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Vorwort zur zweiten Auflage.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2, Aufl. 1



2 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

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

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

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

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

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

1. Kritik der Technik der Blutdruckmessung.

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



Der arterielle Blutdruck. 3

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

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

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

1. ein gewisser Widerstand im Apparat,

2. der Widerstand der Weichteile im Arm,

3. der eigene Widerstand der Arterien,

4. der Widerstand des Blutdrucks.

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

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

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

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

1*



4 Das normale Verhalten des Blutdruckes.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

3. Die Normalwerte des systolischen arteriellen Blutdruckes.

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

a) Tagesvariationen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

b) Die Altersschwankungen des systolischen Blutdruckes.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

: Aus diesen Unter-
Prozent der | Prozent der

Maximal. . . . . suchungen geht her-

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

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

60—64 137 38 2 . .

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

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

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

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

¢) Normale Grenzwerte.

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

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

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

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

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

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

4. Der diastolische Druck.

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

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

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

Folgende Ziffern® sind festgestellt worden.

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

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

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

1 Die Ziffern bedeuten
Syst. Druck

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

B. Der Capillardruck.

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

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

1. Die unblutige Methode.

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

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

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

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

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

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

a) Kyrins Capillardruck-
apparat.

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

1 Ist bei Kirurgiska Instrumentfabriks AB. Stockholm zu erhalten.

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

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

Als Manometer wird immer ein Wassermanometer benutzt.

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

b) Die Technik der Bestimmung des Capillardruckes.

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

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

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

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

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

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

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

c¢) Fehlerquellen.

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

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

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

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

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

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

2. Die blutige Methode.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Wo in der GefiaBbahn wird der Druck bestimmt?

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

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

4. Vom wirklichen Druck des Blutes in den Capillaren.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Erwachsene

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

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

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

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

6. Die Abhiingigkeit des capillaren Kompressionsdruckes
vom hydrostatischen Druck.

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

CarriER und REHBERG haben den Einfluf des hydrostatischen
Druckes auf den Druck des Blutes in den Capillaren besonders stu-
diert, wobei sie sich ihrer oben beschriebenen Technik bedient ha-
ben. Sie stellten fest, daBl der Druck bei einer Lage der Hand ober-
halb einer Fliche, die durch einen Punkt 7 cm unterhalb des Schliis-
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selbeins gezogen war, konstant war und zwischen 45—75 mm H,0
lag. Wurde die Hand unter diese Fliche gesenkt, so stieg der Druck
mit dem hydrostatischen Druck. Ihre Ergebnisse kann ich auf Grund
spaterer Studien bestatigen, soweit es sich um nicht allzu erhebliche
Senkungen der Hand

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

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

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

spiter 240

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

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

7. Die Tagesschwankungen des Capillardruckes.

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

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

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

Capillardruck im Mittel: 109 mm Wasser.

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

Schwankungsbreite der Einzelwerte 60.

Schwankungsbreite der Mittelwerte (43) rund 40 mm Wasser.

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

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

8. Die Altersschwankungen des Capillardruckes.

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

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

Capillardruck im Mittel: 114 mm Wasser.

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

Schwankungsbreite der Einzelwerte 60.

Schwankungsbreite der Mittelwerte (47) rund 50 mm Wasser.

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

II. Der Mechanismus der Blutdrucksteigerung.

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

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

1. Kann das Herz allein eine Blutdruckerhéhung verursachen?

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

3. Die Bedeutung der BlutgefiBe fiir die Blutdrucksteigerung.

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

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

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

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

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

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

b) In welchem GefdBabschnitt entsteht die
Blutdrucksteigerung?

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

c) Ist die Arteriolenverengerung organisch oder funktionell
bedingt?

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

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

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

B. Blutdrucksteigerung als Reflexvorgang.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Blutdrucksenkende Reflexe.

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

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

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

Im Jahre 1923 beschrieb HERING einen neuen Nerv, durch dessen
Reizung gleichfalls Blutdrucksenkung folgte. Die Nervenfasern fangen
in der tiefen Schicht der Adventitia der Wand des Sinus caroticus an
und sammeln sich zu einem priparatorisch darstellbaren Nerv. Der Nerv
verlduft in gleicher Richtung wie die Carotis interna. Er miindet in den
Nervus glossopharyngaeus ziemlich hoch unter dem Schédel ein. HERING
nannte diesen Nerv den Carotissinusnerv.
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Die Funktionsart dieses Nerven ist derjenigen des Nervus depressor
gleich. Die Steigerung des Blutdrucks im Sinus caroticus 16st die blut-
drucksenkenden Reflexe aus.

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

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

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

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

I11. Atiologie der pathologischen Blutdrucksteigerung.

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

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

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

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

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

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

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

1. Tierexperimentelle Versuche.

a) Nierenexstirpationen: «) totale, ) partielle.

b) Injektionen von im Urin vorhandenen Bestandteilen.

2. Klinische Untersuchungen.

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

a) Nierenexstirpationen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Nach Injektion von PreBsaft absterbender Niere fand HARTWICH
gleichfalls Blutdrucksteigerung.

Zusammenfassung der Ergebnisse aus den Nierenexstirpationen.

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

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

b) Intravenése Injektion von im Urin normal
vorkommenden Stoffen.

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

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

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

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

2. Klinische Untersuchungen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10. IV. Augenhintergrund: Papillengrenzen scharf.

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

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

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

Stat. am 5. VIII. 1919. N

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

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

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

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

Capillardruck, Blutdruck und Nierenfunktionsprobe siehe unten.

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

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

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

W ) heid 11 15. VIII. 106—107 260

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



Kritik der fritheren Anschauungen iiber die Atiologie. b3

b) Uber das Vorkommen von Adrenalin im Blute bei
Hypertonikern.

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

¢) Andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute.

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

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

Zusammenfassung.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

B. Die gegenwiirtige Auffassung iiber die Atiologie
pathologischer Blutdrucksteigerung.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

IV. Die klinische Einteilung der
Hypertoniekrankheiten.

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

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

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

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

In groBen Ziigen stimme ich also mit DuriG iiberein.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Ich komme spéter noch auf diese Verhaltnisse zuriick.

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

I. Die zentralen Hypertensionen.

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

b) Der zentral-lisiondre Hochdruck.
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¢) Der zentral-toxische Hochdruck.

d) Der zentral-reflektorische Hochdruck.

I1. Die peripheren Hypertensionen.

a) Der peripher-toxische Hochdruck.

b) Der peripher-reflektorische Hochdruck.

ITI. Die anatomischen Hypertensionen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Essentielle Hypertonie

Die Capillaren erscheinen normal

Odem fehlt

Capillardruck normal

Retinitische Verinderungen fehlen in
der Regel

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

Adrenalinblutdruckreaktion paradox

oder erhéht

Abnorme Reaktion fiir Warme usw.

Adrenalinblutzuckerkurve abgeflacht

Blutzuckerwerte oft erhoht

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

Oft Glykosurie

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

Chronisch schleichende Entstehung, oft

Blutzuckerwerte normal

Keine Neigung zu Diabetes

Akute Krankheit nach gewissen In-

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

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

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

A. Nach atiologischen Gesichtspunkten.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

B. Nach pathogenetischen Gesichtspunkten.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



78 Die klinische Einteilung der Hypertoniekrankheiten.

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

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

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

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

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

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

Der Umstand, da3 ich bei meinen zwar seltenen Fillen von Gicht
nicht Hypertonie finde, spricht auch gegen die Bedeutung der Gicht
fur Blutdruckerhshung.



Nach pathogenetischen Gesichtspunkten. 79

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Die Ursachen hierfir sind die folgenden:

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

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

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

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

V. Essentielle Hypertonie.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

A. Atiologie und Pathogenese.

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

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

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

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

Ahnliche typische Epigramme kann ich auch aus meiner Erfahrung
vorlegen:

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

Hypertonie Hypertonie
230 mm Hg. seit 5 Jahren

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

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

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

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

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

der Hypertoniker | beliebiger Personen

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

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

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

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

WicEMANN und Par haben durch Nachuntersuchungen die Ergeb-
nisse von WEITZ bestiitigen konnen. Sie haben ihre Untersuchungen in
Koln ausgefithrt und haben zwar niedrigere absolute Ziffern bekommen,
die Resultate sind aber ahnlich. W. und P. haben Untersuchungen an
500 Hypertonikern und 100 beliebigen Personen vorgenommen. Siefanden,
daB in 38,4% von den Hypertonikern der eine oder auch beide Eltern
an Herzleiden, Herzschlag, Wassersucht oder an Schlaganfall gestorben
waren. Unter den beliebigen Personen war die entsprechende Ziffer 19%.
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KiMMERER in Miinchen hat auch bedeutungsvolle Untersuchungen
itber die Erblichkeit des essentiellen Hochdruckes unternommen. Er ist
im groflen und ganzen zu denselben Ergebnissen wie WerTz und WicH-
MANN-PAL gekommen.

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

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

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

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

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

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

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

1922 behandelt worden i 56 | 29

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

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

Bis zu 40 Jahren (12 Fille)

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

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

Uber 50 Jahre (43 Fille)

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

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

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

HirzenBERGERS Tabelle.

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

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

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



Atiologie der Pathogenese. 87

Blutdruck iiber 180 mm Hg (nach MaraXoNs Statistik 54% und nach
der meinigen 48%).

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Mittelwerte fiir systolischen Blut-

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

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

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

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

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

Hyperglykdmie bei essentieller Hypertonie.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Uberdie Kohlehydrattoleranz bei essentieller Hypertonie.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

b) Essentielle Hypertonie und innere Sekretion.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

bei Ménnern 132, 142, 148

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

c) Uber die Reaktionsart der essentiellen Hypertoniker.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Am Anfang der Forschungen iiber das Gebiet der Hormonwirkung
haben die Autoren die Ansicht gehegt, dal die Reaktionsart der ver-
schiedenen Hormone ganz spezifisch war. Das Adrenalin wirkte, dieser
Ansicht nach, blutdruckerhohend; das Insulin blutzuckersenkend usw.
Indessen haben spatere Forschungen besonders von H. ZoNpEx und
seinen Mitarbeitern (Ucko, REITER, BENATT u. a.) sowie von KYLIN u. a.
uns eines anderen belehrt.



Atiologie und Pathogenese. 101

Wenn man die Reaktionsart ganz kleiner Mengen von Hormonen
ungefahr in der Dosierung, die der physiologischen entsprechen diirfte,
studiert, wird man finden, dafl man nach Einwirkung eines und desselben
Hormons zwei entgegengesetzte Reaktionen beobachten kann. So kann
man betreffs Adrenalin eine blutdrucksenkende sowohl wie eine blut-
drucksteigernde Wirkung finden; man kann eine blutzuckersteigernde
als auch eine blutzuckersenkende Wirkung finden, wie ich zusammen
mit LiEDBERG als der erste zeigen konnte. Auch beim Insulin stellt
sich sowohl eine blutzuckersenkende als auch eine blutzuckersteigernde
Wirkung ein. Es ist also klar, daf} diese Hormone die Zellen des Korpers
in zwei Richtungen beeinflussen kénnen. Die Ansicht, dal die Hormon-
wirkung unter allen Bedingungen spezifisch und einphasig war, miissen
wir also fallen lassen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Wir wissen auch, daf das Insulin dem Adrenalin entgegenwirkt.

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

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

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

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

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

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

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

+~
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[

. . wérmeilberempfindlich . . 9 1 8 | —
Essentielle Hypertonie { nicht wirmeiiberempfindlich | 6 | 3 | 1| 2
Renale Hypertonie . . . . . . . . . . . . .. ... 14 | 12 | — | 2
] ! . wirmeiiberempfindlich . . | 2 1| — 1
Unbestimmte Hypertension { nicht wirmeiiberempfindlich | 20 | 14 1 5
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Wir sehen also, dafl von den Fillen essentieller Hypertonie in KAuF¥-
MANNS Tabelle nur vier mit einer primér steigenden Reaktion auf die Adre-
nalininjektion geantwortet hatten. Ob diese vier normale oder subnormale
oder hypernormale Steigerung gezeigt hatten, erwahnt K. leider nicht.

Brems bestimmte die Adrenalinreaktion nach subcutaner In-
jektion von 1 mg Adrenalin in 32 Fillen von essentieller Hypertonie.
Er fand in 29 Fillen (90,5%) einen Blutdruckabfall. Nur in 3 Fillen
vermiflte er diesen Blutdruckabfall. Er bestimmte weiter in 20 Féllen
essentieller Hypertonie die Adrenalinreaktion nach intravenéser In-
jektion von 0,1 mg Adrenalin. In 19 Féallen verlief die Reaktion mit
Blutdrucksenkung.

HereENyr und StmMEci haben spiter nach neuen Untersuchungen
ihre frithere Angabe korrigiert. Sie haben in einer gréBeren Unter-
suchungsserie die paradoxe Adrenalinblutdruckreaktion bei der essen-
tiellen Hypertonie gefunden. Ein Unterschied in den Anschau-
ungen iiber die Adrenalinreaktion bei essentieller Hyper-
tonie existiert tiberhaupt nicht mehr, und die Tatsache,
dafl diese Form von Hypertonie paradox auf Adrenalin
reagiert, wie KyrLiN schon 1922 gefunden hat, steht fest.

¢)Die Adrenalinblutzuckerreaktion beiessentieller Hyper-
tonie. Auch betreffs der Adrenalinblutzuckerreaktion weicht die essen-
tielle Hypertonie, statistisch genommen, von der Regel ab, obzwar der
einzelne Fall normal reagieren kann. Um diese Tatsache zu beleuchten,
lege ich folgende Untersuchung vor.

Bei diesen, meinen Untersuchungen habe ich die subcutane Injektions-
methode des Adrenalins angewendet.

Die Untersuchung ist immer mit der Kranken am Morgen mit
niichternem Magen ausgefiihrt worden. Der Blutzucker ist unmittelbar
vor der Adrenalininjektion und 10, 20, 40, 60, 90, 120, 150 und 180 Min.
nach der Injektion bestimmt worden. Wahrend des Versuches durfte
der Untersuchte weder Speise noch Trank zu sich nehmen.

Der Blutzucker wurde in den 36 ersten Fillen, woriiber ich schon
frither berichtet habe, mit der Methode ForLiN-WU bestimmt, in den
letzteren 53 Féllen nach HaceEporNs Methode.

Das Material.
Das gesamte Material stellt sich folgendermafen zusammen:

Normalfalle . . . . . . . . . . . . .. ... 17
Diabetes ohne Hypertonie . . . . . . . . . .. 14
Diabetes mit Hypertonte . . . . . . . . . .. 16
Essentielle Hypertonie ohne Diabetes . . . . . . 13
Asthma bronchiale . . . . . . . . . . .. .. 6
Ulcus ventriculi sive duodeni . . . . . . . . . 8
Leberkrankheiten . . . . . . . . . . . . . .. 6
Addisonsche Krankheit . . . . . . . . .. .. 1(27)
Wilsonsche Krankheit . . . . . . . . . . . . . 1
Diabetes renalis . . . . . . . . . . . . . .. 1
Funktionelle Neurosen. . . . . . . . . . . .. 2
Héamolytische Ikterus . . . . . . . . . . . .. 1

Summe 87
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Um mein Material leich-
ter zu iibersehen und zu
beurteilen, habe ich fir
die verschiedenen Gruppen
die Durchschnittszahl fir
die versehiedenen Bestim-
mungszeiten vor und nach
der Adrenalininjektion be-
rechnet und die erhaltenen
Zahlen zu einer Durch-
schnittskurve  fiir jede
Gruppe zusammengefiihrt.
InAbb.4und 5 legeichdiese
Kurven vor. Aus denselben
geht folgendes hervor:

Die normale Adrenalin-
blutzuckerreaktion  nach
einer subcutanen Injektion
von 1 cem Adrenalin ver-
lauft, wie wir aus meinem
Material ersehen, immer in
steigender Richtung. Im all-
gemeinen ist die Steigerung
des Blutzuckers schon nach
10 Minuten deutlich. In
einigen Fallen fand ich
doch keine Steigerung nach
dieser Zeit. Senkung des
Blutzuckers fand ich bei
meinen Normalfidllen nie-
mals. Die maximale Steige-
rung fand ich bei meinem
Material im allgemeinen
nach 60 Minuten. Doch ist
zubemerken, dafl die Durch-
schnittssteigerung nach 40
Minuten nur 5 mg % nied-
riger war. In einigen Fal-
len fand ich jedoch die
maximale Steigerung schon
nach 40 Minuten und in
einem Falle schon nach 20
Minuten. Die maximaleStei-
gerung war an der Durch-
schnittskurve 65 mg %.
Nach 90 Minuten nach der
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Abb. 4. Verschiedene Durchschnittskurven fiir die Adrena-
linblutzuckerreaktion.
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Abb. 5. Durchschnittskurven nach BREMS und KYLIN fiir
die Adrenalinblutzuckerreaktion bei essentieller Hyper-
tonie und Diabetes.

Adrenalininjektion fand ich im allgemeinen etwas niedrigere Ziffern
als nach 60 Minuten nach der Injektion. Die Senkung des Blutzuckers
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war nach 120 Minuten deutlicher. Die normalen Werte waren indessen
erst nach 180 Minuten erreicht.

Die Ergebnisse anderer Forscher stimmen im grofien und ganzen
mit meinen Erfahrungen iiberein. So hat BrEwms, der 14 Normalfille
untersuchte, eine Steigerung des Blutzuckers von 28 bis 82 mg% mit
einem Durchschnittswert von 54 mg% gefunden. Die maximale Blut-
zuckersteigerung fand er im allgemeinen 60 Minuten nach der Adrenalin-
injektion. Primére Senkung des Blutzuckers fand BrEmMSs bei seinen
Normalfiallen niemals, jedoch ist zu bemerken, daB BrEMS keine Blut-
zuckerbestimmung 10 Minuten nach der Injektion vorgenommen hat,
sondern zuerst 20 Minuten nach der Adrenalininjektion. Die Senkung
der Adrenalinblutzuckerkurve begann auch nach BrEMS schon nach
90 Minuten. Die Ausgangswerte des Blutzuckers waren oft, doch nicht
im allgemeinen, 180 Minuten nach der Injektion wieder erreicht.

Bemerkenswert ist, dafl die maximale Steigerung der Blutzucker-
kurve nach BREMS etwas niedriger war, als wie ich es gefunden habe.

BrosaMLEN hat in 8 Normalfillen die Adrenalinblutzuckerkurve nach
einer subcutanen Injektion von 1 cem Adrenalin bestimmt. Er hatleider
seine Primérziffern nicht veréffentlicht. Er hat die maximale Steigerung
der Blutzuckerkurve zu durchschnittlich 58 mg% angegeben, also hther
als der Befund BREMS und etwas niedriger, als was ich gefunden habe.

BriLicHEIMFR hat in seinem Material von 38 Adrenalinblutzucker-
reaktionen 4 Fille, die als Normalfille angesehen werden kénnen. Die
maximale Steigerung an die aus diesen 4 Fallen errechnete Durchschnitts-
kurve ist 63 mg%.

Die Adrenalinblutzuckerkurve bei meinem gesamten Diabetes-
material, das 30 Fille umfafit, weicht, wie wir aus der Tabelle ersehen,
in gewissen Beziehungen von der Normalkurve ab. Die maximale Steige-
rung ist gleichgrof als in meinem Normalmaterial. Der Unterschied ist un-
bedeutend. Die maximale Steigerung der Blutzuckerkurve fand ich
zu 68 mg% gegen normal 65 mg%. Die maximale Steigerung in der
Durchschnittskurve kommt zuerst nach 90 Minuten. In einigen Fillen
wurde die maximale Steigerung jedoch schon nach 60 Minuten gefunden.
Bemerkenswert ist, dafl an der Durchschnittskurve die Steigerung nach
90 Minuten nur ein bifichen (6 mg%) hoéher ist als nach 60 Minuten.
Der sinkende Teil der Blutzuckerkurve verlduft bei Diabetikern weniger
steil als bei den Normalféillen (s. Abb. 4).

Die Ergebnisse BREMS stimmen, was die Adrenalinblutzuckerkurve
bei den Diabetikern betrifft, vollstandig mit meinem erwéhnten Befund
iiberein. Auch BrREwmS findet, dafl die Blutzuckersteigerung ihre Maximal-
hohe erst nach 90 Minuten erreicht. An der Durchschnittskurve, die
ich aus BREMS Material errechnet habe, ist die maximale Steigerung
58 mg%. Der sinkende Teil der Kurve ist nach BrREmMS noch weniger
steil, als ich es gefunden habe. In der Abb.5 sehen wir, wie gut die
Kurven von BreEMs und mir miteinander iibereinstimmen.

Zum Vergleich mag weiter aus der Literatur angegeben werden:
BririgHEIMER untersuchte 2 Fille von Diabetes innocens. Beide zeigten
eine ungefihr normale Adrenalinblutzuckerreaktion. Er untersuchte
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weiter einen Fall von Diabetes mellitus, der eine hypernormale Adrenalin-
blutzuckerreaktion zeigte (maximale Steigerung 185 mg%). BRrOs-
AMLEN untersuchte 8 Falle von Diabetes. ,,Bei einem Teil steigt der Blut-
zuckerspiegel nach der Einspritzung nur ganz wenig — bei wieder an-
deren ist die Hyperglykamie sehr stark und oft ausgepriagter wie bei
Gesunden‘‘ sagt er. VEIL und REISERT priften die Adrenalinblutzucker-
reaktion bei 11 Fallen von Diabetes. In einigen Fiallen fanden sie eine
hypernormale, in anderen eine hyponormale Reaktion. Bedeutungsvoll
ist, daB sie bei Diabetikern mit Hypertonie eine unternormale
Adrenalinblutzuckerreaktion fanden.

Wie wir finden, haben also die verschiedenen Forscher bei Diabetes
mellitus keine tibereinstimmende Adrenalinblutzuckerreaktion gefunden.
In einigen Fiallen war die Reaktion hypo-, in anderen
hyponormal, und in anderen wieder ganz normal. Meine Er-
fahrung stimmt in dieser Beziehung vollstdndig mit den anderen For-
schern iiberein. In einigen Fallen fand ich die Reaktion normal, in anderen
unter- und in noch anderen ibernormal. Die Durchschnittskurve stimmt
im groBen und ganzen ganz gut mit der Normalkurve iiberein.

Teile ich das Diabetesmaterial in zwei Gruppen ein, nédmlich:

1. ohne Hypertonie, 2. mit Hypertonie,
so finde ich einen hochgradigen Unterschied zwischen diesen beiden
Gruppen.

Die Adrenalinblutzuckerreaktion verlduft bei Diabetikern ohne
Hypertonie im allgemeinen doch nicht immer in den einzelnen Fillen
mit einer bedeutend stérkeren Blutzuckersteigerung, als was wir in der
Gruppe mit Hypertonie finden. Der steigende Teil der Kurve ist steiler
als in der Gruppe mit Hypertonie. Die maximale Steigerung in der
Gruppe ohne Hypertonie ist an der Durchschnittskurve 85 mg%,
in der Gruppe mit Hypertonie dagegen 52 mg%. Beide Kurven gleichen
einander indessen in der Beziehung, dafl die maximale Steigerung spéter
als bei Gesunden kommt, und zwar erst nach 90 Minuten. Der sinkende
Teil der Kurve ist in beiden Gruppen nicht so steil wie bei Gesunden.
In der Gruppe von Diabetes mit Hypertonie sinkt die Kurve schneller
als in der Gruppe ohne Hypertonie.

Vergleichen wir weiter die Kurven von den beiden Gruppen von
Diabetes mit meiner Normalkurve, so finden wir folgendes:

In der Gruppe Diabetes ohne Hypertonie ist die Adrenalinblutzucker-
reaktion deutlich hypernormal. Die Steigerung war in meinem Material
85mg% gegen 65 bei meinen Normalfdllen. Der steigernde Teil ist
steiler und die Steigerung setzt sich linger fort als an der Normalkurve.
Die maximale Steigerung kommt darum spéter als bei den Normal-
fallen. Die Blutzuckersteigerung sinkt langsamer als normal.

Bei Diabetikern mit Hypertonie ist die Adrenalinblutzuckerreaktion
deutlich hyponormal. Die Kurve steigt langsamer und erreicht spéter
den Gipfel als in meinem Normalmaterial. Die Senkung des Blutzuckers
geschieht langsamer als normal. Die maximale Steigerung der Durch-
schnittskurve war fiir den Diabetiker mit Hypertonie 52 mg%, bei
meinem Normalmaterial dagegen 65 mg%.
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Die Adrenalinblutzuckerreaktion bei Fillen mit essentieller Hyper-
tonie wurde in 29 Féllen untersucht. Von diesen hatten 16 sogleich
Diabetes. Die Blutzuckerreaktion bei den Féllen mit Hypertonie ohne
Diabetes zeigt an der Durchschnittskurve eine maximale Steigerung
von 50 mg%. Die Gruppe von Hypertonie mit Diabetes zeigte an der
Durchschnittskurve eine maximale Steigerung von 52 mg%. Die
maximale Steigerung setzte in der Gruppe ohne Diabetes nach 60 Minu-
ten ein. Indessen ist bemerkenswert, dal an dieser Kurve der Wert nach
90 Minuten eben derselbe ist wie nach 60 Minuten. Die Kurve zeigt
also ein deutliches Plateau. Die Kurve sinkt dann ungefihr gleich so
schnell wie in meinem Normalmaterial. Die Durchschnittskurve von
den Gruppen von essentieller Hypertonie mit Diabetes gleicht, was
den steigernden Teil und die Maximalsteigerung anbelangt, der Durch-
schnittskurve fiir die Gruppe ohne Diabetes. Doch ist zu bemerken,
daf die maximale Steigerung erst nach 90 Minuten zu finden ist. Der
sinkende Teil der Kurve der Hypertoniker mit Diabetes ist nicht so
steil wie in der Gruppe von Hypertonie ohne Diabetes.

Wir finden also, dalBl die Adrenalinblutzuckerreaktion
bei Hypertonikern mit und ohne Diabetes einander weit-
gehend gleichen. Das Bemerkenswerte ist, dall beide Kurven der
Regel zuwider abgeflacht sind.

Brems hat in 22 Féllen von essentieller Hypertonie die Adrenalin-
blutzuckerreaktion untersucht. Seine Durchschnittskurve von
dieser Gruppe stimmt weitgehend mit der meinigen von der-
selben Gruppe iiberein. Die maximale Steigerung an der Durch-
schnittskurve, die ich an seinem Material errechnet habe, war 44 mg%.
Die maximale Steigerung kam nach BREMS erst nach 90 Minuten.
Jedoch ist zu bemerken, dal der Durchschnittswert nach 68 Minuten
nur 3 mg% niedriger war als nach 90 Minuten. (Siehe Abb. 5.)

v) Reaktion anf Wirme. KAurrMANN hat 1924 einen Aufsatz ver-
offentlicht, in dem er angibt, daf3 Patienten, die an essentieller Hyper-
tonie leiden, oft schlecht eine hiohere Temperatur vertragen, dafl die
Kilte ihnen dagegen im allgemeinen 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 fafit er in folgende Worte zusammen:
,,Wihrend im allgemeinen die Warme einen blutdruckerniedrigenden
Einfluf} hat, ist ihre Wirkung bei manchen Hypertonikern eine andere;
hier filhrt Warme zu Blutdrucksteigerung. Diese umgekehrte oder
inverse Wirkung der Wirme scheint ausschlieBlich bei Kranken mit
essentieller Hypertension zu bestehen.*

d) Priifung der Gefifle nach WesTpHAL und LaNGE. Eine gleiche
inverse Reaktion hat WEsTPHAL in den Capillaren nach Abschnirung
des Blutstromes gefunden. Er ist bei seinen Untersuchungen auf folgende
Weise verfahren. Wiahrend die Capillaren am Nagelfalz nach der Miiller-
Lombardschen Methode studiert wurden, hat er wahrend einer Minute
den Blutstrom abgeschlossen. Dann wurde plétzlich der Manschetten-
druck aufgehoben, so daB3 das Blut wieder freien Lauf bekam. Wéahrend
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der ganzen Zeit wurden die Capillaren genau studiert. Wahrend
der Abschniirung des Blutstromes kontrahierten die Capillaren sich
und wurden teilweise blutleer. Sobald der Blutstrom seinen freien
Lauf wieder bekommen hatte, trat bei Gesunden eine starke Hyper-
amie auf. Bei Hypertoniepatienten dagegen blieb eine deutliche An-
dmie in den Capillaren zuriick, auch nachdem die Abschniirung auf-
gehoben war.

WesTPHAL glaubt, dal diese Andmie daher kommt, daB bei Hypertonie
ein Spasmus sich in den Capillaren vorfindet, so da das Blut dadurch
verhindert wird, in den Capillaren zu strémen. Er sagt: ,,Es baut sich
demnach das ganze pathologische Phanomen der inversen Abschniirungs-
reaktion auf einer vollig anderen Dauereinstellung der GefaBe, vor allem
der Arteriolenmuskulatur auf. Nur grobe chemische Reize oder physi-
kalisch-chemische Anderungen, wie etwa Nitroglycerin oder das Fieber,
sind dazu imstande, beim Dauerhypertoniker, der oft auch wihrend der
Nacht (KarscH-PoNsDORF) seinen Hochdruck wahrt, diesen Ver-
kiirzungszustand der Gefallwand zur Dehnung zu bringen. Er ist gleich
einer dauernd erhaltenen, fast maximalen gleichbleibenden Sperrung,
fur die der Vergleich des Sperrhakens oder Sperrades von GRUTZNER
den Zustand am treffendsten zeichnet.*

LanaEg, ein Schiiller RoMBERGS, hat eine &hnliche Funktionsprobe
der GefidBe vorgenommen. Er hat, wahrend der Blutstrom abgesperrt
wurde, mit der oben genannten Miiller- Lombardschen Methode die
Capillaren studiert. Er hat die Zeit bestimmt, welche verflieBt, ehe der
Blutstrom in den Capillaren zur Ruhe kommt. Er hat weiter den Einflul3
von Wirme und Kilte auf diese Nachstromung des Blutes in den Ca-
pillaren gepriift. LANGE behauptet, dall psychische Erregungen, Schmerz
und andere unbehagliche Empfindungen die Nachstrémungszeit ver-
langern. Warme wie auch andere angenehme Empfindungen verkiirzen
die Nachstromungszeit.

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

¢) Die Reaktion des Blutdruckes auf Insulin bei Hypertonikern und
anderen. KLEMPERER und STRISOWER teilten 1922 mit, daB der Blut-
druck nach Insulininjektion sinken solle. Dieses Verhiltnis bestitigten
WEINBERGER und HorLzMANN sowie MAZETTI. Ich selbst kann mitteilen,
daB ich in einigen Fallen zu demselben Ergebnis gekommen bin, méchte
jedoch hervorheben, dafl ich nur Senkungen méafigen Grades und nicht
in allen Fallen gesehen habe.

