolgt zu sein. DasWesent-
liche im Krankheitsbild sind also nicht die klinisch nach-
weisbaren renalen Nephritissymptome. Gerade darum habe
ich auch vorgeschlagen, da der Name Glomerulonephritis
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durch den Namen Capillaropathia universalis acuta
ersetzt werden soll?).

Um eine bestimmtere Auffassung von dem Zeitpunkt fiir das Ein-
setzen der Blutdrucksteigerung beim Entstehen der akuten Glomerulo-
nephritis zu erhalten, habe ich mit téglichen Blutdruckmessungen vom
zweiten Krankheitstage an eine Anzahl Fille von Angina tonsillaris
verfolgt. In einigen Fillen stellte sich eine typische, wenn auch leichte
Glomerulonephritis mit Albumin, Zylinder und Hématurie ein. Diese
Fille wiesen ein pranephritisches Stadium mit langsam steigendem Blut-
druck auf (siche Abb. 4 und 5). Als die Blutdrucksteigerung unge-
fahr 25 mm Hg erreicht hatte, traten die Urinsymptome bei der Krank-
heit hervor. Das gleiche Verhiltnis fand ich auch bei einem Fall von
Glomerulonephritis, der sich im Rekonvaleszenzstadium befand und frei
von Urinsymptomen war, aber nach einer Angina tonsillaris rezidivierte
(Abb. 6).

Einige der genannten Fille wiesen nur eine geringgradige Blutdruck-
steigerung auf, die wieder verschwand, ohne daf Albumin im Urin
nachgewiesen werden konnte.

Hieraus ziehe ich nun die SchluBfolgerung, daBl Albuminurie ein
relativ spites und nur in den etwas schlimmeren Fillen auftretendes
Symptom der Krankheit ist, die wir akute diffuse Glomerulonephriti-
benannt haben.

Bei der Scharlachnephritis treten blutdrucksteigernde Symptome
auch frither auf als die Nierensymptome.

Ich fiihrte im Sommer 1919 konsequente Messungen des Capillar-
druckes bei Scharlachpatienten durch, um zu sehen, wann die Druck-
steigerung begann. Das Material bestand aus 20 Individuen im Alter
von 9—32 Jahren. Anfangs muBlte ich 2 Fille ausscheiden, die frither
Albuminurie gehabt hatten und bereits von vornherein Capillardruck-
steigerung aufwiesen. Von den iibrigen erhielten die Mehrzahl eine leichte
Capillardrucksteigerung und unter ihnen 3 Patienten eine erhebliche.
Diese 3 bekamen einige Tage nach Einsetzen der Capillardrucksteige-
rung eine leichte Glomerulonephritis.

Ungefiahr gleichzeitig mit dieser Untersuchung wurde eine #hnliche
von Dr. LunpBERG2) im Stockholmer Epidemiekrankenhaus durch-
gefihrt. Br verfolgte mit tiglichen Messungen des arteriellen Blut-
druckes und téglichen Urinuntersuchungen eine grofle Anzahl Scharlach-
falle. Von diesen bekamen 20 Patienten Glomerulonephritis. Auch in
diesen Fallen ging der Glomerulonephritis eine 3—7tiigige Blutdruck-
steigerung voran, die Werte von ungefahr 25 mm Hg erreichte, ehe die

1) Zur Korrektur: Von grofer Bedeutung scheinen die eben im Dtsch.
Arch. f. klin, Med. Bd. 149 erschienenen Untersuchungen von BECKMANN zu sein.
Er hat experimentell bei Tieren durch Injektionen von Adrenalin eine deutliche
arterielle Hypertension mit gleichzeitiger Capillardruckerhbhung (gemessen mit
dem KyLinschen Apparat), aber ohne Nierenerscheinungen hervorgerufen. Bei
experimentellen Nephritiden durch Diphtherietoxin und Urannitrat fand er einen
auffilligen Parallelismus zwischen den Nierenerscheinungen und den Druck-
verdnderungen, vor allem denen des Capillardruckes.

2) Diese Untersuchung ist leider nicht verdffentlicht worden.

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 8
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Nierensymptome nachgewiesen werden konnten. Dasselbe Verhiltnis
hat Kocr aus der Klinik VoLrARDS gefunden. Auch KAHLER hat meine
Befunde bestétigen kénnen.

In Ausnahmefillen kann die Allgemeinerkrankung des prénephri-
tischen Stadiums so hochgradig sein, daf sich eine Vermehrung des Rest-
stickstoffes im Blute vorfindet, ja da sogar, wie in einem von NONNEN-
BRUCH beschriebenen Falle Uramie auftritt, ohne dafl Eiweil im Urin

77 28, 20 Ja 7 g Dachgewiesen werden konnte. Ich war selbst in

7 der Lage, einen #hnlichen Fall zu sehen, mit
70 N\ hochgradigem Odem, Blutdrucksteigerung und
\ / Vermehrung des Reststickstoffes, aber ohne
760 Albuminurie. Der Patient war an Infektion der
\ ] oberen Luftwege erkrankt und starban Broncho-

750 . e
\_ / pneumonien. Der Fall verlief folgendermafBen.
7%0 — N Hartwig W., 32 Jahre, Studierende. Friither immer
N— gesund. Seit 3 Wochen erkiltet mit Fieber und
730 Bronchitis. Seit 2 Wochen Odemen. Die letzten Tage
Abb. 18. Glomerulo- schlechter. Harnmenge der letzten Tage sehr niedrig.

nephritis mit einer Ab- St. 26. V.1923.

buminuria. Allgem. Zustand schlecht. Dyspnée. Bedeutende

Odemen. Pulm: pleurcexudat. Cor: Syst. Neben-
gerdusch, Dilatatio cordis nach links. Bauch: o.B., Leber 0, Milz 0, Blutdruck
175/95. Harn: Klar, sauer Sp. v. 1,024. Heller — Zucker. — Im Sediment:
WeiBe und rote Blutk. und einige Zyl. Retinit. alb. Rest-N 98.

1. VI. Pulm: Bronchopneumonien. 2. VI. Mors.
Sein Blutdruck geht aus Abb. 18 hervor.

D. Symptomatologie und Krankheitsverlauf.

Mit dem Auftreten von Nierensymptomen hat sich die in Rede
stehende Krankheit zu dem Bilde entwickelt, das wir bisher unter dem
Namen Glomerulonephritis acuta kennengelernt haben. Die Haupt-
symptome sind bekanntlich 1. Blutdrucksteigerung, 2. Odeme, 3. Harn-
symptome, 4. gewisse mehr diffuse Allgemeinsymptome.

Da es hauptsichlich die Blutdrucksteigerung und die mit ihr direkt
zusammenhéngenden Phinomene sind, die das Thema meiner Arbeit
bilden, berichte ich nicht eingehend iiber die anderen Symptome und
verweise diesbeziiglich auf die ausgezeichneten Arbeiten von VOLHARD,
Musk, LicHTwiTZz u. a. Ich will hier nur nochmals betonen, da8 die
Nierensymptome relativ spit auftretende Erscheinungen bei dieser
Krankheit sind. Wie LuUNDBERG, NONNENBRUCH u. a. frither hervor-
gehoben haben, kénnen die Odeme vor den Nierensymptomen auf-
treten. Die Odeme sind ferner nach BECKMANN entziindlicher Natur,
d. h. sie sind eiweiBreicher als es z. B. bei Stauungs- und Nephrose-
o6demen der Fall ist. Dies spricht in gewissem Mafle fiir die extrarenale
und inflammatorische Genese der Krankheit, stiitzt also Munks und
meine Auffassung.

Was die Nierensymptome betrifft, so bestehen diese, wie bekannt,
in 1. Albuminurie, 2. Zylindrurie, 3. Hamaturie. Von diesen dreien
mufl man der Hédmaturie, der Nierenblutung, die gréfite Bedeutung
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beilegen. An und fiir sich ist dieses Symptom bekanntlich nicht patho-
gnomonisch. Es findet sich bei anderen Krankheiten verschiedener
Art. Man muB ihm indes eine entschieden gréBere Bedeutung beimessen
als der Albuminurie und der Zylindrurie, welche bei allen Formen von
Morbus Brighti vorkommen.

Die diffusen Allgemeinsymptome beruhen auf der allgemeinen
Intoxikation und sind deshalb identisch mit denen anderer Intoxikations-
krankheiten. Auller diesen Erscheinungen finden sich indes gewisse
andere, die auf die priméren Stérungen im Zirkulationssystem zuriick-
zufithren sind. Hierher gehért die albuminurische Retinitis, die durch
dieselben diffusen GefaBverinderungen verursacht sein diirfte, welche
die Blutdrucksteigerung, die Capillardrucksteigerung?), die capillarmor-
phologischen Verinderungen usw. verursachen.

Die primdren Gefiflschéden, die ihrerseits Blutdrucksteigerung
geben, rufen auf diesem Wege eine Herzinsuffizienz hervor, die um
80 hochgradiger wird, je gréBer die Drucksteigerung ist. Die Herz-
insuffizienz gibt wieder eine Stauung, woraus eine Allgemeinwir-
kung auf alle Organe des Korpers folgt. Dadurch entsteht ein Cir-
culus vitiosus, der seinerseits dazu beitragen diirfte, die Krankheit
schwerer zu machen.

1. Das Verhalten des Blutdruckes wihrend des Verlaufes
der Glomerulonephritis.

Wir haben gesehen, dafl der akuten Glomerulonephritis ein pri-
nephritisches Stadium voraufgeht, wihrend welches der Blutdruck
langsam steigt und bis auf 25 mm Hg iiber den normalen Blutdruck-
wert des betreffenden Individuums hinaufgeht. Darauf setzen die
Nierensymptome ein, und wir haben es von dem Tage an mit der sog.
akuten Glomerulonephritis zu tun.

Das Verhalten des Blutdruckes von dieser Zeit an ist besonders von
Mooa und ScHURER studiert worden, obgleich auch VoLEARD, KALIEBE
und GUGGENHEIMER sich hierum Verdienste erworben baben.

Mooc und ScHURER haben die Tagesschwankungen des Blut-
druckes studiert und dabei gefunden, dal diese wihrend der
akuten Glomerulonephritis bedeutend gréfer sind als unter nor-
malen Verhiltnissen. Besonders hervortretend fanden sie die Schwan-
kungen wihrend des Rekonvaleszenzstadiums der Glomerulonephritis,
wo sie sich zwischen Morgen und Abend bis auf 50 mm Hg belaufen
konnten.

Veranlafit durch die Befunde dieser Forscher, die geeignet waren,
anfinglich Verwunderung zu erregen, unternahm ich eine ahnliche
Untersuchung und konnte bei Fillen schwerer Glomerulonephritis
ihre Resultate bestéitigen. Doch stellte ich nie so grofle Schwankungen
fest wie Mooc und ScuifreER. In leichten Fillen mit Blutdrucksteigerung
von nicht iiber 150—160 mm Hg fand ich, dalBl die Tagesschwankungen
das Normale nicht iiberstiegen.

1) Bei der Graviditatshypertoniekrankheit haben GBZECHOWIAK und NEVER-
MANN Capillardruckerh6hungen (nach Kyrins Methode) gefunden.

8*
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Ich stellte also zwei verschiedene Typen von Blutdrucksteigerung
bei Glomerulonephritis fest. Ich will diese durch die folgenden Fille
vorfilhren, von denen zwei leichte und drei schwere Félle betreffen.

1. Eine 20jihrige Frau, die im Alter von 3 Jahren Poliomyelitis gehabt hat

und dann im rechten Bein gelahmt gewesen

29K 30.37. M 2. 5. 4 5 6 7 8 8 . < s
ok a2 3 s 62 ist. Sonst soll sie immer gesund gewesen

30 J. sein. Sie erkrankte 14 Tage vor der Ein-
720 \ ‘ lieferung ins Krankenhaus an Parotitis.

VT Einige Tage spéter erscheint Albumen im
770 W WS Urin. Bei der Einlieferung ist der Blut-
700 druck 130/80. Urin: Albumen +, Blut 4,

Abb. 19. Glomerulonephritis acuta. Zylinder 4-. Innere Organe ohne Befund.
Die Blutdruckkurve zeigt eine gleich-

méige Senkung ohne groBere Tagesvariationen und
stellt sich schlieBlich auf einen Wert von 105 bis
110 mm Hg ein (Abb. 19);

2. Ein 25jshriger Mann, der 1917 ,,Eiwei}*‘ ge-
habt haben soll. Sonst immer gesund. Nach einer
Infektion in den oberen Luftwegen bekommt er
blutigen Urin, weshalb er ins Krankenhaus aufge-
nommen wurde. Bei der Einlieferung: Blutdruck
140 mm Hg, Urin: Albumen -+, Blut +-, Zylinder 4.
Innere Organe ohne Befund. Wihrend des Kranken-
~ hausaufenthaltes geht es dem Patienten besser, der
Urin wird eiweiBifrei, der Blutdruck sinkt.

Siehe Abb. 15, S. 73.

3. Eine 33jihrige Frau, die mit 5 Jahren Nieren-
blutung gehabt haben soll. Niemals Eiweifl im Urin.
Erkrankte nach einer Angina tonsillaris an einer
typischen Glomerulonephritis, weshalb sie ins Kran-
kenhaus eingeliefert wurde. Bei der Einlieferung:
Blutdruck 150/102 mm Hg, Urin: Albumen 4,
Blut 4-, Zylinder +. Innere Organe ohne Befund
(Abb. 20).

Die Blutdruckkurve weicht etwas von den vorher-
gehenden ab, da wir in diesem Falle hin und wieder
groBere Tagesvariationen als bei den vorerwadhnten
Fillen sehen. Diese Variationen sind jedoch keines-
wegs so ausgesprochen wie in den Kurven der be-
nignen Nephrosklerosen. Der Capillardruck, der bei
der Einlieferung (23. X11.) 430 war, sank am 27. XTI.
auf 270. Am 30. XII. war er wieder 400 und am
20. I. 1921 200 mm H,0.

4. Abb.17, S. 51, gilt einem 50jéhrigen Mann. Er
will frither niemals krank gewesen sein, abgesehen von
HalsfluB das eine oder andere Mal. Er soll niemals
EiweiBl im Urin gehabt haben. Eine Woche nach einer
— leichten Infektion der oberen Luftwege zeigen sich
Schwellungen am Korper, Midigkeit und Atemnot.
Er wurde deshalb am 27. XII. 1920 ins biesige
Krankenhaus eingeliefert. Urin: Albumen -+, Zylin-
/' der -+, Blut 4. Blutdruck: 210/115. Am 28. XIIL
war der Reststickstoff 25,2 mg in 100 cem Blut.
Wahrend des Krankenhausaufenthaltes sank sein
Blutdruck, um am 20. I. 1921 und in den fol-
genden Tagen bestdndig bei 130—135 stehen zu
bleiben. Die Funktionsproben am 22.I. zeigen fol-
gende Werte:

VAW

Y
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-
MV Y NA

sp.alb.
Abb. 20. Glomerulonephritis acuta (schwerer Fall).
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Menge Sp. V. NaCl
6 Uhr vormittags . . 800 1,008 3,2°
7 ., - .. 60 1,009 3,3
8 . .. 501 1,011 3,6
9 - .. 100 310 1,011 3,0
10 , ’ .. 90 1,010 3,4
1 ., " .. 70J 1,011 3,6
1 ,, nachmittags . 60 1,011 3,6
4 ' . 250 1,011 3,7
7 " . 300 1,011 3,7
7 ,, vormittags . . 1,000 1,011 3,7

2,780

In der folgenden Woche sinkt der Blutdruck noch etwas mehr und hilt sich
auf ungefibr 125 mm Hg. Bei einer am 1. II. neu vorgenommenen Funktions-
probe ergeben sich folgende Werte:

Menge | Sp.V. NaCl
6 Uhr vormittags . . 900 1,008 2,1
7 s . 75 1,011 2,2
8 v .. 80 1,010 2,4
9 » .. 100 1,009 2,3
10 . L 85(33% | 1010 2.3
1nm ., » .. 70 1,010 2,3
1 ,, nachmittags . 150 1,011 3,1
4 9 . 200 1,011 2,2
7 v . 250 1,011 2,5
7 ,, vormittags . . 1,000 1,011 2,3

2,910

Hier liegt also ein Fall von akuter (eventuell chronischer, akutisierter)
Glomerulonephritis vor. Die Hypertonie vom 28. XIT. 1920 kann nicht
durch Erh6éhung des Reststickstoffes erkliart werden, da der Reststick-
stoff normale Werte gezeigt hat. Als aber der Blutdruck normal wurde,
ergaben zwei verschiedene Funktionsproben (am 22. I. und 1. II.) eine
vollige Starre der Nierenfunktion. Was kann in einem solchen Fall,
wo der maximale Nierenschaden bei den Funktionsproben keine Blut-
drucksteigerung ergeben hat, Hypertonie verursachen? -Spiter will ich
zu dieser Frage zuriickkommen.

Menge | Sp.V. | NaCl
6 Uhr vormittags . . 800 1 1,013 3,0
7 ' .. 100 1,013 3,0
8 . .. 2001 1,008 3,3
9 » .. 190{ 40 1,004 2,1
10 ,, ” .. 100 1,011 3,6
I . .. IOOJ 1,013 3,8
1 ,, nachmittags . 240 1,012 4,4
4 ,, 5 . 350 1,012 3,5
7 ., v . 400 1,013 4,5
7 ,, vormittags . . 1,200 1,014 3,3

3,680 |
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5. Fin 21jahriger Seemann, Blutdruckkurve Abb. 16, S. 74, der im letzten
Halbjahr ein paarmal HalsfluB gehabt hat, erkrankte am 24. XII. 1920, nachdem
er 14 Tage vorher von neuem HalsfluB gehabt hat, an Miidigkeit, Mattheit und
Schwellungen des Korpers. Am 29. XII. wurde er ins Krankenhaus eingeliefert.
Im Urin Eiwei +, Zylinder -- und rote Blutkérperchen --. Blutdruck 170/105.
Innere Organe ohne Befund. Am 10.I.1921 Reststickstoff 33,1 mg in 100
cem Blut. Am 21.1. ergibt die Funktionsprobe folgende Werte (siehe unten-
stehende Tabelle auf S. 117).

Am 3.1I. wird folgende Nierenfunktionsprobe erhalten:

Menge Sp. V. NaCl

6 Uhr vormittags . . 900 1,011 3,2

7 . .. 110 [ 1,012 4,5

8 ’ N 150 1,009 3,3

9 ” . 400{ -4, 1,003 1,5

10 ,, 2 .. 100 1,009 4,4
1, ” .. QOJ 1,011 4,6
1 ,, nachmittags . 200 1,011 4,5

4 » . 320 1,012 4,0

7, ” . 350 1,012 3,9

7 ,. vormittags . . 900 1,012 4,1

3,620

Diese beiden Typen von Blutdruckkurven bei Glomerulonephritis
unterscheiden sich auch durch eine gewisse Abweichung im Capillar-
druckverhalten. Ich habe nimlich festgestellt, daf in den leichten Fallen
die arterielle Blutdrucksteigerung ungefihr der capillarischen entspricht:
es kommt mir darum vor, als wiirde die arterielle Blutdrucksteigerung
maoglicherweise in diesen Féllen durch einen drucksteigernden Prozef
im Capillarsystem hervorgerufen?).

Bei den schweren Fillen dagegen ist die arterielle Drucksteigerung,
groBer als die Capilardrucksteigerung, obwohl diese bei den schweren
Fallen recht erheblich sein kann (bis hinauf zu 750 mm H,0). Es
hat demnach den Anschein, als wenn in diesen Fillen zu der Druck-
steigerung des Capillarschadens ein Extraplus in druckerhthender
Wirkung hinzugekommen wire.

Wihrend der Ausheilung der Glomerulonephritis sinkt der Blutdruck
allméhlich auf normale Werte zuriick. Hierbei gehen die arterielle und
die capillarische Blutdrucksenkung bei den leichten Formen Hand in
Hand, bei den schweren sinkt der arterielle Blutdruck rascher. Es hat
auch den Anschein, als sei die Capillardrucksteigerung stabiler, und als
verlaufe die erwidhnte Labilitit nur in der arteriellen Blutdrucksteige-
rung. Um in dieser Frage bestimmte AuBerungen wagen zu kénnen,
sind jedoch fortgesetzte vergleichende Untersuchungen erforderlich.

Bei dieser Senkung des capillarischen und des arteriellen Blutdruckes
bleibt gewthnlich eine unbedeutende Capillardruckerhéhung zuriick,
auch nachdem der arterielle Blutdruck unter die obere normale Grenze
gesunken ist. Spiter pflegt der arterielle sowohl wie der capillarische
Blutdruck weiter zu sinken, um sich auf bestéindige Werte einzustellen,
nachdem auch der Capillardruck normal geworden ist. Es scheint daher,

1) Uber die Capillarschiden bei der sog. akuten Glomerulonephritis siehe
S. 38—45.
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als sei die Capillardruckmessung ein genauerer Index fiir die Druck-
steigerung als die iibliche arterielle Blutdruckbestimmung.

Die Besserung der Nierenfunktion scheint nicht parallel mit der
Blutdrucksenkung zu gehen. Im Gegenteil, die Verinderungen im
Nierenparenchym, die auf die Krankheit gefolgt sind, scheinen ziemlich
irreparabel zu sein.

In den obenerwihnten Fallen bleibt eine vollige Nierenstarre zuriick,
auch nachdem der Blutdruck normale Werte erreicht hat und Blutdruck-
steigerung nicht mehr aufgetreten ist.

Derartige Falle scheinen auch geeignet zu sein, eine gewisse Beleuch-
tung in das Verbéltnis zwischen Nierenschaden und Blutdrucksteige-
rung zu bringen. Ein sehr weit fortgeschrittener Nierenschaden
ergibt nicht an und fiir sich Steigerung des Blutdruckes.

2. Uber den sonstigen Krankheitsverlauf, besonders im Hinblick
auf das Verhalten des Blutdruckes wihrend des letzten Stadiums
der akuten Glomerulonephritis.

Die akute Glomerulonephritis kann auf dreierlei Weise verlaufen:
1. kann die Krankheit vollstdndig zur Heilung kommen, ohne nachteilige
Folgen fiir die Zukunft, 2. kann sie mit Zuriicklassung dauernder Schiden
in den Nieren ablaufen, 3. kann sie letal endigen.

1. Die Mehrzahl der Fille von Glomerulonephritis diirfte vollstandig,
ohne Hinterlassung bestehend bleibender Nierenschiaden ausheilen. Be-
sonders gilt dies von den sebr leichten Fallen, welche man nicht so selten
nach akuten Halsaffektionen und Affektionen der oberen Luftwege antrifft.
In diesen Fillen verschwindet die Albuminurie sowie die leichte Blut-
drucksteigerung schon nach einigen Tagen. In anderen Fillen ist der
Krankheitsverlauf linger, von einer Woche bis zu Wochen und Monaten.
In der Regel verhilt es sich so, daB die Blutdrucksteigerung friiher
verschwindet, wihrend die Harnsymptome lingere oder kiirzere Zeit
danach noch bestehen bleiben. Dies gilt sowohl von der Albuminurie
als von der Zylindrurie und Héimaturie.

Wir sehen also, daBl die Blutdrucksteigerung friither auftritt und
frither verschwindet als die Harnsymptome. Dieses Verhalten bekriftigt
weiterhin die besonders von MUNK und mir verfochtene Auffsasung,
nach der die in Rede stehende Krankheit primir eine diffuse GefaB-
krankheit ist.

Man findet im allgemeinen, dal der Krankheitsverlauf um so lang-
wieriger ist, je hochgradiger und langwieriger die Blutdrucksteigerung war.

2. Eine grofie Zahl von Fallen heilt wohl aus, hinterlaBt aber dauernde
Nierenschédigungen, welche sich bei Nierenfunktionspriifung nach Vor-
HARD zu erkennen geben. Die Funktionsherabsetzung kann mehr oder
weniger bedeutend sein. Bei den hochgradigsten Formen von Herab-
setzung entsteht Uramie.