Spéiter hat STRISOWER an einem groferen Material die Blutdruck-
reaktion nach Insulininjektion, und besonders bei Hypertonikern studiert.
Er fand dabei, daB bei Hypertonikern von essentiellem Typus mit oder
ohne Diabetes der Blutdruck eine bedeutende Senkung nach Insulin-
injektion zeigte. Bei Hypertonikern mit Nierenkrankheiten dagegen
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sank der Blutdruck nur unbedeutend und ungefahr in demselben Grade
wie bei normalen Individuen.

Den erwahnten Untersuchungen nach sollte also dem Insulin eine
gewisse depressorische Wirkung zukommen, im Gegensatz zum Adre-
nalin also, das pressorisch wirkt.

Man wire jetzt vielleicht geneigt anzunehmen, dafl bei den Hyper-
toniediabetikern der Blutdruck aus demselben Grund steigt wie der
Blutzucker bei den Diabetikern, d. h. aus Mangel an Insulin. Gegen eine
solche Annahme spricht indessen das Verhéltnis, daf bei schweren
jugendlichen Diabetikern, bei denen die Zuckerkrankheit sicher pankrea-
togen verursacht ist, und wo ein Insulinmangel sicher vorliegt, der Blut-
druck normal oder sogar abnorm niedrig ist.

{) Die alimentiire hypoglykimische Reaktion bei essentieller Hyper-
tonie. Schon seit langer Zeit wissen wir, daB, wenn man einem Indivi-
duum auf niichternen Magen eine gewisse Menge Zucker gibt, der
Blutzuckergehalt zuerst steigt, um spater zu sinken. Bei gesunden In-
dividuen sinkt der Blutzucker nach dieser priméren Steigerung unter
den Ausgangswert, wie besonders DEpIScH und HASENGHRL hervor-
gehoben haben. Diese beiden Autoren haben sich besonders mit dieser
alimentéren Blutzuckerreaktion beschaftigt. Sie haben bei ihren Ver-
suchen 75—100 g Zucker morgens auf niichternen Magen gegeben und
danach den Blutzucker wiederholt bestimmt. Bei gesunden Individuen
finden sie eine Hyperglykédmie, die nach 1-—1% Stunden ihren Héhepunkt
erreicht. Der Hoéhepunkt liegt zwischen 144—212 mg%. 2 Stunden
nach Beginn des Trinkens ndhert sich der Blutzucker bei der Mehrzahl
der Fille bereits dem Ausgangswert, nach 3 Stunden ist er fast durch-
weg erreicht und sogar bei einem Teil unterschritten. Nach 3% Stun-
den sind die Blutzuckerwerte noch meistens subnormal, nach 4 Stun-
den sind sie gewdhnlich schon wieder im Ansteigen begriffen. Der
Abfall des Blutzuckers unter den Ausgangswert schwankt zwischen
8—21mg%.

Diesem Absinken des Blutzuckers unter das Ausgangsniveau messen
DeriscE und HASENOHRL einen besonderen Wert zu. Sie glauben, daf3
sie durch die Grofe dieses Unterschreitungswertes die Funktion des
Inselapparates beurteilen kénnen. Ist der Unterschreitungswert grofer
als die oben erwihnten Ziffern, schlieBen sie auf eine Uberfunktion, ist
er dagegen kleiner, auf eine Unterfunktion des Inselapparates.

Ehe man den Ausfall dieser Probe beurteilt, ist es indessen not-
wendig, die Tatsache zu kennen und zu bewerten, dal der Ausfall der
Probe davon abhingt, ob der Untersuchte die letzten Tage vor der
Probe kohlehydratreich oder kohlehydratarm ernahrt worden. ist.
Ist der Untersuchte kohlehydratreich erndhrt, so steigt der Blutzucker
nicht so hoch, wie wenn er kohlehydratarm ernshrt ist.

Bei Untersuchungen iiber die Zuckerbelastungsprobe bei Individuen
mit essentieller Hypertonie haben DEriscH und HASENOHEL ge-
funden, daB die alimentdre Hypoglykdmie grofBler ist als bei
gesunden. Die Probe fillt also bei diesen Kranken iitbernormal aus.
Der Inselapparat sollte also iibernormal funktionieren.
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KyLin hat spater Untersuchungen mit dieser Funktionsprobe bei
Diabetikern mit und ohne Hypertonie vorgenommen. Es zeigte sich
dabei, daB in mehreren, jedoch nicht allen Fillen von Hypertonie-
diabetikern die Funktionsprobe tibernormal ausfiel. Die Angabe von
Depisce und HAsENOHRL wurde also in dieser Beziehung bestétigt.
Bei Diabetikern ohne Hypertonie fiel die Probe dagegen beinahe aus-
nahmslos unternormal aus.

%) Zusammentassung iiber das Reaktionsvermigen bei essentieller
Hypertonie. Wir haben aus dem Obenstehenden ersehen, dall die Reak-
tion auf verschiedene Reize bei den Hypertonikern eine andere ist als bei
Gesunden. Diese Verschiebung im Reaktionsvermdgen trifft besonders
das Gefaflsystem.

Wir begegnen meiner Meinung nach hier einem der Kern-
probleme der essentiellen Hypertoniekrankheit.

Um dieses Problem verstehen zu kénnen, ist es notwendig, sich zuerst
folgende Frage zu stellen: Wie kommt es, dafl die Zellen des mensch-
lichen und tierischen Organismus auf einen Reiz auf diese oder jene Weise
reagieren? Welche Faktoren sind fiir das Reaktionsvermégen der Zellen
ausschlaggebend ?

Ich habe schon die Bedeutung der Elektrolyte fiir das Reaktions-
vermdégen des menschlichen und tierischen Organismus hervorgehoben.
Aus dieser Auseinandersetzung geht hervor, daf} die Elektrolyte einen
auBerordentlich wichtigen Einfluf} ausiiben, da es sich um das Reaktions-
vermégen’ der lebenden Zellen handelt. Indessen diirfte es berechtigt
sein anzunehmen, da auch andere Einfliisse und Verschiebungen im
colloid-chemischen Zustand der Korperflissigkeit auller und in den
Zellen eine Rolle fiir das Reaktionsvermdgen der Zellen spielen. Nach
Untersuchungen von DrRESEL und Mitarbeitern spielen z. B. die Lipoid-
stoffe auch eine grofie Rolle. Besonders wichtig wire das Verhaltnis
Lecithin/Cholesterin in den Zellen. Lecithin sollte nach DRESEL einen
vagischen Zustand der Zellen bewirken, Cholesterin dagegen einen sym-
pathischen.

Das chemische Verhalten der Gewebe, das sog. innere Milieu,
diirfte fiir dieses Reaktionsvermdégen ausschlaggebend sein.

Wenn wir die oben vorgelegten Fragen so beantworten, dal die
Reaktion der Zelle eine Folge des inneren Milieus ist, so ist die Frage
jedoch nicht endgiiltig beantwortet. Es entsteht jetzt eine neue Frage:
Wodurch wird die Zusammensetzung des inneren Milieus bestimmt?

Wir haben oben gesehen, dal das Elektrolytverhalten im Blute durch
verschiedene Inkrete verandert werden kann. So verursacht eine Zufuhr
von Parathyreoideahormon eine Erhohung des Ca und (im allgemeinen)
eine Senkung des K (Corrip und CrArg, Norumany und KUHNAU,
KvyvLIN, ALPERN, BERENSCcY u.a.). Eine Zufuhr von Adrenalin senkt
den Blut-Ca-Gehalt, erh6ht aber den Blut-K-Gehalt (BILLIGHEIMER,
DrESEL, KaTz u.a.). Nach Insulininjektion sinkt der Blut-Ca-Gehalt
(KyLin).— Auch andere Verschiebungen im inneren Milieu werden durch
die Inkrete verursacht. Ich brauche wohl nicht an die Verschiebungen
im Blutzucker und in der Blutacidose zu erinnern, die durch Insulin
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hervorgerufen werden. Das Verhalten des inneren Milieus steht
alsoim innigen Zusammenhang mit inkretorischen Verhalt-
nissen. Dall das Reaktionsvermégen dadurch in dem gleichen innigen
Zusammenhang mit der inneren Sekretion stehen muf}, ist ohne wei-
teres klar.

Zwischen dem vegetativen Nervensystem und den Elektrolyten be-
steht nach Kraus und seinen Mitarbeitern gleichfalls ein enger Zusam-
menhang. So haben Kravus und ZoNDEK zeigen kénnen, dafl ohne Ca
keine sympathische und ohne K keine parasympathische Nervenwirkung
zustande kommen kann. Die Nervenwirkung war nach Kraus und
ZoNDEK also eng an die Elektrolyte gebunden, ja, die Nervenwirkung
kam letzten Endes nur durch die Elektrolyte zustande.

Wir sind hier den fiir das Reaktionsvermégen drei
wichtigsten Faktoren, den Hormonen, Elektrolyten und
Nerven begegnet. Diese drei Faktoren werden von KrAUS
unter dem Namen des vegetativen Systems zusammen-
gefalit.

Die Frage: ,,Wodurch werden Verschiebungen des inneren Milieus
verursacht 2 diirfte teilweise dadurch beantwortet werden kénnen, daf3
inkretorische Stérungen und vegetativ-nervése Reizungen Verschie-
bungen im inneren Milieu verursachen kénnen. Aber auch durch andere
Eingriffe kann das innere Milieu verdndert werden. Durch Zufuhr von
groBen Mengen Ca-Salzen kann z. B. der Ca-Gehalt des Blutes erhcht
werden, besonders bei Individuen mit von Anfang an er-
niedrigtem Blut-Ca-Gehalt (JaANsEN, BrREMS, KyLIN). Sehr deut-
lich geht diese Tatsache aus den Untersuchungen an parathyreoidek-
tomierten Hunden von SALVESEN hervor. S. konnte durch Fiitterung
mit groBien Ca-Mengen den Blut-Ca-Gehalt dieser Hunde so lange er-
héhen, daB sie jahrelang am Leben gehalten wurden.

Man kénnte nun annehmen, dafl durch Zufuhr grofer Mengen von
Salzen bestimmter Zusammensetzung (z. B. mit zu viel einwertigen und
zu wenig zweiwertigen Ionen oder umgekehrt) eine Verschiebung im
inneren Milieu hervorgerufen werden kann. Wahrscheinlich diirfte jedoch
eine solche Belastung nur bei solchen Individuen zu einer Verschiebung
fithren, bei denen die Pufferungsorgane nicht befriedigend fungieren,
oder bei gesunden Individuen nur unter besonders extremen Verhéltnissen.

Kommen wir nun zu der Frage, warum das Reaktionsvermdgen bei
essentieller Hypertoniekrankheit (und dann besonders das Reaktions-
vermogen der Gefiafle) pathologisch ist, so sind mehrere Faktoren zu
beriicksichtigen. Zuerst miissen wir die eigentiimlichen here-
ditdren und konstitutionellen Verhéltnisse beriicksichtigen.
Wir miissen weiter daran denken, daf3 gewisse andere Krankheiten (und
zwar besonders gewisse Stoffwechselkrankheiten und sog. vegetative
Neurosen wie Asthma, vasoneurotische Stérungen, Migrane usw.) in
einer gewissen Koinzidenz zu der essentiellen Hypertonie
stehen. Der Zusammenhang zwischen essentieller Hyper-
tonie und dem Altern ist weiter ein Faktor von Bedeutung.
Ebenso ist wichtig, daB bei Frauen die Zeit des Klimakteriums



Atiologie und Pathogenese. 113

fiir Hypertonie pradisponiert. Die Tatsache, daB in gewissen
Gegenden Hypertonie hiufiger ist als in anderen, ist auch unserer
Aufmerksamkeit wert. (So geht z. B. aus den Zusammenstellungen von
Werrz und WicHMANN hervor, dafl in Tibingen die Hochdruckkrankheit
ofter vorkommt als in Koéln. Ich selbst bin iiber die Héufigkeit der
essentiellen Hypertonie in dem Hochland Smélands in Schweden sehr
erstaunt gewesen.) Zuletzt ist 4ufleren Faktoren wie Kummer und
Sorgen usw. eine gewisse Bedeutung fiir die Atiologie des essentiellen
Hochdrucks zuzuschreiben.

2. Die Bedeutung der exogenen Faktoren fiir das Entstehen des
Hochdruckes.

Ebenso wie bei anderen Krankheiten, deren Ursache uns nicht be-
kannt ist, ist es auch bei der essentiellen Hypertoniekrankheit gewesen;
alle moglichen schédlichen Einfliisse, denen der Mensch im Leben be-
gegnet, sind als dtiologische Faktoren angesehen worden. So hat man
den GenuB von Alkohol und Nicotin, psychische Anstrengungen und
Brregungen, Lues, Vergiftung mit Blei u. a. als hervorrufende Ursachen
des Hochdruckes von diesem Typus angefiihrt.

Untersuchen wir aber, in welchem Grade unsere Hypertoniekranken
diesen schidlichen Einfliissen ausgesetzt waren, so finden wir, daf die
Hochdruckkranken nicht mehr als andere Menschen unter dem Einflufi
jener Schiidigungen standen. Schon seit Jahren habe ich auch hervor-
gehoben, daB, meiner Erfahrung nach, bei Frauen vom Lande, die nicht
rauchen, nicht trinken, nicht viel Fleisch essen und in ruhigen Verhalt-
nissen leben, Hypertonie ungefiahr ebenso oft angetroffen wurde wie bei
den Einwohnern der GroBstidte. Moglich ist es, daf ich mich darin etwas
tausche. Statistische Untersuchungen habe ich in dieser Beziehung
leider nicht ausfithren kénnen. Dafl Hypertonie auch bei Nichtrauchern
und Abstinenzlern oft vorkommt, steht jedoch fest.

Genauere Untersuchungen iiber den Einflufl d&uBerer Schidigungen
fir das Entstehen des essentiellen Hochdruckes hat WeITz vorgelegt.

Zuerst hebt W. hervor, daB in seinem Tiibinger Hypertoniematerial
das weibliche Geschlecht das méannliche iiberwiegt, und fahrt fort: ,,Bei
der relativen Kleinheit der Zahlen darf man daraus keine weitgehenden
Schliisse ziehen, aber es sprechen diese Zahlen entschieden gegen den
Einflu des Alkohols und des Tabaks auf die Entstehung der Hyper-
tension, denn die Frauen rauchen nicht und trinken im Durchschnitt
weniger Alkohol.*

Weiter hat W. den EinfluBl des Alkohols fiir das Entstehen des Hoch-
druckes untersucht. Er hat an 93 Schwertrinkern in Tibingen, welche
fast ausnahmslos im Hypertoniealter waren, gefunden, dafl irgendeine
Wahrscheinlichkeit, daB der Alkohol in der Atiologie der Hypertension
eine Atiologische Rolle spiele, sich aus seiner Versuchsreihe nicht ergibt.

Oft sieht man in der Literatur, daB Erregungen und psychische
Affekte besonders depressiver Natur Blutdrucksteigerung hervorrufen.
Auch gegen diese Amnsicht, die u.a. KLEMPERER vertritt, wendet sich
Werrz. Er untersuchte zusammen mit ScumipT Leute, die ,,seit langer

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 8
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Zeit an Depressionen und tiefgehenden inneren Spannungen und Kon-
flikten litten. Im ganzen wurden 334 Patienten untersucht. ,,Es ergab
sich, daB3 die Blutdruckwerte dieser Leute kaum hoher waren als die
beliebiger anderer Personen.

Auch gegen die Bedeutung der Lues fiir das Entstehen von Blut-
drucksteigerung sprechen sich mehrere Forscher aus, wihrend z. B.
Rosin dieser Krankheit eine gewisse Rolle in der Atiologie des Hoch-
druckes zuschreiben will.

Wir sehen also, daf3 die Bedeutung der exogenen Faktoren erheblich
hinter der der endogenen Faktoren zuriicksteht. Wie besonders Vor-
HARD, WEITZ, O. MULLER, WICHMANN, PAL u. a. hervorheben, ist die
essentielle Hypertoniekrankheit so stark an die Erblichkeit gebunden,
daf8 die Hauptursache konstitutionell-hereditérer Art ist. Indessen kann
ich die Bedeutung der dulleren Faktoren nicht ganz verneinen. Erleben
wir ja doch nicht so ganz selten, daf3 die Blutdrucksteigerung bei Men-
schen mit essentieller Hypertonie, allerdings leichter Art, zu normalen
Werten herabsinkt, nachdem sie ein ruhiges Leben mit einfachem Essen
und Trinken begonnen haben. Auch eine psychische Beruhigung kann
eine essentielle Hypertonie zum Ausheilen bringen.

Bei der gehetzten GrofBstadtbevilkerung verschwindet oft auch die
Blutdrucksteigerung, wenn der Patient eine Ruhekur durchgemacht hat.

Fiir die Bedeutung der duBleren Faktoren fiir das Entstehen von
Hochdruckkrankheit kénnen auch statistische Ziffern sprechen. Nach
Untersuchungen von WicEMANN und Pat fillt die groBte Zahl der
Hypertonien bei Minnern in das Alter von 51—60 Jahren, bei Frauen
in das Alter von 61—70 Jahren. Ahnliche Ziffern hat nun auch Vor-
HARD vorgelegt. Die Frauen bekommen also die Hypertoniekrankeit in
einem spiteren Alter als die Ménner. Diese Tatsache kann in den ver-
schiedenen Anforderungen, die das Leben an beide Geschlechter stellt,
gesucht werden. ,,Denn fiir das ménnliche Geschlecht ist das Lebern ohne
Frage viel aufreibender als fiir das weibliche” (WicHMANN und PaAv).
Indessen konnten auch andere Erklirungsgriinde angenommen werden.

Alles in allem méchte man also das Verhéltnis zwischen
der Bedeutung der exo- und endogenen Faktoren so aus-
driicken, daB die endogenen Faktoren die wichtigsten sind,
daB aber bei Individuen mit Hypertoniebereitschaft die
exogenen Momente das Entstehen von Hochdruck be-
giinstigen konnen.

In anderer Beziehung sind die duBleren Schidigungen gewifi- von
nicht zu unterschitzender Bedeutung. Die ersten Symptome, die den
Hypertoniekranken zum Arzt fithren, sind im allgemeinen Herz- und
gewisse nervose Symptome. Um diese Symptome hervorzurufen, sind
gewisse dullere Schidigungen nicht ohne Einfluf3.

3. Zusammenfassung der Atiologie und Pathogenese der essentiellen
Hypertoniekrankheit.

Um die Atiologie und Pathogenese der essentiellen Hypertonie-

krankheit verstehen zu kénnen, ist es meiner Meinung nach notwendig,
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vier verschiedene Ergebnisse der Forschungen der letzten Jahre zu
beriicksichtigen, namlich:

1. Die abnorme Reaktionsart der essentiellen Hypertoniker.

2. Die Stoffwechselverinderungen der essentiellen Hypertoniker.

3. Die Bedeutung des Alterns fir das Entstehen der essentiellen
Hypertonie.

4. Die Tatsache, dafl die essentielle Hypertonie eine hereditir-
konstitutionelle Krankheit ist.

1. Die abnorme Reaktionsweise der essentiellen Hypertoniker kam
nach allerlei Reizungen zum Vorschein. Wir haben sie nach thermischen
Einfliissen, nach psychischen und physischen Belastungen, nach chemi-
schen und hormonalen Injektionen und schlieBlich nach GefaBab-
schniirungen gefunden. Besonders wichtig ist es, die abnorme Blut-
druckreaktion auf Adrenalin zu kennen, weil eben die Bedingungen
dieser Reaktion weitgehend aufgeklirt sind. Das Studium der abnormen
Adrenalinreaktion ist darum geeignet, das Verstdndnis fiir die abnorme
Reaktionsweise der essentiellen Hypertoniker zu erleichtern. Eben diese
Ursache ist fiir mich bestimmend gewesen, der Adrenalinreaktion so
grolen Raum zu widmen.

Wir haben gesehen, dafl die Adrenalinreaktion in engem
Zusammenhang mit dem Verhalten der Elektrolyte K/Ca
stand. Auch andere Verschiebungen im Verhalten des inneren Milieus
waren fiir den Ausfall der Reaktion bedeutungsvoll. So miissen wir
das Verhalten der Gewebsflissigkeit in den Zellen und
rund um die Zelle herum als ausschlaggebend fiir die Reak-
tionsart ansehen.

2. Wir kommen also zu der Auffassung, daB} das innere Milieu fiir die
Reaktionsweise ausschlaggebend ist. Dieses Verhalten des inneren
Milieus ist indessen eine Folge der Stoffwechselvorginge. Wir haben
gefunden, daf in mehreren Beziehungen der Stoffwechsel der essentiellen
Hypertoniker verschoben ist. Nach dem gegenwirtigen Stand unseres
Wissens betrifft diese Verschiebung verschiedene Stoffe. So findet man
allgemein oder oft eine Erhohung des Cholesterins, des Kaliums, des
Zuckers, der Harnsdure im Blute und eine Erniedrigung des Calciums.
Von besonderer Wichtigkeit ist es, sich zu erinnern, daB3 diese Ver-
schiebungen nicht in jedem Fall zu finden sind. Man kann
also nicht die Verschiebungen eines einzigen dieser Stoffe
als Ursache zu der Blutdrucksteigerung ansehen, wie
WesTPHAL es betreffs Cholesterin tun wollte. Die Verschie-
bungen in dem Gehalt dieser Stoffe im Blute ist als ein
Zeichen der verdnderten Stoffwechsellage anzusehen, wo-
durch das innere Milieu verindert wird.

Will man nach der Ursache der Stoffwechselverschiebungen suchen,
so mufl man die Aufmerksamkeit in erster Linie auf die inkretorischen
Driisen richten. Wissen wir doch, daf das Insulin den Kohlehydratstoff-
wechsel, das Parathyreoideahormon den Kalkstoffwechsel beherrscht.
Darum sind wir schon daran gewéhnt, die Stoffwechselkrankheiten als
inkretorische Krankheiten anzusehen.

8%
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Eine Stiitze fiir die Annahme, daBl Stoffwechselkrankheiten in-
kretorisch bedingt sind, bildet auch die FErfahrung, daB Inkret-
anomalien gewissermaflen durch didtetische Maflnahmen beeinfluflt
werden. Wir erinnern uns der schénen Untersuchungen von SALVESEN,
welcher parathyreoidektomierte Hunde durch grofe Ca-Extragaben
monatelang am Leben erhalten konnte. Und wir wissen, daf} viele
Diabetiker durch rein didtetische MaBnahmen zuckerfrei zu halten sind.
Andererseits wissen wir, daBl ein Zuviel manchmal diese Krankheiten
verschlimmern kann.

Wenn wir jetzt annehmen, a) dafl die abnorme Reaktionsweise, die die
essentielle Hypertoniekrankheit kennzeichnet, durch Verschiebungen
im inneren Milieu verursacht wire, b) daB die Anderungen im inneren
Milieu durch inkretorische Verhéltnisse bedingt sein kénnen, so konnen
meiner Ansicht nach auch andere Einfliisse, wie z.B. diitetisches
Verhalten, allzu grofle physische und psychische Arbeitsleistungen,
Giftwirkung usw. das Entstehen abnormer Reaktionsweisen begiin-
stigen.

3. Das Alter spielt eine Hauptrolle fiir das Entstehen einer essentiellen
Hypertonie. In dieser Beziehung schlieBe ich mich ganz VOLHARD an,
im Gegensatz zu Fr.v. MULLER, KAUFFMANN u.a. Das Vorkommen
einzelner Fille von jugendlicher Hypertonie kann meine Auffassung in
dieser Beziehung nicht éndern.

Suchen wir jetzt nach Verhéltnissen, die das Entstehen der essen-
tiellen Hypertonie eben wihrend dieser Epoche im Leben des Menschen
erkliren koénnen, so méchten wir an inkretorische Verschiebungen
denken, welche das Altern kennzeichnen. Wahrend dieser Zeit erléschen
die Geschlechtstriebe. Wir wissen, welche revolutionierenden Einfliisse
die Pubertidt im Korper des Menschen hervorruft. Wéare es also merk-
wirdig, dal das Aufhéren der spezifisch-sekretorischen Téatigkeit der
Sexualdriisen auch revolutionierende Einfliisse auf den menschlichen
Kérper ausitben kann?

4. Die hereditir-konstitutionellen Verhéltnisse der essentiellen
Hypertoniekrankheit kénnen auch fir die Annahme sprechen, daB
inkretorische Verschiebungen fiir das Entstehen der essentiellen Hyper-
tonie eine nicht zu unterschitzende Rolle spielen. Wir wissen ja, daB
inkretorische Krankheiten oft hereditér-erblich sind. So ist es mit der
Zuckerkrankheit, so mit Thyreoideakrankheiten. Woran es liegt, daB
gewisse Geschlechter auf diese Weise in bezug auf inkretorische Organe
schlechter gestellt sind als andere, wissen wir noch nicht. Wir miissen
uns hier mit der Feststellung dieser Tatsache begniigen.

B. Die pathologische Anatomie.

Hier beabsichtige ich nicht, alle verschiedenen Ansichten betreffs
pathologisch-anatomischer Befunde bei der essentiellen Hypertonie zu
erértern. Eine solche eingehende Beschreibung gehort den Lehrbiichern
des Faches und fillt aus dem Rahmen meines gegenwirtigen Themas.
Hier will ich nur einige Daten anfiihren, die fiir das Verstehen der Atiolo-
gie und Pathogenese wichtig sind.
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Bei den frithzeitigen Féallen von essentieller Hypertonie findet man
gar keine pathologisch-anatomische Verdnderung in den Nieren. Diese
Tatsache, die zuerst von MoNakow, FrRANK, MUNK u. a. hervorgehoben
ist, ist besonders wichtig. Sie ist auch von mehreren Autoren bestéitigt
worden, und ist jetzt allgemein anerkannt. Diese Tatsache zeigt, nach
meiner Art die Dinge zu sehen, da8 der essentielle Hochdruck nicht durch
primére Nierenverinderungen verursacht sein kann.

Wenn wir als eine allgemein anerkannte Tatsache feststellen kénnen,
daB einzelne friithzeitige Félle von essentieller Hypertonie ohne Nieren-
verdnderungen vorkommen, so miissen wir doch unbedingt zugeben, dafl
wir bei den meisten Fillen von essentieller Hypertonie, die auf den
Obduktionstisch kommen, pathologisch-anatomische Verdnderungen
finden. Diese Verdnderungen sind bekanntlich stellenweise interstitielle
Bindegewebswucherungen und Verddung einzelner Glomeruli. Auch
an den Kanélchen finden wir stellenweise degenerative Verdnderungen.
In dem befallenen Bezirke kommt es zu einer schon makroskopisch
sichtbaren Schrumpfung.

An anderen Orten, wo die Gefille erhalten geblieben sind, kann
man sogar eine gewisse Hypertrophie (RIBBERT) des Parenchyms finden.
Diese gesunden, eventuell hypertrophischen Partien treten an der
Oberfliache als kleine Kérnchen gegeniiber den geschrumpften Partien
hervor.

An den Arteriolen findet man eine Hypertrophie der elastischen
Elemente, eine Tatsache, der VOLHARD eine besondere Bedeutung zu-
schreibt. Er zieht hieraus den gewil ganz richtigen SchluB, daf die
Blutdrucksteigerung das Primére, die Glomeruliverdnderung das Se-
kundére ist. Der iibernormale Druck, der auf den Arteriolen lastet, ruft
nach VorHArRD diese Hypertrophie der elastischen Elemente hervor.

Wihrend des Fortschreitens der Krankheit werden die Verédungen
im Nierenparenchym tiefgreifender und die Funktion des Organs wird
herabgesetzt.

Auch in anderen Organen, wie im Pankreas, in den Darmen, im Ge-
hirn, in der Herzmuskulatur treten dhnliche Verdnderungen auf, die zu
Funktionsstérungen fithren koénnen.

Diese pathologisch-anatomischen Verdnderungen, die wir bei den
nicht ganz friihen Fillen von essentieller Hypertonie zu finden gewshnt
sind, werden durch experimentelle Untersuchungen von NORDMANN
leichter verstindlich. NorDMANN hat an Tieren die Blutdruckziigler
(siehe S. 41) ausgeschaltet. Die Tiere bekamen chronischen Hochdruck
zwischen 120-—170 mm Hg. Pathologisch-anatomisch fand NorRDMANN
1. Herzmuskelhyperplasie und Bindegewebsvermehrung im Herzmuskel,
2. mehr oder weniger ausgedehnte Sklerose der Aorta, 3. Glomeruli-
verddung mit oder ohne Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes.

Die anatomischen Befunde waren jenseits eines kritischen Wertes
des arteriellen Blutdruckes von 140 mm Hg besonders stark.

Bei der Beurteilung dieser Veridnderungen ist es wertvoll, dessen ein-
gedenk zu sein, daB, wie NORDMANN sagt, ,,die einzige und erste Ursache
dieser experimentellen Hypertonie ein Eingriff am Nervensystem war:
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die Durchschneidung zentripetaler Nerven, die in engster Beziehung
zum Gefidfnervensystem der Peripherie stehen®.

NorDMANN setzt, meiner Ansicht nach mit Recht, die pathologisch-
anatomischen Veridnderungen in Zusammenhang mit der Blutdruck-
steigerung. ,,Nur wenn nach einem derartigen Eingriff Hypertonie ein-
tritt, sind pathologisch-anatomische Befunde zu erheben‘, sagt NorD-
MANN.

Die Verdnderungen der innervierten Strombahn, die fir die Gewebe
bedeutungsvoll sind, miissen wir im periphersten Teil suchen, in den
Capillaren, die die Gewebe versorgen. Koc und NorpDMANN haben die
Verdinderungen in diesem terminalen Gebiet der GefédBe untersucht, und
zwar besonders nach Ausschaltung der Blutdruckziigler. Sie fanden,
daB, wenn die Blutdrucksteigerung nicht 140 mm Hg iiberschritt, die
Arteriolen und Capillaren sich verengten. Der Blutstrom wurde be-
schleunigt. Stieg der Blutdruck iiber 140, verengten sich die Arteriolen
noch mehr, die Capillaren wurden dagegen wieder erweitert, eventuell
iber die Norm. Der Blutstrom wurde verlangsamt. Koca und Norp-
MANN nehmen an, daB durch diese Stérung der Erndhrung teils Gewebs-
untergang, teils Bindegewebsvermehrung auftritt. Die pathologisch-
anatomischen Verdnderungen waren also eine direkte Folge nervos-
funktioneller Prozesse der innervierten Strombahn der Gefifle. Wir
haben also zum SchluBl experimentelle Belege dafiir be-
kommen, daB rein funktionelle Stérungen der GeféBbahn
tiefgreifende pathologisch-anatomische Verdnderungen in
mehreren Organen, unter anderem auch in den Nieren
hervorrufen koénnen.