Fiir das Verstandnis der Natur der Blutdrucksteigerung ist es auler-
ordentlich lehrreich, Fille von akuter Glomerulonephritis verschiedener
Schwere zu verfolgen. Es zeigt sich néimlich, daB die Blutdrucksteige-
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rung wahrend des Verlaufes der Krankheit keineswegs in einem pro-
portionellen . Verhéltnis zum vorhandenen Nierenschaden steht. Es
zeigt sich auch, dal VorEaRDs bekannte Einteilung der Glomerulo-
nephritis in drei Stadien nicht berechtigt ist.

Auf S.116—118 habe ich einige Félle von Glomerulonephritis vor-
gelegt, woraus mit aller wiinschenswerten Deutlichkeit hervorgeht, daf
die Blutdrucksteigerung nicht eine Folge des Nierenschadens ist. Ich fiige
noch einen solchen Fall zu. In einem spéteren Kapitel {iber die malignen
Formen von Hypertonie gehe ich néher auf diese Fragen ein, deren
Besprechung deshalb vorldufig verschoben werden soll.

Er betrifft eine ungefihr 30jihrige Frau. Sie wurde Anfang Juni 1921 wegen
einer gewdhnlichen, aber doch bosartigen Anginanephritis in das SAHLGRENsche
Krankenhaus eingeliefert. ITm Urin befanden sich Eiwei}, Zylinder und rote Blut-
korperchen. Der Blutdruck néherte sich 200 und blieb mit etwas mehr als normal-
groBen Tagesschwankungen eine Zeitlang auf dieser Hohe stehen. (Der Fall wurde
mit téglichen Blutdruckmessungen am Morgen und am Abend verfolgt. Da die
Blutdruckkurve nicht grundsétzlich von den in den Kurven 16—17, S. 74 ver-
offentlichten abweicht und da sie infolge ihres Umfanges — sie erstreckt sich iiber
mehrere Monate — zuviel Platz beanspruchen wiirde, wird sie hier nicht auf-
genommen.) Nach etwa 2—3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden,
und der Blutdruck hielt sich seitdem auf zwischen 110—120 mm Hg. Da Patientin
nach wie vor Blutkorperchen im Urin aufwies und die Nierenfunktionsproben
schlecht ausfielen, muBite sie zu Bett liegen. Nach einigen weiteren Monaten
begannen sich bei Patientin Zeichen von Niereninsuffizienz mit Erhohung des
Reststickstoffes, der vorher normal war, zu zeigen, und sie starb an Urdmie
(Rest-N = 124). Der Blutdruck war die ganze letzte Zeit hindurch normal gewesen.

Pathologisch-anatomisch weisen die Nieren folgende mikroskopische Ver-
anderungen auf (Prof. BERGSTRAND):

Einzelne hyalinizierte Glomeruli. Die iibrigen zeigen starke Proliferation des
Epithels der Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; auBlerdem Zellenaus-
dehnung in den Schlingen und hyaline Verdickungen von deren Wanden. Um-
wandlung der Schlingen in hyaline Klumpen ist jedoch selten. Hyaline Tropfen-
degeneration — Neutralfett und lipoide Verfettung! Arterioli weit, einzelne mit
hyalinizierten Winden, einige mit Intimaverfettung. Keine Elasticahypoplasie
in den Arteriae arciformes. Zahlreiche Rindenblutungen; herdweise Leukocyten-
ansammlung in den Rindenkanilen; fleckenweise ist das Parenchym unter-
gegangen, das interstielle Gewebe vermehrt und rundzellinfiltriert. Sehr geringe
Verdickung der #uBleren Kapsel.

3. Die akute Glomerulonephritis kann auch im akuten Stadium
todlich enden. Diese Fille, bei denen es sich um schwere Infektionen
handelt, diirften sehr selten sein. VOLHARD ist sogar der Ansicht, da@
Todesfille im akuten Stadium nicht eintreten, wenn der Patient ent-
sprechende Pflege und Behandlung bekommt. Es ist die Niereninsuffi-
zienz mit Urémie, auf denen bei diesen akuten Fillen der Tod beruht.
Hiufig stoBt indes bei ihnen eine andere Komplikation hinzu, die in
direktem Zusammenhang mit der priméren Infektion steht wie Broncho-
pneumonien u. dgl.

3. Therapie.

Eine rationelle Therapie fiir die akute Glomerulonephritis existiert
nicht. Dies ist auch a priori natiirlich, da die Atiologie und Pathogenese
der Krankheit nicht genau bekannt sind. Wenn es sich so verhilt, wie
von gewissen Seiten angenommen wurde, dal die Krankheit von einem
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spezifischen Bakterium oder einer solchen Bakterienart hervorgerufen
wird, wire es denkbar, auf serologischem Wege in derselben Weise zu
einer rationellen Behandlung zu gelangen, wie es bei Diphtherie, Tetanus
und anderen Krankheiten der Fall ist. Wird sie anderseits durch nicht-
spezifische Eiweilprodukte erzeugt, so diirfte ein solcher Weg zu einer
rationellen Behandlung kaum denkbar sein.

Da wir derzeit keine niheren Kenntnisse iiber die erwéhnten Fak-
toren besitzen, miissen wir uns auf eine hygienisch-didtetische Behand-
lung beschrinken. Sie muf} dahin gerichtet sein, daB alle &uBeren schad-
lichen Einwirkungen auf den Kranken vermieden werden. Er muB
deshalb das Bett hiiten und eine geeignete, nichtreizende Kost erhalten.
Ausschreitungen in Nahrung und Getrinken sind auf das strengste
zu verbieten. Besonders wichtig ist es, dafl der Patient nicht zu groBe
Fliissigkeitsmengen zu sich nimmt. Nach VoLHARD tut man gut, den
Kranken wihrend des akuten Stadiums einer vollstdndigen Hunger-
und Durstkur zu unterwerfen. Betreffs der didtetischen MafBnahmen
verweise ich auf die gewdhnlichen Hand- und Lehrbiicher, z. B. die
von VOLHARD, MUNK, LICHTWITZ.

Von gréBter Bedeutung ist es, zu versuchen, den priméren Infek-
tionsherd zu beseitigen, der die Krankheit veranlaBt hat. Man tut
gut, dafiir zu sorgen, daBl eventuelle eitrige Prozesse von caridsen
Zahnen, in denen Nebenho6hlen der Nase, im Mittelohr, in den Tonsillen,
in der Haut (z. B. durch Léuse, bedingte Abscesse) oder an anderen
Stellen rationell behandelt werden.

Wihrend des Verlaufes der Krankheit ist es von besonders groBer
Bedeutung, das Verhalten des Blutdruckes genau zu verfolgen. Er
mull morgens und abends gemessen werden, und es mull
eine Blutdruckkurve angelegt werden. Eine solche fort-
laufende Blutdruckmessung ist von ebenso grofler Bedeu-
tung bei der Behandlung dieser Krankheit, wie die Tem-
peraturkurve bei der Behandlung von Typhus, Pneumonie
und anderen fieberhaften Krankheiten.

Die grofle Mehrzahl der Fille von akuter Glomerulonephritis heilt
vollstiandig aus, wobei alle Symptome der Krankheit verschwinden.
In den etwas schwereren Fillen bleibt haufig lange Zeit noch Albuminurie
zuriick, nachdem die iibrigen Symptome der Krankheit verschwunden
sind.

Bei noch schwererem Verlaufe schliefit sich ein chronisches Stadium
an, wobei die Hypertonie bestehen bleiben kann. Solche Fille gehen also
in die permanenten Hypertonien iiber, iber welche in einem spéteren
Kapitel berichtet wird.

Ab und zu sieht man, daf die akute Glomerulonephritis nach dem
Verschwinden der Blutdrucksteigerung so bedeutende Nierenschiden
zuriickgelassen hat, dafl Niereninsuffizienz entsteht. Unter diesen Um-
stinden kann ein tédlicher Ausgang unter Urdmie erfolgen, auch lange
Zeit, nachdem der Blutdruck normal geworden ist.

Was sonst die Therapie und Prognose bei der Niereninsuffizienz
betrifft, verweise ich auf die obengenannten Hand- und Lehrbiicher.
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V. Die permanenten Hypertonien.

Bei den Formen von Blutdrucksteigerung, die im Vorhergehenden
behandelt wurden, waren Atiologie und Pathogenese, wenn auch keines-
wegs vollig klargestellt, so doch relativ gut bekannt. Die verschiedenen
Formen lieBen sich leicht voneinander unterscheiden. Ihre klinischen
Krankheitsbilder waren grundwesentlich voneinander verschieden.

Anders verhélt es sich mit den Hypertoniezustéinden, die im vorlie-
genden Kapitel behandelt werden sollen. Hier handelt es sich um Blut-
drucksteigerungsformen von ganz anderem und malignerem Charakter,
als wir ihn bei den fritheren angetroffen haben. Zu entscheiden, in
welchem Verhéltnis diese Hypertoniezustdnde zu den friither besprochenen
Formen stehen, kann im Einzelfalle sehr schwer, ja unméglich sein. Das
eine Mal diirfte es sich um eine chronische Glomerulonephritis auf der-
selben Intoxikationsbasis wie die akute Glomerulonephritis handeln.
In einem anderen Falle werden die spiteren Entwicklungsstadien der
essentiellen Hypertonie vorliegen. Bei einer dritten Gruppe von Fallen
schlieBlich wird eine Kombination dieser beiden Formen vorhanden
gein, also eine essentielle Hypertonie, die sich bei einer mit Defekt
geheilten Glomerulonephritis entwickelt, ein andermal eine Glomerulo-
nephritis, die sich bei einem an essentieller Hypertonie leidenden Indi-
viduum entwickelt hat. Da beide Krankheiten haufig sind, muf} auch
diese Kombination nicht selten vorkommen.

Eine sehr groBe Zahl von Forschern hat versucht, solche Fille von
Hypertoniezustinden, von denen hier die Rede ist, zu entriatseln. Ein
Teil der Autoren ist dabei zu gewissen Schliissen gelangt, andere zu
abweichenden, und es ist auf diesem Forschungsgebiet eine Verwirrung
und ein Chaos entstanden, das nahezu unschlichtbar ist. Es wurde
bald die eine, bald die andere Nomenklatur angewendet, und jeder ein-
zelne hat versucht, die am Sektionstische gefundenen Veréinderungen
nach seinen Gesichtspunkten zu deuten.

Nach meiner Anschauung iiber die Hypertoniefrage kann diese nie-
mals ein den Pathologen zufallendes Problem werden. Die Blutdruck-
steigerung ist der Ausschlag fiir eine gewisse Reaktions-
weise der Zellen, und die organisch nachweisbaren St6-
rungen sind eine Folge der Reaktion der Zellen. Was die
Pathologen sehen kénnen, sind nur Verdnderungen nach dem
Tode, niemals kénnen sie aber die Ursache der Verinderung ent-
decken.

Was jetzt im Vordergrunde steht, das sind die biochemischen Er-
scheinungen in den Zellen, welche ihrerseits eine Reaktion der Zellen in
die eine oder andere Richtung hervorrufen; aber diese Funktions-
verinderungen kann auch das schérfste Mikroskop nicht
aufdecken. Dazu kommt noch, daB beim Absterben der Organzellen
chemische Verdnderungen von eingreifender Natur in den Zellen ein-
treten. Bei den Vorbereitungen zu einer pathologisch-anatomischen
Untersuchung der Organe, bei Fixierung, Hirtung, Einbettung,
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Firbung usw. werden weitere Verdnderungen im abgestorbenen Gewebe
hervorgerufen; durchwegs Momente, die geeignet sind, den Wert der
pathologisch-anatomischen Befunde herabzusetzen.

Nach meiner Auffassung der Sachlage ist die Blutdrucksteige-
rung und die Blutdrucksteigerungskrankheit eine Frage,
die nur von den Klinikern gelést werden kann, und die
Wege, die zur Lésung der Frage fiihren, sind die der patho-
logischen Physiologie und der biologischen Chemie.

Bevor ich auf die Frage der permanenten Hypertonien eingehe, ist
es notwendig, einen Bericht iiber die fritheren Auffassungen und Unter-
suchungen betreffs der Atiologie und Pathogenese der Blutdrucksteige-
rung zu geben. Ich werde versuchen, die Darstellung so kurz gefa3t und
tibersichtlich als méglich zu machen.

A. Atiologie der Blutdrucksteigerung.

Schon BricHT, 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 VergréBerung des Herzens darin sehen, daf
die Zusammensetzung des Blutes sich wegen der Nierenkrankheit veran-
derte und auf irgendeine Weise Herzhypertrophie hervorrief. Seitdem
hat sich, wie VorHARD bemerkt, eine Unzahl Forscher mit diesem Problem
beschaftigt, das ,,zum Lieblings- und Schmerzenskind der inneren Me-
dizin geworden ist* (VOoLHARD).

DaBl indessen der Weg zur Herzhypertrophie iiber eine Erhohung
der Arbeitslast des Herzens fiihrt, ist seit CornuEIMs Tagen die allge-
meine Ansicht. Diese Erhshung betrachten wir jetzt als durch die Blut-
drucksteigerung 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 iiber diesen Zusammenhang gehen heute weiter aus-
einander als je*, bemerkt Fanr.

Die alteste Ansicht iiber die Ursache zur Hypertonie wurde von
ConNHEIM vorgetragen. Er huldigte einer grob mechanischen Theorie.
Durch den erhohten 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 ALweNs Untersuchungen bestitigt zu werden. Er konnte
durch Kompression der Nierenarterien eine gewisse Steigerung des
Blutdruckes hervorrufen. Arwey war jedoch der Meinung, daf dieses
mechanische Moment nicht allein die Hypertonie bei Nephritis erkliren
kénne, sondern er schrieb toxischen blutdrucksteigernden Stoffen aus
den kranken Nieren die entscheidende Rolle zu.

Gegen die TraUBE-ComnNmEmMsche Auffassung sprachen indessen
Untersuchungsergebnisse aus den Tierversuchen von KATZENSTEIN und
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SENATOR. KATZENSTEIN konnte nach vélliger 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 #hnlichen Untersuchungen
bestéitigt werden, fiel die TrauBE-Comnmemsche Auffassung. Man
mullte zu einer anderen Erklirung greifen, ndmlich dafB als Folge der
Nierenkrankheit ein erhéhter Widerstand diffus im gesamten Gefil-
system entstédnde.

Diesen diffus gesteigerten Widerstand versuchte man zulerklirendurch
Annahme von 1. daB schiadliche Stoffe, die normal mit dem Urin aus-
gesondert werden, infolge des Nierenschadens retiniert werden und zu
Vasoconstriction reizen; 2. daB die Nebennieren auf irgendeine Weise
zu erhdhter Adrenalinabsonderung gereizt werden, die blutdruckstei-
gernd wirkt; 3. daB der Nierenschaden einen Reflex hervorruft, der die
Vasoconstriction verursacht.

Wahrend der letzten Jahre sind eine groBere Anzahl Untersuchungen
vorgelegt worden, die zu beweisen versuchen, daf die Blutdrucksteige-
rung als Folge der einen oder anderen Ursache entstehe. Ich will die
wichtigeren dieser Untersuchungen vorlegen und erértern, in welchem
Umfange man z. Z. die Frage der Atiologie der Hypertonie als geklirt
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 : o) durch die Nieren retinierte Stoffe, §) Adrena-
lin, ¥) andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute.

3. VoruarDs Reflextheorie.

1, Tierexperimentelle Versuche.

a) Nierenexstirpationen.

a) Totale. Die erwihnte TrAUBE-ComnmEmMsche Theorie, daf
eine fiir das Blut erschwerte Durchstrémung der Nieren Blutdruck-
steigerung hervorruft, fiel, wie gesagt, durch die Untersuchungen von
KATzZENSTEIN und SENATOR. Spiter trat die Annahme hervor, daB
chemische drucksteigernde Stoffe, aus beschédigten Nieren retiniert,
Hypertonie verursache. Um dies zu beweisen, wurden Nierenexstir-
pationen an Tieren vorgenommen.

Als erster hat, soweit mir bekannt ist, MosLER (1911) solche Ex-
perimente ausgefiihrt. Die Untersuchungen wurden an Kaninchen vor-
genommen. Beide Nieren wurden exstirpiert. Von den Tieren lebten
13 mindestens 48 Stunden. Der Blutdruck wurde blutig in der Carotis
teils vor, teils 48 Stunden nach der Operation gemessen. Seine priméren
Werte waren folgende:
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Tier Blutdruck | Nach 48Std.| Differenz
1 92 ‘ 102 +10
2 94 | 100 | 16
3 88 ; 106 L 418
4 o4 106 +12
5 95 J 114 119
6 97 ‘ 98 + 1
7 104 ; 121 +17
8 98 95 — 3
9 97 | 122 L+ 2

10 94 | 7e —18
11 101 ] 104 + 3
12 87 | 99 + 12
13 81 | 85 L+ 4

Des Vergleiches wegen wurden 12 Kontrollversuche angestellt. Dabei
fand er folgende Blutdruckwerte:

Kontrollversuche.

Tier Blutdruck | Nach 48 Std. | Differenz
1 97 \ 97 0
2 70 7 41
3 91 96 15
4 75 76 +1
5 100 04 —6
6 78 79 +1
7 100 ’ 91 —9
8 85 87 L2
9 84 | 93 19

10 84 86 L2
11 92 93 +1
12 108 108 0

Diese Versuche scheinen nachzuweisen, daf nach der ausgefiihrten
Operation eine gewisse Tendenz zu Blutdrucksteigerung vorhanden ist.
Die Ergebnisse sind indessen nicht einwandfrei. In einer Anzahl Fille
tritt nach der Nefrektomie keine Erhohung des Blutdruckes ein, ja,
bei einem Teil der Fille beobachteten wir sogar eine Blutdrucksenkung.
Auflerdem weisen auch die Kontrolltiere hier und da eine Blutdruck-
steigerung nach. Man mufB 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. Gestiitzt auf die Kenntnisse, die wir jetzt von
der Labilitdt des Blutdruckes auf Grund nervéser Momente besitzen,
mufBl man bemerken, dafl der Eingriff an und fiir sich mit den folgenden
Beschwerden von der Wunde diese unbedeutende Blutdrucksteigerung
erklidren konnen 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 muB
jedoch bemerkt werden, daB die Mehrzahl dieser hohen Werte im
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letzten Falle wihrend einer Unruhe des Tieres oder durch einen Assi-
stenten gemessen wurden. Den letzteren Werten kann nicht die gleiche
Bedeutung beigelegt werden wie den vom Experimentator selbst vor-
genommenen.

Baceman selbst zieht die SchulBfolgerung, daB ,.die Blutdruck-
steigerung keine notwendige Folge der vollstindigen Entfernung der
Nieren sei‘.

p) Partielle. PissLEr 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, daB eine geringgradige Blutdrucksteigerung von bis zu 15 bis
29 mm Hg nach der letzten Operation auftrat.

Backman hat 1915 zwei dhnliche Versuche an Katzen ausgefiibrt.
In dem einen Falle betrigt der Unterschied zwischen dem héchsten
Blutdruckwert vor und nach der Operation 10 mm Hg und in dem
anderen 18 mm Hg mit Hochstwerten 1/,—4—5 Stunden nach der
letzten Operation.

Bei diesen Versuchen hat BaAcKMAN 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 Labilitat, die fiir den
Blutdruck kennzeichnend ist, so ist man auch dariiber erstaunt, daf
die Blutdrucksteigerung unter solchen Umsténden nicht groBer
gewesen ist.

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. Die Mehrzahl der Versuche scheint dafiir zu sprechen, dafl
nach dem Eingriff eine geringgradige Blutdrucksteigerung eintritt. Ob
die Steigerung durch den totalen (eventuell partiellen) Verlust der urin-
sezernierenden Nierensubstanz oder durch den operativen Eingriff als
solchen mit folgendem Unbehagen infolge der Wunde usw. verursacht
wird, kann man nicht bestimmen.

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 erklirt werden.

b) Intravenése Injektion von im Urin normal
vorkommenden Stoffen.

Im Jahre 1912 hat BACEMAN in einer Abhandlung pro gradu eine
auBerordentlich eingehende Untersuchung vorgelegt iiber die Einwir-
kung, die normalerweise im Urin vorkommende Stoffe nach einer intra-
venosen Injektion in verschiedenen Konzentrationen auf den Blutdruck
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ausiiben. Die Versuche sind an Kaninchen in Uretannarkose vorgenom-
men worden. Der Blutdruck wurde blutig in der Arteria carotis gemessen.
Backmaw fiihrt ausfithrlich die hierher gehorige Literatur an; es diirfte
sich daher eine Belastung meiner Darstellung mit diesen Angaben
eriibrigen. Er kommt zu dem Ergebnis, da3 Einspritzung obenerwahnter
Stoffe in Konzentrationen, die bei Nephritis z. B. im Blute vorkommen
kénnen, den Blutdruck erh6ht. Die Steigerung geht in der Regel inner-
halb einiger Minuten voriiber und ist geringgradig; gewohnlich betrigt
sie zwischen 10—25—30 mm Hg. In Ausnahmefillen ist die Erhohung
etwas grofler gewesen.

Bei gleichzeitiger Injektion verschiedener dieser Stoffe entsteht,
nach Ansicht BACKMANS durch eine Summationswirkung, kriftigere
Erhéhung maximal bis 46 mm Hg.

Bei Beurteilung dieser Resultate mufi man jedoch eingedenk sein,
daB nach Backmans Experiment auch Injektion einer hypertonischen
Losung von NaCl (10 cem 3 proz. NaCl-Losung) eine Steigerung des Blut-
druckes um 18 mm Hg hervorruft. Eine Injektion von 10 cem 209/,
Rohrzucker in 0,7 proz. NaCl-Losung ergab auch eine Blutdruckerh6hung
von 18 mm Hg.

2. Klinische Untersuchungen.

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

Durch die bereits erwidhnten Untersuchungen iiber gewisser nor-
malerweise im Harn vorkommender Stoffe Einwirkung auf den Blut-
druck hat es sich erwiesen, daBl diese Stoffe blutdrucksteigernde Fahig-
keit besitzen.

Durch zahlreiche Untersuchungen ist auch festgestellt worden, da3
bei Niereninsuffizienz gerade diese Stoffe retiniert werden und in bedeu-
tend erhohter Menge im Blute auftreten.

Die Schlufifolgerung 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. daB alle Fille 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 erfiillt wird. VorHARD hat
auf seine logische und klare Art die Beweise hierfiir {iberzeugend dar-
gelegt, und ich ithernehme seiner iiberlegenen Darstellung das folgende,
in das ich einstimme.

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

2. die hochsten Grade der Blutdrucksteigerung bei den gutartigen
Nierenarteriensklerosen beobachten kénnen, welche jahrzehntelang
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mit starkster Hypertonie verlaufen und nicht zu Niereninsuffizienz
filhren, und daB wir

3. bei der akuten und chronischen diffusen Glomerulonephritis
regelmiBig Blutdrucksteigerung eintreten sehen, auch ohne daB oder
noch ehe es als zu einer Retention, einer Erh6hung des Rest-N gekom-
men ist.

Wem dréingt sich da nicht die Frage auf: Ist denn die Blutdruck-
steigerung in allen Fallen durch dieselbe Ursache bedingt?

Darin liegt wohl der wundeste Punkt aller Theorien, da8 bisher
angenommen wurde, die Blutdrucksteigerung sei in allen Fillen gleichen
Ursprunges, stets kompensatorisch, oder stets durch Niereninsuffizienz
oder stets durch Retention von Urdmiegiften bedingt. Deshalb hat
bisher keine Theorie zu befriedigen vermocht, und es scheint mir eine
wichtige Aufgabe zu sein, hier wie bei der Lehre von Odem und der
Urédmie zu differenzieren.*

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

Durch spitere Untersuchungen mit verfeinerter Methodik oder bei
Bestimmung gewisser solcher Stoffe, die in den Rest-N eingehen, hat
es sich indessen gezeigt, daBl auch bei der benignen Nephrosklerose
Retention vorkommen kann. So findet man z. B. mit dem AMBARD-
schen Verfahren, daf eine gewisse Vermehrung von stickstoffhaltigen
Stoffwechselprodukten bei dieser Krankheit im Blute vorhanden sein
kann, auch bei normalen Rest-N-Werten, aber andererseits bemerkt
GUGGENHBEIMER, dafl bei einer groBen Anzahl von Fillen benigner
Nephrosklerose — GUGGENHEIMER gibt 41/, (30 von 73) der von ihm
Untersuchten an — eine Erhohung der AmBARD schen Konstante nicht
nachgewiesen werden konnte.

Krauss weist nach, daBl das gleiche Verhaltnis auf die Urinsdure-
werte im Blute zutrifft. In einer gewissen Anzahl von Féllen be-
nigner Nephrosklerose und essentieller Hypertonie stellt er eine gewisse
Erhohung der Ur-Werte im Blute fest, wihrend er in anderen Féllen
keine solche Erhshung findet. Seine Ergebnisse kann ich durch eigene
Untersuchungen bestéatigen.

Vormarps Auffassung, ndmlich daB 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, daf die Blutdrucksteigerung bei der akuten Nephritis schon
zu einer Zeit einsetzt — -— —, wo von Niereninsuffizienz und N-Reten-
tion noch keine Rede ist.*

,»Bi8 mag sein, daB auch bei dieser Gruppe Niereninsuffizienz zu einer
bereits vorhandenen Drucksteigerung hinzutreten und diese vielleicht
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erhohen kann — — —, aber so viel ist sicher, daB fiir die Erkldrung der
akut mit der Nephritis einsetzenden und mit ihrer Abheilung verschwin-
denden Blutdrucksteigerung Niereninsuffizienz nicht verantwortlich
gemacht werden kann.“

Nachdem VoruARD dies geschrieben hat, ist zur weiteren GewiBlheit
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
zeitigeres und konstanteres Symptom erwiesen als das Nierensymptom
selbst. VoLHARDS Ausspriiche gewinnen hierdurch noch weiter an Wert.

VorLHARD unterscheidet zwei verschiedene Gruppen von Blutdruck-
steigerung: eine mit und eine ohne Niereninsuffizienz. ,,In der einen
erscheint die Niereninsuffizienz ausgel6st und chemisch bedingt durch
Retention von N-haltigen GeféaBgiften.*

Hierin kann ich VormARDS 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 (das nur in seltenen Aus-
nahmefillen erreicht wird), 2. das letzte Stadium der chronischen
Glomerulonephritis mit Niereninsuffizienz und 3. die maligne Nephro-
sklerose.

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

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

DaB die im Rest-N enthaltenen Stoffe den Blutdruck erhéhen kénnen,
ist schon unter Hinweis auf Backmanns verdienstvolle Untersuchungen
bemerkt worden. Es ist jedoch auch darauf hingewiesen worden, daB
die von BackmANN festgestellte Steigerung nur geringeren Grades war
und nicht geeignet war, die Frage der Atiologie der klinischen Hyper-
toniekrankheit l6sen zu konnen, was BaCkMAN bereits selbst hervor-
gehoben hat.

Um die aufgeworfene Frage kliren zu koénnen, ergibt sich daher
die Notwendigkeit, zu untersuchen, ob die primiren Nierenkrankheiten,
die an und fiir 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 Cystniere.

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 9
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Ich will mit einigen Fillen das Verhalten des Blutdruckes bei von
solchen Krankheiten verursachter Niereninsuffizienz beleuchten.

Eheich hierauf eingehe, wird esjedoch erforderlich, zundchst vonneuem
die Frage der normalen Blutdruckwerte mit einigen Worten zu beriihren.

In einem vorhergehenden Kapitel ist bereits bemerkt worden, da man
als normale Blutdruckwerte bei jungen Menschen 90—130 und bei dlteren
90—140—150 ansehen konnen diirfte. Indessen kénnen sich offenbar
innerhalb dieser Grenzwerte erhebliche Drucksteigerungen verbergen.
Um entscheiden zu konnen, ob in einem gewissen Falle Blutdruck-
steigerung vorhanden ist, muB man wissen, welcher Wert fiir die frag-
liche Person normal ist. Die Bedeutung dieser Frage will ich durch fol-
gende zwei Falle darlegen:

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

Soll vor 4 Jahren Eiweil gehabt haben. Wurde damals im Krankenhaus Méln-
dal behandelt. Sonst soll sie immer gesund gewesen sein. Erkrankte mit Er-
brechen, BewuBitlosigkeit am 6. IV., weshalb Patientin unmittelbar hier ein-
geliefert wurde. Soll in den letzten Tagen sehr viel Kopfschmerzen gehabt haben.

Stat. am 6. IV. 1919.

Konstitution normal. Liegt stupords. Antwortet nicht auf Anrede, sieht aber
auf, wenn man zu ihr spricht. Urdmischer Geruch aus dem Munde. Atmung
normal. Zuweilen Erbrechen. Keine Nackensteife. Kein Babinski. Kernig negativ.

Herz: Reine Téne. Lungen: Nichts bestimmt zu héren. Lubalpunktion:
Druck 140. Normaler Zellengehalt.

Urin: Alb. - ALMEN—GERHARD—. Sed. einzl. Zyl. + rote Blutkorperchen.

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

10. IV. Augenhintergriinde, Papillengrenzen scharf.

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

Friulein Amelie A., geboren 1867

Blutdruck Capillardruck am 22. X.
Immer gesund bis vor zwei Jahren,
6.IV. 125 _ wo Patientin EiweiB im Urin bekam. Seit-
17.IV. 120 15.IV. 420 dem zuweilen EiweiB. TFiihlte sich big in
21.IV. 110 22 IV. 350 die letzten Monate hinein véllig gesund,

dann bégannen Beschwerden durch Kopf-
schmerzen und Schwindel. Erkrankte am 4. VIII. mit Fieber und Kopfschmerzen,
und am 5. VIIL. zeigte sich blutiger Urin. Seit einer Woche Husten und Erkaltung.

Stat. am 5. VIII. 1919. .

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. Lumbalflissigkeit: 1 Zelle je cmm.

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

Capillardruck, Blutdruck und Nierenfunktionsprobe siehe S. 131.

Diese beiden Fille beziehen sich auf Patienten, die mit einer leichten
Urémie in das Krankenhaus gekommen waren. Der Urinbefund mit
roten Blutkérperchen im Sediment spricht indessen fiir die Méglichkeit
einer diffusen Glomerulonephritis bei diesen Féllen. Die Blutdruck-
werte sind innerhalb der normalen Grenzwerte gelegen. Aber trotz-
dem hat es sich gezeigt, dal in diesen Fallen doch eine Blutdrucksteige-
rung vorhanden war. Durch die Capillardruckmessung konnte man diese

Steigerung schon von Anfang an wahrnehmen.
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‘Wenn man nun ent- Funkti b
scheiden soll, ob eine 20. VIIL. unktionsproben
Niereninsuffizienz mit Zeit, Menge | Sp.V. |NaClo /""
Rest-N-Steigerung im- _ %®
mer mit Blutdruck- 6 Uhr vormittags 100 1,009 1,6
steigerung verlduft, so 7 ” 45 1,010 2,3
ist man vor eine auBer- 3 »” »” 1;8 i’g(l)g %’g
ordentlich schwierige 19 " 150 1,003 11
Aufgabe gestellt. Denn 11 ,, " 100 1,005 1,7
wenn man auch auf 1 ., nachmittags 90 1,008 2,4
Fille solcher Insuffi- ¢ » » 90 1,010 18
zienz ohne nachweis-
bare Blutdrucksteigerung hinwei- Blutdruck Capillardruck
sen kann, so ist es doch moglich,
daB3 eine solche sich innerhalb der 5. VIII. 135/80 —
grofen normalen Grenzwerte ver- 7. VIIL 125 520
birgt. 15 VI 106107 260

Waihrend der letzten Jahre sind 99’ vIIT. 118 400
solche Fille von Niereninsuffizienz 2. IX. — 300
ohne Blutdrucksteigerung von ver- 4. IX. 105 280

schiedenen Seiten beschrieben wor-
den. MacEwITZ und ROSENBERG beschreiben 1916 zwei solche Fille.

BruN erwidhnt fiinf solche Fille. Von ihnen waren zwei pyelithische
Schrumpfniere, zwei Amyloidniere und ein Fall Nierentuberkulose.

BERGSTRAND berichtet 1921 iiber einen solchen Fall.

Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, viele solche Félle zu beobachten.
Uber drei von ihnen habe ich frither berichtet.

Von den friither dargestellten Féllen will ich hier einen erwihnen.
Er galt einer 45jihrigen Frau, die Mai—Juni 1921 wegen Nephrolitiasis
und Pyonephrose in der chirurgischen Abteilung des SAHLGRENschen
Krankenhauses behandelt wurde. Der Blutdruck war damals 90 mm Hg.
Eine Niere wurde fortgenommen. Im Juli wurde sie wegen Urdmie in
die medizinische Abteilung eingeliefert (Rest-N 110). Thr Blutdruck
war jetzt 105. Es ist moglich, daBl sogar dieser geringe Wert 105 fiir
fragliche Patientin eine Blutdrucksteigerung bedeutet hat.

Ich kann indessen iiber Falle berichten, bei denen meiner Meinung nach
eine Blutdrucksteigerung auszuschlieen ist und welche doch eine
N-Retention im Blute gezeigt haben. Einer von diesen Fillen ist sogar
an Urémie gestorben.

Fall 1. Ernst Walter J., 21 Jahre. Landwirtschaftlicher Arbeiter. Hereditar
nichts von Interesse Abgesehen von Kinderkrankheiten stets gesund. Nicht
besonders oft Schmerzen im Hals. Mitte Januar 1923 begann Patient sich matt
und miide zu fithlen. Verlor den Appetit. Anfang Februar verschlechtert mit
Ubelkeit und mehrmaligem Erbrechen. Hatte gleichzeitig Schmerzen in dem
linken Ellenbogen-, Hand- und Fingergliedern, die indessen nicht geschwollen
waren. Temperatur wurde nicht genommen, doch glaubt Patient, kein Fieber
gehabt zu haben. Muflte etwas héufiger als frither Wasser lassen. MuBte 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 die chirur-
gische Abteilung des hiesigen Krankenhauses aufgenommen. Dort wurde Blut-

g*
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drucksteigerung (mit einem systo-
lischen Blutdruck von 155 mm
Hg), Rest-N-Steigerung (105), so-
wie im Urin rote und weifle Blut-
kérperchen und Zylinder fest-
gestellt. Patient wurde deshalb
am 24. IT. nach der medizini-
schen Abteilung iibergefiihrt.

Status am gleichen Tage.
Konstitution gut. Allgemeiner
Zustand gut. Keine bestimmte
Odeme, aber Patient sieht etwas
»gedunsen® aus. Lungen: ohne
Anmerkung. Herz: Ictus resi-
stent in der Mam.-Linie. Grenze
nach links unmittelbar aulerhalb
davon. Schwacher systolischer
Nebenlaut mit Maximum an der
Spitze. Anderer Aortaton akzen-
tuiert. Bauch: weich, empfind-
lich. Keine Ascites. Leber und
Milz ohne Anmerkung. Ton-
sillen: ein wenig grofl und ge-
spalten. Zahne: nicht sichtbar
carilert. Keine Retinit. albumi-
nurica. Arterieller Blut-
druck: 150 mm Hg systolisch;
105 mm Hg diastolisch ; Capil -
lardruck: 480 mm H,0. Urin:
sauer. Sp.v.1,011. Heller pos.
Esbach 29, Almén neg. Im
Sed. reichlich rote und weille
Blutkérperchen. FEinzelne kor-
nige Zylinder.

In nebenstehender Abb.
21ist dersystolische arterielle
Blutdruck und der Capillar-
druck in mm Hg angegeben,
Rest-N in mg auf 100 ccm
Blut.

Aus dieser Kurve ersehen
wir, daBl der arterielle und
der capillare Kompressions-
druck parallel gesunken ist,
worauf beide nach einigen
Tagen Aufenthaltes im Kran-
kenhause normale Werte er-
reicht haben. Wahrend die-
ser Zeit sinkt auch das Kor-
pergewicht um ungefihr4 kg.
Gleichzeitig bessert sich das
Allgemeinbefinden. Rest-N
und Urinsdureerh6hung blei-
ben jedoch nach wie vor

zuriick. In diesem Falle er-
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gibt also eine erhebliche N-Retention keine Blutdrucksteigerung. Die
frihere Hypertonie kann in einem solchen Falle auch nicht gut der
N-Retention zugeschrieben werden. Denn warum sollte sie in einem
solchen Falle nicht ferner eine solche ergeben. Mit schlechterem All-
gemeinbefinden kann die Blutdrucksenkung wenigstens nicht erklirt
werden, da dieses Befinden sich im Gegenteil wahrend der Zeit erheblich
gebessert hat.

Spater wurde dem Patient schlechter, und er starb an Urédmie. Der
Blutdruck stieg aber nur unbedeutend.

Mr 4 S5 6 7 8 9 70 11 72.77 7% 75 76 17 16, 1 20. 27. 22. 23. 24 25 26.
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Abb. 22. Glomerulonephritis acuta.

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

Status am 3. IT. 1923. Konstitution gut. Allgemeinbefinden gut. Kein nach-
weisbares Odem. Zahne: sehr cariiert. Lungen: ohne Anmerkung. Herz:
ohne Anmerkung. Bauch, Leber und Milz: simtlich ohne Anmerkung
Aterieller Blutdruck: 130 mm Hg systolisch, 95 diastolisch. Urin: sauer.
Sp. v. 1,009. Heller pos. Almén neg. Im Sed. einzelne rote und weiBe Blut-
koérperchen sowie einzelne kérnige und hyaline Zylinder.

In obenstehender Abb. 22 sind systolischer arterieller Blutdruck,
Rest-N und Urinséure auf gleiche Weise wiedergegeben wie in der vorher-
gehenden Kurve.

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

Fall 3. Er betrifft eine ungefihr 30jihrige Frau. Sie wurde Anfang Junil921
wegen einer gewohnlichen aber bosartigen Anginanephritis in das SAHLGRENsche
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Krankenhaus eingeliefert. Im Urin wurden EiweiB, Zylinder und rote Blut-
korperchen gefunden. Der Blutdruck naherte sich 200 und blieb eine Zeit hindurch
auf dieser Hohe mit etwas mehr als normalgroBen Tagesschwankungen (der Fall
wurde mit téglichen Blutdruckmessungen am Morgen und am Abend verfolgt).
Nach etwa 2 bis 3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden, und
der Blutdruck hielt sich dann auf zwischen 110—120 mm Hg. Da sich bei Patienten
nach wie vor Blutkorperchen im Urin vorfanden und die Nierenfunktionsproben
ungiinstig waren, muflite 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 Urimie
(Rest-N 124). Der Blutdruck war diese ganze letzte Zeit hindurch normal.
Pathologisch-anatomisch zeigten die Nieren folgende mikro-
skopische Verinderungen (Prof. BErRGSTRAND): Einzelne hyalinizierte
Glomeruli. Die iibrigen zeigen starke Proliferation des Epithels der
Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; aulerdem Zellenvermeh-
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. Arterioli
weit, einzelne mit hyalinizierten Wanden, mehrere mit Intimaverfettung.
Keine Elasticahypoplasie. Zahlreiche Rindenblutungen; herdweise Leu-
kocytenansammlung in den Rindenkanilen, fleckenweise ist das Paren-
chym untergegangen, das interstitielle Gewebe ausgedehnt und rund-
zellsinfiltriert. Sehr geringe Verdickung der duBeren Kapsel.

Diskussionen.

Aus dem Bericht iiber die angestellten tierexperimentellen Versuche
erinnern wir uns, daf} die Versuche mit totaler doppelseitiger Nephrek-
tomie das Resultat zu ergeben schienen, daB sich nach der Nephrek-
tomie die Neigung zu einer geringgradigen Blutdrucksteigerung
geltend machte. Das gleiche Resultat schien sich zu ergeben, nachdem
die eine Niere vollstéindig und die andere teilweise entfernt worden war.

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

Betrachten wir nun die angefithrten Félle von Niereninsuffizienz
mit scheinbar normalen Blutdruckwerten, so miissen wir zugeben, daB
eine geringgradige Blutdrucksteigerung in einigen von diesen Fillen
nicht ausgeschlossen werden kann. Und in den von mir auf S. 130 beschrie-
benen Féllen ist es beweislich festgestellt, daB eine solche Steigerung vor-
handen war, obwohl die Blutdrucksteigerung in diesen Féllen von einer
Glomerulonephritis verursacht gewesen sein kann.

In anderen dagegen scheint es sicher, daf eine Blutdrucksteigerung
nicht vorhanden war.

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, daB 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-
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produkten verursacht sein, wie schon VOLHARD bemerkt hat. Dagegen
scheint die Annahme berechtigt, daB sich zu der extrarenal bedingten
Blutdrucksteigerung als ein Extraplus eine gewisse Steigerung gesellen
kann, wenn die vom GefidBschaden verursachte Niereninsuffizienz auf-
tritt (im SchluBistadium von Glomerulonephritis und maligner Nephro-
sklerose).

Die Ergebnisse UMBERS, daf eine geringgradige Blutdrucksteiéerung
bei Rest-N-Retention als Folge eines Ureterenverschlusses bei Nieren-
steinen auftreten kann, kann eine solche Annahme stiitzen. Doch muf}
bemerkt werden, daf3 die schmerzvolle Nierensteinkolik diese Steigerung
hervorrufen kénnte.

In einer fritheren Arbeit habe ich bemerkt: ,,Alle Versuche, die Ent-
stehung der Blutdrucksteigerung als eine Folge von Nierenschaden zu
erkliren, sind miBgliickt.“ Gegen diese meine AuBerung hat Famr
Widerspruch erhoben und zu beweisen versucht, dafl ein primérer Nieren-
schaden Blutdrucksteigerung ergeben kann. Zunichst erwihnt er
PissLErs und HEINECKES Versuche, bei denen diese bei Experimenten
an Tieren eine gewisse Drucksteigerung nach Nephrektomie gefunden
haben. Schon frither waren diese wie auch dhnliche Versuche von Mos-
LER und BAckMAN erwdhnt worden. Zu einwandfreien Resultaten haben
diese Versuche nicht gefiihrt. Aber selbst wenn wir annehmen, dafl
eine geringgradige Blutdrucksteigerung auf einen Nierenschaden folgen
kann, so haben wir damit nicht erklirt, ich wiederhole es, die hohe
Blutdrucksteigerung bei u. a. essentieller Hypertonie.

Fanmr fihrt in seiner Beweisfithrung fort durch Erwéhnung dreier
von VEIL beschriebener Fille von Cystniere, die gleichzeitig Blutdruck-
steigerung aufgewiesen haben. Untersucht man indessen diese Falle
VEILS genauer, so wird man finden, daB die Diagnose unsicher ist.

Aber selbst wenn diese Falle wirklich Cystniere waren, kénnen sehr
wohl Hypertonie und Nierenschaden auch in diesen Fillen koordinierte
Erscheinungen sein, wie sie es auch in den von FAHR aus seiner eigenen
Praxis erwihnten Fillen sein kénnen. Ich kann in diesen Fallen keine
bindenden Beweise fiir die von Faur vertretene Auffassung sehen.

3. Uber das Vorkommen von Adrenalin im Blute bei Hypertonikern.

ScrUR und WiEsEL bemerkten 1909, daB sie mit der ERRMANN schen
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, daBl die Blutdrucksteigerung von
einer Erhéhung der Adrenalinmenge im Blute verursacht werde.
Scaurs und WIESELS Befunde haben indessen trotz einer gréBeren
Anzahl Nachuntersuchungen (von ScHLAYER, VOLHARD u.a.) nicht
bestatigt werden kénnen. Jiingst hat HULSE auf eine auBlerordentlich
verdienstvolle Weise diese Untersuchungen vervollkommnet, und er glaubt
mit Bestimmtheit behaupten zu kénnen, dal Hyperadrendmie im Hyper-
tonikerblut nicht vorkomme. Er verweist auch auf die Tatsache, daB
bei akuter Glomerulonephritis der Blutzuckergehalt nicht gesteigert
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ist, was man voraussetzen kénnte, wenn Hyperadrendmie die Steigerung
verursachte. Hierin stimmt seine Erfahrung mit meiner eigenen sowohl
wie mit der von WiLLiaAM und HUuMPHREY, V. NOORDEN u. a. iiberein,
die bei akuter (lomerulonephritis Blutzuckererhthung vermif3t haben.

Andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute.

Htvrse konnte nachweisen, dal 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 STRAUSS).

GefiaBverindernde Eigenschaft besitzt auch Cholesterin (WEST-
PHAHL), welche bei der essentiellen Hypertoniekrankheit oft in ver-
mehrter Menge zu finden ist (PriBraAM und KrriN, WESTPHAL u. a.).
Diese Stoffe sind indessen im Blute auch bei den Nephrosen vermehrt
und koénnen darum kaum die pathologische Blutdrucksteigerung er-
kléren.

4. Voruarps Reflextheorie.

Im Zusammenhang mit seiner groBen Monographie iiber die Nieren-
krankheiten legt VoLHARD eine neue Theorie iiber die Entstehung der
Blutdrucksteigerung vor. Er hat das Unhaltbare in den friither auf-
gestellten Hypothsen véllig eingesehen und ist nun der Ansicht, daf
die Ursache der Hypertonie ein diffuses Gefiafispasmus ist, das durch eine
nervise Reizung an den peripheren Gefdfien hervorgerufen wird. Bei
verschiedenen Krankheitszustinden wiirde dieses GefdfBspasmus ver-
schiedene GefaBabschnitte affizieren. So sitzt nach VormARDS Ansicht
das Spasmus bei der benignen Nephrosklerose nur in den Arterienzweigen.
Bei Glomerulonephritis und maligner Sklerose dagegen wiirden auch
die Capillaren spastisch kontrahiert werden.

VoOLBARD stiitzt sich in dieser seiner Auffassung auf das bereits
vorher erwiahnte Verhiltnis, daB die beiden letztgenannten Krankheiten
gewisse typische, durch Capillaroskopie festgestellte Verdnderungen in
den Capillaren aufweisen.

Diese Theorie VoLuARDS, daB eine Art Reflex einen Krampf in dem
vom vegetativen Nervensystem beherrschten Gefiafsystem hervorruft,
scheint nichts zu enthalten, was gegen unsere allgemeinbiologische
Anschauung streitet. Es sei hier erinnert, dal unter gewissen Verhalt-
nissen ein #hnlicher Krampfzustand in den Bronchien auftreten kann,
namlich bei Bronchialasthma, den es an Vergleichspunkten mit den
Hypertoniezustinden nicht mangelt. In gewissen Hinsichten ist Vor-
HARDS Reflextheorie auch durch gewonnene Erfahrungen bestétigt
worden. Es seien hier die auBerordentlich groBen Tagesschwankungen
bei essentieller Hypertonie erwihnt, die nicht auf andere Art erklirt
werden kénnen, und ich schlieBe mich dieser Theorie, was diese Krank-
heit angeht, durchaus an. Hingegen bin ich nicht wie VOLHARD der An-
sicht, daB ein Nierenschaden das primire Moment sei.

Beziiglich der Blutdrucksteigerung bei der sog. diffusen Glomerulo-
nephritis dagegen gestaltet sich die Frage schwieriger. Bei der erst-
genannten (der essentiellen) Hypertonieform sind keine Zeichen von
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Capillarschaden vorhanden, wahrend die letztere, die Glomerulonephritis,
gerade durch die Affektion in diesen kleinen Gefdflen gekennzeichnet
wird. Hierdurch verwickelt sich die Frage, und sie kann nicht vor
vollstindiger Klarlegung der Physiologie des Capillarsystems gelost
werden.

Gerade hier liegt meiner Ansicht nach die Achillesferse der VoL-
HARDschen Nierenlehre. Die Physiologie und Pathologie des Capillar-
systems sind ihm nicht bekannt gewesen.

Ich habe schon frither erwéhnt, dall die Forschungen der letzten
Jahre auf diesem Gebiet ergeben haben, da8 die Capillaren ein System,
ja, man kénnte sagen, ein Organ fiir sich darstellen. Es hat sich auch
gezeigt, daB diese Capillaren auf allerlei Giftwirkungen mit einer Er-
weiterung reagieren, wodurch Stasis mit folgendem Odem entstehen
kann. Auf diese Erweiterung kann bei kriftigeren Reizungen eine
Arterienkontraktion folgen, die indessen nach schwachen Reizungen
nicht aufzutreten scheint. Bei diesen Vergiftungen der Capillaren mit
darauffolgender Lahmung ihrer Contractilitdit mufl auch die Peristaltik
dieser kleinen Gefidfle mehr oder weniger geschwicht werden und even-
tuell fortbleiben. Gleichzeitig damit, daB diese kleinen Geféfle in grofierer
Anzahl als normal der Blutstromumg offenstehen und zugleich eine
organische Alteration (MUNK) zust6Bt, wird auch der periphere Wider-
stand erhéht.