Schon seit beinahe zehn Jahren habe ich die Meinung verfochten,
daB der essentielle Hochdruck durch eine funktionelle Stérung in den
GefiaBen hervorgerufen wird. Ich stiitzte mich damals unter anderem
auf die seit KtrBs und RALF vergessene, von mir wieder entdeckte
Labilitit des Blutdruckes bei der essentiellen Hypertoniekrankheit,
die eine funktionelle Stérung vermuten lief}. Meine Meinung wurde be-
kanntlich von mehreren Autoren eifrig bestritten, ist indessen heutzu-
tage allgemein anerkannt. Die oben erwidhnten Untersuchungen liefern
endgiiltige Beweise fiir meine Meinung, daB anatomische Schrumpfniere
durch primire funktionelle Storungen hervorgerufen werden kann.

C. Symptomatologie.
1. Die subjektiven Symptome.

Die essentielle Hypertoniekrankheit hat sich, seitdem wahrend der
letzten Jahre die Blutdruckmessung eine allgemein geitbte Methode
wurde, viel hiufiger gezeigt, als man frither geahnt hétte. Die Krank-
heit trifft den Menschen besonders wihrend des kraftigsten Alters,
im Zenith seines Lebens.

Die ersten Symptome der Krankheit sind oft nervéser Art. Paxn be-
hauptet auch, ,,gewchnlich ist es eine eigentiimliche Nervositit, die
den Kranken zum Arzt fiihrt‘‘. Ist man iiber die subjektiven Beschwer-
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den der Kranken klar geworden, dann wird man finden, daB diese dif-
tusen, nervosen Allgemeinsymptome vielmals hinreichend typisch sind,
um eine Diagnose zu stellen. Hierin stimmt meine Auffassung ganz und
gar mit derjenigen KAUFFMANNS iiberein, wenn er sagt: ,,Jede einzelne
derselben ist allerdings uncharakteristisch, in ihrer Gesamtheit aber
sind sie fir den arteriellen Hochdruck und auch fiir die frithesten
Stadien geradezu typisch, so daf ich so weit gehen mdochte, zu be-
haupten, man kénne die Diagnose eines arteriellen Hochdrucks in nicht
wenigen Fillen schon aus der Anamnese stellen.‘

Die gewohnlichsten Symptome, welchen man in der Anamnese
begegnet, sind Schwindel, Kopfweh, Herzklopfen, Schwere
auf der Brust, rheumatoide Schmerzen, psychische Reiz-
barkeit, leichte Ermidbarkeit und sexuelle Impotenz.

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

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

Der Kopfschmerz des Hypertonikers ist im allgemeinen nicht schwer.
Die Patienten klagen tiber ein Gefithl von Schwere und Druck auf dem
Kopfe, welches sich besonders morgens einstellt. Wahrend der Arbeit
des Tages verschwindet im allgemeinen der Kopfschmerz. Zeitweise ist
indessen der Kopfschmerz von mehr bohrendem Charakter. Nicht
selten gibt der Hypertoniker an, dafl er Migrine hat. KAuFFMANN hat
in 48 Fillen von essentieller Hypertonie in 21 die Aufgabe von Migrine
gefunden. In meinem Material kommt Migrdne nicht so oft vor.

Die Herzbeschwerden diirften nebst den nervésen Beschwerden die
gewohnlichsten Symptome sein, die die Kranken zum Arzte fithren. Das
Herzklopfen ist oft mit einem Gefiihl von Schwere und Druck auf der
Brust kombiniert. Vielmals ist das letztere dominierend. Das Herz-
klopfen 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 Hyper-
tonie. Es scheint, als ob es eher die Blutdruckvariabilitit wire, die das
Herzklopfen des Hypertonikers hervorruft. Kavrrmany hegt dieselbe
Ansicht, wenn er sagt: ,,Man wird eine solche abnorme Empfindlichkeit
und gesteigerte Reizbarkeit des sensiblen Nervensystems, die FAHREN-
KAMP als neben der vasomotorischen Ubererregbarkeit bestehend anzu-
nehmen scheint, sicher nicht unberiicksichtigt lassen und diesem Moment
eine nur so gréflere Bedeutung zuerkennen diirfen, je linger das Herz-
klopfen besteht. An anderer Stelle habe ich aber auf Grund experimen-
teller Befunde und kardiographischer Messungen darzulegen versucht,
daB fir die Entstehung des Herzklopfens bei den Kranken mit labilen
Blutdruckverhiltnissen moglicherweise die infolge des schwankenden
Blutdruckes unaufhorlich sich abspielenden Anderungen der mechani-
schen Kreislaufbedingungen als auslosender Faktor in Betracht zu
ziehen sind. Der unaufhérlich wechselnde Widerstand im arteriellen



120 Essentielle Hypertonie.

System schaift fortwidhrend wechselnde Kontraktionsbedingungen, an
die der Herzmuskel immer wieder sich anpassen mul} dank eines regula-
torischen Mechanismus, der, wie die Untersuchungen verschiedener
Autoren am isolierten Kreislaufpraparat lehren, innerhalb der Wandungen
des Herzens selbst gelegen, im menschlichen Organismus freilich auch
dem EinfluB} der extrakardialen Herznerven unterworfen ist. Fiir manche
Kranke mit groBen Blutdruckschwankungen scheint es richtig zu sein,
wenn man sagt: ,,die Gefille lassen das Herz nicht zur Ruhe kommen.

Oft diirfte das Herzklopfen von einer beginnenden Herzinsuffizienz
verursacht sein. In solchen Fillen findet man oft die Angabe, daf3 die
Beine am Abend schwellen und die Kranken wéhrend der Nacht oft
Wasser lassen miissen.

Die Angaben iiber rheumatoide Schmerzen sind bei Hypertonikern
sehr gewohnlich. Kavrrmany fand sie in 33 von seinen 48 Fillen. Die
Muskelschmerzen sitzen bald hier, bald da, im Nacken, im Riicken,
in den Beinen usw. Oft stehen sie in einem deutlichen Zusammenhang
mit Wetterwechsel. Sie werden sehr oft gut durch antirheumatische
Mittel beeinflufit. BAuEr falt sie als angiospastische Phinomene in
der 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 saurem AufstoBen, und viele Hypertoniepatienten sind, wie Vor-
HARD hervorhebt, ,,Sodaesser‘.

Oftmals charakterisiert die Patienten mit essentieller Hypertonie
eine psychische Reizbarkeit. Vielfach klagen sie auch iiber leichte
Ermiidung, Gedichtnisschwiche usw.

Nach KAUurrMANN weisen diese Beschwerden der Hypertoniker eine
gewisse Periodizitidt auf. Im Herbst und Friithling vermehren sich diese
Beschwerden im allgemeinen. KAUFFMANN zeigt auch, wie, statistisch
genommen, die Hirnblutungen wahrend Herbst- und Friithlingsmonaten
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 Verhiltnisse, die wir frither in bezug auf
Magengeschwiire und gewisse vegetative Neurosen kennengelernt haben.
Diese Krankheiten rezidivieren bekanntlich besonders im Frithjahr
und Herbst.

Was bedingt denn diese mit den Jahreszeiten zusammenhéngenden
Schwankungen im Verlauf der obengenannten Krankheiten ? Antwort
hierauf zu geben ist nicht leicht. Man diirfte indessen nicht ohne Grund
annehmen kénnen, daB sie mit Schwankungen im inneren Milieu (in
der intermedisiren Gewebsfliissigkeit) zusammenhidngen. STRAUB und
seine Mitarbeiter haben zeigen koénnen, dafl die aktuelle Reaktion des
Blutes sich mit den Jahreszeiten dndert 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. Hacex gefunden, daB
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beim Weib das morphologische Aussehen der Capillaren sich mit den
periodischen menstruellen Perioden &ndert. Wahrend der Tage zunéchst
vor dem Anfang der Regel werden die Capillaren mehr und mehr spastisch
kontrahiert. Die Capillaren tendieren zu aneurysmatischen Ausbuch-
tungen und capillaren Blutungen. Ein paar Tage nach dem Anfang
der Menstruation 16sen sich diese Spasmen, und die Capillaren werden
weniger spastisch kontrahiert. Analoge Veranderungen in der Capillar-
morphologie hat HAGEN dem Wechsel der Jahreszeiten folgend gefun-
den. Es scheint nicht unwahrscheinlich zu sein, dafl diese jahreszeit-
lichen Wandlungen der Morphologie der Capillaren im Zusammenhang
mit inneren sekretorischen Verschiebungen stehen, ganz wie die men-
struellen Capillarverdnderungen.

2. Die objektiven Symptome.

a) Die Blutdrucklabilitdt und die Tagesvariationen.

Im ersten Kapitel habe ich hervorgehoben, daBl 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 Verhaltnissen gewoéhnlich zwi-
schen ungefihr 0,08—0,11% variiert. Unter verschiedenen physio-
logischen Bedingungen, wie z. B. nach einer kohlehydratreichen Mahl-
zeit, kann der Blutzucker betrichtlich steigen, z. B. bis 0,15—0,20%.
Bei gewissen pathologischen Zustéinden wird die Blutzuckerregulation
gestort, und es erfolgt eine Verschiebung der normalen Grenzwerte.

In #ahnlicher Weise wird unter pathologischen Verhéltnissen 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, daB die Blutdruckvaria-
tionen unter gewissen Verhéltnissen im Laufe des Tages sehr grof3
waren. So legten 1905 Par und KvrBs Untersuchungen vor, die dies
nachwiesen. Im Jahre 1907 veroffentlichte ISRAEL eine Arbeit, in der er
berichtete, daB3 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 ungefihr ein Dezennium spiter 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
pathologischen Verhaltnissen klarzulegen.

Die Forscher, die dabei voran gingen, waren Mooa und SCHURER,
Faprengamp, C. MULLER und KyriN. Von diesen studierten Mooa
und ScHORER die Blutdrucklabilitit bei der Kriegsnephritis. FAHREN-



122 Essentielle Hypertonie.

kamp und Kyrin studierten spiter gleichzeitig, aber unabhingig von-
einander die Blutdruckvariationen bei anderen Zustinden. Die erste
Mitteilung KyLINS ging der von FAHRENKAMP zeitlich voraus. C. MULLER
machte die Blutdrucksenkung wihrend des Schlafes zum Gegenstand
seines Studiums.

Durch die Untersuchungen dieser Forscher ist unsere Auffassung
itber das Problem der Blutdrucksteigerung wesentlich geiindert worden.
Wihrend man die Blutdrucksteigerung frither fiir konstant gehalten
hatte, erfubr man nun, daB sie, wenigstens bei der sog. essentiellen
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 Hyper-
toniekrankheit weiter aufzuteilen. Ein prinzipieller Unterschied
zwischen den verschiedenen Kurventypen existiert nicht.

Gruppe L
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
7HAT 16 79 20. 21 22.25. 2% 25 26 27 28. Lage sind jedoch in diesen Fillen

760 die Blutdruckwerte bis unter die
77 i obere Grenze der Normalwerte ge-
760 sunken. Der Blutdruck hat dann
750 A wahrend der Krankenhausbehand-
7% \\\ ] A N/ f \ lung Tagesschwankungen bis zu
730 G mAvA Y \ 5 20-—30—40 mm Hg aufgewiesen.
720 Die héheren Werte sind im allge-

Abb. 6. Essentielle Hypertonie. meinen abends festgestellt worden.

Diese Abendwerte waren indessen
unter Beriicksichtigung des Alters der Patienten nicht abnorm hoch.
Als normale Grenzwerte fiir bejahrte Leute gelten dabei in Uberein-
stimmung mit WIRKNERS u. a. Angaben Blutdruckwerte von 150 bis
160 mm Hg. Ein solcher typischer Fall ist der folgende.

Dieser Fall betrifft einen 74jahrigen ehemaligen Seemann, der frither immer
gesund gewesen war. Lues wurde abgeleugnet, und Wassermanns Reaktion im
Blute war wihrend des Aufenthalts im Krankenhause negativ. Er hatte vor der
Einlieferung ins Krankenhaus nach iibermiBigem 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 IIL
Zu dieser Gruppe rechne ich solche Fille, bei denen der systolische
Blutdruck sich auf etwas hohere Werte eingestellt zu haben scheint,
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so daB die Abendmessungen in der Regel abnorm hohe Ziffern auf-
weisen. Die Variabilitit ist ebenso groBl wie in der vorhergehenden
Gruppe, und die Morgenwerte des systolischen Blutdruckes liegen nach
wie vor unter den normalen oberen Grenzwerten.

Fall. (Siche Abb. 7.) Bin 79, 20.27.22. 23.2% 25 26 27 28 28,30 37 7_2. 3.
60jahriger Arbeiter, der im 1 L]
allgemeinen friiher gesund ge- 70 —
wesen war. In der letzten sy -
Zeit litt er unter Atemnot, 7 ‘
Schwere iiber der Brust und L‘ I
Herzklopfen. Bei Einliefe- 760 /'q \ I \ ﬁ /
rung 195 mm Hg Blutdruck. 7z \V i N
Kein Albumin, kein Sedi- . \/ VA a
ment. Nierenfunktionsprobe: v v
Konzentration 1,026, Ver- 7% ‘
diinnung 1,003, Aussonde- 724
rung 810 g Wasser (nach Ge- Abb. 7. Essentielle Hypertonie.
nuB eines Liters). Wasser- .
mann negativ. Herz: schwaches, systolisches Geriusch iiber der Spitze. Uber der
Basis schwaches diastolisches Gerdusch iiber der Auscultationsstelle der Aorta.
Die Lungen emphysematisch.

e
>
.
—

Gruppe IIL

Diese Gruppe umfafit Falle, bei denen in der Regel sowohl die
Morgen- wie die Abendwerte eine Steigerung tiber die normalen auf-
weisen. Hin und wieder konnen in- p)

s 4 5 6 7 8 9. 70 77 7
dessen normale Morgenwerte auch in 250 ] ! l
Fillen, die zu dieser Gruppe gehoren, 2% 1
festgestellt werden. 230 |
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Abb. 8. Essentielle Hypertonie, Abb. 9. Essentielle Hypertonie.

Fall. (Abb. 8.) Er betrifft einen 55jahrigen 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 Blut-
druck 200 mm Hg. Innere Organe ohne Besonderheiten. Im Urin kein Albumen,
kein Zucker.
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Zu dieser Gruppe werden eine Anzahl Fille zu rechnen sein, wo die
Blutdrucksteigerung erheblich hochgradiger war als die Fialle in Gruppe 1
und IT ergeben. Die Tagesschwankung ist indessen hier auch gréBer
gewesen, weshalb der Blutdruck zuweilen morgens normale Werte auf-
weisen konnte. Dies geht aus Abb. 9 hervor.
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Abb. 10. Essentielle Hypertonie.

In diesem Zusammenhang will ich auch eine weitere Kurve vorlegen,
die in bezug auf gewisse Einzelheiten von Interesse sein kann (Abb. 10).
Aus dieser Kurve sehen wir, dal der Blutdruck wahrend der ersten
12 Tage im Krankenhause mit fast konstanten Variationen geschwankt
hat, so daB der Blutdruck abends stéandig zwischen 215—225 und mor-
gens bis auf ein paar Ausnahmen zwischen 185—195 mm Hg gestanden
hat. Wahrend der 4 folgenden Tage bleiben die Abendwerte auf un-
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Abb. 11. Essentielle Hypertonie.

gefihr gleicher Hohe stehen, wihrend die Morgenwerte bis zwischen
150—165 mm Hg sinken. Die Tagesschwankungen, die sich vorher auf
ungefihr 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 Fille, bei denen nie 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.12 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, 10 und 12, finden wir,
daB die Abendwerte sich auf ungefihr dem gleichen Stande halten. Ver-
bindet man in solchen Fillen alle diese Abendwerte, so erhilt man eine
Kurve ohne groBere Schwankungen. Man bekommt den Eindruck
eines bestindigen hohen Blutdruckes, wie man ihn aus Kurven von
KavLigsE und GuaGENEEIMER erhélt. Diese Kruven stimmen auch mit
der Schilderung des Verlaufes der Blutdrucksteigerung iiberein, die Vor.-
HARD, JUNGMANN, BRUNS, MAGNUS-ALSLEBEN, NONNENBRUCH U. a.
gegeben haben. Den gleichen Eindruck konstanter Blutdruckwerte geben
in diesen Fillen die Morgenmessungen. Durch Konstatieren der
groBen Tagesvariationen erh#élt man indessen in solchen
Fillen eine ganz andere und richtigere Auffassung von den
wirklichen Blutdruckverh&ltnissen bei diesen Personen.

Andere Blutdruckkur-
ven hingegen ergeben A \
nicht nur Tagesschwan- 277 \/ ' A 1]
kungen vom Morgen bis % Y VN
zum Abend, sondern man 7%/
stellt auch grofle Varia- 7 JAVAY)
tionen von Abend zu 77 VLA
Abend und von Morgen 760 ¥
zu Morgen fest. Dies wird 75 :
durch die Abb. 9 und 11 Abb. 12. Essentielle Hypertonie.
demonstriert. In einzelnen Fillen kann man wihrend einiger Tage die
pathologischen Druckschwankungen vermissen, trotzdem eine erheb-
liche Hypertonie vorhanden ist. So sehen wir in Abb. 12, wie der Blut-
druck sich mehrere Tage hindurch sowohl morgens wie abends ziemlich
konstant gehalten hat. Ganz plétzlich beginnen indessen die
Morgenwerte bedeutend niedriger zu werden und das ty-
pische Bild pathologischer Blutdruckvariabilitit tritt her-
vor. Solche Fille hat auch FagreENkamp 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 Labilitat
und Variabilitdt. Was den Blutdruck bei der essentiellen Hyper-
tonie kennzeichnet, ist weniger eine Steigerung des Blut-
druckes als vielmehr eine Labilitit in diesem. Denn wir
sehen, dafl auch in Fallen mit auBerordentlich hochgradiger Blutdruck-
steigerung normale Werte gemessen werden kénnen. Ja, in gewissen
Féllen kann man einen abnorm hohen Blutdruck wihrend des Kranken-
hausaufenthaltes bei stindiger Bettruhe nur zufillig erhalten. Die
grofen Tagesschwankungen aber zeigen doch in diesen Fillen das
gleiche typische Verhaltnis von Variabilitit, das die iibrigen Fille von
essentieller Hypertonie kennzeichnet.

P 2526222625507/8 2. 5 4 5 6 7 8 9
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FAHRENKAMP, der gleichzeitig mit mir diese Verhiltnisse studiert
und nur einige Monate spater seine Studienergebnisse vorgelegt hat, hat
durchweg die gleichen Blutdruckvariationen feststellen kénnen wie ich
selbst. Er hat indessen auch auf eine pathologische Vasolabilitéit bei einigen
Fillen aufmerksam gemacht, wo keine Blutdrucksteigerung festgestellt
worden war. Von besonderem Interesse ist der Fall einer 50jihrigen
Frau mit klimakterischen Beschwerden und gleichzeitiger pathologischer
Blutdruckvariabilitdit ohne Hypertonie. Wir wissen seit langem, daB 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 FAHRENKAMP diesen Fall pathologischer Blutdrucklabilitit
ohne Hypertonie wéhrend eines Krankheitszustandes, der in erster
Linie durch Hypertonie mit Blutdruckvariabilitit gekennzeichnet wird,
vorlegt, so ist man versucht, auch diesen Fall ohne Blutdrucksteigerung
in die Gruppe der essentiellen Hypertonie einzureihen. Und man méchte
gern durch den Hinweis auf das Fintreten solcher Falle die Ansicht weiter
stiitzen, dal das primér Krankhafte in fraglichem Krankheits-
bild eine durch Vasolabilitdit hervorgerufene Blutdruck-
variabilitdt ist, von der die Blutdrucksteigerung nur eine
Folge ist.

Diese Ergebnisse der Untersuchungen von FAHRENKAMP und mir
werden durch C. MULLER bestitigt. MULLER hat zu ungefihr gleicher
Zeit seine auBerordentlich verdienstvollen Studien iiber das Verhalten
des arteriellen Blutdruckes wéihrend des Schlafes ausgefiihrt und etwas
spater vorgelegt. Er hat dabei festgestellt, da der Blutdruck bei der
essentiellen Hypertonie wihrend des Schlafes auf Werte sinkt, die stets
unter der oberen Grenze der normalen Tageswerte liegen, wihrend die
normalen Schlafwerte nicht erreicht worden sind. MULLER &uBert, ver-
anlaft durch seine FErgebnisse, die gleiche Ansicht, die ich selbst aus-
gesprochen babe, nimlich ,,die gutartige Hypertonie wird also
anscheinend mehr durch die Vasolabilitit als durch den
Grad der Blutdruckerhéhung charakterisiert®.

Vergleichen wir nun diese Blutdruckkurven bei essentieller Hyper-
tonie mit den von mir bei akuter Glomerulonephritis erhaltenen, so
finden wir einen augenfalligen Unterschied. Wurde das Bild bei der
essentiellen Hypertonie in erster Linie durch eine Labilitit im Blut-
druck gekennzeichnet, so finden wir bei der akuten Glomerulonephritis
eine bedeutend groBere Stabilitit im Verlauf der Kurven. Dies ist
besonders kennzeichnend fiir die Fille, 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 ubersteigt. Wir sehen in den Abb. 21-—22 einen solchen
typischen Fall leichter akuter Glomerulonephritis.

In den Fallen dieser Krankheit jedoch, wo die Blutdrucksteigerung
hoher, bis zu 200 mm Hg, ist (Abb. 23—25), da sind auch die Tages-
schwankungen mehr hervortretend. Sie sind indessen bei weitem nicht
so stark wie bei der essentiellen Hypertonie. Nach meiner Erfahrung,
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die sich ja auf eine iiberaus groBle Anzahl Fille dieser Kategorie er-
streckt, sind die Tagesschwankungen hier maximal nur 20—30 mm Hg.
Diese Maximalvariationen werden indessen sehr selten gemessen.
Mooc und ScHORERS Erfahrungen hierin stimmen nicht véllig mit den
meinigen Gberein. Sie haben ndmlich grofere Tagesschwankungen, bis
zu 45 mm Hg hinauf, festgestellt.

Gegen diese meine Auffassung hat KAurrMANN eingewendet: ,,0b
stabile oder labile Blutdruckverhiltnisse bestehen, ist nicht charak-
teristisch fiir eine bestimmte Atiologie der Blutdruckkrankheit.” Er
hebt auch hervor, da Mooc¢ und ScHURER gerade bei der akuten
Glomerulonephritis grofie Blutdruckschwankungen gefunden haben.
KAurFrmMaNN vergilit indessen, dafl die Tagesschwankungen, die Moog
und ScHURER bei akuter Glomerulonephritis gefunden haben, obwohl
grofer als normal, doch nicht so hochgradig sind, wie man sie bei der
essentiellen Hypertonie findet. Bei essentieller Hypertonie ist es keine
Seltenheit, Tagesschwankungen bis 75-—100 mm Hg zu sehen. Die
héchste erwahnte Tagesschwankung bei der akuten Glomerulonephritis,
die Mooe und ScHURER gefunden haben, ist dagegen nur 45 mm Hg.

Es steht also fest, dal man aus dem Aussehen der Blut-
druckkurve auf einen Unterschied zwischen diesen beiden
Hypertonieformen schlieBen kann.

Die grofie Variabilitdt im Verhalten des Blutdruckes, die also das
Pathognomische 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 mit. Man kann so bei diesem Krankheits-
zustand Blutdruckwerte erhalten, die bis zu 40—50 mm Hg variieren
(HAHN). '

b) Essentielle Hypertonie und Stoffwechsel.
o) Kohlehydratstofiwechsel. S. Seite 86—91.

8) Der Calcium- und Kaliumgehalt im Blutserum 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 Blut-
serums an diesen Substanzen ist durch umfassende Untersuchungen
einer Anzahl von Forschern in verschiedenen Léndern klargestellt
worden. Es hat sich dabei gezeigt, dal der Calcium- und Kaliumgehalt
des Blutserums sich normal in gewissen, sehr engen Grenzen hélt.

Was die Methoden fiir die Bestimmung von Ca im Blutserum betrifft,
sind sie von KrRAMER und TI1SpALL und von DE WAARD ausgearbeitet.
Die Methoden gleichen einander prinzipiell, weichen aber betreffs
einiger Details voneinander ab. Die Methode nach KRAMER-TISDALL
scheint etwas zu niedrige Werte zu geben. Die Methode nach DE WAARD,
die ich immer angewendet habe, ist in meinem Laboratorium von meinem
Mitarbeiter ABRAMSON eingehend kontrolliert. ABRaMsON hat eine
groBere Anzahl Bestimmungen an Lésungen mit bekanntem Ca-Gehalt
gemacht und hat die Ca-Menge ganz genau wiedergefunden. Eingehende
Untersuchungen iiber diese Methode DE WAARDS sind auch von Tomas-
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soN ausgefithrt worden. Er findet, dafi der Mittelfehler nur ausnahms-
weise grofler als 0,2 mg% ist.

Bei meinen Ca-Bestimmungen habe ich immer mit Doppelbestim-
mungen gearbeitet. Der angegebene Wert ist der Mittelwert aus 2 ge-
lungenen Einzelbestimmungen: ist aus dem einen oder anderen Grunde
die eine Bestimmung milgliickt, so ist die Untersuchung als neue
Doppelbestimmung wiederholt worden.

Meine Normalwerte fiir Ca liegen zwischen 10,6—12 mg% mit einem
Mittelwert von 11,13 mg% . Andere Autoren, die mit der DE WAARDSCHEN
Methodik gearbeitet haben, haben ungefihr dieselben Werte gefunden,
wie aus der Tabelle hervorgeht.

Tabelle.
Nle%régster Hochstwert | Mittelwert

LOEWENSTEIN . . . . . . . . . . 10,6 12 —_
BILLIGHEIMER . . . . . . . . . . 9,0 9,6 9,4
STEHMANN . . . . . . . . . . . . — — 12,5
HAVERSCBMIDT . . - . . . . . . . 12,8 13,2 —
NoGUCHI . . . . . . . . . . .. 10,6 13 —
R.MAYER . . . . . . . . . . .. — — 11,3
BLyaporN u. THYSSEN . . . - . . — e 11,6
LElcEER . . . . . . . . . . . .. 10,6 12,0 —
HERXFELD u. LUBOWSKY . . . . . 10,5 12,0 11,0
HeTeENYI. . . . . . . . . L. 10,5 12,0 —
HEUuBNER . . . . . . . . . . .. — — 11,0
TOMASSON . . . . . . v « « o . . 10,4 11,6 11,0
ANDERSSEN . . . . . . . . . . . 10,0 11,5 —
BremMs . . . . . . . . ... .. 10,48 13,86 11,58

Mittelwert . . . . . . . . . . 10,55 12,0 11,2

Wir finden also, daB die Mittelwerte sowohl wie die Grenzwerte voll-
standig mit meinen Werten iibereinstimmen.

Beimeinen Kaliumbestimmungen habe ich die Methode von KRAMER-
TispaLL angewendet. Diese Methode ist schwieriger als die obenerwéhnte
fiir Ca-Bestimmung. Sie fordert stdndig strenge Kontrollen, die wir in
meiner Abteilung auch stindig ausgefithrt haben. Bei Kontrollbestim-
mungen an bekannten Kaliumstandardloésungen haben wir die Methode
als zuverléssig gefunden. Bei einer solchen Serie fanden wir zum Beispiel
folgende Werte: 21,0, 21,3, 21,4, 22,2 (Mittelwert 21,46). Die Standard-
l6sung enthielt 20,97 mg% K.

Uber die Kontrollbestimmungen, die in meinem Laboratorium oft-
mals vorgenommen worden sind, hat mein Mitarbeiter ABRAMSON néher
berichtet. Er findet die Methode zuverlassig. Gleich so hat Tomasson
die Methode als zuverlassig gefunden. TomassoN findet den Mittelfehler
zu + 0,37 mg per 100 cm?® Serum.

Die Normalwerte, die ich zusammen mit meinem Mitarbeiter MYHR-
MAN an 29 Individuen fand, lagen zwischen 18,0—23 mit einem Mittel-
wert von 20,7 mg%. Nur 2 Félle zeigten Werte iiber 23,1 mg%.

Meine Normalziffern stimmen wohl mit denen von anderen Autoren
iiberein. Wie wir an folgender Tabelle sehen, liegen die Durchschnitts-



Symptomatologie. 129

zahlen fir die Grenzwerte, die wir bei 16 Autoren fanden, bei 17,3 und
22,9 mg%. Der durchschnittliche Mittelwert war 20,3 mg%.

Tabelle.
Nle&;é%ster Hochstwert | Mittelwert.

KRrRAMER u. TISDALL . . . . . . . 18 21
DENis u. HoBson . . . . . . . . 20 22
SALVESEN u. LINDER . . . . . . . 19,1 21,8
NELKEN u. STEINITZ . . . . . . . 18,2 24,7
GAUTIER . . . . « o « « o o . . 15,7 26,2
KyLin . ... . . . . . . . ... 18,0 23,0 20,7
JANSEN u. LoEw . . . . . . . .. 18,4 21,3 20,0
AraN CALLUM . . . . . . . . . . 19,0 21,0
ZONDEK . . - o « o« o oo 16,0 18,0 Plasma
NogUCHI . . . . . . .« . . . .. 14,0 21,8
Spiro . . . . . .. Lo 17,5 22,5 20,7
LOEWENSEEIN . . . . . . . . . . 18 22
THOMASSON . . . . . . . . . . . 17 23 20,3
BremMs . . . . . . . .. ... 15,15 23,43 17,58
Stary, STravL u. WINTERNITZ . . 21,7
DE WESSELOW . . . . . . . . . . 19,3 23,7

Mittelwerte. . . . . . . . . . 17,3 22,9 20,3

Bei den K-Bestimmungen haben wir wie bei den Ca-Bestimmungen
immer mit Doppelbestimmungen gearbeitet. Die angegebenen Werte sind
Mittelwerte aus zwei gelungenen Einzelbestimmungen. War der Unter-
schied groBer als 1,5 + 2 mg%, so wurden beide Werte verworfen und
neue Bestimmungen gemacht.