Gerade in diesen durch physiologische Erfahrungen unserer vor-
nehmsten Forscher bewiesenen Verhiltnissen will ich die Atiologie und
Pathogenese fiir diese sog. Glomerulonephritis sehen.

Der Unterschied zwischen Munks und meiner Auffassung von einer
priméren Capillaraffektion, eventuell mit folgender Arteriolikontrak-
tion und der VorrArDschen von einem Arterienspasmus, das bei der
Glomerulonephritis auch in das Capillarsystem eingreift, kann haarfein
erscheinen. Fiir mich aber bleibt der Unterschied von grundsétzlicher
Bedeutung, teils weil ich auf Grund meiner Anschauung die Hyper-
tonie bei diesen beiden Formen, der essentiellen und der bei sog. Glo-
merulonephritis, streng unterscheiden mufl, ferner aber auch, weil
ich, was die primére Ursache fiir die Hypertoniekrankheiten angeht,
zu einer ganz anderen Auffassung gelange als VOLHARD.

VorHARD sagt: ,,Wem dringt sich da nicht die Frage auf: Ist denn
die Blutdrucksteigerung in allen Fillen durch dieselbe Ursache bedingt?
Damit deutet er die Moglichkeit verschiedener Ursachen fiir die Hyper-
tonie an. Aber in seiner groBen Arbeit will er doch jede Blutdruck-
steigerung auf einen priméren Nierenschaden zuriickfiihren, und zwar
sowohl beziiglich der essentiellen Hypertonie wie der bei Glomerulo-
nephritis. Immer ist es ein auf Grund von Nierenschaden hervorgerufener
Reflex.

Wie wir sehen, sind die Ansichten iiber den Zusammenhang zwischen
Blutdrucksteigerung und Nierenkrankheiten weit auseinander gegangen.
Meiner Auffassung nach ist es indes nicht méglich, aus den kompli-
zierten Fallen von Hypertoniekrankheit, den permanenten chronischen
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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 Félle zu analysieren,
wo die Verhédltnisse am einfachsten liegen, d. h. die akuten
Glomerulonephritiden wund die essentielle Hypertonie-
krankheit.

Im vorhergehenden habe ich gezeigt, dafl die Blutdrucksteigerung
bei diesen einfachsten Hypertonieformen im Verhiltnis zum Nieren-
schaden das Primire ist.

Die Fragestellung, vor der ich nun stehe, ist folgende: Findet sich
ein Anlafl zur Annahme, daBl 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, dafl eine
groBe 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 iiber. Der GefaBltonus fixiert sich immer mehr. Die organischen
Zerstorungsprozesse, die eine Folge des abnormen Tonuszustandes in
den GefiBen sind, schreiten immer weiter fort, und wir stehen bald
vor der malignen Form der permanenten Hypertonie. Die Niereninsuf-
zienz wird frither oder spiter das SchluBlresultat, 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 iibergehen.
Die Entwicklung wird hier analog, wie sie im vorhergehenden skizziert
worden ist.

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

VoLuarD, der in seinem Wiener Referat 1923 plétzlich in seinen
Ansichten iiber die Nierenhypertoniefrage umschwankte, hat sich nicht
ganz von seiner alten Auffassung freimachen konnen, daf ein primérer
Nierenschaden Blutdrucksteigerung gibe. Er zahlt einige Zustinde auf,
bei welchen er die Blutdrucksteigerung fiir sicher renal bedingt hilt.
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, dal 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 gewohnliche Ursache der chronischen Nephritis:
chronische eitrige Prozesse (caritse Zahne, Sinusempyeme usw.). Da
scheint es mir wahrscheinlicher, da} die Ursache der Blutdrucksteigerung
in den seltenen Fillen, wo eine solche bei Amyloidose verhanden ist,
durch eine gleichzeitige Glomerulonephritis verursacht wurde.

Was die erste Gruppe von krankhaften Verdnderungen betrifft, so
muB ich zugestehen, daB ich niemals einen solchen Fall gesehen habe. Ich
kann indes nicht finden, daBl Vorsarps Beweisfiihrung bindend ist,
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dadurch, daB er bloB und bar behauptet, daB der endarteriitische Pro-
zeB im Verhiltnis zur Blutdrucksteigerung das Primére ist.

VoruARD stellt eine Gruppe von Féllen 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 -verschluf,
VergroBerung der Vorsteherdriise, Harnréhrenverengerung, 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 kénnen, finden
wir ebenfalls Blutdrucksteigerung.

4. Im Tierversuch entsteht bei kiinstlicher Nierenschrumpfung, sei
sie durch crhronische Cantharidinvergiftung oder durch zeitweiligen
Harnleiterverschiufl (RAUTENBERG) erzeugt, und ebenso bei kiinstlicher
chirurgischer Verkleinerung der gesunden Niere (PAssLErR und HEi-
NECKE) Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. Auch bei der
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 VorsarDS iiberein. Ich habe, wie
schon frither erwdahnt, mehrere Fille von Anurie gesehen, bei welchen
der Tod unter Urédmie erfolgte, ohne daf 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 hiufigen Krankheiten mufl mithin etwas recht Gewéhn-
liches sein.

Sicherlich stoBe ich nun auf den Einwand, dal 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 Schluff gezogen, daf die Harn-
stauung die Ursache der Hypertonie sei. Dieser Schlul aber ist
falsch. Denn wir wissen, daf eine sehr grofie 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 erklirt, welche die Spitalspflege dem
Patienten bringt, und durch die psychische und physische Linderung,
welche die Behebung einer beschwerlichen Harnstauung mit sich bringt.
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VoruarRD gibt an, daBl wir Blutdrucksteigerung bei Cystenniere
finden. Diese Angabe ist nicht allgemein zutreffend. Ich habe mehrere
Fille von Cystenniere gesehen, bei keinem von diesen Féllen aber habe
ich Blutdrucksteigerung angetroffen. RosENBERG und MUNTHER haben
dieselbe Erfahrung wie ich. Die zum UberdruB zitierten Fille von VEIL
sind, wie ich frither hervorgehoben habe, nicht beweiskraftig.

Bei Pyelonephritiden kann man gelegentlich Blutdrucksteigerung vor-
finden. In der Regel fehlt sie aber. Da die Pyelonephritis indes durch eine
Infektion bedingt ist, diirfte es nicht wundernehmen, daB sie ab und
zu Anlaf} zu einer Glomerulonephritis mit Steigerung des Blutdruckes ge-
benkann. Ich glaube, daB eine solche Auffassung iiber die Ursache der sel-
ten vorkommenden Hypertonie bei Pyelonephritis wahrscheinlicher ist als
die Annahme, daf die Harnstauung die Blutdrucksteigerung veranlasse.

Wir kommen nun zu Punkt 4. Schon frither habe ich gezeigt, da8
die obenerwahnten Versuche von PAssLErR und HEINECKE wohl nach-
gewiesen haben, daf nach einer einseitigen Nephrektomie und einer
darauffolgenden partiellen Exstirpation der zuriickgebliebenen Niere
eine geringgradige Blutdrucksteigerung auftrat. Die Steigerung war
indes 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 MosLErR und BAckMAN nicht gelungen,
nach dhnlichen Kingriffen konstant eine Blutdrucksteigerung nachzu-
weisen. Dazu kommt schlieflich die klinische Erfahrung, die gegen
VoruarDs Angabe ergibt, daBl eine durch Verlust von Nierenparen-
chym verursachte Anurie keine Blutdrucksteigerung hervorruft (RoSEN-
BERG und MUNTHER, LicaTwIiTzZ, KYLIN U.a.).

Uberblicken wir schlieBlich, was wir iiber die Ursache der Blutdruck-
steigerung bei den permanenten Hypertonien wissen, so miissen wir
unbedingt zugeben, dafB unsere Kenntnisse aullerordentlich gering sind.
Was wir indes mit Sicherheit sagen kénnen, ist, daB alle
Versuche zur Erkliarung der Blutdrucksteigerung als Folge
eines Nierenschadens, wie ich schon vor mehreren Jahren
hervorgehoben habe, miBigliickt sind. Meine genannte Behaup-
tung, welche die heftigste Opposition von seiten Faurs hervorrief,
ist nun feststehender als vor einigen Jahren. Neue For-
schungsergebnisse und erweiterte Kenntnisse haben immer mehr gezeigt,
daB meine Auffassung richtig war.

Welches sind dann aber die #tiologischen Momente fiir die perma-
nenten Hypertonien?. Ich habe frither hervorgehoben, dafl die akute
Glomerulonephritis und die essentielle Hypertonie natiirlicherweise oft-
mals in permanente Hypertonien iibergehen. 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, weill ich nicht;
ich glaube aber nicht, daf dies der Fall ist.

Meiner Auffassung nach wird also die Krankheitsgruppe der perma-
nenten Hypertonien mit VormARDS malignen Nephrosklerosen nebst
dem dritten Stadium der Glomerulonephritis zusammenfallen.
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B. Symptomatologie.

Die Hauptsymptome bei der fraglichen Krankheitsrguppe sind:
1. die Blutdrucksteigerung, 2. die Symptome einer Nierenschiadigung,
3. die Odeme, 4. gewisse Allgemeinsymptome, 5. die Retinitis.

Ich habe es mir hier zur Aufgabe gestellt, die Blutdrucksteigerungs-
krankheiten zu behandeln. Ich will deshalb in erster Reihe diese Seite
der Krankheiten erdrtern. Bei den iibrigen Symptomen werde ich
mich weniger aufhalten und verweise diesbeziiglich auf die ausfiihr-
lichen Hand- und Lehrbiicher der Nierenkrankheiten.

1. Die Blutdrucksteigerung.

Die Blutdrucksteigerung bei den permanenten Hypertonien wird
dadurch charakterisiert, da8 sich der Blutdruck dauernd auf hohe Werte
eingestellt hat. Hierin unterscheiden sie sich also von dem Verhalten
bei der essentiellen Hypertonie und gleichen mehr der Blutdrucksteige-
rung bei Glomerulonephritis.

Bei dér permanenten Hypertonie kann die Blutdruckkurve allerhand
verschiedene Typen aufweisen. In gewissen Fillen, den am ausgespro-
chendsten malignen, ist der Blutdruck bei Werten bis hinaufzu 250 mm Hg
fixiert, und die Tagesvariationen sind unbedeutend. Auch der Nacht-
druck (Schlafdruck) steht hier bei denselben hohen Werten fest (KaTscn
und Poxsporr). Mitunter kann man indes auch in solchen Fillen plétz-
liche betrichtliche Senkungen beobachten (FABRENKAMP, KYLIN).

So kann man bei Patienten dieser Gruppe sehen, daB sich der Blut-
druck unter konstanter Bettruhe z. B. bei 200 mm Hg hilt, aber plotz-
lich nach 1—2 Wochen einen Morgenwert von z. B. 150 mm Hg auf-
weist.

In anderen Fillen bestehen wieder hochst betréchtliche Variationen
zwischen den Blutdruckwerten vom Morgen bis zum Abend, sowie von
einem Tag auf den anderen. Die Blutdruckkurve wird dadurch sehr
ungleichméfig.

Im allgemeinen diirfte man, wie FABRENKAMP hervorgehoben hat,
sagen konnen, dafBl die Krankheit um so ernster ist, je mehr der Blut-
druck dazu neigt, sich bei hohen Werten zu fixieren. Eine fort-
laufende kurvenméfBige Blutdruckmessung morgens und
abends ist deshalb fir die Beurteilung des Charakters
der Krankheit vom selben groBlen Wert wie fortlaufende
Temperaturmessung bei fieberhaften Krankheiten.

FaureENkAMP, der durch seine schonen Untersuchungen iiber die
Frage vom Blutdruckverhéltnis bei den permanenten Hypertonien
groBe Verdienste erworben hat, unterscheidet verschiedene Gruppen
je nach dem Aussehen der Blutdruckkurve. Bei den malignen Nephro-
sklerosen mit schlechter Prognose findet er eine Blutdruckkurve, die
sich bei hohen Werten stabilisiert hat und bei der die Tagesschwan-
kungen nur unbedeutend sind. Alle therapeutischen Malnahmen,
ja sogar die strengste Ruhebehandlung mit sorgfaliger Didt, sind nicht
imstande, irgendwelche Remissionen hervorzurufen. In diesen Fillen
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bezeichnet FAHRENKAMP die Prognose als schlecht. Im allgemeinen
tritt in solchen Féllen der Tod innerhalb weniger Monate ein.

FarrENKAMP berichtet iiber Fille, deren Entwicklung er von den
giinstigeren Stadien bis zu den schlimmsten folgen konnte. Dabei hat
der Blutdruck seinen Charakter gewechselt. Wiahrenddem bei einer
ersteren Behandlung die Blutdruckkurve labil war, fand er bei erneuerter
Behandlung einige Jahre spéter eine Blutdruckkurve mit fixierten
hohen Werten. Meine eigene Erfahrung geht im groBen und ganzen
in derselben Richtung wie die FaurENkamPs. Die Fille, in welchen
der Blutdruck mit kleinen Tagesschwankungen bei einem Werte von
250 mg Hg steht, haben im allgemeinen eine schlechte Prognose. In-
dessen kann man Fille sehen, wo der Blutdruck binnen 10—14 Tagen
bei hohen Werten fixiert steht und wo doch spéter der Blutdruck zu
sinken beginnt. Dabei kann man Blutdruckschwankungen bis zu 150 mg
Hg sehen. In solchen Fillen diirfte die Prognose im allgemeinen etwas
besser sein. Man darf darum nicht in jedem einzelnen Fall die Prognose
zu schlimm stellen, auch wenn der Blutdruck wihrend einer Woche
und sogar 14 Tagen mit Werten iiber 200 mm Hg fixiert gestanden hat.

FAnrENKAMP hat eine andere Gruppe von Fiéllen mit maligner
Nephrosklerose aufgenommen, bei denen die Prognose etwas besser
ist. Diese Fille werden dadurch gekennzeichnet, dal der Blutdruck
nach Behandlung wihrend einiger Zeit anfingt, gréflere Remissionen
zu zeigen. Diese Fille bilden den Ubergang zu denen, iiber welche
wir friither unter dem Namen ,,essentielle Hypertonie® berichtet haben.

Im allgemeinen diirfte man sagen kénnen, dafi die Prognose desto
besser ist, je groBer die Tendenz fiir Remissionen ist und je niedriger
der Blutdruck als Regel liegt.

Die Gruppe von permanenten Hypertonien schlieft in sich Fille
ein, die eigentlich chronische Glomerulonephritiden sind. In diesen
Fillen ist der Blutdruck im allgemeinen mehr fixiert als in denen,
wo eine essentielle Hypertonie das Anfangsstadium war. In diesen Fil-
len von chronischen Nephritiden ist es von grolter Bedeutung, die
chronische Eiterung zu entdecken, welche die Krankheit hervorruft.
Es wird danach besonders wichtig, diese Eiterungsherde wie z. B. in
cariierten Zihnen, in gekliifteten Tonsillen in den Nebenhohlen der
Nase zu heilen. Solche Fille von chronischer Hypertonie kénnen nach
zweckmiBiger Behandlung einen normalen Blutdruck bekommen.
Die Krankheit nimmt dann einen giinstigeren Verlauf und kann mit
groBerem oder kleinerem Nierenschaden ausheilen.

Auch in den Fillen, wo der Blutdruck lange Zeit hindurch bei
hohen Werten fixiert gestanden hat, kommt es vor, daBl der Blutdruck
plotzlich nach gewissen Eingriffen sinkt. So was kommt z. B. dann und
wann nach Operationen bei Hochdruckskranken vor. Ich habe einmal
eine Senkung des Blutdruckes von 200 mm Hg zu normalen Werten
nach einer Appendicitis-Operation gesehen. Gleichende Senkungen
kann man auch nach parenteralen Injektionen von Schwefel, artfremden
EiweiBkorpern usw. finden. So habe ich bei einem 26jéhrigen Arbeiter,
der seit 8 Jahren an Nephritis gelitten hatte, nach einer parenteralen



Die Symptome des Nierenschadens. — Prognose und Therapie. 143

Milchinjektion eine Senkung von 95 mm Hg bis 95 mm Hg gesehen.
v. RomBERG und FR. v. MULLER haben auch iiber gleichende Senkungen
des Blutdruckes im Zusammenhang mit Fieberkrankheiten, zufilligen
Diarrhden usw. berichtet.

Die Blutdruckssenkungen, die man nach obenerwéhnten Injektionen
bekommt, sind meiner Erfahrung nach nicht von bestehendem Wert.
Nach einer Woche steigt der Blutdruck wieder zu seinem alten Niveau.
Vielmals sieht man nach den obenerwéhnten Injektionen keine Blut-
drucksenkung.

2. Die Symptome des Nierenschadens.

Diese Symptome fehlen nicht bei den zu dieser Gruppe gehorigen
Erkrankungen. Sie bestehen, wie allgemein bekannt, aus Albuminurie,
Zylindrurie, Hamaturie, Niereninsuffizienz in héherem oder in gerin-
gerem Grade. Wenn die Niereninsuffizienz so weit gegangen ist, da$}
die Nieren ihre Aufgabe nicht mehr zu erfiillen vermdogen, tritt Reten-
tion der Sekretionsprodukte der Nieren ein. Das Schlufstadium dieser
Niereninsuffizenz ist die Urdmie. Die Verhiltnisse, die mit diesen
Nierenschidden zusammenhéngen, gehoren nicht zu meinem jetzigen
Thema und finden sich in den Hand- und Lehrbiichern iiber die Nieren-
krankheiten.

3. Die Odeme.

Ich beabsichtige nicht, eingehend iiber die Genese der Odeme zu
berichten. Die Forschungsergebnisse der letzten Jahre haben uns
gelehrt, daB die Odeme auf verschiedene Weise entstehen kénnen. Bei
den permanenten Hypertonien konnen die Odeme einerseits durch die
peripheren Capillar- oder Gewebsschiéden, welche bei diesen Zustanden
vorkommen, bedingt sein, anderseits auch durch Stauungsverhiltnisse
infolge der Herzinsuffizienz. Die Odeme kénnen verschieden stark
ausgebildet, unbedeutend oder hochgradig sein.

4. Verinderungen des Augenhintergrundes.
Diese fehlen selten bei den schwereren Fillen von Hypertonie.
Néher darauf einzugehen, wiirde aulerhalb des Rahmens meines Themas
liegen.

C. Prognose und Therapie.

In dem Kapitel iiber die essentielle Hypertoniekrankheit habe ich
hervorgehoben, daf} diese Krankheit im allgemeinen von langer Dauer ist ;
nach EHRSTROM zwischen 15—20 Jahren. Soweit nicht zufalhge
Krankheiten wie Pneumonie usw. zustoBen, folgt der Tod in Herz-
insuffizienz, in Gehirnblutung oder in Uramle Bei unseren therapeu-
tischen Handlungen miissen wir also unsere Anstrengungen darauf ein-
richten, diesen drei Kalamititen zu begegnen. Die Therapie muB sich
darauf einrichten, wenn méglich, den Blutdruck zu senken und das
Herz in gutem Zustand zu halten. In denjenigen Fillen, wo die Nieren-
schiden so weit fortgeschritten sind, daB die Nieren nicht mehr ihre
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Aufgaben zu erfiillen vermdgen, miissen wir unser Streben darauf ein-
richten, durch salz- und stickstoffarme Nahrung die Nieren zu schonen.

In jedem einzelnen Fall wird die Behandlung verschieden werden.
Von allergroBter Bedeutung ist es bei diesen Hypertoniekrankheiten,
zu spezialisieren und zu individualisieren.

Um unsere therapeutische MaBnahmen wie auch die Prognose be-
urteilen zu konnen, ist es besonders wichtig, folgende drei Sachen zu
kennen: 1. Das Aussehen der Blutdruckkurve, 2.die Nierenfunktion,
3. den Zustand des Herzens.

Um den Blutdruck beurteilen zu kénnen, ist es dringend notwendig,
eine Blutdruckkurve aufzulegen. Dies ist von derselben Bedeutung
wie die Temperaturkurve bei Fieberkrankheiten.

Um, wenn moglich, den hohen Blutdruck zu senken, versucht man
den Kranken bei konstanter Bettruhe mit den therapeutischen Mitteln
zu behandeln, die wir frither bei den essentiellen Hypertonien vorge-
schlagen haben. Diese Mittel waren teils die verschiedenen Beruhi-
gungsmittel, wie Luminal, Brom usw., teils Calcium wund Atropin.
Oftmals kann man durch diese Mittel gﬁnstige Resultate erhalten, oft-
mals ist indessen die Behandlung ohne Erfolg. Besonders gilt dies in
den malignen Fillen mit Fixierung des Blutdruckes auf hohe Werte.
In solchen Fallen kann man dann und wann bedeutende Blutdruck-
senkungen nach parenteralen Injektionen sehen. Dies spricht meiner
Ansicht nach dafiir, daB die Blutdrucksteigerung nicht einmal in diesen
hochfixierten Féllen in ihrem Hauptteil auf arteriosklerotische Verin-
derungen der Gefille, sondern auf funktionellen GefiBspasmus ankommt.

Ebenso wie bei der Behandlung der essentiellen Hypertoniekrankheit,
so gilt es auch bei den permanenten Hypertonien, obwohl in noch
héherem MaB, zuzusehen, dal der Kranke soviel Ruhe als méglich be-
kommt. Wenn mdéglich soll er eine Ruhekur im Krankenhaus oder im
Kurort durchgehen. Man tut klug daran, den Kranken wenigstens
fir einige Wochen im Bett zu halten. Wenn der Kranke das Bett
wieder verlassen darf, muBl genau zugesehen werden, daB notwendige
VorsichtsmafBregeln betreffs physischer und psychischer Anstrengungen
beachtet werden.

Im groflen MaBl muf} die Therapie bei den permanenten Hypertonien
auf die Behandlung von Herz und Nieren eingerichtet werden. Ein
kluger Gebrauch von unseren gewdhnlichen herzstdrkenden Mitteln
ist oft notwendig. Hierbei ist zu erinnern, dafl diese Patienten betreffs
Digitalis oft iiberaus empfindlich sind (RoMBERG).

Um die kranken Nieren zu schonen, sind didtetische MafBnahmen
notwendig. Man muf} indessen genau daraut achten, die Behandlung nicht
zu generalisieren und zu schematisieren. In dem einen Fall kann eine
groBere Freiheit betreffs Essen und Trinken erlaubt werden als in einem
anderen. Man soll sich durch Nierenfunktionsprobe gute Kenntnisse
iiber die Ausbreitung der Nierenschaden in jedem einzelnen Fall schaffen.

Was die Behandlung der Herz- und Nierenschéden anbelangt, weise
ich auf die vortrefflichen Lehr- und Handbiicher von RoMBERG, VOL-
HARD, MUNK u. a. hin.



Literaturverzeichnis.

AgsyY (1): Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1865.

—, AvErBAacH und EBERT (2): Veréffentlich. in med. Zentralbl. 1865, Nr. 12 bis
13, S. 1.

ALLEN, F. M.: Arterial hypertension. Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 24.
Chicago 1920.

ALwEgNs (1): Experiment. Untersuchungen iiber die Bedeutung ... Dtsch. Arch.
f. klin. Med. Bd. 98.

— und Moog (2): Das Verhalten des Herzens bei der akuten Nephritis. Dtsch.
Arch. {. klin. Med. Bd. 133. 1920.

AmBarD und Bpausarp: Causes de ’hypertension artérielle. Arch. gén. de méd.
Bd. 1. 1881.

ANDREEN-SVEDBERG:.Einige Untersuchungen iiber den Blutzuckergehalt bei Herz-
krankheiten. Zentralbl. f. Herz- u. GefiBkrankh. 1921.

ArneTH: Klinische und therapeutische Erfahrungen bei der Kriegsnephritis.