Bei Kindern und Jugendlichen ist der Blut-Ca-Gehalt etwas gréBer
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 36 untersuchten Fillen
die Werte zwischen 9,5—11,5 mg% liegen. Der Durchschnittswert fiir
diese Hypertoniepatienten war 10,4. JanseEx und H. Zoxper haben
dasselbe gefunden. Ebenso hat LOEWENSTEIN durch neuerdings ver-
offentlichte Untersuchungen diese Hypocalcaemie bei essentieller Hy-
pertonie bestétigt. Er fand den normalen Blut-Ca-Wert bei10,6—12mg%.
Bei essentieller Hypertonie lagen die Werte zwischen 9,4—12,2 mg%.
Auch Breus fand die Mittelwerte fiir den Blut-Ca-Gehalt etwas niedriger
bei Hochdrucklern als bei Gesunden. Spiro, der mit der Methode von
Kramer-Tisparr, arbeitete, fand den Mittelwert bei Gesunden bei
10,4 mg%. Bei der essentiellen Hypertonie fand er den Mittelwert zu
9,8 mg%, also eine deutliche Hypocalcaemie.

Was den Blut-K-Gehalt betrifft, so liegen die normalen Grenzwerte
zwischen 18—22 (23) mg % (JansEN und LoEw, LOEWENSTEIN, KRAMER
und Trsparn, KyLiv u. a.). Bei der essentiellen Hypertonie fand Kyrix
eine Erhohung des Blut-K-Gehaltes mit einem Durchschnittswert von
25,17 in 20 Fallen. LorwzNsTEIN hat auch diese Angabe bestatigen kon-
nen. Er fand die Normalwerte fiir K bei 18—22mg%. Bei essentieller
Hypertonie fand er Werte zwischen 20,19—36,89 mit einem Mittelwert
von 29,8 mg%. Brems fand eine durchschnittliche Erhshung des Blut-

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 9
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K-Gehaltes bei essentieller Hypertonie um 3 mg% gegen den Wert bei
Gesunden. SPIRO fand den Durchschnittswert bei Gesunden bei20,7mg % .
Beiessentieller Hypertoniefand er einen Durchschnittswert von23,1mg%.

Es ergibt sich also, dafi bei der essentiellen Hypertoniekrankheit
die Blutkalkwerte nach unten und die Blutkaliumwerte nach oben ver-
schoben werden. Das Verhiltnis zwischen Kalium und Calcium (die
K:Ca-Quote) dndert hierdurch seine Lage zugunsten von K. So fand
Kyrin die normale K:Ca- Quote zu 1,98. Bei 10 Fillen von essentieller
Hypertonie war der Mittelwert dieser Quote 2,33. Dieselbe Verschie-
bung haben auch LOEWENSTEIN, BREMS, Sriro konstatieren kénnen!.

v) Der Umsatz der Harnsiiure bei der essentiellen Hypertonie. Dal}
Blutdrucksteigerung, Gicht und Arteriosklerose oft Hand in Hand
gehen, ist seit altersher und vielerseits hervorgehoben worden. Von
sehr groBem Interesse wiirde es deshalb sein, den Stickstoffumsatz bei
der essentiellen Hypertoniekrankheit naher zu kennen. Diesbeziigliche
Bestimmungen sind jedoch bisher noch nicht ausgefithrt worden. Durch
Untersuchungen von TANNHAUSER und WEeIss, HITZENBERGER und
RICHTER- QUITTNER, sowie KYLIN u. a., wissen wir indes, daB8 bei der
essentiellen Hypertonie ab und zu gewisse Zunahme der Harnsiure
im Blute vorkommt. Ebenso verhalt es sich mit dem Reststickstoff im
Blute. In der Regel ist er normal, ab und zu findet man jedoch etwas
hohere Werte, als es bei Gesunden der Fall zu sein pflegt.

d) Der Blut-Cholesterin-Spiegel bei der essentiellen Hypertonie. Im
Jahre 1910 erwidhnte PorT als einer der ersten das Vorkommen von Hyper-
cholesterindmie bei vielen Fallen von Nephritis. Im Jahre 1911 veroffent-
lichten GricATT und CHAUFFARD Untersuchungen, welche diesen Befund
bestatigten. Spéter haben eine ganze Reihe von Verfassern (PRIBRAM,
WEesTPHAL, PRIBRAM und KLEIN u. a.) diese Befunde bestitigen konnen.

Bei den Nierenkrankheiten haben die verschiedenen Forscher Hyper-
cholesterinimie, besonders bei Nephrosen und bei Glomerulonephri-
tiden mit nephrotischem Einschlag, gefunden. Bei den Nierenkrank-
heiten dagegen, die durch Blutdrucksteigerung gekennzeichnet sind,
sind die Befunde wechselnder gewesen. Bei den eigentlichen Nephritiden
und bei den sekundiren Schrumpfnieren haben die Verfasser als Regel
normale oder subnormale Blutcholesterinwerte gefunden. In einzelnen
Fallen kénnen jedoch auch bei diesen Zustinden etwas hohe Werte
gefunden werden (WESTPHAL).

Bei der essentiellen Hypertoniekrankheit sind die Untersuchungs-
befunde nicht einheitlich. D6RLE und Lierr konnten keinen gesetz-
méBigen Zusammenhang zwischen Blut-Cholesterin, Blutzucker und
Blutdruck finden. PriBram und KLEIN untersuchten 47 Fialle von
reinen Hypertonien und 9 Fille von maligner Nephrosklerose; sie fanden
bei den reinen Hypertonien in 38 Fillen erhohte und in 11 normale

1 Bedeutungsvoll ist es, sich daran zu erinnern, da man nicht in jedem
Fall diese erwihnten Verschiebungen des K-Ca-Gehaltes des Blutserums findet.
In vielen Fallen kann man normale Verhiltnisse finden. Dies erklart die Tat-
sache, daB einige Forscher, die iiber nur geringes Material verfiigen, die oben-
erwahnten Verschiebungen nicht bestitigen konnten.
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Blutcholesterinwerte. Von den Féllen mit maligner Sklerose hatten
7 erhohte und 2 normale Werte. LOEWENSTEIN untersuchte 50 Fille
von essentieller Hypertonie und fand nur einmal Hypercholesterindmie.

WEesTPHAL untersuchte den Blutcholesteringehalt in 80 Fillen von
genuiner Hypertension. Er beschreibt seinen Befund folgendermafen:
,,In diesen 80 Fillen von genuiner Hypertension, bei 43 Frauen und
37 Mannern findet sich der Cholesteringehalt demnach 53mal ver-
mehrt, 18mal normal und 5mal erniedrigt, 4mal wechselnde Werte
zwischen mittleren und erhohten. Zahlt man diese letzten noch zu den
Fallen mit gesteigerten Werten, so findet sich 57mal eine Hyper-
cholesterinimie, gegeniiber 23 Orto- oder Hypocholesterindmie, das ist
in 71,2%. Die erhchten Werte finden sich nicht nur bei dlteren Leuten in
spateren Stadien der Erkrankung, wo man an einen Einflul} der arterio-
sklerotisch verinderten Nieren auf den Cholesterin-Stoffwechsel denken
kénnte, sondern auch bereits bei den frithesten uns bekannt gewordenen
Stadien der Erkrankung zwischen dem 30.—40. Lebensjahr, und zwar
hier relativ hiufiger im 4. und 5. Lebensjahrzehnt als im 6., 7. und 8.

Durch Fiitterung der Versuchstiere mit Cholesterin ist es ScHMIDT-
MAN, WESTPHAL, SCHONHEIMER u.a. gelungen, Blutdrucksteigerung
bei den Tieren hervorzurufen. Die Blutdrucksteigerung war nicht hoch-
gradig, auch nicht konstant.

Um noch sicherere Erfahrung iiber die Bedeutung des Cholesterins
fiir die Blutdrucksteigerung zu bekommen, untersuchte WESTPHAL den
Einflul dieses Stoffes auf das Kontraktionsvermégen iiberlebender
Arterien. Er hat gefunden, daBl das Cholesterin die Einwirkung des
Adrenalins auf das GefaB erhthte, das Cholesterin sollte also dasselbe
sensibilisierende Vermégen wie gewisse peptonartige Stoffe (HULSE)
haben. Von besonderer Bedeutung scheinen die schénen Untersuchungen
von THOLLDTE zu sein. Er flitterte mehrere Monate lang 6 Kaninchen
mit Cholesterin. Alle 6 Tiere bekamen eine hochgradige Steigerung des
Blutcholesterinspiegels. In 2 von diesen Fallen trat eine Blutdruck-
steigerung ein. Die Blutdrucksteigerung war nicht hochgradig, aber
ganz sicher. In 4 Fillen fand T. keine Steigerung des Blutdrucks.
T. konnte also gewissermaflen die Angabe SCHMIDTMANs u.a. besté-
tigen, daBl Blutdrucksteigerung durch Cholesterinfitterung hervor-
gerufen werden kann. In den meisten Féllen vermifite er indessen die
Blutdrucksteigerung. Trotzdem war der Blutcholesterinspiegel auch in
diesen 4 Fillen, wie erwiahnt, erhoht. Eindeutige Ergebnisse sind also
wohl nicht erreicht, die Tatsache, daB Cholesterin den Blutdruck
steigern kann, scheint aber doch festzustehen. Diese experimentellen
Ergebnisse scheinen auch von groBlem klinischen Interesse zu sein.

Diese obenerwiahnten Untersuchungen gewinnen an Bedeutung durch
andere Untersuchungen von DRESEL und STERNHEIMER betreffs der
Bedeutung der Lipoide fir das vegetative System. Diese Forscher
gingen in ihren Forschungen aus teils von den bekannten Ergebnissen
von Kraus und Zoxpek iiber die Bedeutung der Ca- und K-Ionen
fir Nerven- und Zellenwirkung und teils von der bekannten Tatsache,
daf die Lipoide als Bestandteil der Zellmembran von grofler Bedeu-

9*
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tung sind. DrEsSEL und StERNHEIM fanden, daf Lecithin und Chol-
esterin zueinander in demselben Antagonistenverhéltnis standen wie
Kalium und Calcium. Sie fanden weiter, dafl die vegetativ reizenden
Stotfe, Cholin und Adrenalin, auf eine Lecithin-Cholesterin-Ringerlésung
auf dieselbe Weise antagonistisch wirkten wie Calcium und Kalium.
Zum Schlusse fanden sie, daB3: ,,im biologischen Versuch, und zwar am
Lowen-Trendelenburgschen Froschpréparat, am Straubschen Herzen
und am Kaninchen sich eine antagonistische Wirkung von Lecithin
und Cholesterin in dem Sinne ergibt, daf} Lecithinzusatz einen vagischen
Zustand, Cholesterinzusatz einen sympathischen Zustand der Gewebe
hervorruft.*
¢) Die Herzsymptome.

Sehr oft sind es die Herzsymptome, die den Kranken zum Arzt trei-
ben. Herzklopfen und Schwere auf der Brust belasten die Patienten sehr.

Objektiv findet man bei der Untersuchung der Hypertoniekranken
schon frithzeitig eine Hypertrophie des Herzens und besonders der
linken Kammer. Die Hypertrophie wird hochgradiger, je hoéher der
Blutdruck ist. ,,Der Grad der Herzhypertrophie geht mit der Hohe des
Blutdruckes parallel (LANGE).

Bei Arteriosklerose ohne Blutdrucksteigerung dagegen fehlt eine
nennenswerte Herzhypertrophie (LANGE).

Bei der orthodiagraphischen Untersuchung des Herzens findet man
gewisse typische Verdnderungen, in erster Linie eine Verbreiterung des
Querdurchmessers nach links. Diese Vergrofierung des Herzens nach
links geht nach LaneE dem Grade der Blutdrucksteigerung parallel.
In 11% fand L. auBerdem eine Verbreiterung des Herzens nach rechts.
»»In diesen Fiallen war eine Stauung im Lungenkreislauf, ein Emphysem
oder starke Verwachsung der Pleurablitter nachweisbar.*

Auch die Form der HerzvergréBerung bei essentieller Hypertonie ist
(nach LanNcr) charakteristisch. ,,Der vom linken Ventrikel gebildete
Kammerteil lidt weit nach links aus, ist dabei aber nicht so schuh-
formig vorgewolbt wie bei Aorteninsuffizienz, nicht so kugelig hervor-
tretend wie bei Mitralstenose.*

Wird die Blutdrucksteigerung hochgradiger, so kommt es sehr oft
frither oder spiter zu einer Herzinsuffizienz. Der Schatten des Herzens
im Rontgenbild wird dann in vielen Beziehungen durch die Herz-
dilation beherrscht. Der linke Ventrikel wird vergroBert. Wegen der
Lungenstauung wird auch der rechte Ventrikel zuerst hypertrophiert
und spiter dilatiert. Rontgenologisch findet man jetzt nach Munk
eine eiférmige Gestalt des Herzens.

Die Aorta ascendens wird durch den erhohten Binnendruck ver-
langert, dagegen nicht verbreitert. ,,Die Verlingerung kann so be-
trichtlich werden, daB es, ohne daB eine luische Erkrankung vorliegt,
selbst zu einer leichten Umbiegung des oberen Teiles der Aorta, zu
einer Cooperscherenform kommen kann (LaNcE). Diese Verlagerung
der Aorta, die dem weniger erfahrenen Untersucher leicht wie eine
Erweiterung vorkommt, ist, wie MUNK hervorhebt, besonders deutlich
im zweiten schrigen Durchmesser.
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Hand in Hand mit der Dilatation des linken Ventrikels entsteht ein
systolisches Gerdusch, das an der Spitze am besten horbar ist. Oft kommt
auch ein systolisches Aortengerdusch hinzu, wie ROMBERG in seinem
Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und der Gefifie hervorhebt.

Bei elektrokardiographischen Untersuchungen findet man nach
Munk schon frith bestimmte charakteristische Veranderungen. ,,Zuerst
bemerkt man lediglich eine Erhohung und Beschleunigung der Initial-
schwankung (I-Zacke), wiahrend die Finalschwankung (F-Zacke) nicht
mehr die normale Hoéhe aufweist und mit der Dauer der Krankheit
sogar einen negativen Verlauf zeigt. In den spiteren Stadien, wenn
sich bereits Insuffizienzerscheinungen bemerkbar machen, tritt die
Differenzierung der systolischen Schwankungen der Kurve immer mehr
zuriick, die I-Zacke wird wieder niedriger und zeigt eine breitere Basis.
Die F-Zacke ist kaum mehr zu erkennen‘ (MUNK).

Wihrend des Verlaufes der Hypertoniekrankheit kommt es oft zu
Storungen des Herzrhythmus. Schon frithzeitig findet man oft eine
Extrasystolenarhythmie, die der Kranke oftmals als eine eigentiim-
liche Spannung in der Brust fithlt. Spater kommt es zu einer Flimmer-
arhythmie, die die Arbeit des Herzens erschwert und zu einer Insuffi-
zienz beitrigt. Auch andere Formen von Reizleitungsstorungen treten
im Verlauf der essentiellen Hypertonie nicht selten auf.

d) Die Nierensymptome.

In den frithesten Stadien der essentiellen Hypertonie sind die Nieren
intakt. Diese Tatsache, die jetzt allgemein anerkannt ist, ist besonders
wichtig. Sie wurde zuerst von MoNakow, FrRANK, MUNK u. a. erkannt.
Erst spiter haben andere Forscher, wie z. B. VoLHARD sich dieser
Meinung angeschlossen. Die Nieren zeigen auch in solchen frithen
Stadien keine pathologischen Verédnderungen, der Harn ist frei von
Albumin. Im Sediment findet man keine Zylinder oder Blutkorperchen.
Die Nierenfunktionsprobe fallt normal aus. Rest-N-Erhchung im Blute
gibt es in solchen frithen Stadien nicht.

Spater kommen Veréanderungen in den Geféfien der Nieren, und
zwar in den Vasa afferentia und in den Arteriae arciformes und inter-
lobares zustande. Die Nieren werden dann in leichterem oder schwererem
Grade geschéadigt. Klinisch finden wir im Harn Eiweifl und Zylinder,
rote und weifle Blutkérperchen. Im Anfang verschwinden diese Sym-
ptome oft wieder fiir langere oder kiirzere Zeit, um spéter wieder zum
Vorschein zu kommen. Allméhlich werden die Nierensymptome mehr
und mehr fixiert, Eiweill und pathologisches Sediment konstant. Die
Nierensymptome werden dann in dem einen Fall mehr, in dem anderen
weniger deutlich. In einigen Féllen gehen die Nierenverdnderungen bis zu
wirklicher genuiner Schrumpfniere. Allmahlich werden dann die Nieren
insuffizient. Der Gehalt des Blutes an Rest-N wird erhoht. Das Aus-
scheidungsvermogen der Nieren fiir Wasser und Salze wird herabgesetzt.

Dieses Endstadium der essentiellen Hypertonie gehért mehr zu den
eigentlichen Nierenerkrankungen, und ich verweise darum auf die
Lehrbiicher der Nierenerkrankungen.
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e) Verdnderungen des Augenhintergrundes.

Veranderungen des Augenhintergrundes kommen nicht so ganz
selten bei der essentiellen Hypertonie vor. Sie bestehen im allgemeinen
aus kleinen Blutungen an der Retina in der Nahe der GefiBe. Subjektiv
bemerken die Kranken selbst oft diese Blutungen als dunkle Flecken
im Gesichtsfeld.

Wirkliche Retinitis albuminurica kommt bei der essentiellen Hyper-
tonie nur sehr selten vor. MacEWITZ und ROSENBERG haben sogar das
Vorkommen solcher retinitischen Verinderungen verneint. ROSENBERG
hat indessen seine Auffassung in dieser Hinsicht spiter gedndert und
hat zusammen mit seinem Lehrer UmMBER das Vorkommen von echter
Retinitis bei essentieller Hypertonie bestitigt. Auch andere Autoren
haben {iber seltene Fille von Retinitis albuminurica bei essentieller
Hypertonie berichtet.

Dafi Retinitis albuminurica also bei dieser Krankheit vorkommen
kann, scheint festgestellt. Mit Sicherheit dirfte man indessen be-
haupten kénnen, dafl sie nur in seltenen Ausnahmefillen vorkommt.

f) Die cerebralen Symptome.

Mit Recht hat KAUFFMANN hervorgehoben, dal die ersten Symptome
der essentiellen Hypertonie oft gewisse nervése Erscheinungen sind:
Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Druck auf dem Kopf, Flimmern vor
den Augen, Gedichtnisschwiche, leichte Ermiidbarkeit, Ohrensausen
usw. gehoren zu den gewdhnlichsten Klagen der Hochdruckler. Beson-
ders finden wir diese Symptome bei den Fillen, die groBe Tagesschwan-
kungen des Blutdruckes zeigen. Die Fille dagegen, die konstante hohe
Blutdruckwerte haben, verlaufen oft (KaAurrmanN) lange Zeit hindurch
ohne subjektive Symptome ihrer Blutdrucksteigerung. Man mochte
darum nicht ohne Recht annehmen kénnen, dafl diese oben erwiahnten
Symptome eben durch die Labilitit des Blutdruckes, oder richtiger
gesagt, durch die schnellen GefaBkontraktionen, die den Hochdruck
verursachen, hervorgerufen sind.

In spéteren Stadien der Krankheit kommen auch andere Erschei-
nungen dazu, die durch eine voriibergehende (oder spaterhin bestehende)
Einengung der Hirngefile bedingt sind. Wir begegnen den mehr
alarmierenden Symptomen: Ohnmachtsanfillen, Aphasien, Sehstérun-
gen, Paresen von leicht voribergehendem oder linger dauerndem
Typus. In vielen Fillen werden diese Symptome durch plétzlich ein-
tretende GefalBkontraktionen in verschiedenen Bezirken des Gehirns
hervorgerufen (GefaBkrisen nach Pav). Die Symptome verschwinden
dann vollstdndig. In anderen Fillen wieder, und dann namentlich bei
dlteren Hypertonikern, kénnen diese Symptome von organischen Ver-
dnderungen der Gehirnsubstanz verursacht sein. Es gesellt sich dann
gern zu diesen Symptomen, nach kurzen Praludien, eine mehr oder
weniger tiefgreifende Gehirnblutung. Oder der Degeneration der Gehirn-
substanz folgt Demenz.

Der Schlaganfall kann mehr oder weniger vollstéindig zuriickgehen,
oder aber es folgt plétzlich, wie wir wohl wissen, der Tod.
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Der Schlaganfall ist bei den Hypertonikern eine gewshnliche Er-
scheinung, wihrend er bei Nichthypertonikern sehr selten ist. Kaurs-
MaNN fand bei 68 Fillen von Apoplexie in 65 Féllen Hypertonie. Nur
3 von diesen 68 Fillen waren Nichthypertoniker.

Frither nahm man an, dal3 der Schlaganfall dadurch entstand, daf$3
durch arteriosklerotische Prozesse verinderte Gefile im Gehirn platzten
und dadurch das Entstehen der Gehirnblutung verursachten. Die
Berstung stand, glaubte man, in Zusammenhang mit plétzlichen Blut-
druckerhthungen. Schon seit CHARCOT und BoucHARD nahm man an,
daB dieses Bersten der Gefifle in kleinen schon friher entstandenen
miliaren Aneurysmen geschah. Von diesen Aneurysmen hat LOWEN-
FELD schon im Jahre 1886 zeigen konnen, daf} sie keine echten Aneurys-
men sind. LOWENFELD hebt hervor, daf3 die GefiBwand in der Nahe
dieser miliaren Aneurysmen schwere Verinderungen zeigt. Stellen-
weise sah er in diesen Bezirken auch Aneurysmata dissecantia.

Mit dem Entstehen dieser Aneurysmata hat sich spiter RoSEN-
BLATT beschéftigt. Er sieht sie als nebenséchliche Veranderungen an
und glaubt, dafl sie die Folge plotzlich entstehender Schidlichkeiten
sind, die durch sehr aktive chemische Krafte wirken. Die Gehirn-
blutung sollte eine direkte Folge dieser chemisch wirkenden Schédlich-
keiten sein.

WesTPHAL hat sich spiter mit diesen Problemen beschiftigt und
nimmt an, daB die abnorme Gefafunktion der Hypertoniker Schuld
an dem Entstehen dieser Aneurysmen wire. Durch die kriftige Kon-
traktion der Kleinarterien in einer Gegend des Gehirns wird diese
Gehirnsubstanz geschddigt. Die Folge wire eine abnorme Siuerung der
Gewebe, wodurch die Gewebsnekrosen sowohl wie die Gefafinekrosen
entstehen sollen. Werden dann nach einigen Minuten die GefiBe fiir
den Blutstrom wieder gedffnet, entsteht nach W. die Gehirnblutung.

Ob diese Auffassung WESTPHALS richtig ist, wissen wir noch nicht.
Sie hat aber viel Wahrscheinlichkeit fiir sich.

Nach KaurrMaNN und HANSE entstehen die Schlaganfille beson-
ders im Herbst und Friihling, wihrend sie im Sommer und Winter
seltener sein sollen.

Die klinischen Erscheinungen des Schlaganfalles sind zu gut bekannt,
um hier eingehend behandelt zu werden.

D. Prognose.

Sich endgiiltig iiber die Prognose der essentiellen Hypertonie zu
duBern ist nicht moglich. Dies hangt mit mehreren Umstinden zu-
sammen, Erstens ist es uns nicht méglich, in dem einzelnen Fall fest-
zustellen, wann die Blutdrucksteigerung entstanden ist. Wenn der
Kranke zu uns kommt, wissen wir nicht, wie lange er seine Blutdruck-
erhshung gehabt hat. Es ist uns darum auch nicht moglich zu beur-
teilen, wie lange die essentielle Hypertonie besteht, ehe die Krankheit
solche Symptome zeigt, dafl der Kranke einen Arzt aufsuchen muB.

EnRrsTROM berechnet die Dauer des latenten Krankheitszustandes
mit ungefdhr 10 Jahren. Ob diese berechnete Zeit der wirklichen durch-
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schnittlichen Latenzzeit der essentiellen Hypertonie entspricht, muf
dahingestellt bleiben.

Zweitens ist seit der Erkenntnis der essentiellen Hypertonie als
selbstindige Krankheit so kurze Zeit verstrichen, dall wir noch keine
grofere Erfahrung tiber den Verlauf und die Dauer der Krankheit
gesammelt haben. Und auch wenn man die dltere Diagnose ,,Nephro-
sklerosis benigna“ als identisch mit der essentiellen Hypertoniekrankheit
ansieht, so ist die Zeit doch nicht lang genug, um den Verlauf der
Krankheit beurteilen zu konnen. Denn die Nomenklatur Nephro-
sclerosis benigna ist auch nur 10—15 Jahre alt und die Dauer der
Krankheit ist wahrscheinlich in den meisten Fillen noch langer. Enr-
STROM hebt mit Recht hervor, dal, um die Prognose der essentiellen
Hyvpertonie beurteilen zu konnen, eine grofere statistische Untersuchung
notwendig wire und zwar am besten eine Lebensversicherungsstatistik.

EHRSTROM hat von einer Zusammenstellung iiber den Verlauf von
iber 300 Fallen von essentieller Hypertonie berichtet. Er nimmt an,
wie schon erwahnt, daf3 die Krankheit eine Latenzperiode durchmacht,
ehe die Kranken den Arzt aufsuchen. Diese Latenzperiode berechnet er
mit 10 Jahren. Er nimmt weiter an, da8 der Hypertoniekranke im all-
gemeinen (statistisch genommen) noch 10 Jahre lebt. In einzelnen
Fiallen leben die Kranken nach EErRsTROM bedeutend linger. Er be-
richtet iiber 20 Falle, die 10—16 Jahre lang mit einem Blutdruck von
stets itber 200 mm Hg gelebt haben und die ,,trotzdem fast die ganze
Zeit tber leidlich gesund und arbeitsféahig gewesen sind.

BenNNI hat aus der Petrénschen Klinik in Lund eine Zusammen-
stellung tiber das Schicksal der in der Klinik behandelten Fille von
essentieller Hypertonie versffentlicht. Alle Fille, wo ,,auch nur der
geringste Verdacht auf wahre Nephritis“ gewesen war, wurden aus-
geschlossen. Das Material bestand aus 176 Féllen. Die Beobachtungs-
zeit belief sich auf 4—15 Jahre. Die meisten der Kranken lebten bis zu
einem Alter von 61—70 Jahren. Sehr viele der Kranken starben wah-
rend des Aufenthaltes in der Klinik. Wie BENNT ganz richtig bemerkt,
sagen diese Zahlen nichts iiber die Prognose der Hypertoniekrankheit,
sondern erzihlen uns nur, daf viele Hypertoniekranke ,,erst dann in
die Klinik kamen, als sie dem Tode nahe waren‘.

Die meisten der Fille starben innerhalb der ersten vier Jahre nach
dem Aufenthalt in der Klinik. Manche lebten indessen auch viel linger,
ja mehr als 14 Jahre.

BexN1 faBt seine Ergebnisse folgendermafien zusammen. ,,Zusam-
menfassend kann man also sagen, dafl die Prognose fiir die essentiellen
Hypertonien hinsichtlich der Lebenslange im groBen und ganzen eine
verhéltnismaBig gute ist. Ein groBer Teil der Hypertoniker erreicht ja
ein Alter von lber 70 Jahre, und die weitaus meisten unter ibnen
werden, wie erwithnt, mindestens 55 Jahre alt.

Um diese Zusammenstellung beurteilen zu kénnen, ist es notwendig,
dessen eingedenk zu sein, daf3 das Material BenNis einer Klinik ent-
stammt. Die meisten Hypertoniker kommen indessen niemals in die
Klinik oder erst dann, wenn sie durch eine Herzinsuffizienz oder einen
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Schlaganfall dem Tode nahe sind. Dieser Tatsache hat auch BENN1
Aufmerksamkeit gewidmet, wie schon oben bemerkt. Die Hypertonie-
kranken suchen im allgemeinen den praktischen Arzt auf oder konsul-
tieren ihn in einer Poliklinik. Erst wenn die Kranken schon iibel daran
sind, kommen sie in die Krankenhausabteilung. Die Untersuchung
BENNIS sagt uns also nichts iiber das Schicksal der Hypertoniker von
essentiellem Typus im allgemeinen, sondern nur iber die Prognose
der schlimmsten Fille dieser Krankheit. Wie lange der Hypertonie-
kranke mit seiner Hypertonie leben kann, kann man auf Grund dieser
Untersuchung nicht beurteilen. In einer Beziehung kann man jedoch
aus diesen Untersuchungen wichtige Schliisse ziehen. Die Untersuchung
Benxis lehrt uns, dafl die meisten der Kranken mit essentieller Hyper-
tonie bis zu einem Alter von 60—70 Jahren leben. Dies bedeutet
doch, daBl die meisten Hypertoniker ungefahr gleich alt
werden wie Menschen im allgemeinen.

Werrz und S1iEBEN haben auch Untersuchungen an 100 Fillen von
essentieller Hypertonie angestellt, die sie eine lange Zeit hatten be-
obachten kénnen. Gar nicht selten haben sie ein Sinken des Blutdruckes
bei einer Besserung der Beschwerden beobachtet. In nicht wenigen
von diesen Fillen fanden sie eine gute koérperliche Leistungsfihigkeit
bei sehr hohem Blutdruck. In zahlreichen Fiallen blieb der Blutdruck
wahrend einer langen Beobachtungsdauer stationdr. Sie bezeichnen es
als falsch, die Prognose der Krankheit als ernst anzusehen.

Meine eigene Erfahrung bestétigt im groen und ganzen die Angabe
von WEITz und S1EBEN. Auch ich habe mehrere Fille von essentieller
Hypertonie gesehen, die nach einer Zeit von Ruhe und Erholung nor-
malen Blutdruck bekommen haben. In einigen Fillen ist der Blutdruck
nach einer Observationszeit von 1—2 Jahren noch normal, und die
Patienten fithlen sich ganz gesund und arbeitsfihig. In der grofien
Mehrzahl der Fille findet man indessen nicht diese bestehende Blut-
drucksenkung, obwohl der Blutdruck oft wihrend der Erholungszeit
bis zu normalen Werten sinkt. Ofter kommt es vor, daB3 der Zustand
von Hypertonie permanent bleibt, wobei der Kranke mehrere Jahre
lang arbeitsfihig und leidlich gesund bleibt. In nicht ganz so seltenen
Fillen fiihrt die Krankheit doch zu einem letalen Schluf3 in der verhilt-
nisméBig kurzen Zeit von 1—2 Jahren nach der Entdeckung der Blut-
drucksteigerung. Der Tod folgt durch Herzdekompensation, Schlaganfall
oder Niereninsuffizienz. Nicht so ganz selten sterben die Kranken an einer
intermittierenden Krankheit wie Pneumonie, Influenza usw. In solchen
Fillen ist es nicht moglich, zu beurteilen, ob und in welchem Grade die
Blutdrucksteigerung zu dem letalen Ausgang beigetragen hat. Die Bedeu-
tung, die dem Hochdruck fiir den Zustand des Herzens zukommt, 146t
es jedoch als berechtigt ansehen, daf} viele Todesfille an Pneumonie bei
Hypertonikern auf das Konto der Blutdrucksteigerung zu schreiben sind.

Hinsichtlich der Todesursache bei Hypertonikern hat Brww1 fol-
gende Feststellung gemacht: ,,Die Todesursachen waren — abgesehen
von den 34 Fillen, die schon wihrend des ersten Aufenthaltes in der
Klinik starben — in 43 von meinen Fillen Herzinsuffizienz, in 40 Fillen
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vasculire Lisionen im Gehirn, in 17 Fiallen Kardioarteriosklerose
(Diagnose in der amtlichen Statistik), in einem Fall Urdmie und in
11 Fallen Pneumonie oder andere interkurrente Krankheiten.*

Bemerkenswert ist, daf3 nur einer in der Statistik BENNTS an Urimie
gestorben ist. In einer Statistik von EmrsTrROM findet man dagegen
12 von 46 Todesfillen an Urdmie. EERSTROM hat, was auch bemerkens-
wert ist, keinen von seinen Hypertonikern an vasculdrer Lésion im
Gehirn verloren. An Herzinsuffizienz und Angina pectoris hat er 28
von seinen 46 Hypertonikern sterben sehen.

Fassen wir die Ergebnisse iiber die Prognose der essentiellen Hyper-
tonie zusammen, so finden wir, dal die Prognose gar nicht so schlimm
ist, wie wir vor 10 Jahren glaubten. Die Hypertoniker leben oft bis zu
hohem Alter und sind wihrend dieser Zeit arbeitsfahig und ziemlich
gesund. In einigen seltenen Féllen findet man, daBl der Blutdruck
nach einer Zeit sinkt und normal bleibt. Wenn wir also die Aussichten
der Hypertoniker fiir ihr Leben nicht zu schlimm beurteilen diirfen,
so ist es indessen auch notwendig, dessen eingedenk zu sein, daf der
Hochdruck fiir das Herz, die Gefafle und die Nieren nicht gleichgiiltig
ist. Und wir dirfen nicht zu weit gehen und die Blutdrucksteigerung
als eine ganz unschuldige Sache ansehen. Die Herzinsuffizienz in den
alteren Jahren ist, wie BERGMANN ganz richtig bemerkt, 6fter durch
eine Blutdrucksteigerung als durch Klappenfehler hervorgerufen. Und
die Gehirnblutungen sind im allgemeinen von einer krankhaften hyper-
tonischen Zusammenziehung der Blutgefille des Gehirns verursacht.

Wenn es also gilt, unseren Klienten tiber den Zustand ihrer Hyper-
toniekrankheit zu berichten, so ist es nicht richtig, die Prognose zu
schlimm zu stellen; es ist indessen auch nicht richtig, die Schidlichkeit
der Blutdrucksteigerung so zu verringern, dafl die Kranken die not-
wendige Vorsicht in der Lebensfilhrung und im GenuBl aufler Acht
lassen. Es gilt in dieser Beziehung, wie in so mancher anderen, sich klug
zwischen der Scylla und der Charybdis hindurchzulotsen.

E. Therapie.

Die Behandlung beim essentiellen Hypertoniezustand will ich in drei
verschiedene Gruppen teilen, ndmlich:

1. Ruhekur, hygienisch-didtetische Behandlung.

2. Medikamentose Behandlung zwecks Ruhigstellung des vegeta-
tiven Nervensystems.

3. Hormonale Therapie.

AuBerdem ist es notwendig, die Behandlung bei solchen Fillen, die
eine Niereninsuffizienz zeigen, besonders zu erdértern. Das geschieht in
einem folgenden Kapitel.

1. Ruhekur, hygienisch-diiitetische Behandlung.

Es ist schon im vorhergehenden hervorgehoben worden, dal bei
vielen Fallen von essentieller Hypertonie durch eine Ruhekur allein
schon eine betriachtliche Besserung erzielt werden kann.

Man sieht bekanntlich oft, daB sich der Zustand von Hypertonie-
patienten, die ins Krankenhaus aufgenommen und dort konstant zu
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Bett gehalten werden, rasch bessert. Der Blutdruck sinkt und die Tages-
variationen werden geringer. Nach einer oder mehreren Wochen Bett-
ruhe bleiben als Zeichen der abnormen Blutdruckregulation nur Tages-
variationen zuriick, die etwas groBer sind als normal, wihrend der Blut-
druck dauernd innerhalb der von uns als normal angesehenen Werte liegt.
Ich habe schon frither hervorgehoben, dal3 kérperliche Ruhe nicht
notwendig ist, um eine Blutdrucksenkung auf normale Werte zu er-
reichen. In einigen Féllen geniigt es, die irritierenden Momente zu be-
seitigen, die den Patienten im betreffenden Einzelfall in einen Zustand
der Unruhe versetzen. Diese Irritationen kénnen, wie erwahnt, ver-
schiedener Art sein, und es ist die Aufgabe des behandelnden Artzes,
sie zu eruieren und zu beseitigen zu versuchen. Eine Behandlungs-
methode, die nicht selten zu bedeutender Besserung fiihrt, ist ein
Landaufenthalt zwecks Ruhe und Erholung. Gleichzeitig mull darauf
geachtet werden, dall der Patient sich nicht neuen Irritationen in
Form von Ubertreibungen der einen oder anderen Art aussetzt: Kein
UbermaB in Speisen oder Getrinken, kein UbermaB von Stimulantien
(Tabak, Kaffee, Alkohol), kein UbermaB in korperlichen Anstren-
gungen und zuletzt, aber vielleicht nicht am wenigsten wichtig, keine
Ubertreibungen therapeutischer MaBnahmen (Béder, AderlaB usw.).
Gerade beziiglich des letztgenannten Punktes dirfte dringende War-
nung am Platze sein. Die Blutdruckkrankheit ist fiir groBe Schichten
der Bevoilkerung eine Modekrankheit geworden, die wie ein schwarzes
Gespenst Angst und Unruhe hervorruft. Sie hat in dieser Beziehung
fast den Platz eingenommen, den die Schwindsucht friiher einnahm.
Die Schuld daran liegt in einem gewissen Grade bei den Arzten, die das
Symptom friiher verkannten und tberschitzten und seine Bedeutung
iibertrieben. Ich kenne einen Fall, der seit 15 Jahren Blutdrucksteige-
rung hatte, von Kurort zu Kurort und von Arzt zu Arzt reiste, um
seinen erhohten Blutdruck behandeln zu lassen. Der eine Arzt versuchte
das eine Behandlungsmittel, ein anderer das andere, und der Patient
versank aus guten Skonomischen Verhéltnissen in Armut. Abgesehen
von dem Symptom des Hochdrucks ist der Patient gesund, lebt aber
in der standigen Angst, daB jeden beliebigen Tag die Gehirnblutung
eintreten kénne. Der erwiahnte Fall ist sicherlich nicht einzig dastehend.
Wenn wir versuchen, unseren blutdruckkranken Patienten Ent-
spannung und Ruhe zu verschaffen, ist es von allergroBter Wichtig-
keit, dafl wir nicht ein noch beunruhigenderes Moment in sein Seelen-
leben bringen, indem wir ihn wegen seines Blutdruckes bedngstigen.
Das hiefle den Teufel mit Beelzebub austreiben. Wenn der Kranke
weill, dal er eine Blutdrucksteigerung hat, ist es meiner Erfahrung
nach nicht méglich, ihm die Blutdruckziffer zu verbergen. Er geht
dann nur zum néchsten Arzt, bei dem er die Ziffer erfihrt. ZweckméaBig
ist es dagegen, dem Kranken zu sagen, daf3 der Blutdruckwert duBerst
variabel ist. Ich pflege diesen Patienten einige Blutdruckkurven zu
zeigen, aus denen sie sehen konnen, wie der Blutdruck bei Ruhe auf
den normalen Wert sinkt. Ich versuche weiter, den Kranken womdoglich
fir einige Wochen zur Beobachtung ins Krankenhaus zu bekommen,
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wo der Blutdruck jeden Morgen und jeden Abend bestimmt wird. Die
Blutdruckkurve lasse ich vollstandig offen vor dem Patienten liegen,
genau so wie die Fieberkurve. Fiir die Fille, wo der Blutdruck variabel
ist und dazu neigt, auf die normalen Werte zu sinken, wird die Kurve
eine Quelle der Freude, und die deutlichen Blutdrucksenkungen tragen
mehr zur Beruhigung des Patienten bei als viele Worte. In den Fallen
wiederum, wo der Blutdruck zur Fixation auf hohere Werte neigt, ist
die Prognose schlechter und eine ernstere Behandlung erforderlich, von
der im folgenden die Rede sein soll. In diesen Fillen entsteht kein Scha-
den durch die offene Untersuchung.

Ebenso wie wir es vermeiden miissen, den Blutdruckkranken wegen
seines gesteigerten Blutdruckes zu beunruhigen, sollen wir auch den
Patienten nicht unnétig zu diétetischen MaBlnahmen zwingen, die ihm
widerstreben, und die schon an und fiir sich geeignet sind, die Aufmerk-
samkeit des Kranken auf die Krankheit zu fixieren. Bei der essentiellen
Hypertonie ist die Nierenfunktion nicht herabgesetzt und keine Schonungs-
diat notig. Anderseits soll man natiirlich dessen eingedenk sein, dafl eine
iibertriebene Fleischdidt unter keinen Umstianden von Nutzen ist. Das-
selbe gilt von der Salzzufuhr. Die Nahrung darf nicht durch Fehlen an
Salz geschmacklos werden, anderseits darf sie aber auch nicht zu salz-
reich sein. In dieser Hinsicht gilt als das Wichtigste : keine Ubertreibungen.

2. Medikamentose Therapie zwecks Beruhigung des vegetativen
Nervensystems.

Kyrin verdffentlichte 1924 Versuche iiber die Behandlung der
essentiellen Hypertonie mit Kalk-Atropin-Medikation. Er ging dabei
von der Auffassung aus, dafl die essentielle Blutdrucksteigerung funk-
tionell, nicht organisch, bedingt sei. Zu dieser Auffassung wiirde er
durch seine fritheren Untersuchungsbefunde gebracht, die ergeben
hatten, dafl der Blutdruck bei dieser Krankheitsform auBerordentlich
labil ist. Durch weitere Untersuchungen hatte Kyrin gefunden, daf§ die
Adrenalinreaktion bei den in Rede stehenden Hypertoniezustinden
jenes Verhalten zeigt, das man vagoton zu nennen pflegt. Kyrix hat
schlieBlich gefunden, daB die Blutkalkwerte bei der fraglichen Krank-
heitsform im allgemeinen auffallend niedrig sind, eine Beobachtung,
die SP1RO, LOEWENSTEIN u. a. bestétigten. Dieser Befund wurde spiter
von KyrLiN durch den Untersuchungsbefund ergéinzt, daBl der Kalium-
gehalt im Blute bei der essentiellen Hypertonie pathologisch gesteigert
ist. Spiro, LOEWENSTEIN, BrREMS bestitigten diese Angabe KyYLINS.

Auf Grund der genannten Untersuchungsbefunde stellte KyLin die
Hypothese auf, dal eine Verschiebung im vegetativen System vorliege,
die atiologische Bedeutung fiir die essentielle Hypertoniekrankheit habe,
und daf die aufgezihlten Symptome als dem Brutdrucksymptom
koordiniert anzusehen seien. Verschiedene Momente kénnten zur gleichen
Verschiebung im vegetativen System fiihren, so z. B. inkretorische
Storungen (Fortfall der inneren Sekretion der Sexualdriisen), Ver-
giftung exogener Art (Blei, Tabak) oder endogener Natur (Harnséure),
neurogene-psychogene Irritation usw. All diesen Faktoren zugrunde
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liegend oder neben ihnen wirkend spielen, nach KyriNs Ansicht, kon-
stitutionelle Momente mit, wobei eine gewisse hereditire Anlage es
bedingen wiirde, dafl gewisse Individuen auf gewisse Reize mit einer
gewissen Reaktionsart antworten.

Um die Verhaltnisse im vegetativen System so zu verschieben, da(
das Verhéltnis zwischen den Vagus-Sympathicus-Faktoren das normale
wurde, versuchte KyrLin, durch Atropin den Vagus zu lihmen und durch
Kalkzufuhr bessere Bedingungen fir die Sympathicuswirkung zu
schaffen (die Bedeutung des Kalkes als Vermittler der sympathikotonen
Nervenreizung wird als bekannt vorausgesetzt).

Kyrix behandelte Fille von essentieller Hypertoniekrankheit mit
peroraler Zufuhr von Kalk und Atropin. Die Resultate waren in einer
nicht geringen Anzahl von Fillen giinstig, sowohl bei Spitals- als poli-
klinischer Behandlung. Der Blutdruck sank, die Patienten fithlten sich
subjektiv besser, die Adrenalinreaktion und der Kalkwert wurden
normal. Kyrin faflite die Resultate mit folgenden Worten zusammen:

»Zur Beurteilung des Wertes der von mir angewandten Kalkatropin-
therapie bei der essentiellen Hypertonie ist es von Wichtigkeit, daran
zu erinnern, dafl man in einer groBen Anzahl von Fillen einzig durch
eine konsequent durchgefithrte Ruhekur die Blutdrucksteigerung herab-
bringen und gleichzeitig den allgemeinen Zustand und das subjektive
Wohlbefinden wesentlich erhohen kann. Die Resultate, die die vor-
gelegten Fille aufzuweisen haben, konnten einzig der Ruhekur zu-
geschrieben werden, welche meine Félle gleichzeitig mit der Medikation
durchgemacht haben. Jedoch will ich in diesem Zusammenhang er-
wéhnen, dafl ich auch bei poliklinischer Behandlung mit Kalkatropin-
medikation dasselbe giinstige Resultat erzielte, trotzdem die Patienten
ihre tégliche Arbeit fortgesetzt haben.

In einer Hinsicht scheint mir der Wert der in Rede stehenden Me-
dikation fiir die Behandlung der Hypertoniekrankheit unbestreitbar.
Die Adrenalinproben zeigen, daf3 das Ubergewicht des Vagus, welches
bei dieser Krankheit vorhanden ist, durch die Behandlung behoben
wird, und daB eine normale Gleichgewichtslage zwischen Vagus und
Sympathicus erhalten wird. Das ist nach meiner Auffassung ein Beweis
dafiir, da3 die Medikation als solche von positiver Bedeutung ist. Aufler-
dem scheint mir der Umstand, daB3 der Blutkalkspiegel durch diese
Medikation normal wird, die Behandlung als indiziert zu erweisen.

Fir eine endgiiltige Beurteilung des Wertes der Behandlung diirfte
jedoch erweiterte Erfahrung notwendig sein.*

Die Erfahrungen aus fortgesetzten und erweiterten Beobachtungen
haben die gleichen sehr befriedigende Resultate gegeben. Bei Beurteilung
des Wertes der Behandlung mufl man sich indes, wie KyLIN schon von
Anfang an hervorgehoben hat, dariiber klar sein, daf} in einer geringen
Anzahl von Fiallen die Ruhebehandlung allein schon imstande ist,
ziemlich gute Resultate betreffs der Blutdrucksenkung und subjek-
tiven Besserung zu geben. Es ist daher unmdglich zu wissen, inwieweit
der Medikation im FKinzelfalle eine entscheidende Bedeutung bei-
gemessen werden kann. Die Schwierigkeiten fir die Beurteilung des
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Wertes der Medikation werden weiter dadurch vermehrt, daB ge-
wisse Féalle von Blutdrucksteigerung sich durch Kalk-
Atropin-Medikation unbeeinflufibar zeigen.

Fiir das Verstindnis der Bedeutung der Calciumtherapie ist es
bedeutungsvoll zu wissen, dafl eine intravenose Injektion von 10 ccm
einer 10proz. Losung von Calciumchlorid, die bei Gesunden Blutdruck-
steigerung hervorruft, bei Hochdrucklern eine Senkung des
Blutdruckes bewirkt, wie ich zusammen mit meinem Mitarbeiter
NystrOM als der erste zeigen konnte. DRESEL, LOEWENSTEIN, BARATH
und andere konnten diesen Befund bestéitigen.

Durch eine prinzipiell gleiche Behandlungsart des Leidens haben
Hexius und P. MEYER versucht, zum Ziel zu gelangen. HeNius be-
handelte Hypertoniker mit Bromkuren, MEYER mit Adalin, und beide
haben gute Resultate gesehen. Ich selbst pflege nunmehr der Kalk-
Atropin-Loésung Luminal in einer Dosis von 0,1 g pro Tag zuzusetzen
und glaube, hierdurch oft gute Wirkung zu erreichen, was ich durch
das folgende Beispiel beleuchten will:

Frau Emy W., 48 Jahre. Hereditir nichts von Interesse. Seit mehreren Jahren
hat sie an Magenbeschwerden gelitten, warum sie sich bei mir vorstellte. Im Duo-
denum fand ich ein altes Geschwiir mit Nische. Blutdruck 215 mm Hg. Im Harn

kein Albumen. Kein pathologisches Sediment. Kein Zucker. Innere Organe sonst
ohne Befund.
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Abb. 13.

Die Patientin wurde mit einer gewohnlichen Illeuskur behandelt. Sie bekam
wihrend dieser Zeit keine Medizin, abgesehen von der Zeit vom 4. XTI. bis 11. XII.,
wo sie Ca-Atropin-Luminal bekam. Wie wir aus Kurve 13 ersehen, blieb der Blutdruck
durch die Ruhekur praktisch genommen unbeeinflufit. Durch die Ca-Atropin-
Luminal-Behandlung sank der Blutdruck dagegen bis zu normalen Werten und
die Tagesvariationen wurden normalgro8. Am 11. XTI. wurde die Medizin wieder
ausgesetzt. Nach ein paar Tagen fing der Blutdruck wieder an zu steigen und
die Tagesschwankungen wurden wieder sehr grof.

Um eine sichere Erfahrung iiber den Wert der erwihnten Be-
handlung bei Hochdrucklern zu bekommen, habe ich in meiner Abtei-
lung einige Hochdruckler mit, andere ohne Ca-Atropin-Medikation
(evtl. mit Zusatz von Luminal) behandelt. Die Kranken sind wiahrend
der Beobachtungszeit stindig bettlagerig gewesen. Der Blutdruck
wurde jeden Morgen und Abend bestimmt. Andere Medikation aufler
Cardiotonica wurde nicht gegeben.
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Mein Material besteht aus 22 Hochdrucklern, die ohne Medikation,
und 24, die mit Ca-Atropin (evtl. plus Luminal) in der Abteilung
wihrend konstanter Bettruhe behandelt wurden. Die mit Ca-Atropin
Behandelten bekamen téglich 3—4 g CaCl,, 0,001 g Sulf. atrop. Hier-
zu kam in einigen Fillen Luminal 0,1 g tdglich. Aus meinem Primér-
material habe ich fiir jede Gruppe je eine Durchschnittskurve er-
rechnet. Diese Kurven lege ich in Abb. 14 vor. Wie wir sehen, ist
der Unterschied zwischen diesen beiden Kurven auBerordentlich grof.
Die Tagesvariationen sind an der Kurve fiir die mit der erwihnten
Medizin Behandelten nur normalgroBe, fiir die ohne Medizin Behan-
delten bedeutend gréfer. Die Kurve fiir die mit Medizin Behandelten

sinkt bis auf Werte,
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165—185 mm Hg.
Man muBl also der erwahnten Therapie einen bedeutenden
Wert zuschreiben.

Um den Effekt dieser Therapie beurteilen zu kénnen, ist es bedeu-
tungsvoll, die Tatsache zu kennen, da3 durch diese Behandlung
die Adrenalinreaktion in pressorischer Richtung ver-
andert und oft normal wird, wie ich als erster zeigen konnte.
BrEMS u. a. haben dieses Ergebnis bestétigen kénnen. Der Ca-Gehalt
des Blutserums wird auch erhéht, und die Kranken geben
an, daBl es ihnen besser geht.

Kalktherapie mit oder ohne Zusatz anderer Priparate ist bei essen-
tieller Hypertonie von mehreren Verfassern mit Vorteil angewendet
worden. So haben FaareENkamp und BascHE mit Kalkdiuretintherapie,
MarTHES, WEISS u. a. mit Kalkatropinbehandlung giinstige Resultate er-
zielt. LOEWENSTEIN hat ein Subtonin genanntes Priaparat verwendet,
das aus Kalk, Atropin, Theobromin nebst Extrakten von verschie-
denen inkretorischen Driisen besteht. Damit hat er, wie auch RaTz,
gute Resultate erhalten.

GEORGOPOULOS sah Blutdrucksenkung nach Atropingaben.

Der erwihnten Kalktherapie diirfte auch die zuerst von Farra
und JosLiN vorgeschlagene, spiter auch von VorLmarD empfohlene
salzarme Didtbehandlung nahestehen. Dabei bekommen die Kranken
reichlich Ca-reiche Gemiise, wodurch eine Verschiebung in dem Ver-
héltnis zwischen ein- und zweiwertigen Kationen hervorgerufen und
durch relative Vermehrung von Ca eine Verminderung von K und Na
erzielt wird. Diese Behandlung ist also prinzipiell gleichwertig mit einer
Kalktherapie.
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Einen ganz anderen Weg hat RusznxyAx fiir die Therapie der
essentiellen Hypertonie betreten, indem er diese
Krankheit mit Schwefelinjektion behandelte.
DieseBehandlung diirfte der parenteralen Eiweil3-
therapie analog sein, mit der man gleichfalls oft
bedeutende Blutdrucksenkungen erzielen kann,
wie unter anderen KyLIN hervorgehoben hat.
Ahnliche Blutdrucksenkungen sieht man — hier-
auf hat schon FriepricH v. MULLER vor einigen
Jahren aufmerksam gemacht — im Anschlufl an
Fieberzustinde, Diarrhéen usw. Die Blutdruck-
senkungen dirften bei den genannten Zustin-
den auf Verschiebungen im innern Milieu be-
ruhen, in dem biochemischen Zustande der Ge-
websflissigkeit und der Gewebe. Die nach
Quarzlampenbehandlung beobachteten Blutdruck-

.
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senkungen diirften die gleiche Atiologie haben.
Wir wissen ja aus den interessanten Unter-
suchungen von Krogrz, daB nach Quarzlampen-
behandlung Elektrolytverschiebungen im Blute
nachzuweisen waren. Die gleiche theoretische Er-
klarung diirfte man fiir die Wirkung von Telatu-
ten- und Animasainjektionen annehmen kénnen.

Durch Behandlung mit Rhodankalium habe
ich im Gegenteil zu anderen Forschern niemals
guten Erfolg gesehen.

Gleichwenig hat Pacyl, das mehrere Auto-
ren (GANTER, LoEWY) bei der essentiellen Hyper-
tonie wirksam gefunden haben, sich bei meinen
Versuchen bewihrt.

Um ein Urteil iiber die therapeutische Be- ‘
deutung des Pacyls zu gewinnen, bin ich folgen- i
dermafien verfahren. Bei 5 Fillen von essentieller SIINJRER
Hyvpertonie (3 Manner und 2 Frauen) habe ich das PG
Mittel in der vorgeschriebenen Dosierung (2 Tabletten 3mal taglich) ge-
geben. Ehe das Mittel gegeben wurde, wurden die Kranken einige Tage
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bis Wochen konstant im Bett gehalten und der Blutdruck wurde jeden
Tag morgens und abends gemessen. Dann wurde das Mittel wihrend
einiger Tage bis Wochen in der erwahnten Dosierung gegeben. In simt-
lichen Fallen blieb der Blutdruck auf demselben Niveau wie vor der
Pacylmedikation. Nachdem die Pacylbehandlung beendet war, wurden
die Kranken mit einer Losung von CaCl,, Atrop. sulfur. und Luminal
behandelt. Die Kranken bekamen téglich 3—4 mg CaCl,, 1 mg Atrop.
sulfur. und 0,1 mg Luminal. In simtlichen Fallen sank der Blutdruck
nach dieser Behandlung, und zwar in 4 Fillen bis 130—145 mm Hg.

Als Beispiele lege ich Blutdruckkurven von zwei von diesen Fil-
len vor. (Stehe Abb. 15—16.)

Es scheint mir, als ob diese Ergebnisse gegen die Pacylmedikation und
fiir die Ca-Atropin-Luminaltherapie sprachen.

Von Nitroscleran habe ich in einigen Fillen guten Erfolg gesehen.

GrorgoPoULos hat Fialle von essentieller Hypertonie mit Ergotamin
(Gynergen) behandelt. Er hat in gewissen Féllen und besonders bei
der klimakterischen Hypertonie guten Erfolg mit diesem Mittel gesehen.

G. zieht hieraus den Schluf}, dafl die essentielle Hypertonie eine
Sympatikotonie sei. Hiergegen spricht indessen das Verhalten, dafl er
auch mit Atropin Senkung des Blutdruckes bei Hochdrucklern sah.
Ubrigens wire zu bemerken, daB die Zustinde von Vagotonie und
Sympatikotonie so innig ineinander greifen, dafl sie kaum endgiiltig
voneinander streng zu unterscheiden sind. Auflerdem ist es bemerkens-
wert, dall Munk, LENaz, KyrLIN u. a. bei der essentiellen Hypertonie
viele Symptome einer Vagusiibererregbarkeit gefunden haben.

Bemerkenswert ist auch, dafl VasiLiv bei der essentiellen Hyper-
tonie erhohte Cholinwerte im Blute und Harn gefunden hat, was mit
einer Vagotonie zusammenzubringen wire.

In diesem Zusammenhang muf} auch der AderlaB mit einigen Worten
beriihrt werden. Es diirfte kein Zweifel daritber herrschen, dafBl der Ein-
griff bei Fallen von ernster Herzkomplikation mit Lungenédem usw.
zweckentsprechend und empfehlenswert ist. Ein einzelner Aderlal diirfte
bei plethorischen Patienten auch angeraten werden konnen. Wieder-
holte Aderldsse halte ich jedoch bei Hypertonikern nicht fir
angebracht. Die Blutdrucksenkung, die man gleich nach dem Ein-
griff sieht, geht schnell voriiber und hat demnach keinen bleibenden
therapeutischen Effekt auf die Blutdrucksteigerung. Durch wiederholte
Aderlisse erzielt man keinen Effekt beziiglich des Blutdruckes, kann
dagegen dem Kranken durch den wiederkehrenden Blutverlust schaden.

3. Hormonale Behandlung bei essentieller Hypertonie.

Schon vor langer Zeit hat man es als moglich betrachtet, dafl die
essentielle Hypertoniekrankheit durch eine inkretorische Storung, am
wahrscheinlichsten durch eine Hyperadrenalindmie, verursacht sei.
Spéatere Untersuchungen haben diese Auffassungen betreffs der Bedeu-
tung des Adrenalins nicht bekraftigen kénnen.

Die ersten Versuche einer hormonalen Behandlung der Hypertonie,
die ein positives Resultat ergeben zu haben scheinen, sind, soviel der

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 10



146 Essentielle Hypertonie.

Verfasser weill, von KyrLix ausgefithrt worden. Er ging dabei von der
besonders von MuNk betonten Beobachtung aus, dafl der Geschlechts-
trieb bei ménnlichen Hypertoniepatienten im allgemeinen herabgesetzt,
und dafl die Hypertonie im weiblichen Klimakterium héufig ist. Aus
diesem Anlaf stellte Kyrin einen Extrakt aus Sexualdriisen her, mit
dem er Patienten, die an essentieller Hypertonie litten, behandelte.
Kyrins diesbezigliche Mitteilung findet sich im Zentralbl. f. inn,
Med. Nr. 22. 1926.

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen zeigten, dafl nach der In-
jektion des Extraktes der erhohte Blutdruck schnell sank. Von groBtem
Interesse war es, dafl in einem Fall (eine Frau mit essentiellem Hoch-
druck) der Blutdruck nach Injektion von Extrakt aus der Follikular-
fliissigkeit sank, nach Injektion von Extrakt aus dem Ovarialstroma
(nachdem die Follikeln sorgfiltig ausgezogen und Corpora lutea ent-
fernt waren, aus dem iibrigen Parenchym bereitet) wieder stieg.

Die Untersuchungsergebnisse fafite Kyrin folgendermaBen zu-
sammen:

,»,Wenn es darauf ankommt, die Resultate dieser Behandlung zu
beurteilen, wird man vor eine auBlerordentlich schwere Aufgabe gestellt.
Wie wir wissen, sinkt der Blutdruck bei Kranken mit essentieller
Hypertonie wihrend konstanter Bettruhe im allgemeinen und in vielen
Fillen zwar auf normale Werte. Es wire dann einzuwenden, daB in
den Fillen, iiber die ich hier berichtet habe, die Bettruhe allein eine
Senkung des Blutdruckes zur Folge gehabt haben kénne. Seit mehreren
Jahren habe ich indessen, der ich doch immer meinen Hypertonie-
krankheiten mit téglichen Blutdruckmessungen morgens und abends
folge, niemals frither so rasche Senkungen und so konstante Blut-
druckwerte ohne oder mit nur normalen Tagesschwankungen gefunden,
wie in den hier behandelten Fillen.

Unter meinen oben erwihnten Fallen findet sich auch ein Fall,
den ich frither zweimal in meinem Krankenhaus behandelt habe. Das
erstemal sank sein Blutdruck von 240 bis 150 mm Hg binnen 14 Tagen.
Das zweitemal sank sein Blutdruck nicht. Diese beiden Male wurde der
Kranke mit Kalkatropintherapie behandelt. Das letzte, drittemal sank
sein Blutdruck von 230 auf 150 mm Hg. Diese Senkung geschah im
Laufe von 7 Tagen. In diesem Fall stieg der Blutdruck wieder,
wenn man mit den Injektionen von Sexualdriisenextrakt auf-
horte, wie der Blutdruck es auch in anderen Fallen tat, nach-
dem die Injektionen ausgesetzt worden waren. Wenn man
mit den Injektionen wieder begann, sank der Blutdruck,
um nach dem Aufhéren der Injektionen wieder zu steigen.

Es scheint mir, als ob die raschen und deutlichen Senkungen des
Blutdrucks, die ich in diesen Fillen durch Behandlung mit Sexual-
driisenextrakt bekommen habe, nicht nur durch die Bettruhe erklirt
werden konnen, sondern dafl die Injektion als solche zu
diesen Senkungen beigetragen habe.