Dtsch. med. Wochenschr, 1917, Nr. 4 u. 5.

AgrNorpi, Krauss, WoLLHEIM, ZONDEK, S. G.: Klin. Wochenschr. 1924.

ARRAK: Uber Blutdruckschwankungen bei Nierenkrankheiten und ihre Ursachen.
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 96, S. 453. 1923.

AscuxEer (1): Klin. Wochenschr. 1923.

— und Pisk (2): Ist das Adrenalin vom Magen-Darmtrakt aus wirksam. Klin.
Wochenschr. 1924, Nr. 28.

Ascrorr: Uber den Begriff Nephrosen und Sklerosen. Dtsch. med. Wochenschr.
1917.

AsgeNsTEDT, F. C. (1): Present Views Regarding High Blood-Pressure. Kentucky
med. journ. 1922.

— (2): Clinical obersvations of some cardio-vascular stimulants. The med. Times
1915.

~— (3): Further observations of the action of some heart stimulants. Lancet Klinik
1912.

AUERBACH (1): Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1865.

— (2): Uber Capillaren des Froschmuskels, veréffentlicht in Breslauer Zeitung
22. Februar 1865.

Avrrecar (1): Glom.-Nephritis oder vasculire Nephritis. Dtsch. Arch. {. klin.
Med. Bd. 53 u. 122.

— (2): Zur Pathologie und Therapie der diffusen Nephritiden. Berlin 1918.

— (3): Experimentelle Nephritis durch Harnséure. Dtsch. Arch. f. klin. Med.
Bd. 14. 1923.

BacrMaN, L. (1): Einige Versuche iiber das Verhalten des Blutdruckes nach
Nierenentfernung und Nierenverkleinerung. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 4,
1916.

— (2): Bidrag till fragan om normala #dmnesomsittningsprodukters verkan pa
hjarta och blodtryck. Uppsala likareférenings férhandl. 1912.

BaLINT und GorpscEMIDT: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 99. 1922.

BaMBERGER (1): Ein neues Stethoskop zur Blutdruckmessung nach KoroTROW.
Dtsch. med. Wochenschr. 1923.

— (2): Volkmanns Samml. klin. Vortr. 1879, S. 1552.

Bawa: Der Blutzucker. Wiesbaden 1913.

Barara (1): Untersuchungen iiber die Calciumwirkungen beim Menschen. Zeitschr.
f. d. ges. exp. Med. Bd. 45. 1925.

— (2): Uber glykimische und paradox-glykimische Wirkungen des Adrenalins . . .
Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 45. 1925.

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 10



146 Literaturverzeichnis.

Barata (3): Calciumwirkung und Blutzucker. Klin. Wochenschr. Jg. 3, N. 46.

— (4): Exp. Untersuchungen iiber den zeitl. Verlauf d. Doppelwirkung des Cal-
ciums auf d. vegetative Nervensystem. Med. Klin. 1924, Nr. 36.

Bascu (1): Zur therapeutischen Beeinflussung der essentiellen Hypertonie mit
Calcium-Diuretin. Therapie d. Gegenw. 1924.

— (2): Die kardiale Dyspnoe und das kardiale Asthma. Klin. Zeit- u. Streitfragen.
Wien 1887.

— (3): Herzkrankheiten bei Arteriosklerose. Berlin. 1901.

— (4): Methode und Wert der Blutdruckmessung fiir die Praxis. Wien. med.
Presse 1895.

— (5): Uber die Messung des Capillardruckes. Wien. klin. Rundschau 1900,
Nr. 28 u. 29.

— (6): Experimentelle und klinische Untersuchungen iiber den Capillardruck.
Internat. Beitr. g. inn. Med. 1902. Bd. 1.

Bascer, A. (1): Untersuchungen iiber den Druck in den kleinsten BlutgefiBen
der menschlichen Haut. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 144.

— (2): Arch. Pfligers {. d. ges. Physiol. Bd. 147. 1914.

— (3): Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 157. 1914.

— (4): Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 171. 1919.

— (5): Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 171. 1918.

— (6): Miinch. med. Wochenschr, 1919, Nr. 13.

— (7): Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 173, H. 4/6.

Baver: Uber den Calciumgehalt des Blutes bei der Guanidinvergiftung. Ein
Beitrag zur Tetaniefrage. Zeitschr. £. d. ges. exp. Med. Bd. 27. 1922.

Bavriss (1): Ergebn. d. Physiol. Bd. 5. 1906.

— (2): Journ. of physiol. Bd. 28.

BeAL, L. P. (1): On the distribution of nerves to the elementare fibres of striped
muscle. Transact. of the roy. soc. of phil. Bd. 611. London 1860.

BreckmaN (1): Odemstudien. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, 1921.

~— (2): Zeitschr. . d. ges. exp. Med. Bd. 29, H. 5/6.

— (3): Uber orthotische Albuminurie. Miinch. med. Wochenschr, 1918.

BeLarD: Cpt. rend. des séances de la soc. de biol. 1912.

BENECKE: (1) Die anatomischen Grundlagen der Konstitutionsanomalie des
Menschen. Marburg 1878.

— (2): Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1909. _

v. BERGMANN (1): Uber Hypertonie. Frankf. Arzte-Ges. 1921.

— (2): Die Blutdruckkrankheit als Problem. Jahreskurse f. drztl. Fortbild.
Februar 1924.

BERGSTRAND: (1) Zur Pathologie der Niere bei Insuffizienz derselben ohne Blut-
drucksteigerung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 231, 1921.

— (2): Om nefros och glomerulonefrit. Svenska likaresillskapets handl. 1923.

BiepL (1): Uber experimentell erzeugte Anderungen der GefidBweite. Strickers
Frag. Wien 1894.

— (2): Innere Sekretion. Berlin und Wien 1922.

BiER, A. (1): Die Entstehung des Kollateralkreislaufs. I. Virchows Arch. f. pathol.

" Anat. u. Physiol. Bd. 147. 1897.

— (2): Die Entstehung des Kollateralkreislaufs. IT. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1898.

BrurrenemER (1): Uber die Wirkungsweise der probatorischen Adrenalininjektion.
Dtsch. Arch. {. klin. Med. Bd. 136.

— (2): EinfluB der Ernahrung auf Funktion des veget. Nervensystems. Verhandl.
d. 34. Kongr. d. dtsch. Ges. {. inn. Med. 1922.

— (3): Vergleichende Untersuchungen tiber die Wirkung u. Wirkungsweise d.
Calciums u. d. Digitalis. Zeitschr. . klin. Med. Bd. 100.

BrrToRF: Zeitschr. £, klin. Med. 1909.

Bromg: Ugeskrift f.laeger 1922.

BrLuMENFELD und CouN: Die Beeinflussung des Blutdruckes ... Med. Klin. 1924.

Boas (1): The Capillaries of the Extremities in Acrocyanosis. Journ. of the Americ.
med. assoc. 1922.

— (2): Nature of the So-Called ,,Capillary Pulse®. Arch. of internat. med. 1922.



Literaturverzeichnis. 147

Boas (3): Clinical observations of the morphology and function of the capillaries.
New York Med. journ. 1923.

— (4): The Cardiovascular Complications of Kyphoscoliosis. Americ. journ. of
the med. sciences 1923.

— (5): Clinical ,,capillary pulsation“. Repr. from ,,Heart.

— (6): The Mechanism of Peripheral Stasis in Myocardial Insufficiency. Arch. of
internal med. 1924.

— and. FrANT (7): The capillary Blood Pressure in art. Hypertension. Arch. of
internal med. Vol. 30.

— and Murson (8): The Capillary Blood Pressure in arterial Hypertension and
in Nephritis. Journ. of laborat. a. clin. med. Vol. 9. 1923.

BorcHARD und BENNINGSON: Miinch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 41.

BremERr: Die Nerven der Capillaren. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 21. 1882.

BrogsitTER (1): Anatomie der Splanchnicusgefifle beim Hochdruck. Miinch.
med. Wochenschr. 1924. .

— (2): Hypertonie und Novasurol. Arztl. Verein. Miinchen, 28. Mai 1924. Ref.
Miinch. med. Wochenschr. 1924, S. 809.

Brooks und CARROL: A clinical study of the effect of sleep and rest on blood pres-
sure. Arch. of internal med. 1912.

BruN: Studien iiber den Rest-N. Stockholm 1919.

Bruns (1): Zeitschr. {. klin. Med. Bd. 83.

— und Kowte (2): Uber die Strémung in den Blutcapillaren der menschlichen
Haut bei kalten und warmen Bédern und iiber die Reaktion in und nach kiihlen
Wasser- und Kohlensdurebadern. Zeitschr. f. Physiol. u. di4t. Therapie Bd. 24,
S. 1. 1920.

— (3): Untersuchungen iiber die Herzgrofle, Blutdruck usw. nach képerlicher

" Anstrengung. Miinch. med. Wochenschr. 1921, 8. 907.

BrusH und FEYERWEATHER: Observations on the changes in bloodpressure during
normal. sleep. Americ. journ. of physiol. 1901.

BrosamreN: Die Adrenalinhyperglykdmie. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137.

Carrier, E. B. (1): Stud_les of the Physiology of capillaries. Americ. journ. of
physiol. Vol. 61.

— (2): The reaction of the human skin capillaries to drugs and other stimuli. 1922.
Ibid.

— and ReuBERG (3): Capillary and venous pressure in man. Skandinav. Arch.
f. Physiol. 1922.

CassireERr: Die vasomotorischen tropischen Neurosen. Berlin 1912.

Coser (1): Blutdrucksteigerung und Dyspnde. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143.

— (2): Ionenkonzen. des Arterienblutes u. Bludtruck. Klin. Wochenschr. 1924.

CornHEIM (1): Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 147.

— (2): Uber Entziindung und Eiterung. Virchows Arch. f. pathol. Anat. Bd. 40,
I. Teil. 1867.

— (3): Untersuchungen iiber die embolischen Prozesse. Berlin 1872.

Cskpat: Zur Frage der Adrenalinempfindlichkeit des menschlichen Organismus.
Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 33.

— (2): Adrenalinempfindlichkeit. Abhandl. a. d. Grenzgebieten d. inn. Sekretion.
1924, H. 3.

— (3): Wien. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 16; Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 43;
Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 47.

Dace, H. H. and P. P. Laipraw (1): The physilogical action of f-iminazolylethyl-
amine. Journ. physiol. Bd. 41, 8. 318, 1910.

— — (2): Futher observations on the action of f-iminazolylethylamine. Journ.
physiol. Bd. 43, S.182. 1911.

— — (3): Histamine shock. dJourn. physiol. Bd. 52, S. 355. 1919.

— and RickarDs (4): The vasodilator action of histamine and of some other sub-
stances. Journ. physiol. Bd. 52, S.110. 1918.

— and D, Lapraw and Rickarps (5): Journ. of physiol. 1918.

Davip: Zentralbl. f. inn. Med. 1921, Nr. 35.

DErxk und HLsE: (1) Adrenalinversuche bei Hypertonikern. Klin. Wochenschr.
1924, Nr. 38 und Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 145.

10*



148 Literaturverzeichnis.

DENEKE: Uber die Durchlissigkeit der GefiBwinde... Dtsch. Arch. f. klin.
Med. Bd. 140.

DrurscHE und HorrMaNN: Wien. klin. Wochenschr. 1923.

DorNER: Uber Beziehungen zwischen Blutdruck und H,O-Zufuhr, insbesondere
der bei Feldnephritis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133.

DrESEL (1): Klinische Untersuchungen iiber die blutdrucksenkende Wirkung des
Hypotonins und anderer Mittel. Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 9.

— (2): Die Neurosen des vegetativen Nervensystems. Ergebn. d. ges. Med. Bd. 2.

— (3): Die Blutdruckveranderungen nach Adrenalininjektion als Gradmesser fiir
den Tonus. Dtsch. med. Wochenschr. 1919.

— (4): Klin. Wochenschr. 1922.

— (8): Dtsch. med. Wochenschr. 1919.

— (6): Der Wert der subcutanen Adrenalinblutdruckkurve. Zeitschr. f. klin. Med.
Bd. 101.

— und JaxoBovITs (7): Untersuchungen iiber die theoretischen Grundlagen und
die Indikationen der Calciumtherapie. Klin. Wochenschr. 1923.

Dusors: Die Prognose der Schrumpfniere. Nederlandsch tijdschr. v. geneesk.
1924.

Duric: Der arterielle Hochdruck. Ref. Kongr. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med.
Wien 1923.

EBBECKE, U.: Die lokale vasomotorische Reaktion (L. V. R.) der Haut und der
inneren Organe. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 169, S. 1—81. 1917.

EBErRTH (1): Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1865.

— (2): Strickers Handb. d. Gewebelehre. I.

— (3): Zu den Kontroversen iiber das Lungenepithel. Wiirzburger naturwiss.
Zeitschr. Bd. 5, S. 84. 1864.

— (4): Uber den Bau und die Entwicklung der Blutcapillare. Erste Abh.: Wirbel-
tiere, Wiirzburger naturwiss. Zeitschr. Bd. 6, S. 27. 1867.

— (8): Uber den Bau und die Entwicklung der Blutcapillare. Zweite Abh.: Wirbel-
lose Tiere. Ebenda S. 84.

ErcarorsT: Uber Impetigo-Nephritis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 118. 1916.

EvpErs: Inaug-Diss. Kiel 1911.

ErrINGER (1): Zeitschr. £. klin. Med. Bd. 67/68.

—, Faura und Rupinger (2): Uber die Wechselwirkung der Driisen mit innerer
Sekretion. Zeitschr. f. klin. Med. 1908 u. 1909.

— und HEss (3): Zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. (Mitt. I, II u. IIL.)
Zeitschr. f. klin. Med. 1909.

— und Kiscr (4): Die Nephritisfrage. Wien 1923.

Ewarp: NierengefiBverinderungen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
Bd. 71. 1877,

FaBER: Acta med. scandinav. 1921,

Fanr (1): Die Ursache der Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. Dtsch.
med. Wochenschr. 1917.

— (2): Virchows Arch. {. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 229.

— (3): Uber die Beziehung von Arteriolenkslerose, Hypertonie und Herzhyper-
trophie. Virchos Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 239. 1922.

— (4): Uber herdférmige Glomerulonephritis. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. Bd. 225 und Med. Klin. 1916, Nr. 5.

— (5): Uber chronische Nephritis und ihre Beziehungen zur Arteriosklerose.
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1909.

— (6): Kurzer Beitrag zur Frage der Hypertonie. Berlin. klin. Wochenschr. 1921,
S. 730.

— (7): Uber Nephrosklerose. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 226,
S. 119,

— und VoruARD (8): Die Brightsche Nierenkrankheit. Berlin 1914.

FaureENkAMP (1): Beitrag zur Kenntnis der Tagesschwankungen des Blutdruckes
bei der Hyperton'e. Med. Klin. 1921, Nr. 26.

— (2): Blutdruckkurven bei der Hypertonie. Med. Klin. 1923, . 600.

— (8): Uber die Hypertonie und ihre Behandlung. Arztl. Verein. Stuttg. Klin.
‘Wochenschr. 1923, S. 1719.



Literaturverzeichnis. 149

FanreNkamP (4): Hypertonie. Ergebn. d. ges. Med. Bd. 4.

— (8): Uber den Wert der Blutdruckkurve fiir Prognose und Therapie. Med.
Klin. 1924, Nr. 6.

Farra (1): Die Erkrankungen der Blutdriisen. Berlin: Julius Springer 1913.

— (2): Die Klinik der Nephritis. Wien. klin. Wochenschr. 1921.

—, Derisce und Hoerer (3): Uber den permanenten Hochdruck und seine Be-
ziehungen zur Niereninsuffizienz. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 6. 1923.

— und Fremmine (4): Uber die Wirkung des Adrenalins. Miinch. med. Wochen-
schr. 1911.

— und Kaux (5): Klinische Studien iiber Tetanie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74.
1912.

—, NewsourcH und NoOBEL (6): Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72.

— und PrimsLEY (7): Beitrige zur Regulation des Blutdrucks. Berlin. klin.
Wochenschr. 1911.

Farmnt: Gaz. degli ospedali 1913 (zit. MARANON).

FepErN (Wien) (1): Ursache, Diagnose und Behandlung der Arteriosklerose und
ihre Folgen. Wien. Klinik 1905.

— (2): Blutdruck und Dermatonie. Leipzig und Wien 1894.

— (3): Die Bedeutung des Blutdrucks fiir die Pathologie. Wien. Klinik 1903, H. 9.

Fiscuer, M. H.: Odeme und Nephritis. New York 1921.

ForNET: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92.

Frank (1): Bestehen Beziehungen zwischen chromafinem System und der chro-
nischen Hypertonie: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 103.

— (2): Uber experimentelle und klinische Glykosurien renalen Ursprungs. Arch. f.
exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 72. 1913.

Franke (1): Die Nierenkrankheiten im Felde. Feldérztl. Bl. d. 2. Armee 1916,
Nr. 13 u. 14

— (2): Beitriige zur Nephritisfrage. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122.

Frensk (1): Uber die Dauer der chronischen Nephritis. Dtsch. med. Wochenschr.
1922, S. 1543.

— (2): Uber den Blutdruck bei der Dyspnée der Herzkranken. Dtsch. med.
Wochenschr. 1922, S. 621.

Frey (1): Zeitschr. {. d. ges. exp. Med. 1914.

— (2): Wien. Kongr. f. inn. Med. 1623.

-— (3): Die hamatogenen Nierenkrankheiten. Ergebn. d.inn. Med. 1920.

— (4): Arteriosklerose. Med. Klinik 1922, Nr. 16.

— W.: Hypertonie als Reflexvorgang. Berlin. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 40.

FriBercER: Nagra iakttagelser angiende utvecklingen av puls och blodtryck
lllgrzider d%l senare barnaildern. Uppsala likareforenings férhandl., Ny foljd,

.18, H. 3.

FRIEDENTHAL: Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie Bd. 19, H. 2.

ForsTER (1): Mitteilung iiber einen aus dem Pankreas gewonnenen blutdruck-
senkenden Korper. Miinch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 29, S. 1004.

— und HEUNER (2): Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1924.

GALAVERDIN: La tension artérielle en clinique. Paris 1920.

GriceL: Die klinische Bedeutung der HerzgroBe und des Blutdrucks. Ergebn. d.
inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 20. 1921.

GLASER (1): Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1914.

— (2): Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 50. 1914,

— (8): Innervation der BlutgefiBle in MULLER, L. R.: Das vegetative Nerven-
system. Berlin: Julius Springer 1920.

— (4): Uber Schwankungen des Kalkes im Blutserum. Med. Klinik 1924, Nr. 36.

— (5): Die therapeutische Bedeutung der vegetativen Reflexe. Therapie d.
Gegenw. 1924.

— (6): F(K‘Itschritte auf dem Gebiete des vegetativen Nervensystems. Med. Klinik
1925, Nr. 5.

— (7): Die Bedeutung der Serumkalkschwankungen bei Hypnosen, funktionellen
Neurosen und im Fieber. Miinch. med. Wochenschr. 1925, Nr. 10.



150 Literaturverzeichnis.

GLASER (8): Die inneren Organe unter dem EinfluB des willkiirlichen und unwillkiir-
lichen Nervensystems. Dtsch. med. Wochenschr. 1925, Nr. 11—12.

GoroMaNN: Uber die Beeinflussung des Blutdruckes in den Capillaren. Pfliigers
Arch. {. d. ges. Physiol. Bd. 159.

GoLDSCHEIDER: Essentielle Hypertonie und ihre Behandlung. Zeitschr. {. physik.
u. didt. Therapie. Berlin 1921.

GoLuBow: Beitrige zur Kenntnis des Baues u. d. Entwicklungsgeschichte der
Capillargefafie des Frosches. Arch. f. mikr. Anat. (M. Schultze) Bd. 5, S.49.
1889.

GoNgaEW: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 11.

GriesBACH: Arteriosklerose und Hypertonie. GieBen 1923 (Tépelmann).

Gross: Frische Glomerulonephritis. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg.
Pathol. Bd. 65, S. 387. 1919.

GroBER: Uber die Frage der doppelseitigen hamatogenen Nierenerkrankungen.
Klin. Wochenschr. 1923, S. 232.

GrzECHOWIAK (1): Die medikamentdse Beeinflussung des Capillarkreislaufes am
Fingernagelfalz. Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynikol. Bd. 62.

— (2): Der Capillardruck, besonders wahrend der Schwangerschaft und im Wochen-
bett. Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynikol. Bd. 87.

GUGGENHEIMER (1): Das Verhalten von Herz und Gefifsystem bei der akuten
Glomerulonephritis der Kriegsteilnehmer. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 86.

— (2): Ambardsche Konstante bei stationdrer Hypertonie und angiosklerotische
Schrumpfniere. Dtsch. Arch. {. klin. Med. Bd. 137.

GuLL und Surroxn: Uber die Pathologie der Brightschen Krankheit . . . Transact.
med. chirurg. Bd. 55. 1892.

GoBEL: Uber die Schwankungen im Capillardruck. Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 50.

GoOETSCH: zit. TROELL.

HARLE: Hypertonie und Blutzucker. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 92.

HacrLBERG: Hypertension und Blutzucker. Berlin. klin. Wochenschr. 1912.

HagEN (1): Die Schwankungen im Capillarkreislauf. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med.
Bd. 14, 1921.

— (2): Periodische konstitutionelle und pathologische Schwankungen im Ver-
halten der Blutcapillaren. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1922.

— (3): Dtsch. med. Wochenschr. 1922, S. 1507.

Hanx (1): Dermatoskopische Studien der Hautcapillaren. Med. Klinik 1920, Nr. 40.

— (2): Beitrage zur Klinik des Hochdrucks. Zentralbl. f. inn. Med. 1924, Nr. 46;
1925, Nr. 1.

— (3): Uber die kurzfristigen Spontanschwankungen des systolischen Blutdrucks.
Zentralbl. f. inn. Med. 1925, Nr. 32.

— und F. W. StEIN (4): Zur Pathogenese und Therapie der Migrine. Dtsch.
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 77.

HANSEN und K~ack: Arch. f. Augenheilk. 1920.

HarpUDER: Arteriosklerose, Schrumpfniere und Blutdruck. Dtsch. Arch. f. klin.
Med. Bd. 129. 1919.

Harror and KrogH: Journ. of physiol. 1920.

Hartwie, E.: Beitrag zur Frage der Hypertonie (arterielle Hypertonie). Zentralbl.
f. inn. Med. 1922, S. 825.

HaseBroek: Uber den extrakardialen Kreislauf des Blutes. Jena 1914.

HassEnkamp: Dtsch. med. Wochenschr. 1924.

HEDINGER: Zur Frage der essentiellen Hypertonie und ihre Behandlung durch
CO,-Bider. Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 27, S. 1262.

Heriae: Menstruationsstudien. Klin. Wochenschr. 1924.

HEerpENHAIN (1): Beitrige zur Histologie und Physiologie der Diinndarmschleim-
haut. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 43, ‘Supplementheft. 1888. )

— (2): Versuche und Fragen zur Lymphbildung. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol.
Bd. 49, 8.209. 1891.

HEILER: Telatuten bei Arteriosklerose und Hypertonie. Miinch. med. Wochenschr.
1923, Nr. 31, S. 1039. .

Hzntus (1): Systematische Brombehandlung bei Hypertonie. Klin. Wochenschr.
1924, S. 958.



Literaturverzeichnis. 151

Hextus (2): Mikroskopische Capillarbeobachtung beim Menschen. In Krauss
und BruGscH: Spez. Path. u. Ther. inn. Krankheiten.

HensEN: Beitrige zur Pathologie des Blutdrucks. Dtsch. Arch. f. klin. Med.
Bd. 67. 1900.

HenscHEN: Nephritis in dogs and cats. Stockholm 1921.

HrriNG: Impetigonephritis. Zentralbl. f. inn. Med. 1922, Nr. 39.

HerzreLDd und Lusowski: Klinische Untersuchungen iiber den Kalkspiegel des
menschlichen Blutserums. Dtsch. med. Wochenschr. 1923, Nr. 19/20.

-— und NEUBURGER (2): Hyperthyreoidismus und Serumkalk. Dtsch. med. Wochen-
schr. 1924, Nr. 39.