Es wire denkbar, daB die Blutdrucksenkungen durch eine un-
spezifische Eiweilreizungstherapie hervorgerufen werden. Wie ich schon



Therapie. 147

frither mitgeteilt habe, ist es ndmlich méglich, durch unspezifische Injek-
tionen, wie z. B. Milchinjektionen, Blutdrucksenkungen zu bekommen.

Das von mir bereitete Extrakt ist indessen durch die Fallung mit
Alkohol auBlerordentlich eiweiflarm und praktisch genommen, eiweif3-
frei, und es ist sehr fraglich, ob die minimalen Eiweilmengen, die noch
eventuell iibrig sein kénnen, die Blutdrucksenkungen erkliren kénnen.

Bemerkenswert wire es dann auch, dafl in einem Fall der Blut-
druck nach Injektionen von Ovarialparenchymextrakt stieg,
um nach Injektion von Follikularflissigkeitsextrakt wie-
der zu sinken.

Bestimmte Schlufifolgerungen aus diesen Ergebnissen meiner Unter-
suchungen zu ziehen, ist wohl noch nicht moglich, aber diese Ergeb-
nisse sprechen doch firr die Annahme, daf3 Stérungen in der Sekretion
der Sexualdriisen groBe Bedeutung fiir das Entstehen der essentiellen
Hypertoniekrankheit haben. Es scheint mir dann auch moglich, dafB
die Sexualdriisen eine doppelte innere Sekretion haben, und zwar, was
die Eierstocke betrifft, der Follikularfliissigkeit eine blutdrucksenkende,
dem iibrigen Parenchym dagegen eine blutdrucksteigernde Eigenschaft
zukommt.

Infolge eingetretener Hindernisse habe ich diese Untersuchungen
noch nicht fortsetzen konnen.

Sie machen es indessen verstédndlich, dal man oft guten
Erfolg durch Behandlung der weiblichen klimakteriellen
Hypertonie mit Ovarialpriaparaten sieht.

Da wir wissen, daf3 das Parathyreoideahormon den Blut-Ca-Gehalt
erhoht, konnte man vermuten, dall Behandlung mit Parathyreoidea-
hormon den Blutdruck bei Hypertonikern senken sollte. Ich habe
darum einige Hypertoniker mit Parathyreoideatabletten behan-
delt. Der Blutdruck sank indessen nicht.

Auf einem anderen Wege hat MaJOR versucht, mit hormonaler (?)
Behandlung zum Ziele zu kommen. Er behandelte essentielle Hyper-
toniefille mit Injektionen von Leberextrakt, wobei er eine bedeutende
Blutdrucksenkung beobachtete. Gleichzeitig kam McDONALD zum
gleichen Resultat. MOLLER aus der Klinik Prof. LuNDSGAARDsS in
Kopenhagen hat Nachuntersuchungen dariitber ausgefithrt und dabei
die Erfahrung McDo~NaLDs und MaJors bestdtigen konnen, dafl der
Blutdruck nach Injektionen von Extrakt sank, was ,,wahrscheinlich,
aber nicht mit voller Sicherheit, teilweise dem KExtrakt zugeschrieben
werden darf.

VI. Capillaropathia acuta universalis.

Die Krankheit kommt in zwei verschiedenen Formen vor.
1. Postinfektiose Capillaropathia (die alte diffuse akute Glomerulo-
nephuritis).
2. Capillaropathia gravidarum (Graviditatsnephritis).
Diese beiden Krankheitsformen sind einander in allen Beziehungen
betreffs ihres klinischen Bildes gleich. Bei beiden Formen sind die
10*
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fithrenden Symptome die Capillar- und Blutdrucksteigerung, die Odeme
und die Harnsymptome (Albuminurie, Himaturie und Cylindrurie). Bei
beiden Formen kommen Retinitis albuminurica und eklamptische An-
fille vor. Bei beiden Formen kénnen Blutdrucksteigerung und Odeme
frither als die Harnsymptome auftreten. Beide Formen kénnen zu sekun-
déren schweren Storungen der Nierenfunktion fiihren. — Betreffs der
pathologischen Anatomie findet man indessen, wie besonders Famr
gezeigt hat, wichtige Unterschiede zwischen diesen beiden Krank-
heiten.

Trotzdem daB diese Krankheitsformen einander klinisch vollstindig
gleichen, muB man doch verschiedene Atiologien bei ihnen annehmen.
Bei der einen Krankheit, der sog. Glomerulonephritis, ist die Ursache
in infektiosen Giften zu suchen, bei der anderen in giftigen Stoffen, die
wahrend der Graviditit entstehen.

Auf welchem Wege die spezifischen giftigen Stoffe die Krankheiten
hervorrufen, ist nicht klargestellt worden. Friiher ist von vielen Autoren
angenommen worden, daB3 die Bakterientoxine selber die akute Glo-
merulonephritis verursachen. FRIEDMANN und DerceER haben indessen
angenommen, daf} die Antikérperbildung die Ursache der Scharlach-
nephritis sei.

Wenn diese Vermutung FriepmannNs und DEeicHERs richtig ist,
liegt es nahe, anzunehmen, da8 die Ursache der Graviditdtsnephritis
in einer dhnlichen Antikérperbildung zu suchen wére.

Da diese beiden Krankheitsformen einander betreffs des klinischen
Bildes so innig gleichen, finde ich es zweckméfig, um zu viele Wieder-
holungen zu vermeiden, die klinischen Symptome nur bei der sog.
akuten Glomerulonephritis eingehend zu erdrtern. Bei der Graviditéts-
nephritis beriihre ich nur die Symptome und Fragestellungen, die fiir
diese Krankheit spezifisch sind.

Da diese beiden Krankheitsformen sich besonders in den peripheren
Teilen der Strombahn der BlutgefaBe abspielen, finde ich es angezeigt,
zuerst kurz die normale und pathologische Physiologie der Capillaren
zu erortern.

A. Capillarphysiologische Vorbemerkungen.
1. Normale Anatomie und Physiologie der Capillaren.

Unter Capillaren verstehen wir die kleinsten Gefifiverzweigungen,
die die Arterien mit den Venen verbinden. Zuerst von MArLPIGHI und
LeeuwENHOEK entdeckt, wurden sie anfangs als strukturlose homogene
Rohren angesehen. BIDDER stellte jedoch 1847 die Theorie auf, ,,dafl
die Capillaren aus Zellen bestehen, die nach Art von Epithelgebilden
zu einer rohrenférmigen, glashellen Membran verschmolzen seien®.
Wihrend der Jahre 1865/66 wiesen mehrere Forscher, wie EBERT,
ArBy, Hover, KrLeBs und AUERBACH nach, dafl BippERS Ansicht,
die Capillaren seien durch Zellen aufgebaut, richtig wire. Diese Zellen
waren teilweise polygonal, teils spulformig. SCHAFFER, IwANOFF und
EBeErT nehmen auBlerdem eine Adventitia darum an, ,,ein aus einer
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einfachen Zellenlage gebildetes Epithelrohr von verschiedenem Durch-
messer‘, das ,,der Hauptbestandteil der BlutgefaBe ist* (EBERT). Diese
beiden letzterwihnten Forscher (EBErRT und IwaNoFF) beschreiben
diese Adventitia als aus sternférmigen Zellen zusammengesetzt, die sich,
miteinander anastomosierend, wie ein Netzwerk um das Epithelrohr
schlingen.

Diese sternformigen netzartig verzweigten Zellen bildeten den
Gegenstand einer eingehenderen Untersuchung von Rovucer (1873).
Er fand diese Zellen um alle Gefile in der Membrana hyaloidea des
Frosches herum, und zwar selbst in den allerkleinsten Capillaren.

SteMm. MAYER bestétigt 1902 diese Befunde von netzahnlich ver-
zweigten Zellen um die Capillaren. Diese Zellen haben einen linglichen
Kern, der in der Langsrichtung der Capillaren liegt. Das Protoplasma
ist stark verzweigt und umfafBt die Capillaren mit vertikal gegen die
Langsrichtung der Capillaren verlaufenden Zweigen.

In der allerneuesten Zeit hat Vimtrur (1922) wiederum den Befund
verzweigter Zellen um die Capillaren bestéitigt, und er bestédtigt voll-
standig die oben erwahnten Untersuchungen von RouceT und MAYER.

Diese Rougetschen Zellen liegen in den Capillaren der Froschzunge
so nahe beieinander, daB sie mit ihren Ausliufern einander beriihren,
wahrend sie in den Capillaren der Schwimmhaut etwas vereinzelter
vorhanden sind.

Im Jahre 1865 teilte STRICKER mit, er habe in der Blinkhaut des
Frosches Capillarkontraktionen wahrgenommen. Mit dieser Mitteilung
wurde eine Debatte tiber die Contractilitit der Capillaren eréffnet, die
erst in den allerletzten Jahren dank den Beweisen, die Krocus Unter-
suchungen erbracht haben, abgeschlossen werden konnte.

GoLUBEW und TARCHANOFF bestdtigten STRICKERS Befund und
konnten auflerdem hinzufiigen, dafl die Kontraktionen durch elektrische
Reizung hervorgerufen werden konnen. Im Jahre 1876 bestitigte
STRICKER auch diese Angabe.

Die endgiiltigen Beweise fiir die Kontraktilitit und besondere
Regulationsmechanismen des Capillarsystems sind von KrocH durch
seine wihrend der Jahre 1918—1922 veroffentlichten Untersuchungen
erbracht worden.

Krocr ging von Untersuchungen iiber die Saureversorgung der
Gewebe aus. Unter anderem rechnete er hierzu die Capillaren in einem
gewissen Muskelgebiet und fand dabei, dal in einem ruhenden Muskel
nur eine geringe Anzahl fiir die Blutstrémung offen waren. Wurde da-
gegen ein Muskel einige Sekunden tetanisiert oder mit einem Glasstab
gereizt, so tauchten eine Menge Capillaren auf, und die Blutstromung
durch sie hindurch wurde fiir eine Weile recht lebhaft. Spiter ver-
schwand die eine Capillare nach der andern wieder und nur eine geringe
Anzahl blieben sichtbar.

Diese Untersuchungen bestitigten mithin, was man schon friiher
durch Angaben von HEUBNER, DALE, NICOLAI u. a. wuSte, nimlich, daf3
normalerweise nur eine geringe Anzahl von Capillaren von Blut durch-
stromt werden, dafl die anderen aber bei Bedarf gedffnet werden konnen.
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Da es nicht moglich war, an lebenden intakten Muskeln sichere
Ergebnisse iiber das Verhaltnis zwischen offenen und geschlossenen
Capillaren unter ungleichen Umsténden zu erlangen, untersuchte Krocu
auch an fixiertem Material. Um die Capillaren, die lebend unmittelbar
vor der Fixierung des Gewebes offen gestanden hatten, leichter zu
finden, spritzte er intravends eine Tuschelosung ein. Die Capillaren,
die offen gestanden hatten, wurden hierbei schwarz gefirbt und waren
infolgedessen leichter aufzufinden. KrocH stellte nun fest, daf die im
ruhenden Muskel offenen Capillaren, die, wie erwdhnt, gering an Zahl
waren, sehr gleichméfBig mit gleichgroBen Abstinden voneinander
verteilt waren. Im arbeitenden Muskel waren die Abstande zwischen den
Capillaren bedeutend geringer und die Anzahl gréfler. AuBlerdem war
der Durchmesser der Capillaren im ruhenden Muskel bedeutend ge-
ringer als im arbeitenden.

Die Blutkérperchen gehen durch nicht allzu enge Capillaren ein
wenig zusammengerollt, jedoch ohne verlingert zu werden, hindurch.
In engeren Gefallen dagegen konnen sie so zusammengeprefit werden,
daBl sie die Form einer Wurst mit bis zu 18 g Linge (gegen einen
normalen Durchmesser von 7,2 ¢) annehmen.

Auf den in den Zungenpapillen des Frosches vorhandenen Capil-
laren stellte Krool den gleichen selbstindigen Reaktionsmechanismus
fest. Er lieBl die Zunge auf einer Glasscheibe aufliegen und betrachtete
sie unter dem Mikroskop. Sofort nach Ausbreiten der Zunge waren die
Capillaren in groBer Anzahl offen und der Blutstrom durch sie hindurch
sehr lebhaft. Nach einer Weile verlangsamte sich der Blutstrom, gleich-
zeitig wie die eine Capillare nach der anderen verschwand, nachdem
sie immer schmailer geworden war. Durch Reizung mit einer Nadel
konnten die Capillaren leicht wieder zur Ausdehnung und der Blut-
strom durch sie hindurch wieder in Gang gebracht werden. Durch eine
spitere Arbeit hat er auch gezeigt, dal die Capillaren in der Froschhaut
das gleiche selbsténdige Kontraktionsvermégen erhalten. Indessen steht
hier die Mehrzahl der Capillaren offen. Nach Untersuchungen von
CArrIER und Kyrin gilt das gleiche Verhiltnis fiir die Capillaren in
der menschlichen Haut.

Durch Reizung einzelner Capillaren mit einer feinen Nadel kann man
wie KROGH bewiesen hat, sie zu vélliger oder nur teilweiser Erweiterung
bringen. Kratzt man mit der Nadel an einer kleinen Vene entlang, so
kann man beobachten, wie, von der Vene ausgehend, sich eine Capillare
6ffnet. Wenn man mehr ritzt, so offnet sie sich weiter und wird von
der Vene aus mit Blut gefullt. Auf diese Weise kann man es dahin
bringen, daB sie sich so weit 6ffnet, dafl sie bis zur Arterie herankommt
und der Blutstrom von dieser durch die Capillare in Flul kommt. Durch
experimentelle Reizungen des Druckes in den Capillaren konnte er
dagegen die Capillaren nicht in der Weise betitigen, dall sie sich fir
den Blutstrom 6ffneten. Dieser Versuch zeigt, dafl der Venendruck
geniigt, eine erweiterte Capillare zu fillen, dafl aber der Blutdruck
in der Arterie sie nicht zu offnen vermag. Die Capillarerweiterung
kann daher keine Folge des Druckes in den Arterien sein.
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Durch chemische Reizung mit einer Anzahl Stoffe wie Uretan,
Cocain, schwacher Saurelosung, Nicotin usw. erhielt Krocu das gleiche
Ergebnis wie mit mechanischer Reizung.

Aus diesem Experiment zog KrocH die SchluBifolgerung, dall3 die
Capillaren eine selbstindige Kontraktilitit und einen
eigenen Regulationsmechanismus besitzen, durch den das
Capillarsystem unabhéngig von den Arterien reguliert wird.

Diese Resultate Krogrs wurden durch Untersuchungen von HAGEN
bestiatigt. Er reizte auf mechanische Weise die Capillaren in der mensch-
lichen Haut sowohl wie im Ohr des Kaninchens und stellte fest, daB
eine leichte Reizung Capillardilatation und eine kréiftigere Arterien-
kontraktion mit darauffolgender Stockung der Blutstrémung in den
Capillaren ergab. Nach einigen Augenblicken wurden jedoch die roten
Blutkoérperchen aus den Capillaren getrieben und die letzteren standen
darauf 2—15 Minuten leer. In weiter gefithrten Untersuchungen ar-
beitete HAGEN auch mit Froschzungen, und seine Ergebnisse stimmen
mit KroeHS schon erwidhnten iiberein.

Durch seine Untersuchungen hatte KrocH, wie oben erwihnt,
gezeigt, daBl die Capillaren im arbeitenden Muskel in gréBerer Anzahl
offen waren als im ruhenden. Wenn ein Muskel zur Ruhe gebracht
wurde, kontrahierten sich die Capillaren also. Er nahm daher an, daf}
irgendein chemischer Stoff im Blute die Kontraktion der Capillaren
verursachte. Um sich von der Richtigkeit dieser Annahme zu tuber-
zeugen, unterband er in der Froschzunge einen Arterienast. Als dieser
nach einer Weile wieder fiir den Blutstrom gedffnet wurde, kam eine
Hyperimie mit Erweiterung der Arterien sowohl wie der Capillaren
zustande. Dieser Umstand, nédmlich daB nach einer Absperrung des
Blutstroms Hyperdmie im berithrten GefaBgebiet auftritt, nachdem
der Blutstrom wieder freigelassen worden ist, war indessen seit langem
bekannt, und in diesem Zusammenhang diirfte ein Hinweis auf Biers
bekannte Untersuchungen angezeigt erscheinen. Schon lange hatte
man jedoch geglaubt, dal die Hyperamie auf einem Siurehunger des
Gewebes beruhe. KrocH zeigte indessen, dafl die Sdureversorgung in
der Entstehung dieser Hyperamie keine Rolle spielte. Dagegen hat er
durch Versuche bewiesen, daB ein noch unbekannter Stoff im Blute
die Fahigkeit besitzt, die Capillaren zu kontrahieren. Spéater hat er
gewisse Belege dafiir vorgebracht, daf3 dieser Stoff Pituitrin ist.

Es ist mithin bewiesen, daB die Capillaren selbstindige Kontraktilitat
und Regulationsmechanismus besitzen. Von groler Bedeutung wurde
danach, die kontraktilen Elemente anatomisch kennenzulernen. In
bezug auf diese Frage haben sich schon seit langem zwei abweichende
Ansichten gegeniiber gestanden, ndmlich

1. daf} die Kontraktionen von den Endothelzellen selbst verursacht
werden,

2. dafl kontraktile Elemente um die Capillaren die Zusammen-
ziehungen herbeifiihren.

Die erstgenannte Ansicht wird von STRICKER, GOLUBEW, TARCHANOW,
Marfs und HempeNHAIN, Boy und Broww, HAGEN u.a. vertreten.



152 Capillaropathia acuta universalis.

Die andere Meinung stiitzt sich auf das Vorkommen verzweigter
Zellen um die Capillaren herum, welche Zellen, wie erwihnt, zuerst
von RouUGET und spiter von MEYER und WIMTRUP nachgewiesen
worden sind. Der letztgenannte dieser Forscher hat auch den Beweis
dafiir erbracht, dafl, wie STEINACHE und Kaux friher angenommen
hatten, die Capillarkontraktion durch diese Rougetschen Zellen hervor-
gerufen wird. Er findet das Protoplasma dieser Zellen verschieden bei
stark kontrahierten, mittelweiten und stark erweiterten Capillaren. Bei
den stark kontrahierten findet er das Protoplasma um den Kern herum
gesammelt und mit kleinen Ausliufern versehen. Auf mittelweiten
Capillaren sind die Ausliufer ein wenig langer. Auf stark erweiterten
Capillaren erscheinen diese Zellen in bedeutend unregelméBigeren For-
men. Nur ein dirftiges Protoplasma umgibt den Kern. Die Ausliufer
sind lang und stark verzweigt und spitzen sich am Ende zu.

Durch Reizung der sympathischen Ganglien konnte WIiMTRUP
sehen, wie in vivo diese zweigigen Zellen ihr Aussehen verdnderten,
wie oben beschrieben, wihrend gleichzeitig die Capillaren kontrahiert
wurden. Die Kontraktion setzte immer bei einer oder gleichzeitig bei
mehreren solcher Zellen ein, und zwar in der Regel am Kern.

Verschiedene Capillargebiete sind ungleich reichlich mit Rouget-
schen Zellen versehen. In den Zungencapillaren z. B. sind sie so reich-
lich vorhanden, daB ihre Ausliufer aneinander stoBen, wahrend sie in
den Capillaren der Schwimmhaut sparsamer vertreten sind.

2. Innervation der Capillaren.

Bereits 1863 beschrieb BeEALE das Vorhandensein zweier markloser
Nervenfiden lings der Capillaren. Den Endapparat dieser Faden be-
schrieb er auch in Form sog. ,nerve-tufts”. Seine Entdeckung wurde
von verschiedenen anderen Forschern wie KvLEIN, GoNJEEW, KOLAT-
SCHEWSKI, BREMER, KESsEL, THOMSA, MULLER und GLASER, sowie
letztens von RoBBERs bestatigt. Von diesen haben KEssEL, TomsA und
RoBBERSs auf das Vorkommen der Nervenfidden in Capillaren des Men-
schen hingewiesen.

STEINACH und KAHN wiesen auch, wie schon frither erwihnt, nach,
daf durch elektrische Reizung des isolierten Grenzstranges Capillar-
kontraktion verursacht werden konnte, ein Umstand, der spiter durch
KrocH, HarrOP, REEBERG und WIMTRUP bestitigt worden ist.

KroeH, HaRrOP und REEBERG haben die Capillarinnervation im
Hinterbein des Frosches untersucht. Dabei haben sie festgestellt, daf3
eine elektrische Reizung der sympathischen 9. und 10. Ganglien Ca-
pillarkontraktion in Haut und Muskeln des Hinterbeines des Frosches
hervorruft. Elektrische Reizung der hinteren Riickenmarkwurzel da-
gegen bewirkt eine Erweiterung der Capillaren. Elektrische Reizung
der vorderen Riickenmarkwurzel verursacht eine schwache Erweiterung.

3. Die Permeabilitit der Capillaren.

Die bisher dunkelste, am wenigsten geldste aller der Fragen, die die
Capillarstudien unserer Forschung vorgelegen haben, ist diejenige der
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Durchdringbarkeit der Capillarwinde. Und doch ist gerade diese Frage
vielleicht die wichtigste, da ja die Gewebe des Korpers durch die Ca-
pillarwinde mit Nahrungsstoffen versehen und durch sie die ver-
brannten und verbrauchten Bestandteile weggefithrt werden sollen.
Diese Frage hat seit langem das Forschungsinteresse wach halten
kénnen und mehrere verschiedene Theorien sind iiber diesen Teil der
Funktion der Capillaren aufgestellt worden. Ohne hier auf diese Speku-
lationen naher eingehen zu wollen, kann ich doch nicht umhin, die
wichtigsten derselben zu nennen.

Wir kennen die alte Cohnheimsche Theorie, die annahm, daB sich
in den Capillarwiinden kleine Offnungen befinden, die als Durchgangs-
tiir fiir weie Blutzellen dienen. KAUFFMANN bezweifelt das Vorhanden-
sein dieser praformierten Stigmata, und seine Zweifel scheinen durch
Krocrs und Harrops Untersuchungen gestiitzt zu werden. Diese
Forscher weisen nidmlich nach, daB feine Perlentusche, dessen Partikel
bedeutend kleiner sind als die weilen Blutzellen, nicht einmal durch
erweiterte Capillaren hindurchkommen kénnen.

Die Frage der Durchdringbarkeit der Capillaren fir Flissigkeit,
Kolloide und Krystalloide ist noch weniger geldst, und wir kénnen in
der Tat zu der Behauptung berechtigt sein, diese Frage sei noch voéllig
unerforscht. Wir wissen wohl, daf3 z. B. HErpENHAIN und MARES an-
nehmen, der Fliussigkeitsstrom zwischen Blut und Koérpergewebe werde
durch eine eigene Tatigkeit der Capillarwand geregelt. '

Gewisse Aufklarungen iiber die Durchdringbarkeitsverhiltnisse der
Capillaren konnen uns die Capillarstudien geben. DALE und LaipLow
fanden, dafl durch kraftige Histaminwirkung die Capillaren erweitert
wurden und gleichzeitig Odem entstand. KrocH erwihnt spiter, daB
bei einer kriftigen Capillarerweiterung, sie mége durch nervése, che-
mische oder mechanische Reizung hervorgerufen worden sein, die Blut-
kérperchen in den Capillaren immer mehr zusammengedringt wurden.
»Man erhalt,” sagt KrocH, ,,den Eindruck, daB die Capillarwand fur
die Blutfliissigkeit durchdringbar wird, wihrend die Blutkorperchen
zuriickgehalten werden.” Denselben Befund erwahnt HaceN. Er sagt,
daB bei einer gewissen mechanischen Reizung eine kriftige Erweiterung
des Capillargebiets zustande kommt. ,,Der Blutstrom wird in den vorher
engen Capillaren zunéchst rascher, bald jedoch verlangsamt er sich, und
es kommt schlieBlich unter bedeutender Verminderung des Plasma-
gehalts zur Anschoppung der roten Blutkérperchen und zur Stase.*
Ahnliche Beobachtungen erwihnen auch andere Forscher, indem sie an-
geben, daB bei Capillaroskopie und Versuchen, die Capillarreaktion fiir
z. B. Kalte zu studieren, die Capillaren bald nachdem sie erweitert worden
waren, immer weniger scharf in ihren Umrissen und gewissermaBen ver-
schleiert werden. Auch ich selbst habe bei meinen Untersuchungen oft-
mals diese Beobachtung gemacht, u. a. nach Stasierung, nach Anlegen
von Esmarchs Binde u. dgl. Schon viel friher hatte indessen HEUBNER
bei seinen Versuchen mit Goldchlorid, wobei er das Capillarsystem so
vergiftete, daf} eine intensive Capillarerweiterung entstand, von Exsu-
dation aus den Capillaren gleichzeitig mit der Dilatation berichtet.
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KrocE und HarRRrOP priiften die Durchlissigkeit fiir gewisse kolloi-
dale Partikel bei normal zusammengezogenen und stark erweiterten
Capillaren. Sie stellten dabei fest, dal Vitalrot und Starke durch erwei-
terte Capillarwinde hindurchdrangen, von normal zusammengezogenen
dagegen zuriickgehalten wurden. Diese Verdnderung in der Durch-
dringbarkeit war unabhéngig von der Art, auf welche die Capillaren
zur Erweiterung gebracht wurden (auch wenn es durch nervise Rei-
zung geschah).

4. Pathologische Physiologie der Capillaren.

Wir sind nunmehr {iber die wichtigsten Daten betreffs der normalen
Physiologie der Capillaren klar geworden. Es ist indessen notwendig,
auch damit ins Klare zu kommen, was die Folge sein wird, wenn die
Capillaren einer stdrkeren Reizung (chemischen, toxischen oder ther-
mischen) ausgesetzt werden.

Wenn es darauf ankommt, diese Fragestellung zu beleuchten, folge
ich der fundamentalen Darstellung, die RickER gegeben hat.

RickER hat seit lingerer Zeit an verschiedenen Organen lebender
Tiere die periphere Strombahn unter verschiedenen Bedingungen stu-
diert. RickER hat hier in verschiedener Weise eine Reizung im Capillar-
system hervorgerufen und hat dabei gefunden, daf die Capillaren und
die Arteriolen gleichzeitig reagieren, die Capillaren mit Dilatation, die
Arteriolen mit Kontraktion. (Dies entspricht dem, was KrocH bei
einer gewissen stirkeren Reizung der Capillaren gefunden hat.)

RIckEr hat aus diesen Untersuchungsresultaten geschlossen, daB
die Arteriolen und die Capillaren eine funktionelle Einheit bilden, die
immer gleichzeitig reagieren miissen. Er bezeichnet darum Arteriolen,
Capillaren und Venulae mit dem gemeinsamen Namen: das terminale
Gebiet der Strombahn der Gefife.

Gegen die Auffassung und Terminologie RickErRS mége hier nur
hervorgehoben werden, daBl nach KroerE die Capillaren keineswegs
immer mit den Arteriolen gemeinsam reagieren, sondern bei wenig
starker Reizung allein reagieren.

Wir stellen also folgendes fest: bei einer schwachen Reizung reagieren
die Capillaren momentan und mit Dilatation, bei einer stirkeren aber
immer noch physiologischen Reizung die Capillaren mit Dilatation,
die Arteriolen mit Kontraktion.

Zu gleicher Zeit, wo die Capillaren dilatiert werden, besonders wenn
die Arteriolen dazu kontrahiert werden, erhilt man eine Stase in den
jetzt ausgedehnten Capillaren. Durch die dilatierte Capillarwand wird
Flissigkeit und daneben in dieser geloste Stoffe durchgelassen. Je
kraftiger die Capillardilatation, desto leichter dringt die Fliissigkeit
durch die Capillarwand und desto gréBere Partikel difundieren durch
sie hindurch.

Wie verhalten sich nun die Capillaren und die Arteriolen, wenn die
Reizung, die die Capillaren trifft, noch stéirker wird ¢ Dariiber geben
uns die Untersuchungen RickERrs Auskunft. RickEr betont, daB die
Capillaren unter solchen Verhaltnissen ausgedehnt, wihrend die Ar-
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teriolen maximal kontrahiert sind. Die Capillaren sind strotzend mit
Blut gefiillt. Es kommt zu einer Liquordiapedese durch die Capillar-
wand, die bei den héchsten Graden der Capillardilatation in eine Dia-
pedesisblutung iibergeht. Der Blutstrom flieft auBlerordentlich lang-
sam, es herrscht fast vollstindige Stase.

Tritt dieser Zustand in den Glomerulis der Niere ein, so sehen wir
als Folge eine Blutung durch die Capillaren, einen BluterguB} in den
Harn. Wir erhalten die akute glomerulonephritische Nierenblutung.

RiIckER setzt voraus, daBl bei noch weiter gegangenem Schaden in
diesem terminalen Gebiet eine momentane Stase in den Glomerulis
auftritt, die zeitweise gelost wird, um ein wenig Blut durchzulassen,
wodurch ein — wenn auch hochst verlangsamter — Blutstrom mo-
mentan aufrechterhalten werden sollte. Die Gewebe sollten hierbei
geniigend ernidhrt werden, um die Nekrosebildung, die eine Dauerstase
verursachen miifite, zu verhindern.

Man muB sich jetzt fragen, was im Laufe der nichsten Zeit in den
Strombahnen dieser vorher beschriebenen Niere vorgeht. Diese Frage
beantwortet Ricker in folgender Weise: ,,Unsere hierher gehdrigen
Experimente - iiber den postrubrostatischen Zustand — haben zu-
néchst ergeben, dafl die Nachwirkung der ihn erzeugenden Reizung der
innervierten Strombahn selbst dann auBerordentlich lange wihrt, wenn,
wie im Falle der Nephritis, die Stase nur kurz bestanden hatte und
partiell gewesen, die Reizung also submaximal gewesen war. Wir fithren
als Belege an, dafl die partielle, naimlich die nur in Teilen des Capillar-
netzes aufgetretene Stase, ein Zustand, der auf etwas schwichere Rei-
zung entsteht als die, die allgemeine Stase bewirkt, nach ihrer Losung
einem poststatischen Zustand von 7 Tagen Platz gemacht hat, wenn die
relativ schwache Reizung der Conjunctivalstrombahn mit 44—46° war-
mer (physiologischer) Kochsalzlésung auf 3 Minuten vorgenommen wor-
den war; und dafB, ebenso angewandt, Senfsl in der starken Verdiinnung
von 0,005% die nur partielle Stase bewirkt, eine Nachwirkung von
6 Wochen hatte. Unsere Beispiele sind von Reizen in Konzentrationen
genommen, die sehr weit unter der liegen, die das Gewebe zerstéren
und die, wie gesagt, sehr kurz eingewirkt haben. Wenn wir dazu an-
fithren, daB lingere Dauer des starken und sich zu partieller voriiber-
gehender roter Stase steigernden perirubrostatischen Zustandes, eine
Dauer, die durch kiinstliche Reizung nur schwer zu erzielen wire, die
aber z. B. der hichstens einige Tage nach Gangunterbindung ins Ge-
webe austretende Pankreassaft setzt, noch nach 13 Monaten sehr deut-
liche Folgen an der Strombahn hinterlassen hatte: sehr geringes Odem,
Stasecapillaren, Ekchymosen, herabgesetzte Erregbarkeit der Constric-
toren gegeniiber Adrenalin und Kilte, so diitfen wir es als einwandsfrei
nachgewiesen betrachten, daf die kurze einmalige Wirkung einer
Reizung der innervierten Strombahn selbst dann viele Monate wahren
kann, wenn die Reizung unter dem allgemeine Stase hervorrufenden
Grade geblieben war.