HEss (Ziirich): Die physiologische Grundlage der pathologischen Blutdruck-
steigerung. Schweiz. med. Wochenschr., 1923, Nr. 47.

— 0. (1): Die Wirkung intraarterieller Adrenalininjektion auf den Blutdruck bei
Menschen. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 91. 1911.

— (2): Vergleichende Untersuchungen am arteriellen, capillaren und vendsen
Blut des Menschen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137.

~— (3): Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 173. 1919.

HErnyr, St. (1): Zur Frage des Zusammenhanges zwischen Hyperglykimie und
Hypertome Med. Klinik 1923, Nr. 26.

— und Stmmer (2): Uber die wirkliche Adrenalinempfindlichkeit der Hyper-
toniker. Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 5, S. 188,

— (3): Die Blutkalkregulation im menschlichen Organismus. Zeitschr. f. d. ges.
exp. Med. Bd. 43. 1924.

Hrus~ER (1): Scharlachnephritis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 23.
— (2): Uber Vergiftung der Blutcapillaren. Arch. f. exp. Path. u. Pharmakol.
Bd. 56, S. 370, 1907. .

— (3): Verhandl. d. Ges. dtsch. Naturforsch. u. Arzte. Nauheim 1920.

HruTER (1): Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1879.

~— (2): Dtschr. Zeitschr. f. Chir. Bd. 4. 1874.

HILDEBRANDT: Beziehung zwischen Hyperglykimie und Glykosurie. Arch. f. exp.
Pathol. u. Pharm. Bd. 88.

HinseLmany (1): Weiteres iiber Schwangerschaftsnierenerkrankung. Arch. f.
Gynikol. Bd. 116, S. 535. 1923.

— (2): Zentralbl. f. Gynikol. 1920, Nr. 36; 1921, N. 1, 6, 31 u. 38.
— (3): Miinch. med. Wochenschr. 1921, Nr 27.

— und Havupr (4): Dtsch. med. Wochensehr. 1921, Nr. 21.

— — (5): Med. Klinik 1921, Nr. 13.

— und NETTEKOVEN (6): Zentralbl. f. Gynikol. 1921, Nr. 17.
— (7): Die Eklampsie, Bonn 1924.

HILL (1): Briit. journ. of med. 1921.
— (2): On rest sleep and work and the concomitant changes in the circulations
of the blood. Lancet 1898.

Hirscu: Der Blutzuckergehalt des Menschen. Biochem. Zeitschr. Bd. 75.

Hi1siNGER-JAGERSKIOLD (1): Capillarstudien bei perniséser Anéimie und einigen
anderen Blutkrankheiten. Acta med. scandinav. Vol. 56.

— (2): Klinische Capillarstudien bei Blutkrankheiten und Zirkulationsstérungen.
Stockholm 1923.

— (3): Capillarstudien bei Krankheiten mit vasomotor. Sympt. ... Acta med.
scandinav. Vol. 61.

HirzeNBERGER (1): Uber den Blutdruck bei Diabetes mellitus. Wien. Arch. f.
inn. Med. Bd. 2.

— und RicHTER- QUITTNER (2): Ein Beitrag zum Stoffwechsel bei der vasculédren
Hypertonie. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 2.

Horranp und Meyer: Miinch. med. Wochenschr. 1919, Nr. 42.

Hor~NER, A. (1): Der Blutdruck des Menschen. Wien. und Leipzig, Perles
1913.

— (2): Verhandl. d. Kongr. {. inn. Med. 1908.

HorniG: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 98.

Hooxkzr, D. R. (1): The effect of exercise upon the venous blood pressure. Americ.
journ. of physiol. Bd. 28, S.235. 1911.



152 Literaturverzeichnis.

Hooxker (2): The Functional activity of the capillaries and venules. Americ.
journ. of physiol. Bd. 54, S.30. 1920—21.

~— (3): Evidence of functional activity on the part of the capillaries and venules.
Physiol. review Vol. 1.

— and DANzER (4): Determination of the capillary blood pressure in man. Americ.
journ. of physiol. 1920.

HowzeLL: A contribution to the Physiology of sleep based upon plethysmographic
experiments. Journ. of exp. med. 1897.

HovEgr (1): Virchows Arch. f. Anat. u. Physiol. 1865.

— (2): Uber unmittelbare Einmiindung kleinster Arterien in GefiaBaste vendsen
Charakters. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 13, S. 603, Tafel 38—39.

Howse (1): Untersuchungen iiber gefilverengende Stoffe im Blute bei Hyper-
tonie. Zentralbl. . inn. Med. 1922.

— 2): Zu Volhards Lehre von der akuten diff. Glomerulonephr. Dtsch. med.
Wochenschr. 1920.

— (3): Zur Frage der Blutdrucksteigerung. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med.
Bd. 30.

— (4): Untersuchungen iiber gefiBverengende Stoffe im Blute. Klin. Wochen-
schr. 1922, Nr. 43.

— (6) und DEIRE: Adrenalinversuche bei Hypertonien. Dtsch. Arch. f. klin.
Med. Bd. 145.

— und STrRAUSS (6): Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 30.

Huserr, G. (1): Uber den positiven Mikrocapillarpuls. Dtsch. Arch. £, klin. Med.
Bd. 147, 1925.

— und GROEBEL (2): Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 99.

HUsLER: Zur Frage der Impetigonephritis. Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 37,
S. 1826; Mitt. d. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. Nov. 1920. '

Htssy: Die Schwangerschaft. Stuttgart 1923.

IsrAEL, A.: Klinische Beobachtungen iiber das Symptom der Hypertension. Volk-
manns klin. Vortr 135—136 (Neue Folge).

Iwar, 8. und F. E. Lowy: Zur Frage der Hyperglykidmie bei Hochdruck. Klin.
Wochenschr. 1924, Nr. 32.

JAcoBr (1): Beobachtungen am peripheren GefaBapparat unter lokaler Beeinflus-
sung desselben durch pharmakologische Agenzien. Arch. f. exp. Pathol. u.
Pharmakol. Bd. 86, S.49. 1920.

— (2): Pharmakologische Wirkungen am peripheren GefaBapparat... Arch. f.
exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 88, S. 333. 1921.

JANEWwWAY (1): A clinical study of hypertensive cardiovascular dicease. Arch. of
internal med. 1913.

— Th. C.: Hypertension Lancet 1911 und Johns Hopkins hosp. reports Bd. 26.
1915.

JANSEN (1): Blutdruckstudien III. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147.

— Tams und AcmEeLis (2): Blutdruckstudien. Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 144,
145.

— (3): Kalkstudien am Menschen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 144, 145.

JERLOV, E: Sur la pression artérielle dans la grossesse extrautérine. Acta gynecol.
scandinav. Vol. 2. 1923.

Jorn: Uber den jetzigen Stand der Lehre von der Hypertonie und Odembildung.
Zeitschr. . drztl. Fortbild. 1922, Nr. 10, S. 298.

JorES: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94, V. A. 178, 221.

JosLiN: Treatment of diabetes mellitus. Sec. Edit. tea. u. Febiger, Philadelphia
and New York.

JUNGMANN (1): Dtsch. med. Wochenschr. 1919.

— (2): Kriegsnephritis. Kongr. f. inn. Med. Warschau 1916.

JURGENSEN (1): Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 132. 1920.

— (2): Zeitschr. {. klin. Med. Bd. 81, H. 1—2.

— (8): Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 83, H. 5—6.

— (4): Zeitschr. {. klin. Med. Bd. 86, H. 5—6.

JinscH: Miinch. med. Wochenschr. 1921.



Literaturverzeichnis. 153

Kamrer, W. (1): Pathogenese der essentiellen Hypertonie. Wien. Arch. f. inn.
Med. Bd. 3, H. 1/2. 1922.

— (2): Uber arteriellen Hochdruck. Klin. Wochenschr. 1923, S. 722.

— (3): Die Blutdrucksteigerung, ihre Entstehung und ihr Mechanismus. Ergebn.
d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 25. 1924.

— (4): Die verschiedenen Formen von Blutdrucksteigerung. Wien. klin. Wochen-
schr. 1923, Nr. 14/15.

— (5): Zur Frage der Hyperglykdmie bei Krankheiten mit Hochdruck. Wien.
Arch. f. inn. Med. Bd. 4. 1922.

— (6): Uber Verinderungen des Zuckergehaltes in der Cerebrospinalfliissigkeit
bei inneren und Nervenerkrankungen. Wien. klin. Wochenschr. 1922, Nr. 1.

— (7): Uber vasomotorische Stérungen bei cerebralen Hemiplegien. Wien. klin.
Wochenschr. 1922, Nr. 10.

KanN und StEINEr: Jahrb. {. Kinderheilk. Bd. 99. 1922.

KarreBE: Miinch. med. Wochenschr. 1917, S. 1086.

Karscr und Pansporr: Schlafbewegung des Blutdruckes. Miinch. med. Wochen-
schr. 1922, Nr. 50.

KarzeNnsTEIN (1): Experimenteller Beitrag zur Erkenntnis der bei Nephritis auf-
tretenden Hypertrophie des linken Herzens. Virchows Arch. f. pathol. Anat.
u. Physiol. Bd. 182.

— (2): Dtsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 77. 1905.

KavrrMany (1): Inaug.-Diss. Miinchen-Wiesbaden 1920.

— (2): Klinische experimentelle Untersuchung zum Krankheitsbild der arteriellen
Hypertension. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 43. 1924.

— (3): Zeitschr. {. klin. Med. Bd. 100.

— (4): Uber die Haufigkeit einzelner wichtigerer Klagen und anamnestischer
Angaben bei Kranken mit arterieller Hypertension. Miinch. med. Wochenschr.
1924, Nr. 36, S. 1230—33.

KEMPMANN: Pneumonie und Blutdruck. Dtsch. med. Wochenschr. 1924, S. 358.

Kerprora (1): Till kiinnedomen om den essentielle hypertonien. Finska lakar-
sillskapets handl. 1922.

— (2): Acta med. scandinav. Bd. 57. 1923.

~— (3): Zur Kenntnis der sog. essentiellen Hypertonie. Acta med. scandinav.
Vol. 61. ‘

KEssEL: Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1868.

Kiscu (1): Untersuchung iiber Hypertonien im Klimakterium. Miinch. med.
Wochenschr. 1922, Nr. 29.

— (2): Bemerkung zur diagnostischen und prognostischen Bedeutung hoher
Blutdruckwerte. Med. Klinik 1922, Nr. 22, S. 691.

— (3): Essentieller Hochdruck und Nierenfunktion. Wien. Arch. f. inn. Med.
Bd. 9. 1924.

— (4): Systematische Abfuhrkuren als Mittel zur Herabsetzung dauernder Hyper-
tonien. Wien. klin. Wochenschr. 1923, Nr. 8.

KLEIN (1): Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1919.

— (2): Die Stauungsniere. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 95.

— (8): Uber den Reststickstoffgehalt des Blutes bei arteriosklerotischen Hyper-
tonien, ein Beitrag zur Kenntnis der Nierenfunktion bei der benignen Nieren-
sklerose. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138.

— (4): Uber das Verhalten des Reststickstoffes im Blute bei kardialer Stauung.
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 95.

— (5): Zur Nykturie bei Herz- und Nierenkranken. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 97.

— (6): Zur Kenntnis der Funktion der Stauungsniere. Wien. Arch. f. inn. Med.
Bd. 7. 1923.

— (7): Zur Frage der Nierenfunktion bei den permanenten arteriosklerotischen
Hypertonien. Dtsch. Arch. {. klin. Med. Bd. 144. 1924.

— (8): Uber den Rest-N des Blutes bei arteriosklerotischer Hypertonie usw.
Dtsch. Arch. £. klin. Med. Bd. 138. 1921 und Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 95.

KremENstEwioz: Krehl-Marchands Handb. d. allg. Pathol. 1912.

KrEMPERER (1): zit. v. NOORDEN.

— (2): Therapie d. Gegenw. 1923.



154 Literaturverzeichnis.

KreEwrrz: Die Didt der Nierenkranken ... Med. Klinik 1925, Nr. 6.

KringMULLER (1): Capillardruck und Nephritis. Miinch. med. Wochenschr. 1923,
S. 349.

— (2): Zentrbl. f. inn. Med. 1925.

Knwack: Kriegsnephritis. Med. Klinik 1916, Nr. 19/21.

Konn: Impetigonephritis. Berlin. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 2 u. 6.

Kourert: Uber die Entstehungsbedingung der Feldnephritis. Wien. klin.Wochen-
schr. 1919, Nr. 8.

KornreLD (1): Uber Dyspnoe bei Nierenkranken und Hypertonikern. Klin.
Wochenschr. 1923, 8. 1739.

— (2): Uber den EinfluB psychischer und geistiger Arbeit auf den Blutdruck.
Wien. med. Blatter 1899.

Kravpa, E. und L. HaaN: Krampfischimie der inneren Augengefifle als Teil-
symptom der ,hereditirluetischen* Angiopathie. Klin. Monatsbl. f. Augen-
heilk. Bd. 66. 1921 und Bd. 169. 1922.

Kravus, FRr.: Insuffizienz des Kreislaufapparates. Kraus-Brugsch Bd. 4.

Krauss, H.: Der Capillardruck. Samml. klin, Vortr. Neue Folge. Inn.Med.
Nr. 237—39.

— E.: Der Harnséuregehalt des Blutes bei Erkrankungen der Niere. Dtsch. Arch.
f. klin. Med. Bd. 138.

KrenL: Pathologische Physiologie. 7. Aufl.

— L.: Erkrankungen des Herzmuskels. Wien und Leipzig 1913.

v. Kries: Uber den Druck in den Blutcapillaren der menschlichen Haut. Ber. d.
sichs. Ges. d. Wiss., math.-physik. Klasse 1875,

KRroaGH, A. (1): The regulation of the supply of blood to the right heart. Skandinav.
Arch. f. Physiol. Bd. 27, S.227. 1912.

— (2): Vaevenes Forsyning med It og Kapillarkredslobets Regulering. K. D.
Vid. Selsk. Biol. Med. Bd. 1, Nr. 6. 1918.

— (3): The rate of difussion of gases trough animal tissues, with some remarks
on the coefficient of invasion. Journ. of physiol. Bd. 52, S.391. 1919.

— (4): The number and distribution of capillaries in muscles with calculations of
the oxygen pressure head necessary for supplying the tissue. Journ. of physiol.
Bd. 52, S.405. 1919.

— (5): The supply of oxygen to the tissues and the regulation of the capillary
circulation. Journ. of physiol. Bd. 52, S. 457. 1919.

— (6): Studies on the physiology of capillaries. I. The reaction to stimuli and
the innervation of the blood vessels in the tongue of the frog. Journ. of physiol.
Bd. 53, S.399. 1920.

— (7): Fortsatte Studier over Kapillaerernes Fysiologi. Det kgl. Danske Widen-
skab. Selskap Biolog. meddelser 3:3. 1921.

— (8): Studies on physiology-of capillaries. II. The reaction to local stimuli of
the blood vessels in the skin and web of the frog. Journ. of physiol. Bd. 55,
S. 412, 1921.

— and Harrop (9): Cpt. rend. des séances de I'acad de biol. Bd. 84, S. 6. 1921.

— — (10): On the substance responsible for capillary tonus. Journ. of physiol.
Bd. 54.

— — (11): Some observations on stasis and oedema. Journ. of physiol. Bd. 54.
1921.

— — and RenBERG (12): Studies on the physiology of capillaries. III. The
innervation of the blood vessels in the hind legs of the frog. Journ. of physiol.
Bd. 56, S.179. 1922.

— (13): Anat. u. Phys. d. Capillaren. Berlin: Julius Springer 1924.

KurvLKa, J.: Uber die mikrorskopisch feststellbaren funktionellen Verinderungen
der GefiaBcapillaren nach Adrenalinwirkung. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. The-
rapie Bd. 21, H. 3. 1920.

v. Kuerrrer (1): Uber Sternzellen in der Leber. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 12,
S. 352—358. 1876.

— (2): Uber Sternzellen der Leber. Anat. Anz. 1898, Ergéinzungsheft S. 80.

— (3): Uber die sog. Sternzellen der Siugetierleber. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 54,
S. 254, 1899,



Literaturverzeichnis. 155

KoLes (1): Uber Hypertonie. Dtsch. med. Wochenschr. 1922.

(2): Zur Pathologie des Blutdrucks. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1905.

— (3): Beitrdge zur Pathologie des Blutdrucks. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 89.
KirrEN: Nierendekapsulation bei akuter Nephritis . . . Miinch. med. Wochenschr.

1924, Nr. 39.

Kyrmv, E. (1): Accidentelle Herzgerdusche und Ausdauer bei kérperlichen An-

strengungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 124, H. 1—2. 1917.

(2): Weitere Untersuchungen iiber accidentelle Herzgerdusche und Ausdauer
bei korperlichen Anstrengungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127, H. 5—6.
1918.

(3): Nagra kapillirtrycksstudier med en fér &ndamalet konstrurad apparat.
Goteborg 1920.

(4): Uber Hypertonie und Nierenkrankheiten. Zentralbl. f.inn. Med. 1921.
(5): Brief Notes an Hypertonie and Kidney. Disease. Acta med. scandinav.
Vol. 55.

(6): Studien iiber die Tagesvariationen des arteriellen Blutdrucks . . . Zentralbl.
. inn, Med. 1921.

(7): Sur quelques cas illustrant la pression arterielle dans ’etat prenéphritique.
Acta med. scandinav. Vol. 55.

(8): Eine Modifikation meines Capillardruckmessers. Zentralbl. f. inn. Med.
1921.

(9): Hypertonie und Zuckerkrankheit. Zentralbl. f. inn. Med. 1921.

(10): Ist die sog. akute diffuse Glomerulonephritis eine primére diffuse Gefaf3-
affektion: Zentralbl. f. inn. Med. 1922.

(11): Om arteriell blodtrycksméatning. Hygiea 1922.

(12): Kann das Capillarsystem als ein peripheres Herz angesehen werden.
Zentralbl. f. inn. Med. 1922.

(13): Die Adrenalinblutdruckreaktion bei Hypertonie. Zentralbl. f. inn. Med.
1922.

(14): Contributory to the question of Peristaltic Action in Capillaries. Acta
med. scandinav. Vol. 57. 1922.

(15): Studien iiber das Verhalten des Capillardrucks. Zentralbl. f. inn. Med.
1920.

(16): Uber die peristaltischen Bewegungen der Blutcapillaren. Klin. Wochen-
schr. 1923, Nr. 1.

(17): Studien iiber das Hypertonie-, Hyperglykimie-, Hyperurikimie-Syn-
drom. Zentralbl. f. inn. Med. 1923.

(18): On clinical determination of capillary tension. Acta med. scandinav.
Vol. 57. 1923.

(19): Die Hypertoniekrankheiten. Stockholm 1923.

(20): Uber die N-Retention als blutdrucksteigernder Faktor. Acta med.
scandinav. Vol. 58.

(21): Uber die essentielle Hypertonie als Teilsymptom einer funktionellen
Krankheit. Acta med. scandinav. Vol. 59.

(22): The present phase of the question of hypertonia. Acta gynecol. scan-
dinav. Vol. 2.

(23): Uber die Adrenalinblutdruck- und Blutzuckerkurven ... Zeitschr. f. d.
ges. exp. Med. Bd. 41.

(24): Uber die Adrenalinblutdruck- und Blutzuckerreaktion bei verschiedenen
Formen von Diabetes mellitus. Zentralbl. {. inn. Med. 1924.

(25): Intravenose oder subcutane Adrenalininjektion zu probatorischen
Zwecken. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 44.

und LipBErG (26): Uber die intravendse Adrenalininjektion, besonders bei
Diabetikern. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 145.

(27): Uber die wirkliche Adrenalinempfindlichkeit, besonders bei der essentiellen
Hypertome Med. Klinik 1925, Nr. 5.

(28): Uber die Bedeutung des Ca-Tons fiir die Adrenalinreaktion. Klin. Wochen-
schr. 1925, Nr. 6.

(29): Uber die Bedeutung des K-Ions fiir die Adrenalinreaktion. Klin. Wochen-
schr. 1925, Nr. 20.



156 Literaturverzeichnis.

Kyuin (30): Die Zwei-Phasenwirkung des Adrenalins. Klin. Wochenschr. 1925,
Nr. 11.

— (31): Om adrenalinreaktionens betydeles for de nervésa sjukdomarnas dia-
gnostik. Svenska likaretidningen 1925.

— (32): Die Adrenalinblutdruckreaktion und ihre klinische Bedeutung. Ergebn.
d. ges. Med. Bd. 7.

— (33): Blutkalkstudien. Mitteilung I—VII. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 43,
44, 45.

— (34): Uber den Blutkalkspiegel bei der essentiellen Hypertonie. Zentralbl. f.
inn. Med. 1924, Nr. 24.

— (35): Studien iiber den Ca-Gehalt des Blutserums bei gewissen Zustinden
von sog. vegetativer Neurose. Acta med. scandinav. Vol. 61.

— (36): Uber den K/Ca-Gehalt und die K/Ca-Quote im Blutserum bei physiolo-
gischen und pathologischen Zustinden. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 149.

— und MyHRMAN (37): Der Kaliumgehalt des Blutes und die K/Ca-Quote bei
essentieller Hypertonie. Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 39.

— und Exczr (38): Uber die Einwirkung der K-Ionen auf den Blutzuckerspiegel.
Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 14.

— (39): Uber die Bedeutung der K-Ionen fiir die Insulinwirkung. Klin.Wochen-
schr. 1925, Nr. 30.

~— (40): Uber den EinfluB des Ca- und K-Ionens auf die Insulinwirkung. Med..
Klinik 1925, Nr. 24.

— (41): Uber die Bedeutung der Ca- und K-Ionen auf die Pituitrinwirkung. Klin.
Wochenschr. 1925.

— (42): Uber die Milchtherapie bei gewissen Hypertoniezustinden. Miinch. med.
Wochenschr. 1925. .

— (43): Zur Frage iiber die Atiologie der essentiellen Hypertoniekrankheit. Klin.
Wochenschr. 1925, Nr. 17.

— (44): Zur Therapie der essentiellen Hypertoniekrankheit. Klin. Wochenschr.
1924, Nr. 38.

— (45): Die Messungen des Blutdruckes in den Capillaren. Laboratoriumstechnik
von Brugsch und Schittenhelm (im Druck).

— (46): Moderna synpunkter i neurosfragan. Svenska lakartidningen 1925.

— (47): Om kalkterapie, dess teoretiska grundval och praktiska betydelse. Svenska
lakartidningen 1925.

LANDERER, R.: Zur Frage des Capillardruckes. Zeitschr. f. med. Klinik Bd. 78.
1913.

LanGE: Studien zur Path. d. Art. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
Bd. 248. 1924.

~— Funktionspriifung der Arterien. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 148.

Larsson, S. W. (1): Choked disc in nephritis. Acta ophth. 1924.

~— (2): Zentralbl. {. inn. Med. 1925.

Larinsg1: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 23. 1889.

LavuriTzeN: Blutzuckerbestimmungen bei Diabetikern und ihre klinische Bedeutung.
Therapie d. Gegenw. 1915.

Lavuros: Zentralbl. f. Gyndkol. 1923, 1924 und Zeitschr. f. d. ges. exp. Med.
Bd. 38. 1923.

LErweENHOOK: zit. nach RorLrLET: Handb. d. Physiol. Bd. 4, S. 1.

LipiNe: Le diabéte sucré. Paris 1909.

Leicugr: Der Calciumgehalt des menschlichen Blutserums ... Dtsch. Arch. f.
klin. Med. Bd. 141.

Licatwrrz (1): Die arterielle Hypertension. Zeitschr. f. drztl. Fortbild. 1922,
Nr. 20, S. 609.

— (2): Die Differentialdiagnose der Hypertonie. Zeitschr. f. drztl. Fortbild. 1923,
Nr. 6, S. 157.

— (3): Zur urinogenen Entstehung der Kriegsnephritis. Dtsch. med. Wochenschr.
1917, Nr. 28. )

— (4): DiePraxis der Nierenkrankheiten. Fachbiicherf. Arzte. Berlin: Julius Springer
1921 wu. 1925.

LieBEsNY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1923.



Literaturverzeichnis. 157

LiunaDAHL och AHLGREN: se KYLIN: Das Verhalten des Capillardruckes. Zentralbl.
f. inn. Med. 1920.

LoEwENSTEIN: Zur Behandlung des art. Blutdruckes mit Subtonin. Med. Klinik
1925, Nr. 31.

LomBarp (1): Der Blutdruck in den Capillaren und kleinen Venen der menschlichen
Haut. Zentralbl. {f. Physiol. 1911.

— (2): The blood pressure in the arterioles, capillaries and small veins of the human

.skin. Americ. journ. of physiol. Bd. 29, 8. 335. 1912.

LoraxT und ApLer: Studien iiber die Bedeutung des Blutdruckes bei Erkrankung
des Zuckerstoffwechsels. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 7. 1923.

Luisapa (1): La courbe de pression artérielle dans un territoire vasculaire et ses
variations dans les états hypotenseurs. Presse med. 1924, Nr. 63.

— (2): Influenza della gravita sulla pressione arteriosa locale dell’ avambraccio.
Coure e Circolazione 1924.

LyTHJIE: zit. V. NOORDEN.

LyrrrENs: Blood pressure and lumbal pressure i 64 cases of disease of the kidneys.
Nord. med. Ark. (inn. Med) Bd. 50.

LouLeIN: Med. Klinik 1916, Nr. 33; 1917, Nr. 42; 1918, Nr. 6.

Loéwr: Arch. . exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 59.

Lowy: Beitrige zur Blutzuckerfrage. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 120.

Macuwrtz und RoseEnBERG (1): Miinch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 36, 44 u. 50
und Dtsch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 44—46.

— (2): Die Klinik der vascul. Schrumpfniere. Miinch. med. Wochenschr. 1917.

— (8): Klinische und funktionelle Studien iiber Nephritis. Miinch. med. Wochen-
schr. 1919.

Maanus, G. (1): Der Beginn der Entziindug im Bilde direkter Capillarbeobach-
tung. Arch. f. klin. Chir. Bd. 120.

— (2): Miinch. med. Wochenschr. 1921.

— (3): Dtsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 162, H. 1—2. 1921.

— (4): Chirurgische wichtige Beobachtungen am Capillarkreislauf usw. Miinch.
med. Wochenschr. 1921, S. 908.

MaaNUs-ALSLEBEN: Uber die Nephritis im Felde. Miinch. med. Wochenschr. 1916,
S. 1774.

Marter, F.: Nephritis bei Impetigo contagiosa. Miinch. med. Wochenschr. 1917,
S. 215.

MarrieHI: De pulmonibus epistola Bd. 2. 1661; opera omnia Leyden Bd. 2. 1687.

MaNNABERG: Weiteres tiber die Hochdrucktachykardie. Wien. Arch. . inn. Med.
Bd. 6. 1923.

— (2): Arterieller Hochdruck und gesteigerter Grundumsatz. Wien. klin. Wochen-
schrift 1924, Nr. 3, S. 84.

Maratton: Uber Hypertonie und Zuckerkrankheit. Zentralbl. f.inn. Med. 1922.

Marts: Capillaranatomie. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 165. 1916.

Masing: Blutdruck der jungen und bejahrten Menschen. Dtsch. Arch. klin. Med.
Bd. 74. 1902.

MarrrEs: Die Hypertonie. Med. Klinik 1925, Nr. 7.

MavEeR, S.: Uber die Struktur der capillaren Blutgefdfie. Anat. Anz. 1899.

— (2): Die Muskularisierung der capillrren Blutgefiafle. Anat. Anz. 1902.

— Sigm. (1): Studien zur Histologie u. Physiologie des BlutgefidfBsystems. II. Mit-
teilung. Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. K1. III. Bd. 93.
1886.

— (2): Beitrige zur histolog. Technik. I. Mitteilung: Die Methode der Methylen-
blaufiarbung. Zeitschr. f. wiss. Mikroskopie Bd. 6, S. 422. 1889.

— (3): Anat. Anz. Bd. 6. 1889.

— Laura: Zur Frage der akut.eiweilfreien Nephritis. Zeitschr. f. klin. Med.
Bd. 93.

MES;IER, F.: Uber die klimakterische Blutdrucksteigerung. Med. Klinik 1920,

r. 27.

— 8. (1): Die Membrana perioesophagealis. Anat. Anz. Bd.7, S.217. 1892.

— (2): Die Blutgefifle in der Membrana hyaloidea des Froschauges. Naturwiss.
Jahrb. ,,Lotos‘. Neue Folge. Bd. 14. 1893.



158 Literaturverzeichnis.

MEYER (3): Bemerkungen iiber die sog. Sternzellen der Leber und die Struktur der
capillaren Blutgefifle. Anat. Anz, Bd. 16, S. 180. 1899.

— (4)0: Die Muskularisierung der capillaren BlutgefiBe. Anat. Anz. Bd. 21, S. 442,
1902.

MevEer-Bisca: Dtsch. med. Wochenschr. 1924, S. 661 u. 737.

Mo~akow: Blutdrucksteigerung und Niere. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133,
H. 3—4. 1920.

Mooa (1): Zur Methode der Suffizienzpriifung des Kreislaufs nach E. Wei3. Med.
Klinik 1920, Nr. 46.

— und KAUrMANN (2): Zur Priifung der GefiBifunktion nach E. WeiBl. Zeitschr.
f. d. ges. exp. Med. Bd. 29. 1922.

— und AwmBROsIUS (3): Mikrocapillarbeobachtungen iiber die Wirkung einiger
GefafBmittel. Klin. Wochenschr. 1922.

— und ScHURER (4): Die Blutdruckkurve der Kriegsnephritis. Dtsch. med.
Wochenschr. 1919.

Morrrz und TaBORA: Arch. f. Dtsch. klin. Med. Bd. 98.

MosLer: Uber Blutdrucksteigerung nach doppelseitiger Nierenexstirpation.
Zeitschr. {. klin. Med. Bd. 74. 1912.

Mozicuvkt und WoHLGEMUTH: Klin. Wochenschr. 1924.

MULLER, C. (1): Die Messung des Blutdrucks am Schlafenden als klinische Methode.
Acta med. scandinav. Bd. 51.

— (2): Akut nyresygdom uden urinfordndringer. Tidskr. f. norske laegef. 1917.

— Fr. (1): Veroff. a. d. Geb. d. Militar-Sanitatswesens. Bd. 51.

— (2): Morbus Brightii. Korref. V. D. Pat. Ges. Meran 1905.

— (3): Bezeichnung und Begriffsbestimmung auf dem Gebiete der Nierenkrank-
heiten. Verdff. a. d. Geb. d. Militar-Sanitdtswesens Bd. 65.

— (4): Die Bedeutung des Blutdrucks f. den praktischen Arzt. Miinch. med.
Wochenschr. 1923, Nr. 1.

— L. R. (1): Das vegetative Nervensystem. Berlin 1920.

— (2): Die Lebensnerven. Berlin: Julius Springer 1924.

— 0. (1): Ergebnisse der Capillarmikroskopie am, Menschen. XKlin. Wochenschr.
1923, S.1197.

— (2): Verhandl. d. Kongr. {. inn. Med. 1907.

— und Graser (3): Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1913.

—- (4): Die Capillaren der menschlichen Koérperoberflache ... F. Encke 1922.

Mu~xk (1): Verhandl. d. Kongr. {. inn. Med. 1923. Wien.

— (2): Fortschritte auf dem Gebiete der himatogenen Nierehkrankheiten. Ergebn.
d. ges. Med. Bd. 2. 1921.

— (3): Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1922.

— (4): Uber die interstitielle Nephritis in Bedeutung . .. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. Bd. 227. 1920.

— (5): Pathologie und Klinik der Néphrosen, Nephritiden u. Schrumpfnieren.
Berlin u. Wien 1918,

— (6): Die genuine Hypertonie als Krankheitsbegriff. Berlin. klin. Wochenschr.
1919, Nr. 51.

— (7): Zur Physiologie des Interrenalsystems. Charité-Ann. 1913.

— (8): Nierenerkrankungen. Berlin und Wien (Urban & Schwarzenberg) 1925.

Mtw~zER (1): Abh. f. Herz- u. GefaBkrankh. Bd. 5. 1913.

— (2): Uber Blutdruckmessung usw. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie Bd. 4. 1907.

— (3): Uber Polycytamie. Ibid. 1908.

— (4): Zur Lehre von den vasculiren Hypertonien. Wien. klin. Wochenschr. 1910,
Nr. 38.

— (5): Nierenleiden und die Pathog. ihrer Symptome. Zeitschr. f. exp. Pathol.
u. Therapie 1919.

— (6): GefiBsklerosen. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 11.

— (7): Ergebn. d. ges. Med. Bd. 4.

— (8): Hypertonie ohne Nierenverinderungen. Med. Klinik 1904, Nr. 17 u. 19;
1910, Nr. 24.

MoNINGHOFF und PIESBERGER: Messungen iiber die Tiefe des Schlafes. Zeitschr. f.

Biol. 1883.



Literaturverzeichnis, 159

NaranssoN (1): Uber das Verhalten des Capillardruckes nach Massenumschnii-
rungen. Inaug.-Diss. Konigsberg 1886.

— (2): Piliigers Arch. {. d. ges. Physiol. Bd. 39. 1886.

NaTus: Beitrige zur Lehre von der Stase. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. Bd. 199. 1910.

NevBavER (1): Uber Hyperglykimie bei Hochdrucknephritis. Biochem. Zeitschr.
Bd. 25. 1920.

— (2): Nephritis und Blutzucker. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 67.

NrvmanN: Berlin. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 35.

NEvERMANN (1): Zentralbl. f. Gynédkol. 1921, Nr. 17.

— (2): Capillardruckmessungen. Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 32.

— (8): Zur Ursache des Schwangerschaftsangiospasmus. Dtsch. med. Wochenschr.
1923, Nr. 19.

Nicorat: Mechanik des Kreislaufs. Nagels Handb. d. Physiol. d. Menschen. Braun-
schweig 1909.

Nicrauv (1): Ergebnisse der Capillarbeobachtung an der Korperoberfliche . .
Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 22. 1922.

— (2): Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 132.

— (3): Capillarbeobachtungen bei Erythemen und Exanthemen. Dtsch. Kongr.
f. inn. Med. 1920.

NonvenBrUcH: (1): Die Therapie der Kriegsniere. Miinch. med. Wochenschr. 1918.

— (2): Nierenerkrankungen im Felde. Miinch. med. Wochenschr. 1916, Nr. 31.

— (3): Uber extrarenale Odemgenese. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136.

~— (4): Zeitschr. {. klin. Med. 1919.

— (5): Beobachtungen iiber chronische Nierenerkrankungen bei Endocarditis
lenta. Klin. Wochenschr. 1922, Nr. 45.

v. NoorDEN (1): Lebrbuch der Zuckerkrankheiten. Berlin 1917.

— (2): Charité-ann. Jg. 15. 1890.

NorGaARD: Acta med. scandinav. 1921.

O’Hara (1): Gliicose tolerance test in cronic vescular hypertension. Americ. ]ourn
of the med. sciences Bd. 160.

— (2): Renal function in vasc. hypertension. Boston med. a. surg. journ. Bd.182.
1920; Med. clin. of North America, Philadelph. 1920; Americ. journ. of the
med. sciences Philadelph. Bd. 159; Rohde Island med. journ. Providence Bd. 3.
1920.

Omxrrr, H.: Féreningen for invirtes medicin forhandlingar. Stockholm 1920,

OLiver: Etudes sur la pression du sang. Paris 1922.

OrPENHEIMER (1): Harnstauung und Blutdruckhypertonie. Dtsch. med. Wochen-
schrift 1923.

— (2): Zeitschr. f. Urol. Bd. 18.

PaL (1): Die GefaBkrisen. Leipzig 1905.

— (2): Paroxysmale Hochspannungsdyspnée. Zeitschr. f. Heilk. 1907.

— (3): Arterielle Stauung. Wien. med. Wochenschr. 1907, Nr. 40.

— (4): Herzhypertrophie und Hypertonie. Wien. med. Wochenschr. 1919, Nr. 69.

— (5): Hypertonie, Hypertension und Arteriosklerose. Wien. Klinik 1921, Nr. 6.

— (6): Arterieller Hochdruck. Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 25.

— (7): Die arteriosklerotische Niere und ihre Beziehung zur Schrumpfniere. Wien.
klin. Wochenschr. Bd. 41. 1921.

— (8): Uber permanente Hypertonie. Med. Klinik 1909.

— (9): Arteriosklerose und Arteriolosklerose. Wien. klin. Wochenschr. 1922, Nr. 30.

— (10): Med. Klinik 1919, Nr. 27; 1921, Nr. 1.

Parisstus (1): Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 191. 1921.

— (2): Capillarstudien bei Vasoneurosen. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 72.
Heft 5—6. 1921.

PissLEr (1): Volkmanns Samml. Neue Folge. 1906, Nr. 123.

— und HEINECKE (2): Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1905.

PETREN und TaORLING: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73.

PEYSER: Zentralbl. f. Gynikol. 1924.

Pratz: Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 28.

Porrax: Uber Adrenalinglykosurie. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 61.



160 Literaturverzeichnis.

Porrrrzer und Storz: Die blutdrucksenkende Wirkung der Héhensonnebestrah-
lung eine Stickoxydulwirkung? Miinch. med. Wochenschr, 1924, Nr. 29.

Port, Fr.: Hypertension und Blutzucker. Dtsch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 2.

PriBrAM (1): Minch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 45.

— und Krev (2): Uber die Beziehung des Reststickstoffes . . . Med. Klinik 1923,
Nr. 23.

— — (3): Das Verhalten des Harnstoffes ... Biochem. Zeitschr. Bd. 141. 1923.

— — (4): Uber den Cholesteringehalt des Blutserums bei arteriosklerotischem
Hochdruck Med. Klinik 1924, Nr. 17.

v. RECRLINGHAUSEN : Unblutige Blutdruckmessung. Arch. f. exp. Pathol. u. Phar-
makol. Bd. 55, S. 376. 1906.

Repisca: Neue Beobachtungen mit dem Capillarmikroskop. Klin. Wochenschr.
1924, Nr. 49.

RemBERG and CARRIER: Concerning the reaction of the human skin capillaries to
venoes blood. Skandinav. Arch. f. Physiol. 1922.

REUTERWALL (1): Om arterioskleros. Svenska likartidningen 1922.

— (2): Zur Frage der Arterienelastizitiat. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. Bd. 239.

— (3): Uber bindegewebig geheilte Risse der Elastica interna der Arteria Basi-
laris. Stockholm 1923.

Ricater: Uber Blutdruck im héheren Lebensalter. Dtsch. Arch. f. klin. Med.
Bd. 148.

Ricker und NATUs: Versuch einer Theorie der chronischen Entziindungen. Vir-
chows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 202.

Rrrtmany: Blutcalciumspiegel und Menstruation. Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 8.

RoriLeston: Reflections on High Blood Pressure. Newcastle-upon-Tyne and
Northern Counties Journ. 1923.

RomsEere (1): Krankheiten des Herzens und der GefaBe. Stuttgart 1921. 1925.

— (2): Die Entwicklung der Lehre von Hypertonie. Dtsch. med. Wochenschr.
1924, Nr. 49.
— (3): Verhandl. d. dtsch. Kongr. {. inn. Med. 1923.

— (4): Uber den Blutdruck. Arch.f. Augenheilk. 1922.

— (5): Uber Nephritis. Med. Klinik 1922, Nr. 2.

RorLy und OPPERMANN (1): Das Verhalten des Blutzuckers bei Gesunden und
Kranken. Biochem. Zeitschr. Bd. 48.

— (2): Dtsch. med. Wochenschr. 1913.

RoBBER: zit. O. MULLER.

RomINGER (1): Untersuchungen iiber den Capillardruck bei Kindern. Klin. Wochen-
schrift 1922.

— (2): Uber den arteriellen Blutdruck und den Capillardruck im Kindesalter.
Arch. f. Kinderheilk. Bd. 73. 1923.

RosENBACH: zit. MAGNUS.

RoseNBERG (1): Blutzuckerstudien. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 99.

— und MUNTHER (2): Zur Frage der renalen oder extrarenalen Blutdrucksteigerung.
Dtsch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 42.

RoseNBERGER: Miinch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 2.

Rosin: Uber den jetzigen Stand der Lehre von der Hypertonie. Dtsch. med.
Wochenschr. 1921.

RotHERMUND : Uber den Capillardruck beiArteriosklerose. Inaug.-Diss. Marburg 1904.

Rorr (1): Schrumpfnieren ohne Arteriosklerose. Virchows Arch. f. pathol. Anat.
u. Physiol. Bd. 177.

— und Bross (2): Uber die exper. Nephritis. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u.
Physiol. Bd. 238.

RoraMANN: Dtsch. med. Wochenschr. 1922.

Rorzry und KLEIN: Beitrag tiber die Ursachen der Steigerung des Venendrucks
bei Hypertoniekern. Med. Klinik 1923.

Rouarr (1): Sur la contractilité des capillaries sanguines. Cpt. rend. des séances
de l‘acad. des sciences. Bd. 88. 1897.

— (2): Mémoire sur le développement, la structure etc. des capillaires sanguines.
Arch. de physiol. norm. et pathol. 1873.



Literaturverzeichnis. 161

Roy und BrowN (1): Neue Methode, den Blutdruck in den Capillaren zu messen.
Verhandl. d. Ges. f. Physiol. Berlin 1878.

— (2): The blood pressure and its variations in the arterioles, capillaries and smaller
venules. Journ. of physiol. Bd. 2, 8. 323. 1879—80.

Rumrr: Die Beeinflussung der Herztitigkeit und des Blutdrucks. Miinch. med.
Wochenschr. 1907.

RuszNiak: Schwefelbehandlung der arteriellen Hypertonie. Klin. Wochenschr.
1924.

SumuEL: Uber die Bedeutung der Blutdruckmessung wihrend Schwangerschaft
und Geburt. Miinch. med. Wochenschr. 1924.

SaNGUINETTI: Dtsch. med. Wochenschr. 1921.

Sawapa: Blutdruckmessungen bei Arteriosklerose. Dtsch. med. Wochenschr, 1904,
Nr. 12.

ScHAFFER (1): On the existence within the liver cells of channels which can be
directly injected from the blood vessels. Proc. of the roy. soc. of Edinburgh
Bd. 24, S. 65. 1902.

— (2): Vorlesungen iiber Histologie und Histogenese. Leipzig 1920.

ScHEEL: Der klinische Blutdruck ... Kristiania 1912.

ScEENK und T6rprcH: Zur Klinik und pathologischen Anatomie der essentiellen
Hypertonie. Dtsch. med. Wochenschr. 1919.

ScaLLER: Uber den EinfluB der Temperatur auf den Druck in den Capillaren
der Haut. Physiol. Zentralbl. 1911,

ScHIRORATER: Die Bedeutung der Nierenfunktion in den Zuckerkrankheiten.
Wien. med. Wochenschr. 1920.

ScHLAYER (1): Uber die Frithdiagnose der Schrumpfniere. Dtsch. med. Wochen-
schrift 1920.

— (2): Quellen dauernder Blutdrucksteigerungen. Miinch. med. Wochenschr. 1913,
Nr. 2

T. 2.

— (3): Die Behandlung der nierenkranken Heeresangehorigen. Med. Klinik 1918,
Nr. 18.

— (4): Uber die Ausgiinge der Kriegsnephritiden. Med. Klinik 1919, Nr. 39.

— (5): Harnkrankheiten. Die Beurteilung ... Jahresk. f. drztl. Fortb. 1918.

— (6): Die Therapie der akuten Nephritis. Jahresk. f. arztl. Fortb. 1919.

— (7): Zur Nierenphysiologie. Dtsch. med. Wochenschr. 1924.

ScHLESINGER (1): Hypertonie bei Frauen. Miinch. med. Wochenschr. 1921.

~— (2): Zur Frage der klimakterischen Blutdrucksteigerung. Berlin. klin. Wochen-
schr. 1921.

SCB:'\;[)IDT (1): Die senile arteriosklerotische Schrumpfniere. Zeitschr. f. drztl. Fortb.
1922,

— (2): Beitrige zur Kenntnis hypertonischer ... Zentralbl. f. Herz- u. Gefa-
krankh. 1923.

— (3): Uber essentiellen Hochdruck. Med. Klinik 1916.

— (4): Uber das konstitutionelle und symptomatische Milieu des essentiellen
Hochdrucks. Med. Klinik 1923, Nr. 45.

ScHUR (1): Wien. klin. Wochenschr. 1919, Nr. 50.

— (2): Haut und Hautcapillaren im mikroskopischen Bilde. Zeitschr. f. d. ges.
Anat., Abt.2: Zeitschr. f. Konstitutionslehre 1920.

ScEwaB : Pathologisch-anatomische Studien zur Frage der Hypertonie und Hyper-
glykiamie. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 242.

ScHONFELDER: zit. Kv1IN. Eine Modifikation, Zentralbl. f. inn. Med. 1921.

SecEER (1): Berlin. klin. Wochenschr. 1921.

— (2): Klinische Capillaruntersuchungen. Acta med. scandinav. Vol. 56.

— (3): Ugeskrift f.laeger 1921.

SENATOR (1): Erkrankungen der Nieren. Nothnagels Handb. Wien 1901.

— (2): Uber die Beziehungen des Nierenkreislaufes zum art. Blutdruck. Zeitschr.
f. klin. Med. Bd. 72.

SEVERINI (1): Ricerche sulla innervazione dei vasi sanguini. Perugia 1878.

— (2): La contrattilita dei vasi capillari in relatione ai due gas delle scambio ma-
teriale. Perugia 1881.

SiEBECK (1): Die Beurteilung und Behandlung der Nierenkranken. Tiibingen 1920.

Kylin, Hypertoniekrankheiten. 11



162 Literaturverzeichnis.

SieBECK (2): Die Beurteilung und Behandlung Kranker mit hohem Blutdruck.
Miinch. med. Wochenschr. 1924 und Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 5.

SteBEN: Zur Frage der Impetigonephritis. Klin. Wochenschr. 1922.

Siveer: Uber arteriellen Hochdruck und seine Behandlung. Med. Klinik 1923,
Nr. 13.

SeavuterOLZ (1): Die Verteilung der BlutgefiBe im Muskel. Abh. d. séichs. Ges.
d. Wiss. M.-Ph. Cl. Bd. 14, S. 509. 1888.

— (2): Die Verteilung der Blutgefile in der Haut. Virchows Arch. f. pathol.
Anat. u. Physiol. 1893.

SteiNace und Kauxn: Echte Contractilitit und motorische Innervation der Blut-
capillaren. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 97, S. 105. 1903.

StrLiing: Nephritis und Blutdruck. Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 66.

StrasSER: Permanente Hypertonie. Zeitschr. f. Physik u. Diadtet. Bd. 23. 1919.

StraUB, H. (1): Handb. d. Biol. Arbeitsmethoden von Abderhalden. H.2,Ab.V,
Teil 4.

— (2): Die Poikilopikrie der Nierenkranken. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142.

STraUsS (1): Verhalten des Blutdrucks bei traumatischen Neurosen. Neurol. Zen-
tralbl. 1901.

— (2): Blutdrucksteigerung als Objekt der Therapie. Therap. Monatsh. 1915.

— (3): Berlin. klin. Wochenschr. 1915, Nr. 15.

— (4): Die Nephritiden. 3. Aufl. Berlin 1920.

StRICKER (1): Studien iiber Bau u. Leben der capillaren Blutgefifle. Sitzungsber.
d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. K1. V, 2. Abt., 1865, S. 379.

— (2): Untersuchungen iiber die Contractilitit der Capillaren. Sitzungsber. d.
Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. K1. 74, 3 Abt., 1876, S. 313.

— (3): Vorlesungen iiber die allgemeine u. experimentelle Pathologie. Wien:
Verlag Beaumiiller 1877. .

— (4): Untersuchungen iiber die capillaren BlutgefiBle. Kais. Akad.d. Wiss.,
Wien 1865.

StéER: Lehrbuch der Histologie. Jena 1920.

TacEAU: Eine neue Methode der Bestimmung des Blutzuckergehaltes. Dtsch.
Arch. £. klin. Med. Bd. 102.