Indem die gedachte Reizwirkung aufhért, mag es also nach RickKER
eine langere oder kiirzere Zeit dauern, bis der terminale Strombahnteil
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seine normale Funktionsfahigkeit zuriickbekommt. Hierbei kann der
Blutstrom in verschiedener Weise verindert werden. Die erste Ver-
dnderung wird dadurch charakterisiert, dal das Blut immer mehr
weille Blutkoérperchen erhilt, ,,die in den Venulae der terminalen
Gebiete, wandstindig werden und ins Gewebe oder in den angrenzen-
den Hohlraum austreten.” RIcKER spricht von einem postrubrostatisch-
leukodiapedetischen Zustand. In diesem Zustand enthilt die Exudation
reichlich Leukocyten, und diese Exudation bedingt entweder ErguB
in die Korperhohlrdume oder in den Harn. RickEer betont ,,nachdriick-
lich auf Grund unserer zahlreichen Versuche an verschiedenen Orten
des Saugetierkorpers, dafl dieser starke leukodiapedetische Zustand
ausschlieBlich nach dem starken oder stirksten perirubrostatischen Zu-
stande eintritt, niemals nach Ischime oder Fluxion.

Uberwinden die Capillaren den Schaden, welchem sie ausgesetzt
worden sind, so nimmt die Capillardilatation wie auch die Arterien-
kontraktion ab. Der Blutstrom wird wieder, obgleich verlangsamt, in
Gang gesetzt, die Anhdufung von Leukocyten nimmt ab. Der Zustand
nihert sich immer mehr dem Normalen, bis daf man im Mikroskop
nichts Abnormes mehr sehen kann. ,,Aber auch dann noch,”“ hebt
RickEer hervor, ,,sind bei der Prifung mit Reizen des Grades, der die
normale Strombahn (Arterien und Capillaren gleichzeitig) verengt oder
verschlieBt. Abweichungen festzustellen, die in allen vorhergegangenen
Stadien stérker abnehmend stirker bestehen.®

Wenn die schidliche Reizung nicht aufhért auf die Capillaren zu
wirken, wird der vorher beschriebene Zustand immer hochgradiger
werden. Wir kénnen denselben Zustand erhalten, den HEUBNER durch
Vergiftung von Tieren mit Goldchlorid bekam. Die Tiere starben. In
den serdsen Hohlrdumen fand H. einen blutigen Erguf.

Anstatt zu einem akuten Tod zu fiihren, kann der beschriebene
pathologische Zustand in den Capillaren sich in die Lange ziehen, wo-
bei Gewebsverinderungen zu erwarten sind.

Wenn entweder die jetzt genannten Stérungen wihrend des akuten
Krankheitsstadiums zum Tode fithren oder irreparable Gewebeverinde-
rungen von solcher Schwere eintreten, dal spiter das Leben nicht mehr
aufrechtzuerhalten ist, so konnen die Krankheitserscheinungen auf
dem Obduktionstisch klargelegt werden. Der Pathologe, der Gelegenheit
dazu bekommt, wird mit oder ohne Hilfe des Mikroskopes, das Schlacht-
feld studieren, wo der Kampf um Leben und Tod zwischen der Krank-
heitsursache und dem menschlichen Organismus ausgekimpft worden ist.

B. Die sog. akute diffuse Glomerulonephritis.
1. Pathologische Anatomie,

Wir haben die normale Anatomie und Physiologie der Capillaren
beriicksichtigt und ihre pathologische Physiologie kurz beriihrt. Es
bleibt jetzt tbrig zu sehen, welche Verinderungen man bei der akuten
Glomerulonephritis in den Glomerulis nach dem Tode findet. Wenn
man iiber diese Verdnderungen aussagen soll, diirfte es von der gréBten
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Bedeutung sein, erst die Fille zu beschreiben, wo der Tod schon bald
nach dem Einsetzen der Krankheit erfolgt ist. Je kiirzere Zeit vom
Anfang der Krankheit verflossen ist bis der Patholog Gelegenheit
bekommt, die Niere mikroskopisch zu untersuchen, desto bessere Ein-
sicht erhélt man in die Verénderungen, die von pathogenetischer Be-
deutung sind.

Es ist indessen nicht meine Absicht, ausfithrlich die pathologische
Anatomie der akuten Glomerulonephritis zu beschreiben. Ich will nur
die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Forschung beriihren, die
die Atiologie und Pathogenese beleuchten kénnen.

Ich will darum erst die Féalle in der Literatur erwidhnen, wo man die
pathologisch-anatomische Untersuchung bald nach dem Einsetzen der
Krankheit machen konnte und spéter die bekannten pathologisch-
anatomischen Verdnderungen in der Niere beschreiben, die in einem
etwas spéteren Stadium folgen.

Die 2 frithesten Fille, die in der Literatur erwahnt sind, sind von
HtoreL beschrieben worden. In einem dieser Falle war der Tod 2% Tage,
in dem anderen 30 Stunden nach dem Einsetzen der Glomerulonephritis
eingetreten.

Den mikroskopischen Befund in dem ersten Falle beschreibt
Htcker folgendermafBen:

»Alle Glomeruli zeigen Veridnderungen, deren Bilder allerdings recht ver-
schieden sind. Blutgehalt der Knéiuel wechselnd; viele strotzend mit Blut gefiillt,
ihre Vasa afferentia stark erweitert, reichlich Blut enthaltend. Von diesen Glo-
meruli fithren flieBende Ubergange zu vollig blutleeren Kndueln, deren Vasa
afferentia aber ebenfalls noch deutlich erweitert sind. Die Auszdhlung einiger
hundert Glomeruli aus den verschiedensten Schnitten ergibt etwa folgende Ver-
héltnisse: Strotzend mit Blut gefiillte Glomeruli etwa 30 %, stark bis miBig blut-
haltige etwa 30 %, miaBig bis wenig bluthaltig etwa 35 %, vollig blutleere etwa 5%.
Die strotzend mit Blut gefiillten Knéduel weisen die geringsten Verinde-
rungen auf; sie herrschen vielfach gruppenweise vor und sind dann gegen Gruppen
minder bluthaltiger oder blutleerer Glomeruli ziemlich scharf abgesetzt. Das
Nierenparenchym, in dem sie liegen, zeigt im Gegénsatz zu dem, welches die
minder bluthaltigen Kniuel aufweist, ebenfalls eine starke Blutfiille der Aa.
arcuatae, interlobulares und der intertubuliren Capillaren. Durch die pralle Blut-
filllung treten die Schlingen der in Rede stehenden Glomeruli auBerordentlich
deutlich hervor, erscheinen plump, stark gebldht, stellenweise geradezu seeartig
erweitert. Endothelien vielfach geschwollen, teilweise mit sehr groBen hellen,
eiférmigen, sich trotz der prallen Blutfiillung in das Lumen vorwélbenden Kernen.
Dieses ist durch die Endothelschwellung an einzelnen Stellen erheblich eingeengt;
jene ist meist an den aus dem intraglomeruliren, erweiterten Endteil des Vas
afferens doldenformig abgehenden Schlingenanfangsteilen besonders deutlich aus-
geprigt. Protoplasma der verinderten Endothelien zeigt an diesen Stellen eine
triibe, blafirosa Farbe (Himatoxylin-Eosinfirbung). In einzelnen Schlingen dieser
blutstrotzenden Glomeruli die roten Blutkérperchen nicht mehr korperlich gegen-
einander abgrenzbar, eine homogene, aber mit Eosin sich noch leuchtend rot
farbende Masse bildend. Die durch die Oxydasereaktion dargestellten Leukocyten
in diesen Glomerulis nicht nennenswert vermehrt, bis etwa 30 im Kniuel bei
Schnittdicke von etwa 15 u zu zéhlen (normal). Zahl nach GrAFF bei Schnitt-
dicke von 15 ¢ 3—35. Ansammlung von Leukocyten um die Malpighischen
Korperchen herum nirgends erkennbar. Kapselraum dieser strotzend mit Blut
gefilllten Glomeruli stets leer, Kapselepithelien o. B. Der prall gefiillte Glomerulus
groB3, Kapselraum aufBlerordentlich schmal; eine hernienartige Einstiilpung des
Knéuels in den Harnpol konnte jedoch nirgends beobachtet werden. Die Ver-
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dnderung dieser Glomeruli besteht demnach nur in einer Endothel-
schwellung bei hochgradiger Hyperimie und stellenweise homo-
gener Verklumpung von roten Blutkoérperchen sowie stellenweise
hochgradiger Capillarerweiterung.

FlieBende Uberginge fithren zu den stark bis mifig, und von diesen zu den
wenig bluthaltigen bis blutleeren Glomeruli. In all diesen Knéueln (ausschlieB3lich
der vollig blutleeren, s. unten) tritt zundchst die Verdickung der Schlingen-
winde deutlicher hervor. Endothelkerne noch teilweise groB, hell und rundlich,
aber auch vielfach kleine, dunkle, unregelmiflig gestaltete, pyknotische Formen
zeigend. Leukocyten in diesen Knéueln deutlich vermehrt (iber 50, Oxydase-
reaktion), wihrend sie auch hier in der unmittelbaren Umgebung des Nieren-
kérperchens vermifit werden. Die Leukocyten im Glomerulus scheinen vielfach
am Gefalpol dichter zu liegen als in den tibrigen Teilen. Die meisten der in Rede
stehenden Glomeruli zeigen nun Besonderheiten, die dem ProzeB im ganzen ein
besodneres Geprige geben: 1. Sieht man in zahlreichen Kndueln umschriebene
Nekrosen. Einzelne Schlingen sind in eine teils homogene, teils kirnige, sich mit
Himatoxylineosin schmutzig dunkelrot farbende Masse verwandelt, in der hier
und da verstreut etwas groflere, mit Hamatoxylin dunkelblau gefirbte Brickel
von unregelméBiger Form (Kerntriimmer), zu finden sind. Man kann deutlich
verfolgen, dall diese Nekrosen aus zusammengesinterten verdickten Capillar-
winden entstanden sind. In diesen nekrotischen Zonen ist hier und da auch Fibrin
nachzuweisen. Wir finden fernerhin, dall entweder eine Schlinge oder Schlingen-
gruppe nekrotisch verdndert ist (hsufig), oder daBl im gesamten Schlingenknauel
zahlreiche kleine Nekroseherde diffus verteilt sind (selten). Die Nekrosen haben
die Neigung, die ersten, unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens hervor-
gehenden Schlingenabschnitte zu befallen. Auch in diesen Glomeruli sind trotz
der im ganzen oft nur méBigen Blutfiille hier und da einzelne Schlingenabschnitte
stark erweitert. 2. Finden sich in einzelnen Schlingenabschnitten einiger weniger
Kniuel intracapillire Fibrinpfropfe (Fibrinfirbung), in denen hier und da noch
einzelne rote Blutkorperchen zu sehen sind. Diese Fibrinpfropfe stecken ebenfalls
mit Vorliebe in den unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens hervorgehenden
Schlingenabschnitten und senden einzelne Fiden in den Endteil des Vas afferens
aus. Sie gehen nicht zwangsldufig mit Schlingennekrosen einher. Die Kapsel-
rdume der in Rede stehenden Glomeruli sind erheblich weiter als die die blut-
strotzenden Glomeruli umgebenden, meistens leer, enthalten aber hier und da
einige rote Blutkérperchen und geronnene Massen. Vas afferens meist weit, jedoch
nicht so stark mit Blut gefiillt wie das der eingangs beschriebenen Glomeruli.
Sein Endteil stellenweise mit zartem Fibrinnetz. Die Verinderungen der stark
bis wenig bluthaltigen Glomeruli sind also: umschriebene Nekrosen,
vereinzelte Fibrinpfrépfe, Schwellung der Endothelien und Leuko-
cytenvermehrung. Sie beherrschen in wechselnden Verhiltnisse das Bild;
Nekrosen und Fibrinpfropfe kénnen ganz fehlen, erstere sind jedoch meist vor-
handen.

Die véllig blutleeren Knduel machen zunichst einen etwas kernreicheren Ein-
druck als die bisher beschriebenen. Nekrosen und Fibrinpfropfe kommen auch
hier vor. Endothelkerne auffallend vielgestaltig, vielfach mehrschichtig angeordnet.
Die einzelnen Schlingen nicht gegeneinander abgrenzbar. GréBe des Kapselraumes
auBerordentlich wechselnd. Vas afferens noch weit, aber meist fast leer.

Bakterien lassen sich in keinem einzigen Glomerulus trotz langwieriger Durch-
suchung zahlreicher Schnitte nachweisen.

HutckeL hat noch einen anderen Fall von akuter Glomerulonephritis
beschrieben, in welchem der Tod schon 30 Stunden nach Beginn der
Krankheit folgte. Der mikroskopische Befund war folgender:

Im Mark und vereinzelt auch in der Rinde finden sich Gruppen stark erwei-
terter und strotzend mit Blut gefiillter Capillaren. Diese Stellen entsprechen den
beim makroskopischen Befunde erwihnten roten Fleckchen und Strichen. Im

Nierenmark, besonders in der Nihe des Nierenbeckens, ist das Zwischengewebe
stellenweise 6dematos.
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Die Epithelien der Hauptstiicke weisen eine Schwellung und eine Rotfarbung
mit Eosin, die etwas starker als gewohnlich ist, auf; ihre Kerne sind jedoch allent-
halben gut erhalten. In den Epithelien der Kanilchen aller Ordnungen finden
sich hier und da ziemlich feintropfige Fetteinlagerungen in méfiiger Menge.

Beherrscht wird das mikroskopische Bild durch die Verinderungen an den
Glomeruli. Diese sind fast durchweg groB, fiillen, was besonders in frischen Ge-
frierschnitten deutlich hervortritt, den Kapselraum fast iiberall vollig aus und
sind sogar vereinzelt hernienartig in den Harnpol eingestiilpt. Sie sind vielfach
deutlich gefeldert. Die Zahl der mittels Oxydasereaktion dargestellten Leuko-
cyten betrug im einzelnen Glomerulis bei einer Schnittdicke von ca. 15—20—50
und kann also wohl als etwas erhoht bezeichnet werden. Jedoch finden sich auch
einzelne Knéuel, in denen die Zahl geringer ist.

Die Capillarwinde sind gequollen, verbreitet, einzelne Schlingengruppen sind
haufig nicht mehr deutlich gegeneinander abzugrenzen und zu einer unférmigen
Masse verquollen. Die Endothelien sind teils geschwollen, ihre Kerne aufgebldht
oder ganz vereinzelt deutlich zu kleinen, chromatinreichen, unregelmiflig gestal-
teten Kliimpchen zusammengeschrumpft. Hier und da sind sie lang ausgezogen
und zeigen eigentiimliche Tropfen- oder Keulenform. In einzelnen Schlingen ist
eine deutliche Wucherung der Endothelien wahrzunehmen. Die Lichtung der
Capillaren erscheint durch die Quellung und Verbreiterung der Schlingenwéinde
sowie durch die Endothelwucherung verengt bzw. geradezu verlegt. Die Epithelien
der Bowmanschen Kapsel sind ebenfalls geschwollen, ihr Protoplasma zeigt ver-
einzelte Einlagerungen von Vakuolen, die sich iibrigens auch in einzelnen Endo-
thelien finden. Viele Glomeruli erscheinen bei der Sudanfarbung in méBigem Grade
wie mit Fetttropichen feinst bestidubt. Im ganzen ist der Kernghalt der Glomeruli
deutlich vermehrt, was in denjenigen Kn4ueln, in denen die Quellung der Schlingen
ganz besonders stark ausgeprigt ist, allerdings nicht ganz so augenfillig ist. Die
Kapselrdume sind in frischen Gefrierschnitten iiberall mit geronnenen Massen
ausgefiillt; rote Blutkorperchen sind in ihnen nirgends zu sehen. Meistens liegt
jedoch in diesen frischen Schnitten der volumindse Glomerulus dem parietalen
Kapselblatt allenthalben unmittelbar an, so dal von einem Kapselraum kaum
gesprochen werden kann. Auch in den Harnkanélchen finden sich reichlich kérnig-
geronnene Massen.

Ehe wir diese Fille zur Diskussion stellen, scheint es mir not-
wendig, ein paar wichtige Daten betreffs der Physiologie der Capillaren
wieder zu betonen. Wir wissen von den vorher erwihnten Unter-
suchungen von KrocH u. a., dafl normalerweise nur ein Teil der Capil-
laren fir den Blutstrom offen stehen, wihrend andere geschlossen sind.
Nach Bedarf 6ffnen sich neue Capillaren, wihrend andere sich dagegen
schlieBen. Diese Tatsache, die zuerst von KrocE an der Zunge des
Frosches gezeigt wurde, gilt, wie erst Kyrix und danach CARRIER
nachgeweisen haben, auch fir den Menschen, wenigstens fiir die ober-
flachlichen Hautcapillaren.

Wir wir aus den histologischen Befunden ersehen, sind in ver-
schiedenen Glomeruli die Verdnderungen von ungleichem Aussehen.
Diese Tatsache diirfte, wie auch HtckeL meint, darauf beruhen, daB
die Verdnderungen in den verschiedenen Glomeruli von verschiedenem
Alter sind. Diese Tatsache wiederum mag ihre Erklarung in dem er-
wihnten physiologischen Verhalten finden, daf normal nur ein Teil
der Capillaren fiir den Blutstrom offen steht. Wenn dieser Blutstrom
fur das Capillarsystem giftige Stoffe mitfiihrt, werden die Capillaren,
die schon anfangs Blut empfangen, am friithesten geschadigt. Allmahlich
werden spiter neue Capillaren geschidigt, je nachdem sie fiir den
Blutstrom geéffnet werden, natirlich unter der Voraussetzung, daf}
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der Blutstrom fortwahrend fir die Capillaren giftige Stoffe mitfithrt.
Koénnte man dagegen denken, daBl der Blutstrom das Gift nur mo-
mentan mitfithrte, méchte die Folge sein, daB nur ein Teil der Capil-
laren geschidigt wurden, andere nicht. Dies sollte also mit dem patho-
logisch-anatomischen Bild iibereinstimmen, das Binr, WIESEL und
Hess, RorE und BrLoss nach einer Einspritzung von Uran in die
Arteria renalis gefunden haben. Sie haben dabei herdférmige Glo-
merulusschiden gefunden, wihrend andere Glomeruli intakt gewesen
sind.

Wenn der eben dargelegte Gedankengang richtig ist, diirften alle
diffusen Glomerulonephritiden theoretisch herdférmig anfangen.

Beginnen wir so die vorliegenden Obduktionsprotokolle kritisch zu
prifen, so scheint es mir richtig, wie HGcrEL getan hat, die hyperami-
schen am wenigsten verdnderten Glomeruli mit ihrem weiten blut-
gefiillten Vas afferens als die am spétesten ergriffenen Glomeruli auf-
zufassen. HOCKEL kommt dabei zur folgenden Auffassung: ,,es scheint
sich primar um eine Léhmung der Glomeruluscapillaren zu handeln,
die sich auch auf die zufithrende Arteriole erstreckt. Die unmittelbare
Folge davon ist die starke Blutfiillung, die Hyperdmie dieser GefaB-
abschnitte. Zugleich kommt es zu einer — vielleicht unter Mitwirkung
der durch die Lahmung bedingten verdanderten Durchstromungsverhilt-
nisse — toxischen Schiadigung der Endothelien, die weiterhin zur
Schwellung, AbstoBung, Blutung und stellenweise zur Versinterung der
Capillarwinde mit Nekrose filhrt. Fernerhin kommt es hier und da
zur Stase in den Kniuelschlingen und stellenweise zur Bildung kleiner
intracapillirer Fibrinpfropfe, welche aus thrombotischen Vorgingen
gedeutet werden kénnen. Diese im Glomerulus gelegenen Hindernisse
fur den Blutstrom fithren weiterhin zu einer Anstauung des Blutes im
Vas afferens, welche bei der Erweiterung jenes mitwirkt und zur Durch-
pressung des Blutes durch die geschidigten Gefilwinde fihrt. Alle
diese Verdnderungen lassen sich ungezwungen durch die Wirkung des
Streptokokkengiftes erklaren.*

Andere Glomeruli, die sich blutfrei oder beinahe blutfrei erwiesen,
fat HUoxEL als friher geschidigt auf. Der KrankheitsprozeB sollte
also in diesen &lteren Datums sein.

Neben diesem Fall verdient ein Fall von FARR erwiahnt zu werden.
Es bandelt sich um einen 37jidhrigen Mann, der plotzlich an einer
Glomerulonephritis erkrankte. Er starb 3 Tage spéiter. FAHR beschreibt
die wichtigsten Nierenbefunde in folgender Weise: ,,Aus der Beschrei-
bung rekapituliere ich nur die wichtigsten Daten: Nieren vergroBert
(je 200 g), Zeichnung verwaschen. Mikroskopisch: Glomeruli ungleich-
mifig vergroBert. Gehalt an roten Blutkérperchen in den Glomerulus-
schlingen wechselnd, reichlich Leukocyten in den Schlingen, aullerdem
vielfach fadige, kornige oder wurstférmige, mit Kerntrimmern ver-
mischte, geronnene Massen von glasigem Aussehen. Aufler diesen ex-
sudativen Prozessen deutliche starke Proliferation der Kapillaren-
dothelien, wie ich sie haufig beschrieben habe. Capillarwand teils
diinn, teils breit gequollen oder leicht kornig. In den Kapseln spérliches
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Exsudat und rote Blutkorperchen, desgleichen in den Kanilchen, deren
Epithelien keine Abweichung von der Norm erkennen lassen. Das
Strukturbild ist vollig unbeeintriachtigt. Gefdfle gut mit Blut gefillt,
sonst ohne Befund. Interstitielle Capillaren strotzend gefillt.

Die GefaBle, die bei dieser Beschreibung etwas kursorisch ab-
gehandelt sind, habe ich nun in Serien genau untersucht, und zwar
verfolgte ich immer in lickenlosen Serienschnitten den Verlauf des
Vas efferens von seinem Abgang aus dem Vas interlobulare bis zur
Einmiindung in den Glomerulus und bis zur Ausmindung des Vas
efferens.

Das Vas interlobulare verhielt sich dabei immer absolut gleich-
miBig, seine Wandung, speziell die Intima, ist ohne Verinderung, das
Lumen sehr gut mit Blut gefiillt, manchmal ist die Fullung direkt als
strotzend zu bezeichnen. Die Vasa afferentia dagegen verhalten sich
ungleichméBig. Die Abgangsstelle vom Vas interlobulare erweist sich
vielfach noch als unverdndert, je niher man jedoch an den Glomerulus
herankommt, desto hdufiger und deutlicher finden sich Veranderungen,
die sich im wesentlichen mit denen an den Glomerulusschlingen selbst
identifizieren lassen, d.h. es findet sich eine Schwellung der Endo-
thelien, die sich knospenartig von der Wand abheben, vielfach ist es
zu einer Desquamation gekommen. Zwischen den desquamierten Endo-
thelien finden sich Leukocyten, stets auch rote Blutkérperchen, wenn
auch ihre Zahl in den durch die Endothelschwellung eng gewordenen
Vas afferens gering ist. Manchmal ist das Vas afferens sogar dicht vor
und noch an seiner Einmiindungsstelle sehr gut mit roten Blutkérper-
chen gefillt, in anderen Féllen wieder reicht die Endothelschwellung
und Desquamation bis an den Abgang aus dem Vas interlobulare heran,
aber auch dann findet man im Vas afferens als solchem immer noch
rote Blutkérperchen, wenn es auch im einzelnen Schnitt, wie gesagt,
manchmal anders scheinen mag. In analoger Weise, wie das Vas
afferens ist auch das Vas efferens verandert.*

Wir finden also in diesen drei frithen Fillen, daB der Krankheits-
prozefl mit einer Blutiiberfilllung der Glomeruli angefangen hat. Zu
derselben Auffassung sind auch HeErxmEIMER und RICKER u.a. auf
Grund der Befunde an den von ihnen untersuchten frithen Féllen
gelangt.

Beginnen wir jetzt den pathologisch-anatomischen Befund der ein
wenig alteren Fille zu beschreiben, so finden wir eine weitgehende
Ubereinstimmung in den Mitteilungen der verschiedenen Autoren
(FRIEDLANDER, LANGHANS, REICHEL, LOHLEIN, HERXHEIMER, VOLHARD,
Kuozynski, Faur, Kocu, Kuesss, Munk). Das typische ist, daf die
Glomerulusschlingen weit offen und blutleer sind. Die Glomerulus-
wéande schienen mehr oder weniger verdndert zu sein. MUNK, der sich
frih eingehend mit diesem Gebiet beschiftigt hat, behauptet, dall er
bei Gefrierschnitten an Nieren, kurz nach dem Tode herausgenommen,
die Glomerulusschlingen auffallend breit und dick gefunden hat, ,,noch
mehr war dies bei Doppelmesserschnitten von ganz frischem Material
der Fall. Hier sah man niemals ein geblihtes Lumen, im Gegenteil,

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 11
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das Lumen war nicht zu erkennen, wiahrend es in den gefiarbten Schnit-
ten der gleichen Niere deutlich zu unterscheiden war‘.

An unserem gehirten, geschnittenen und gefiarbten, histologischen
Praparat finden wir also, nach einstimmiger Auffassung, die Glomerulus-
schlingen blutleer und geschwollen. Wenn es sich darum handelt, wie
man die Entstehung erkliren will, so ergeben sich verschiedene Auf-
fassungen. VoLHARD huldigt mit seinen Schillern KocrH und HoLsk
der bekannten Volhardschen Krampftheorie, welcher sich auch Ku-
czyYNsKI angeschlossen hat. Diese Ansicht kommt darauf hinaus, daB
infolge einer chemischen Reizung ein GefaBkrampf in den Arteriolen
entsteht, wodurch das Blut verhindert wird, an den Glomeruli zu
kommen. Gegen diese Krampftheorie VoLEARDS haben simtliche Fach-
pathologen Einwande erhoben.

Von groBem Interesse ist es nun, von den Verdnderungen Kenntnis
zu nehmen, die HGCKEL bei seinen frithen Fillen der Glomerulonephritis
beschrieben hat. Wir erinnern uns, da3 Htvcker Glomeruli in verschie-
denen Stadien gefunden hat. Von diesen verschiedenen Stadien erzihlt
er folgendes: ,,Die Entziindung ist in den hyperémischen Glomeruli
vorwiegend alternativer Natur (Schwellung der Endothelien), in dem
weniger blutreichen alterativer und exsudativer Natur (Schwellung der
Endothelien, Fibrin, Leukocyten), in den blutleeren kommt es noch zu
einem leichten produktiven Anteil (Wucherung der Endothelien).*

In diesem Zusammenhang ist es auch von Interesse, an die In-
jektionsversuche von LANGHANS zu erinnern (S.172).

Wir finden also, dal nach LaxeuaNS’ Injektionsversuchen, MuNks
Gefrierschnittuntersuchungen und Doppelmesserschnittuntersuchungen,
und Fasrs und HifckerLs Forschungen zu urteilen, die Glomerulus-
schlingen nicht ausgedehnt, gebldht, sondern inflamma-
torisch angeschwollen sind. Es scheint mir also richtig zu sein,
wenn Munk folgendes schreibt: ,,Mikroskopisch wird nun als charak-
teristischer Befund bei der Glomerulonephritis die Blutleere und eine
gleichzeitig vorhandene eigentiimliche ,Blihung’ der Glomerulusschlin-
gen angefithrt. Diese sich scheinbar widersprechenden Erscheinungen
sind nur so zu erkliren, daB zu Lebzeiten dem Eintritt des Blutes in
die Schlingen durch die Verengerung des Lumens ein Widerstand ent-
gegengesetzt wurde. Dieser Widerstand ist bedingt durch eine Quellung
der GefaBwand, d. h. ihrer lebenden Zellsubstanz, nach dem Tode tritt
dagegen eine Entquellung ein, die Quellfliissigkeit kann an den freige-
lagerten Schlingen der Glomeruli mit Leichtigkeit in den Kapselraum
austreten und das Lumen wird dadurch wieder frei und weiter und
erscheint darum ,gebliht‘. Diese Entquellung wird durch unsere Fi-
xierungs- und Farbemethoden natirlich noch geférdert.*

In den ,,geblihten Glomerulusschlingen findet man unter dem
Mikroskope gréBere oder kleinere Eiweilmassen. Ob diese pramortal
oder postmortal gebildet sind, dariiber ist eine Einigkeit nicht erzielt
worden. VoLHARD und seine Schiiler, die einen Arteriolenkrampf als
Ursache der Blutleere ansehen, meinen, daB diese Eiweilmassen aus
dem Blutserum kommen, das durch die gesperrten Arteriolen heraus-
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sickert. MUNK u.a. dagegen glauben, daBl die EiweiBmassen durch
Exsudat bei dem postmortalen Schrumpfen der Zellen und vor allem
durch Einwirkung der Fixierungs-, Hértungs- und Farbeflussigkeiten
entstehen.

In ein wenig spiterem Stadium findet man, wie besonders HckEL
und Fapr erwahnt haben, nebst den vorher beschriebenen Verinde-
rungen in den Glomeruli, eine produktive ,,Wucherung der Endo-
thelien*. Man findet auch bei den mehr vorgeschrittenen Stadien halb-
mondférmige Fibrinklumpen in Bowmans Kapsel. In einigen Fillen
kann man auch einzelne Blutkérperchen in dieser Bowmanschen Kapsel
finden. Die Nierenkanilchen werden in spaterem Stadium auch de-
generativ verwandelt. Die genannte Halbmondform in Bowmans Kapsel
bekommt oft einen Zuschuf} abgestoBener Zellen sowohl vom visceralen
wie vom parietalen Blatt. Dazu kommen, mehr oder weniger, ein-
gewanderte Leukocyten.