TARCEANOFF (1): Beobachtungen iiber contractile Elemente in den Blut- und
Lymphcapillaren. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 9, S.407. 1874.

TrALLER und DRaGa: Die Bewegungen der Hautcapillaren. Wien. klin. Wochen-
schrift Jg. 30, Nr. 22. 1917.

TAWASTSTIERNA: Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 21. 1909.

Ti6eRSTEDT (1): Lehrb. d. Physiol. d. Kreislaufs. Leipzig 1893.

— (2): Lehrb. d. Physiol. d. Menschen. Leipzig 1905.

— (3): Physiologie des Kreislaufs. Berlin und Leipzig 1922.

TomassoN: Psychische Beeinflussung des Serumcalciumspiegels. Klin. Wochen-
schrift Nr. 45. 1924. '

Tomrra CHUTARO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 116. 1907.

TomsaA: Zentralbl. f. d. med. Wiss. 1868.

TromPp (1): Blutdruckmessungen an gesunden und kranken Sauglingen. Jahrb. f.
Kinderheilk. 1906.

— (2): Uber alimentéire Hyperglykimie. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104.

Torr: Dtsch. med. Wochenschr. 1923 und Wien. Arch. f. klin. Med. Bd. 1.

TsaNg, G.N.: Americ. journ. of physiol. 1922.

ToprER (1): Med. Klinik 1917, Nr. 25.

— (2): Der heutige Stand in der Pathol. u. Therapie der Nierenkrankheiten. Dtsch.
med. Wochenschr. 1923.

Umser (1) und RosENBERG: Neuroretinitis albuminurica und Nierenkrankheit.
Zeitschr. £, urol. Chir. Bd. 12. 1923.

— (2): Richtlinien in der Klinik der Nierenkrankheit. Berlin. klin. Wochenschr.
1916, Nr. 47 und Nord. med. Arch. Bd. 53. 1920.

Uxnwa: Monatsh. f. prakt. Dermatol. Bd. 12. 1891.

Vaquez: Hypertension. Assoc. Fac. de med. Bd. 4. 1919. .

VeiL und Rziserr: Uber die probatorische Adrenalinwirkung beim Diabetiker.
Dtsch. Arch. {. klin. Med. Bd. 139.



Literaturverzeichnis. 163

Voruarp (1): Die doppelseitigen himatogenen Nierenerkrankungen. MonRr und
" StarHELIN: Handb. d. inn. Med. 1918.

— (2): Der arterielle Hochdruck. Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wien 1923.

— (3): Zeitschr. f. drztl. Fortb. 1920, S. 130.

— (4): Bemerkungen zu der vorstehenden Mitteilung von Kyrin: Zentralbl. f.
inn. Med. 1920, Nr. 29.

— und Famr (5): Die Brightsche Nierenkrankheit. Berlin.

— und HULSE (6): Zur Frage der Blutdrucksteigerung. Zeitschr. f. d. ges. exp.
Med. Bd. 38. 1923.

WALLGREN: Die Arterien der Nieren und der Blutdruck. Acta med. scandinav.
Bd. 56.

WALTERHOFER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134.

WEeINBERG: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Bd. 34.

Weiss (1): Beobachtung und mikrophotographische Darstellung der Hautcapillaren
am lebenden Menschen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119.

— (2): Uber mikroskopische Capillarbeobachtungen. Wien. klin. Wochenschr.1920.

— (3): Verhalten der Hautcapillaren bei akuter Nephrititis. Miinch. med. Wochen-
schrift 1916, Nr. 26.

— (4): Zentralbl. f. Physiol. Bd. 28, Nr. 7.

— (5): Wiirtemb. med. Korrespbl. 1918.

— (6): Wien. klin. Wochenschr. 1918, Nr. 2; 1920.

— (7): Handb. d. biolog. Arbeitsmethoden von Abderhalden. Abt. 5, Teil 4.

— und DieTER (8): Zentralbl. f. Herz- u. Gefaflkrankh. Jg. 12. 1920.

— und HawrFranDp (9): Miinch. med. Wochenschr. 1918, Nr. 23.

— und Horranp (10): Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie Bd. 22, H. 1.

— und MtLLER (11): Uber Beobachtungen der Hautcapillaren und ihre klinische
Bedeutung. Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 19.

— Fr.: Uber konstitutionelle familisre Hypertonie. Med. Klinik 1925, Nr. 28.

Werrz: Zur Atiologie der genuinen und vasculiren Hypertension. Zeitschr. f. klin.
Med. Bd. 96, S. 151. 1923.

WeNckEBACH: Uber den Mann von 50 Jahren. Wien 1915.

WEeRTHEIMER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 187. 1922.

WesTteHAL: Cholesterin und arterieller Hochdruck. Kongr. f. inn. Med. 1924.

— Untersuchungen zur Frage der Entstehungsbedingungen des genuinen arte-
riellen Hochdrucks. Mitteilung I—IV. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 101.

Weyssk und Lurs: Americ. journ. of physiol. Bd. 37. 1915.

WieseL und ScHUR: Beziehungen der Nebennierenverinderungen zur Schrumpf-
niere. Zeitschr. f. Heilk. Bd. 28 und Zeitschr. . klin. Med. Bd. 82.

WIkNER: Till kinnedomen om njnrarnas funktion vid hypertoni hos gamla utan
albuminuri. Svenska ldkaresallskapets handl. 1916. Stockholm.

WipT: Inaug.-Diss. Leipzig 1912.

Wirpiams and HumpFrREY: Arch. of internal med. Bd. 22. 1919.

WmatrUP, BJ.: Beitrige zur Anatomie der Capillaren. I. Uber contractile Elemente
in der GefiBwand der Blutcapillaren. Zeitschr. f. d. ges. Anat. Bd. 65, S. 150.

ZoxNDEK (1): Krankheiten der endokrinen Driisen. Berlin: Julius Springer 1924.

— (2): Journ. of med. 1918.

— (3): Dtsch. med. Wochenschr. 1924.

— und REITER (4): Klin. Wochenschr. 1923.

— und Ucko (5): Klin. Wochenschr. 1925.

Zuurzer (1): Uber Vagusneurose. Zentralbl. f. d. ges. Physiol. u. Pathol. d. Stoff-
wechsels 1908.

— (2): Zur Symptomatologie und Therapie der chronischen Lungenblihungen
(Vagusneurose). Berlin. klin. Wochenschr. 1901.



Sachverzeichnis.

Die fettgedruckten Zahlen geben die Seiten an, auf denen der Gegenstand
ausfiihrlich erértert ist.

Adrenalinimie, Hypertonie 49, 135.

Adrenalinempfindlichkeit der Hyper-
toniker 59, 60, 88, 95, 96.

Adrenalinwirkung, Doppelfasigkeit 89.

— Bedeutung der Ca-Ionen und K-
Tonen fiir die 88, 89, 90, 81.

Ambardscher Quotient 49, 128.

Amyloidniere 52, 138.

Angina, Glomerulonephritis nach 47,
103, 108, 112, 113.

Angiospasmen (s. GefaBispasmus).

Anstrengungen, kérperliche und see-
lische bei Behandlung der essen-
tiellen Hypertonie 103.

Anurie und Hypertonie 52, 53, 120,
125, 126, 129.

Aorta bei genuiner Hypertonie 94.

Apoplexie 65, 67, 143.

Arterienhypertonie 45.

Arteriosklerose, Diabetes 75.

— Gicht und 63, 86.

— Hypertonie und 48.

— der Nierenarterien 48.

Asthenie bei essentieller Hypertonie 65,
66.

Asthma und Hypertonie 95, 99, 100.

Atropinbehandlung bei essentieller Hy-
pertonie 102, 144.

Augenhintergrund bei permanenter Hy-

.. Dpertonie 143.

Atiologie der Blutdrucksteigerung 123.

— der akuten Glomerulonephritis
103.

— der essentiellen Hypertonie 95.

Bakterien, spezifische als Ursache zu
Nierenkrankheiten 55, 104.

Basedow und Hypertonie 99.

Biader, Albuminurie nach Einwirkung
kalter 105.

Behandlung (s. Therapie).

Bleischrumpfniere 63, 86.

Blutcholesterin 86.

Blutdruck (s. a. Hypertonie).

— im hohen Alter 78.

— Altersschwankungen 10.

— korperliche Anstrengungen 13, 103.

— psychische Anstrengungen 8, 103.

Blutdruck, Anurie und 52, 53, 120,
125, 126, 129.

— Arteriolie und 48.

— bei Diabetes 75.

— der diastolische 14.

— wo in der GefaBbahn wird der Druck
gemessen ? 3.

— seelische Einfliisse 8, 103.

— der ermessene und der wirkliche 3.

— Capillaren und (s. a. Capillaren) 32,
46, 111, 113, 137.

—- Konstitution und 35, 95.

— Labilitat 8, 48, 67, 115, 141.

— Normalwerte 8, 130.

— cerebrale Regulierung 1, 60, 99.

—- Schlafwerte 10, 68, 73, 141.

— und vegetatives System 1, 36, 92,
94, 95, 96, 98, 99, 100.

— Tagesvariationen 8, 48, 67, 115, 141.

— und Weichteile 3.

— und Odeme 3.

Blutdrucksteigerung (s. a. Hypertonie).

— Atiologie zur 123.

— konstitutionelle
35, 94. X

— innersekretorische Bedingungen zur
35, 36, 97, 99.

— Drosselung der kleineren Arterien
als Ursache zur 48, 107, 136.

— zur Erklirung der 124.

— exogene Faktoren zur 35.

— bei essentieller Hypertonie und Glo-
merulonephritis 34, 35.

— Capillaraltration als Ursache zur
32, 109, 111, 137. .

~— N-Retention als Ursache zur 129.

— vegetatives Nervensystem und 36,
92, 94.

— Niereninsuffizienz und 53, 129.

—- Pathogenese der 37, 123.

— Prostatahypertrophie und 139.

— Schlafdruck bei 68, 73, 141.

— Tagesvariationen bei 67, 141.

— Unterschied zwischen Blutdruck-
steigerung bei essentieller Hyper-
tonie und Glomerulonephritis 34,
35.

— Uréamie ohne 53, 129.

Bedingungen zur



Sachverzeichnis.

Blutdrucksteigerung, endogene Ur-
sachen zur 35.

— tierexperimentelle Versuche zu rEr-
klirung der 124.
— die VoLHARDTsche

49, 107, 136.
Blutdruckzentrum 1, 60, 99.
Blutdriisen, Hochdruckkrankheit und

92, 95.

Blutharnséure 86.

Blutkalium 81.

Blutkalzium 81, 102.

Blutkérperchen, Senkungsreaktion 57.
Blut-K/Ca- Quote 81.

Blutrest-N 53, 86, 129.

Blutstrémung in den Capillaren bei
akuter Glomerulonephritis 40.
Blutzuckerspiegel bei akuter Glome-

rulonephritis 79, 80, 136.

— genuiner Hypertonie 79.
Brombehandlung bei essentieller Hyper-
tonie 103.

Reflextheorie

Capillaren, Regulierung 39, 40, 41.

— Physiologie 39, 40.

— bei akuter Glomerulnephritis 38.

— hamodynamische Kraft 24, 32.

Capillaroskopie 38.

Capillardruck, Technik zur Messung
der 17, 18, 19.

— blutige Messung 20.

— unblutige Messung 15.

— Tagesschwankungen 28, 30.

— Apparat nach Kyrinx 17.

— Fehlerquellen bei Bestimmung nach
Kyrin 18, 19.

— Wo in der Gefiflbahn wird der
Druck bestimmt ? 23.

— der wirkliche 23, 24.

— physiologische Werte 24, 25, 26.

— bei Kaninchen 25.

— Abhéingigkeit vom hydrostatischen
Druck 27.

—— Altersschwankungen bei akuter Glo-
merulonephritis 30.

— bei essentieller Hypertonie 34.

— bei Herzinsuffizienz 45.

— nach Adrenalininjektion 113.

— nach Injektion von Diphterietoxin
113.

— Schwankungen bei
phritis 110.

— Venendruck und 24.

Capillardurchlassigkeit und Odem 42.

Capillarspasmus (s. GefaBspasmus).

Capillaraltration 32, 46, 111, 122, 137.

Capillarschaden 32, 111, 122.

Capillargifte 40, 42, 50, 55, 56, 107

Capillaropatia universalis 108.

Capillaren, Contractilitat 139, 140.

Glomerulone-

165

Cholesterinimie 86.

Cholesterinfiitterung 86.

Cholesterin als blutdrucksteigernder
Stoff 88.

Chromaffine Organe und Hypertonie 49
135.

Cylindrurie 46, 100, 114, 143.

Cystenniere 53, 129.

Cystitis 53, 129.

Cystopyelitis 53, 129.

Diabetes mellitus und Hypertonie 75.

Diét bei Glomerulonephritis acuta 121.

— bei essentieller Hypertonie 102, 103.

— bei permanenter Hypertonie 143,
144.

Digitalisbehandlung 103, 144.

Diphterietoxin als Ursache zu Nieren-
schaden 113.

Diuretin, Kalk-, Behandlung bei essen-
tieller Hypertonie 102.

Durchfille als Ursache zu plétzlichen
Blutdrucksenkungen 143.

Einteilung der Hypertoniekrankheiten
30

EiweiB, Abbauprodukte als Ursache
zur Hypertonie 56, 57, 136.

EiweiB im Harn 46, 100, 114, 143.

EiweiBgehalt in der Odemfliissigkeit
42.

Elektrolytenwirkung 2, 81, 95, 98, 99,
100, 102.

Endokrine Stérungen 36, 96, 98, 99.

Erkiltungen als Ursache der Glomerulo-
nephritis 105.

Ernihrung (s. Diat).

Erysipel als Ursache zur Glomerulo-
nephritis 104.

Essentielle Hypertonie 65.

Experimentelle Nephritis 113.

GefaBkrampfe s. GefdBtonus.

GefiaBkrisen (Pal) 68.

GefaBspasmus in den Capillaren 32, 39,
40, 41, 49, 52, 56, 57, 60, 107, 136.

— Blutdruck und 32, 39, 40, 41, 49,
52, 56, 57, 60, 107, 136.

GefaBtonus 31, 32, 58, 59, 67, 107,
136, 143.

GefiBveranderungen bei akuter Glome-
rulonephritis (s. Capillarverande-
rungen).

GefaBveranderungen bei essentieller
Hypertonie (s. GefaBtonus).

— bei permanenter Hypertonie (s. Ge-
fiBtonus).

Gehirnblutung 61, 65, 143, 144.

Gemiitsbewegungen und Blutdruck-
labilitat 8, 103, 144.



166

Gichtnieren 63, 86.

Gift, Hypertonie- 50, 103.

Gifte,3 Nierenschadigungen durch 50,
103.

Gift, Capillargifte 40, 42, 50, 55, 56,
107, 113.

Glomerulonephritis acuta 103.

— akute Infektionen als Ursache zur
47, 50, 103, 104, 106.

— Atiologie zur 103.

— Blutdruckkurven bei 47, 51, 73,
74, 115.

— blutdrucksteigernde Stoffe im Blute
bei 56, 57, 110, 130, 132, 136.

— chronische 122.

— Die friihesten Symptome bei 45, 108,
112.

— die letzten Stadien bei 119.

— Erkaltung als Ursache zur 105.

— Capillardruck bei 43, 108.

— capillaroskopische Studien bei 38.

— Krankheitsverlauf bei 115.

— ohne Albuminurie 46, 108, 113, 114.

— Odeme bei 42, 114.

— Pathogenese 107.

— pathologische Anatomie bei 109.

— Peripheren-Symptome bei 46.

— pranephritisches Stadium bei 45,
108, 112.

— primére Capillaraltration 32, 111,
122, 137.

— Symptome bei 114.

— Tagesvariationen bei 51, 73, 74, 115.

— Therapie bei 120.

— Ursache der Blutdrucksteigerung
bei 107, 123.

— Vergiftungen als Ursache zur 103.

— Zuckerspiegel bei 79, 80, 136.

Harn bei akuter Glomerulonephritis 46,
114, 115.

— bei essentieller Hypertonie 94.

— bei permanenter Hypertonie 143.

Harninsuffizienz und Hypertonie 48,
130, 131, 132, 133.

Harnsgure im Blute 86, 133.

Harnstauung 52, 53, 116, 117, 118.

Hautcapillaren, Veranderungen bei Ne-
phritis 41, 42, 45.

— Blutdruck in (s. Capillardruck).

Hématurie bei akuter Glomerulonephri-
tis 46, 114, 115.

— bei permanenter Hypertonie 143.

— nach kalten Béidern 105.

Herzinsuffizienz 103, 144.

Herzklopfen 65.

Hochdruck s. Hypertonie und Blut-
drucksteigerung).

Hyperadrenalindmie und Hypertonie
49, 135, 136.

Sachverzeichnis.

Hypercholesterinimie 86.

Hyperglykimie und Hypertonie 79.

Hyperkaliumgmie 81.

Hypocalcamie 81.

Hypernephrom und Blutdruck 62.

Hypertonie, Adrenalindmie und 49,
135, 136.

— arterielle (s. Blutdruck und Blut-
drucksteigerung).

— Arterienhypertonie 45.

— Asthma bronchiale und 96, 99, 100.

— Behandlung 101, 120, 143.

— Capillaritis universalis und 32, 46,
111, 113, 137.

— Einteilung nach KAHLER 33.

— FEiweiBabbauprodukte und 56, 57,
136.

— essentielle 65.

— genuine (s. essentielle).

— Gicht 63, 86.

— Harnstauung und 52, 53, 116, 117,
118.

— Herzhypertrophie und 101.

— innere Sekretion und 35, 36, 97, 99.

— Capillarhypertonie 31, 32, 45.

— konstitutionelle 61.

— vasculire (s. essentielle).

— Einteilung 30.

— Blutzuckerspiegel bei 79.

— Blutkaliumspiegel bei 81, 100.

— Blutkalziumspiegel bei 81, 100.

— Blutcholesterinspiegel bei 86, 100.

— Capillardruck bei 43, 110.

— Tagesvariationen bei 67, 141.

— Schlafdruck bei 68, 73, 141.

— Schwankungen im Capillardruck be
110.

— Atiologie 123.

— Pathogenese 37—64, 123—141.

— und vegetatives System 58, 59, 60,
61, 90, 91, 95, 96, 98, 99.

— Nierenschaden und 48.

— N-Retention und 129.

— Niereninsuffizienz und 53, 129.

— Senkungsgeschwindigkeit und 57.
— Tonusstérungen im vegetativen Sy-
stem bei s. vegetatives System.
Hypertonie, psychische Einfliisse auf

103.

— Migréne und 65, 66.

— Asthma und 96, 99, 100.

— Diabetes und 75.

— Blutzucker und 79.

— Kohlenhydrattoleranz und 80.

— Capillaroskopie bei 38.

— Reaktionsweise der Organzellen bei
95.

— Adrenalinreaktion bei 59, 60, 88, 95,
96.

— Priifung der Gefiafle bei 93.



Sachverzeichnis.

Hypertonie, Klimakterium und 98.

— FElektrolytenverschiebungen und 81,
96, 98, 99, 100, 102.

— Gefafspasmus und (s. GefiaBspas-
mus und GefiaBtonus).

— Therapie zur 101, 120, 121, 143,
144.

Innere Sekretion (s. Blutdriisen).

Insuffizienz der Niere (s. a. Nieren-
insuffizienz.

Iso-Tonie 1.

Kaltenephritis 105.

Kalkgehalt des Blutes bei essentieller
Hypertonie 81.

Kalkbehandlung bei essentieller Hyper-
tonie 102.

Kaliumgehalt des Blutes bei essentieller
Hypertonie 81.

Kalzium 81.

Klimakterielle Hypertonie 99.

Kohlenhydrattoleranz bei Hypertonie
80, 81,

Konstitution und Hypertonie 35, 58, 61.

—- als Krankheitsursache 35, 58, 61.

Kriegsnephritis 46, 68.

Kropf 35.

Kyrinscher Capillardruckapparat 17.

Lomsarbsche Capillaroskopie 16, 38.
Migriane und Hypertonie 65, 66.

Nahrung s. Diit.

Nebenniere und Hypertonie 9, 135, 136.
Nephritis s. Glomerulonephritis.
Nervensystem, vegetatives 35, 36, 65.
— und Hypertonie 35, 36, 65.
Neurasthenie und Hypertonie 65, 66.
Nierenarteriensklerose bei Hypertonie

Nierenfunktionspriifung 144.

Niereninsuffizienz 53, 129.

Nierentuberkulose 52.

Nierensteine 61.

Nierentumore 62.

Nierenkrankheiten s. Glomerulonephri-
tis und permanente Hypertonie.

Odeme, prinephritisches Stadium 45,
112.

~— Blutdruck und 3.

— als Zeichen einer diffusen Capilla-
ritis 42,

— bei Herzschwiche 94.

— bei Glomerulonephritis 112.

— bei permanenter Hypertonie 143.

— ohne Albuminurie 46, 113, 114.

— Capillargifte und 42.

167

Pathogenese bei
107.

— bei essentieller Hypertonie 94.

— der Blutdrucksteigerung 123.

— der verschiedenen Formen der Hyper-
tonie s. Einteilung der Hypertonie.

Peptone im Blute als blutdruckstei-
gernde Ursache 136.

Periphere Symptome der Glomerulo-
nephritis 46.

Physiologie der Capillaren 39, 40.

Psychische Einflisse auf den Blut-
druck 8, 103.

Priifung der GefiBe bei essentieller
Hypertonie 93.

Pyelitis und Hypertonie 129.

Pyelitische Schrumpfniere 53.

Glomerulonephritis

Rachenerkrankungen als Ursache zur
Glomerulonephritis 104, 105.

Reaktion auf Wirme und Kilte 92.

Reflexhypertonie nach Kamrer 33,
61.

Regulierung, zentrale des Blutdruckes
1, 60, 99.

Reststickstoff, Retention des, als Utr-
sache zur Hypertonie 29.

— bei permanenter Hypertonie 143.

— Glomerulonephritis 119, 120.

— Niereninsuffizienz und 50, 51, 52,
53, 119, 120.

— Hypertonie und 50, 51, 52, 53, 119,
120.

Retinitis albuminurica 143.

Rontgenbild des Herzens bei essentieller
Hypertonie 94.

Salzarme Kost 101, 103, 120, 121, 142,
144.

Scharlachnephritis 46.

Schlafwerte des Blutdruckes 10, 68,
73, 143.

Schonungsdiat 102, 103, 120, 121, 142,
144.

Schrumpfniere s. ess. Hypertonie u.
perm. Hypertonie.

Schwangerschaftshypertonie 64.

Schwindel 65.

Sekretion, innere s. Blutdriisen.

Sklerosen, der Nieren und ihrer Ar-
terien 101.

— der Nierenarterien und Hypertonie
48.

— maligne s. perm. Hypertonie.

Stickstoff s. Reststickstoff.

Stoffwechselkrankheiten, Hypertonie bei
96, 97, 98.

Streptokokken als Ursache zur Glome-
rulonephritis 104.



168

Symptomatologie der Glomerulonephri-
tis 114.

— der ess. Hypertonie 65.

— perm. Hypertonie 141.

TabakmiBbrauch und genuine Hyper-
tonie 35.

Therapie bei akuter Glomerulonephritis
120.

— bei essentieller Hypertonie 102.

— bei permanenter Hypertonie 143,

Tierversuche zur Erklirung der Blut-
drucksteigerung 124.

Tonsilliten, Glomerulonephritis
103, 104, 105.

Tuberkulose der Nieren und Hyper-
tonie 52,

Tumore der Nebennieren und Hyper-
tonie 62.

nach

Sachverzeichnis.

Urdmie und Hypertonie 129.

— und Blutdruck 129.

Vagotonie 101.

Vegetatives Nervensystem 1, 36, 92,
94

Vegetz;mtives System und Hypertonie 36,
92, 94.

Vegetatives System und Elektrolyten 2,
81, 95, 98.

Vegetatives System und Innersekretion
35, 36, 98, 99.

Vegetatives System und Konstitution
35, 58, 61.

Wirme, Reaktion auf, bel essentieller
Hypertonie 92.

Zentrum der Blutdruckregulierung 1, 60,
99.

ZentrogeneHypertonie nach KAHLER 33.