In den meisten Fillen geht der Krankheitsproze in den Nieren
unter resorptiver, regenerativer und reperativer Verdnderung zur voll-
stindigen Gesundung {iber. In anderen Fallen schreitet der Krankheits-
prozel fort und geht in chronisches Stadium iber. Der Krankheits-
verlauf kann ungleich lange dauern, von Monaten bis zu Jahren und
Jahrzehnten. Man kann dabei zwei verschiedene pathologisch-anato-
mische Typen unterscheiden.

1. eine Form, wo die Verinderungen der Glomeruli in mehr oder
weniger hohem Grad zuriickgehen, wiahrend dagegen degenerative Ver-
anderungen sich in den Epithelien einstellen.

2. eine andere Form, wo sich die inflammatorischen Prozesse wegen
produktiver Verdnderung der Glomeruli und des Bindegewebes fort-
setzen.

Die erste Form wird in erster Linie durch eine lipoide Veranderung
des Epithels der Nierenkanélchen gekennzeichnet. Wir erhalten auf diese
Weise eine sekundére Lipoidnephrose. Diese Form gehort in ihrer Fort-
setzung zu den eigentlichen Nierenkrankheiten und fillt einigermafen
aus dem Rahmen des gegenwirtigen Themas.

Die andere Form wird vor allem durch inflammatorische Verdnde-
rungen in den Glomeruli charakterisiert. Makroskopisch ist die Niere
anfangs von ungefihr normaler Gréfle, vom Aussehen ein wenig rotlich
und fiir das Gefiihl von fester Konsistenz. Die Kapsel ist oft mit Schwie-
rigkeit von dem Parenchym zu losen. An der Schnittfliche ist die
Zeichnung nicht ganz deutlich. Hier und da sieht man gelbliche Flecke.
Bisweilen kann die ganze Rinde mehr blaigelb sein.

Mikroskopisch findet man hier und da Glomerulusschlingen in fort-
schreitender Hyalinisierung und ,,Verodung*. Die Halbmondformen
in Bowmans Kapsel werden immer mehr in Bindegewebe verwandelt,
wodurch die Kapsel verdickt wird. In den Harnkanilen kann man
lipoide Korner und Fettdegeneration von mehr oder weniger aus-
gesprochenem Grade finden. Héufig ist das Epithel in den Kanéilchen
niedrig, atrophisch. Die Gefifie sind gewshnlich intakt, bisweilen findet
man jedoch inflammatorische Arteriolusveranderungen.

11*
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Viele Falle gehen spiter in das chronische Stadium iber, das wir
unter dem Namen sekundédre Schrumpfniere kennen. Dieses Stadium
wird in meiner jetzigen Arbeit nicht ertrtert und ich verweise darum
auf die speziellen pathologischen Handbiicher.

2, Atiologie.

Dafl 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, daf3 ,,fast in Dreiviertel aller
Nephritiden bekannter Atiologie (in zirka 125 von 179 im Atlas bearbei-
teten Fallen) die Mandeln bzw. der lymphatische Rachenring die Ein-
gangspforte fiir den Infektionserreger bilden‘‘. Diese Angabe diirfte auch
der allgemeinen Erfahrung entsprechen. SteBECK, LicHTWITZ, KOLLERT
u. a. stimmen hierin mit VoLEARD iiberein. In anderen Fillen wird
die Krankheit durch Hautinfektionen, wie z. B. Panaritien, Abscesse,
Pemphigus usw. verursacht. In einer kleineren Anzahl von Fillen schlieB-
lich kann man die Ursache der Krankheit nicht finden, man diirfte
aber mit Grund annehmen kénnen, daB auch bei diesen eine iibersehene
leichtere Infektion, z. B. in den oberen Luftwegen, vorhanden war.

In der letzten Zeit hat KorLrERT der Bedeutung der Infektion als
dtiologischen Faktor fiir die Glomerulonephritis ein eingehendes Studium
gewidmet. Er fand in 80 Fillen von akuter Nierenentziindung 55 Fille, bei
welchen er {iber den Bestand einer Initialinfektion keinen Zweifel hegen
konnte, 21 Falle, bei welchen das Vorhandensein einer Initialinfektion
aus der Anamnese wohl mit grofier Wahrscheinlichkeit vermutet, aber
nicht mit vollkommener Sicherheit erschlossen werden konnte, 4 Félle,
bei welchen die Anamnese beziiglich der Initialinfektion bei oberflich-
licher Betrachtung im Stiche lief3.

Sehr oft kamen in der Statistik Korr.erTs Erkrankungen im Schlund
oder den oberen Luftwegen vor. Aber auBler dieser Lokalisation fand
er den Infektionsherd an allen mdéglichen anderen Stellen des Kérpers
wie in den Nasennebenhdshlen, in den Mittelohren, in der Haut, in den
weiblichen Geschlechtsorganen, in den kariésen Zahnen, in den Nieren-
becken usw. Kurz gesagt alle moglichen Entziindungen konnen als Pri-
mérherd die akute Glomerulonephritis hervorrufen.

Korrerr stellt sich weiter die Frage, ob die akute Glomerulo-
nephritis unmittelbar der einleitenden Infektionskrankheit nachfolgen
kann. Er bejaht die Frage und sagt: ,,In ziemlich hdufigen Féllen ent-
wickelte sich die Nephritis unmittelbar nach dem Einsetzen der pri-
miren Erkrankung.

In mehreren Fillen ist nach KorrerT nicht die akute Infektions-
krankheit selbst, sondern eine folgende Sekundéreiterung Schuld an
der akuten Nephritis. In solchen Fillen kommt die akute Nieren-
entziindung erst spiter zum Ausbruch, nachdem die erste akute Infek-
tionskrankheit schon abgeheilt ist. Der richtige Zusammenhang zwischen
der ersten Infektionskrankheit und der akuten Nephritis kann dann
schwer zu finden sein.
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Augenfillig ist indes, daf} die Schwere der akuten Infektion keines-
wegs fiir das Auftreten der Krankheit entscheidend ist.

Sicherlich diirfte man voraussetzen konnen, 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 Blutdruckuntersuchungen
vorgenommen wiirden, wiirde man wohl bei einer gar nicht so geringen
Zahl von Fillen Anzeichen einer Glomerulonephritis konstatieren
konnen. So habe ich bei einem ziemlich grofien Material von akuten
Tonsillitiden bei ungefihr 10% der derart verfolgten Fille Symptome
einer Glomerulonephritis gefunden. Die meisten von diesen waren in-
dessen so leicht, daf3 sie nur wihrend weniger Tage objektive Sym-
ptome darboten. Es hat sich dabei auch gezeigt — was durch die
allgemeine Erfahrung weiter bestatigt wird —, da} oft schwere Tonsilli-
tiden und andere Injektionen der oberen Luftwege ohne ein Hinzu-
treten von Glomerulonephritis verlaufen, wihrend leichte Fille oft-
mals AnlaB zu dieser Erkrankung geben kénnen. Hierin stimmt sie also
mit dem Verhalten iiberein, das z. B. bei postdiphtheritischen Lah-
mungen zu beobachten ist. Diese Lahmungssymptome kénnen bekannt-
lich nach leichten Fillen von Diphtherie auftreten und nach schweren
oft fehlen.

Ob ein Bacterium oder eine Bakteriengruppe spezifisch die Glo-
merulonephritiskrankheit verursacht, ist nicht bekannt. Allgemein wird
angefithrt (Vorumarp, Licatwirz, HULSE u.a.), daB besonders die
Streptokokkeninfektion die Krankheit hervorrufen solle. Auch ich
konnte mich davon iiberzeugen, dafl die Streptokokkenangina der
atiologische Faktor sein kann. Anderseits mag hervorgehoben wer-
den, daf} bei Viridanssepsis, sowie bei Erysipel, nur ausnahmsweise
Glomerulonephritis anzutreffen ist.

Haufig beobachtet man das Entstehen der Krankheit nach Schar-
lach, der auch prozentuell am hdufigsten Glomerulonephritis nach sich
ziehen diirfte. Augenfillig ist auch, daB sie hier in der zweiten oder
dritten Woche auftritt, also eine bestimmte Zeit nach dem Beginn des
Scharlachs. Worauf dies beruht, ist nicht bekannt.

Daf} die in Rede stehende Krankheit postinfektioser 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 nicht ge-
hoben. Denn warum tritt die Krankheit erst Tage bis Wochen nach der
priméren Infektion auf, und in der Regel erst, wihrend sich der Patient
in voller Rekonvaleszenz befindet? Warum tritt sie ferner mitunter
nach leichten Fallen auf und fehlt oft nach schweren ? Welche anderen
geheimnisvollen Faktoren konnen zur Entstehung der Krankheit bei-
tragen ?

Friiher spielte die Erkéltung eine grofle Rolle in unserer Auffassung
von der Atiologie der Glomerulonephritis. Man hatte die Vorstellung
von einer ,,gewissen geheimnisvollen Beziehung zwischen Haut und
Niere” (KreHL). Fiir die Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges
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sollte auch die Beobachtung sprechen, daB bei Personen, die im Winter
in eiskaltem Wasser baden, unmittelbar danach Eiweif und einzelne
rote Blutkérperchen im Urin auftreten kénnen. Die experimentellen
Untersuchungen dariitber haben indes keine einheitlichen Aufschliisse
ergeben. S1EGEL fand bei Hunden nach Kilteeinwirkung eine Nephritis.
Uber dasselbe positive Resultat berichtet ReicuEr. CHODOUNSKY und
Porax dagegen haben weder bei Tieren noch bei sich selbst nach einem
10—20 Minuten langen FuBibad in 3—6° kaltem Wasser Eiweifl im Urin
finden kénnen.

Die allgemeine Erfahrung lehrt, daf3 es nach Kilteeinwirkung leicht
zu Infektionen in den oberen Luftwegen kommt, die, wie bereits gesagt,
ihrerseits Glomerulonephritiden hervorrufen kénnen. Daf Erkaltungen
auf diese Weise zur Entstehung von Glomerulonephritis beitragen
konnen, dirfte sicher sein. Dadurch 148t sich auch die Erfahrung
erkliren, die P&L auf folgende Weise formuliert hat: ,,Die erschreckende
Héaufigkeit der Nierenentziindungen, speziell der chronischen Formen,
in den Klimaten mit vorherrschender feuchtkalter, sehr wechselnder
Witterung (England, Holland, Dénemark, Ostseekiisten, also an den
Meereskiisten nordlicher Gegenden) zwingt zur Annahme eines Kausal-
nexus, weil die groBe Frequenz nicht allein von der Lebensweise und
Ernahrung 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
Verinderungen der Infektionskrankheit in Form entziindlicher Schwel-
lung oder dgl. schon im Verschwinden begriffen sind. Dall zu diesem
Zeitpunkt EiweiBispaltungsprodukte, Toxine, Antitoxine und Gewebe-
zerfallsstoffe verschiedener Art vom priméren Krankheitsherd resor-
biert werden, mufl man als sicher betrachten. Derlei Stoffe werden um
diese Zeit in den Blutbahnen zirkulieren, um dann unschadlich gemacht
und aus dem Korper ausgeschieden zu werden. In den Wirkungen der
erwahnten toxischen Substanzen sehe ich die unmittelbare Ursache der
Glomerulonephritiskrankheit.

Es moge indes hervorgehoben werden, welche Schwierigkeiten bei
der FErklarung der Wirkungsweise dieser Substanzen entstehen. Fiirs
erste wire darauf hinzuweisen, daB bei vielen schweren Fallen von
Angina tonsillaris, bei akuten Pneumonien, Féllen schwerer Eiterungen
von Geschwiiren u. dgl., bei welchen man durchwegs annehmen mubB,
daBl groBe Mengen toxischer Stoffe in Form zerfallender Eiweiisub-
stanzen u.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
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die fragliche Krankheit. In einem Falle muB man sich denken, daf
groBe Mengen von Giftstoffen resorbiert werden und im Blute zirku-
lieren; im anderen Falle dagegen, dafl nur kleinere Quantitdten 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,
dafl eine spezifische Bakterienart das schidliche Agens produziert und
daf die primdre Krankheit bei den beiden oben von mir skizzierten
Gruppen von verschiedenen Bakterienarten hervorgerufen war. Dem
widerstreitet meiner Meinung nach der Umstand, dafl die eine Strepto-
kokkeninfektion die Krankheit nach sich zieht, die andere nicht. An-
derseits ist es auch méglich, 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, miilite die akute Glemerulonephritis
eine familidre Krankheit sein. Dem widerspricht aber die allgemeine
Erfahrung, die keine Stiitze fur eine solche Annahme gewihrt.

Welcher Vermutung man sich auch anschliefen mdoge: man steht
damit auf dem Boden des reinen Spekulation und wird gut tun, ohne
Umschweife anzuerkennen, da8 sich das fragliche Problem mit unseren
gegenwirtigen Kenntnissen nicht 16sen 148t.

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 bestirkt, daf die Gravidititshypertoniekrankheit (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, daB die Gra-
viditdtsnephritis nach durchgemachtem Partus aufhért und rasch aus-
heilt.

Gewisse Gesichtspunkte in #tiologischer Beziehung scheinen mir
auch Untersuchungen der spiteren Jahre betreffs der Scharlach-
nephritis ergeben zu kénnen. Wie wir wissen, erscheint die Scharlach-
nephritis gewshnlich zwischen dem 14. und 22. Tag, frithestens am
12. Tag und spétestens in der 6. Woche nach dem Anfang der Krankheit.
Die Tatsache, dafl die Nephritis nach einer gewissen Inkubationszeit
auftritt, hat den Ausgangspunkt der Untersuchungen betreffs der
Atiologie der Krankheit gebildet. Verschiedene Theorien sind auch
entstanden. So haben SORENSEN und JURGENSEN angenommen, dal
die Nephritisverinderung der Nieren schon wiihrend der ersten Tage
des Scharlachs ausgebildet sein sollte. Nach vox SzoNTAGH iibt das
Scharlachvirus wiihrend der ganzen Krankheitsdauer einen Reiz auf
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die Nieren aus. Die klinische Nephritis sollte die Folge einer Kumu-
lierung dieses Reizes sein. PoppiscHILL und WEiss haben betont, daB
die Nephritis im allgemeinen mit den gewdéhnlichen Rachenentziin-
dungen nach Scharlach zusammen auftritt. EscHERICE und SCHICK
glaubten, daf die Scharlachnephritis eine allergische Reaktion des
Organismus sei.

Von ganz besonderem Interesse sind Untersuchungen von DuvaL
und HiBBARD. Sie immunisierten Kaninchen gegen Scharlachstrepto-
kokken, injizierten dann den hoch immunen Tieren eine gréBere Menge
von Streptokokkenkulturen in die Bauchhohle. Das gewonnene Peri-
tonealexsudat wurde filtriert und unbehandelten Kaninchen injiziert.
Es trat danach eine typische Glomerulonephritis auf.

FriepeMaNN und DE1cEER haben nun die Frage nach dem Ent-
stehen der Scharlachnephritis aufgenommen. Zuerst haben sie ver-
sucht, die Entstehung der Nephritis auf die von G. und H. Dick ent-
deckten spezifischen Scharlachtoxine zuriickzufiihren. Sie untersuchten
darum den Scharlachnephritiskranken mit Dicktest, stellten aber fest,
,,dafl die Mehrzahl der Nephritiskranken zur Zeit des Auftretens der
Nierenstorung bereits einen negativen Dicktest ergab‘. Spiter gingen
sie von folgender Vorstellung aus: ,,Nach Abklingen der akuten Er-
scheinungen bleiben irgendwo im Korper, in den Tonsillen, in den
anguliren Lymphknoten, im Mittelohr, vielleicht auch in den Nieren
selbst, Streptokokken zuriick, die zunédchst reaktionslos vom Organis-
mus vertragen werden. Gegen Ende der 3. Woche treten nun anti-
bakterielle Antikorper gegen Streptokokken auf, die mit diesen unter
Bildung giftiger Reaktionsprodukte (Endotoxine) in Verbindung treten;
die Endotoxine rufen ihrerseits die Nierenschiadigung hervor.”

Anl4Blich ihrer Untersuchungen, welche zu umfangreich sind, um
sie hier ndher zu erwihnen, kamen sie zu folgenden Ergebnissen:
,,Wihrend bei den nephritisfreien Scharlachrekonvaleszenten Anti-
kérper nur in duBerst geringer Menge nachweisbar sind, ist der Aunti-
koérpergehalt der Nephritissera ein auBlerordentlich hoher.*

F. und D. stellen sich die Frage: ,,In welcher Beziehung steht nun
die frithzeitige Antikorperbildung zur Entstehung der Scharlach-
nephritis ¢

Sie denken sich folgende zwei Moglichkeiten:

1. Die Antikérperbildung ist im Sinne von ScHIck und ESCHERICH
die Ursache der Nephritis.

2. Die Nephritis ist Ursache der friihzeitigen Antikérperbildung.

Durch fortgesetzte Untersuchungen glauben die erwahnten Ver-
fasser gezeigt zu haben, dafl die frithzeitige Antikérperbildung nicht
durch die Nephritis verursacht sein kann. Sie ziehen darum den Schlu3,
daB die Antikérperbildung die Ursache der Scharlachnephritis ist.

Es scheint mir indessen, als ob sie eine dritte Moglichkeit vergessen
haben, nimlich daB eine gemeinsame Ursache sowohl die Antikorper-
bildung als auch die Nephritis hervorrufe.

Die erwithnten Untersuchungen scheinen von allergrofftem Interesse
zu sein. Wenn sie auch, wie mir scheint, die Atiologie der Nephritis
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nicht ausfihrlich klargelegt haben und wenn es sich auch spéter viel-
leicht zeigen wird, daB die Frage betreffs der Atiologie der Glomerulo-
nephritis nicht durch die Annahme FRIEDEMANNs zu erkldren ist, so
sind gewill diese Forschungen fiir uns bedeutungsvoll, da sie uns einen
neuen und anregenden Forschungsweg in diesen schwierigen Gebieten
zeigen.

3. Pathogenese.

Wenn es nun gilt, auseinanderzusetzen, wie die toxischen Stoffe
von dem priméren Entztindungsherde aus das Krankheitsbild hervor-
rufen, das wir als die sog. akute Glomerulonephritis kennen gelernt
haben, so ist es von der gréBten Bedeutung, sich daran zu erinnern,
daB die Krankheit von Anfang an eine allgemeine Krankheit ist, die
den ganzen Korper und nicht nur die Nieren berithrt. Diese Tatsache
ist in letzter Zeit immer mehr anerkannt worden, unter anderen auch
von Autorititen wie RICKER, VON BERGMANN u. a.

Wenn es heifit, das Geschehen wihrend der Entstehung der akuten
Glomerulonephritis zu erkldren, so ist es notwendig, die normale und
pathologische Physiologie der Capillaren klar im Gedéchtnis zu be-
halten. Es ist ferner notwendig, sich der pathologischen Nierenanatomie
zu erinnern, besonders von Fillen, die frith nach dem Einsetzen der
Krankheit zur Sektion gekommen sind. Im obenerwahnten habe ich
diese Gebiete eingehend erdrtert. Ich will hier nur einige wichtige Tat-
sachen wiederum unterstreichen.

Eine bestimmt dosierte chemische, thermische oder mechanische
Reizung der Capillaren ruft eine gewisse Capillarenerweiterung mit
Neigung zur Exsudatbildung durch die Capillarwand und eine gewisse
Verlangsamung des Blutstromes hervor. Eine ein wenig stirkere Rei-
zung fithrt zu Capillarerweiterung und Arteriolenkontraktion. Der Blut-
strom wird hochgradig verlangsamt, die Durchdringbarkeit der Capillar-
wand wird weiter vermehrt, so dafl immer grofiere Blutbestandteile
durch die Capillarwand passieren konnen. Eine noch stidrkere Reizung
verursacht eine maximale Erweiterung der Capillaren mit Lahmung der
kontraktilen Elemente und mit Auftreten blutigen Exsudats. Die
Gewebserndhrung kann hierbei so hochgradig leiden, dal das Gewebe
abstirbt. In den Nieren findet man in sehr frithen Fillen von sog.
Glomerulonephritis (2—5 Tage nach dem Erkranken) stark erweiterte
und hyperdmische Glomeruli. Hier und da kénnen Glomerulinekrosen
gefunden werden (Hicker). In spiateren Stadien findet man blutleere
und weitoffene Capillaren.

Die Veranderungen, die hier beschrieben worden sind, scheinen
leichtverstandlich zu sein. Nur die letzte bereitet grofere Schwierig-
keit. Sie hat auch zu vielen Diskussionen und vielen Theorien Anla$l
gegeben.

Die bekannte Theorie VoLHARDs geht darauf aus, daBl die Glo-
merulonephritis primdr von einem Spasmus in den Arteriolen ver-
ursacht wird. Dieser Krampf wird nach VormARD in der Niere so stark,
dal} die Blutkorperchen nicht durch die Nieren durchgelassen werden.
Das Plasma dagegen kann durchgepreBt werden. Nach VorLHARD ist
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dieser Plasmastrom so stark, dal er dazu fahig ist, simtliche rote Blut-
korperchen aus den Glomerulusschlingen zu treiben. Der Plasmastrom
geniigt, nach VoLEARD auch die Erndhrung des Nierenglomerulus zu
erhalten. Eine gewisse Schidigung entsteht jedoch, nach VoLuARD, in den
Glomeruli, wodurch diese sekundér einigermafien alteriert werden. In
den Glomeruli entsteht spiter ein Endothelienzuwachs, dadurch ver-
ursacht, daB sie blutleer sind (Vakatwucherung). (VoLHARD scheint
in dem Moment, wo er von Vakatwucherung spricht, vergessen zu
haben, daB die Glomeruli nicht blutleer, sondern vielmehr von Plasma
gefiillt sind. Wie er unter solchen Verhiltnissen von einer Vakat-
wucherung sprechen kann, scheint mir unverstindlich. Offenbar liegt
hier ein Gedankenlapsus vor.)

VoruarD hegt die Ansicht, daf seine Theorie von einem Arteriolen-
spasmus durch den hiibschen Versuch HuLses bestitigt worden ist.
Hutwse hat gezeigt, dafl post mortem Nieren von glomerulonephritis-
kranken Patienten fiir das Blut voll durchgingig sind unter Druck-
verhaltnissen, die jene nicht ubersteigen, die im Leben in der Niere
vorhanden waren.

Dieser Befund HtLses kann indessen auch so gedeutet werden, dafl
die Glomeruluscapillaren postmortal abgequollen sind und die In-
jektionsfliissigkeit darum leicht durch die Glomeruli flieBen konnte.

Die Theorie VorHARDs hat von pathologisch-anatomischer Seite
einen sehr intensiven Widerspruch gefunden (HERXHEIMER, FAHR,
AscuorF, LoEsLEIN, HUcKEL, RICKER u. a.). RICKER hat in verdienst-
voller Weise die Theorie VoLEARDs kritisiert, und das so vollstindig,
daB sie jetzt iiberbaupt jeder Daseinsberechtigung entbehren diirfte.
RicrER geht von seinen Befunden betreffs der pathologischen Physio-
logie der Capillaren aus. Wie wir vorher erwdhnten, hatte er dabei
gefunden, dafl eine gewisse Reizung der Capillaren eine Capillardila-
tation mit Arteriolenkontraktion hervorrief. Hierbei wird die Liquor-
diapedesis durch die Capillarwand vermehrt, wodurch ein Odem ent-
steht. Der Blutstrom durch die Capillaren wird verlangsamt. Wahrend
einer hochgradigen Capillarschwellung und Blutverlangsamung ent-
steht eine Blutung per Diapedesim. Das Blut dringt dadurch in die
Bowmansche Kapsel ein und mischt sich mit dem Harn. Es tritt Ha-
maturie auf.

Wie wir sehen, stimmt Rickers Auffassung vollstindig mit der
iiberein, die ich in der ersten Auflage dieses Buches betreffs der Patho-
genese der Glomerulonephritis niedergelegt habe.

Um die Frage der Pathogenese bei der Glomerulonephritiskrankheit
I6sen zu konnen, suchte ich auf einem anderen Wege als dem bisher ein-
geschlagenen vorwirts zu kommen. Seit der Zeit Bricuts hat sich die
Aufmerksamkeit und das Interesse bei der fraglichen Krankheit vor
allem auf den Harnbefund konzentriert. Und dafB3 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
ihrem zeitlichen Auftreten die ersten ? Das Organ, das zuerst Zeichen
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einer krankhaften Stérung aufwies, diirfte meiner Meinung nach der
primére Sitz der Krankheit sein.

Durch Bestimmung des capillaren Kompressionsdruckes hatte ich ge-
tunden, daB fiir die akute Glomerulonephritiskrankheit eine Steigerung
dieses Druckes charakteristisch ist. Bei der essentiellen Hypertoniekrank-
heit konstatierte ich dagegen ein normales Verhalten dieses Druckes.

Nachdem ich diesen Unterschied zwischen zwei verschiedenen For-
men von Blutdrucksteigerung gefunden hatte, versuchte ich zu er-
griinden, wann bei Entstehen der Nephritis die Capillardrucksteigerung
zuerst zum Vorschein kommt. Dabei beobachtete ich, dafl der Scharlach-
nephritis ein Vorstadium von einigen Tagen vorausgeht, wihrenddessen
der Capillardruck sukzessiv anstieg. Ich fand ferner, dafl bei gewissen
Fillen nur Capillardrucksteigerung auftrat, dagegen nichts von den
Urinsymptomen einer Glomerulonephritiskrankheit. Ich zog daraus den
SchluB, da 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, tra-
ten im Urin die typischen Symptome: Albumin, Zylinder und Blut auf.

Meine geschilderte Auffassung stie§ auf starken Widerstand, u. a.
von seiten VOLHARDS.

Spater von mir ausgefithrte Untersuchungen bei akuten Tonsillitiden
zeigten, dafl dasselbe Verhalten, das frither bei der Scharlachnephritis
nachgeweisen worden war, betreffs des arteriellen Blutdruckes auch bei
dieser Anginanephritis bestand. Bei einem Teil der Falle von Angina
tonsillaris begann der Blutdruck einige Tage nach der Krankheit zu
steigen. In den Fédllen, wo die Steigerung am hochgradigsten wurde,
trat Albuminurie, Cylindrurie und Hédmaturie auf.

Meine Untersuchungen betreffs der Scharlachnephritis haben Lunp-
BERG und KocH, der letztere einer der Assistenzirzte VOLHARDS, be-
statigt. Beide haben gefunden, daf der arterielle Blutdruck schon einige
Tage bis zu einer Woche vor dem Auftreten der Nephritis zu steigen
beginnt. LunpBERG fand auBerdem, daBl wihrend dieses pranephriti-
schen Stadiums auch eine Gewichtszunahme eintrat, die wohl auf ein
Auftreten von Odem zuriickgefiihrt werden musB.

Schon weit frither soll, nach VorLHARDs Angabe, RiEGEL darauf
aufmerksam geworden sein, daf3 der Blutdruck bereits vor dem Auf-
treten der Albuminurie ansteigt. Dasselbe Verhalten soll, wie ich hore,
S.E. HexscrEN! bei seinen klinischen Vorlesungen hervorgehoben haben.

Diese Forschungsergebnisse erkliren uns die sporadischen Fille von
Glomerulonephritis sine albuminuria, die NoNNENBRUCH, C. MULLER
(Kristiania), VoLHARD, KYLIN u. a. beschrieben haben. Wie hochgradig
und schwer solche Fille sein konnen, geht aus dem auf S. 184 beschrie-
benen Fall hervor.

Meiner Auffassung, dafl das Primire bei der in Rede stehenden
Krankheit ein diffus im Kérper auftretender Capillarschaden sei, wider-

! Diese Autoren haben, soweit ich weill, ihre Ergebnisse nicht veroffent-
licht. Ihr Befund war mir auch wihrend der Zeit meiner diesbeziiglichen Unter-
suchungen unbekannt.
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spricht VoLEARD, der indes nunmehr so weit zu meiner Anschauung
ibergegangen ist, daBl er diese Krankheit fiir einen priméiren diffusen
Arteriolenspasmus halt und den Nierenschaden als dem diffusen Schaden
im Korper koordiniert betrachtet. VoLmaARD ist jedoch der Ansicht,
dafl der Arteriolenspasmus das Primére sei, und meint, da die Capillar-
schiden, welche die Odeme, die capillarmorphologischen Verinderungen
und die Capillardrucksteigerung bedingen, sekundér nach diesem Gefaf3-
spasmus auftreten. In dieser Beziehung muf} ich jedoch auch weiter
entschieden an meiner abweichenden Meinung festhalten. VormARD
stittzt sich auf das obenerwihnte Verhalten, daf die Glomerulischlingen
im akuten Stadium der Krankheit blutleer offen stehen. Er halt dies
fur einen Beweis, daf zu diesem Zeitpunkt noch keine organischen Ver-
anderungen in diesen Glomerulischlingen aufgetreten sind. Muxk
dagegen ist der Ansicht, daf} in den Capillaren eine primére Alteration
vorhanden ist, eine Auffassung, gegen die VoLHARD entschieden Stel-
lung nimmt, indem er sagt: ,,MUNK, der die Ansicht vertritt, daf die
Hypertonie den anatomischen Verdnderungen an den GefiaBen 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 Gefillen zu erblicken und findet diese Erklirung der Blutdruck-
steigerung wegen ihrer , Natiirlichkeit* sehr verlockend; ,,die Ursache
der Blutdrucksteigerung wire dann wohl auch eine anatomische, aber
eben noch nicht nachweisbare Verinderung des Gefifles; er meint die
Gefille 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 Gefafle versteht.*

Ich kann indes in VorHARDS Argument keinen entscheidendern 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 Hartungsflissigkeiten,
die wir anwendeén, haben bekanntlich das Vermogen, Flissigkeit an sich
zu saugen. Wenn die Zellen im Leben angeschwollen sind, werden sie
durch Einwirkung dieser Hartungsfliissigkeiten unter Wasserabgabe
schrumpfen. Dafl man die Glomerulischlingen offen und blutleer an-
trifft, braucht nicht auszuschlieBen, dafl ihre Winde zu Lebzeiten
angeschwollen waren. Fiir die Richtigkeit einer solchen Auffassung,
daBl beim Lebenden eine Schwellung in diesen Schlingen bestand, die
das Lumen ganz oder teilweise ausfillte, spricht die Beobachtung von
LaxgrANs. Er schreibt: ,,Solche Capillaren kénnen fir das Blut immer
noch durchgéingig sein. Das ergibt sich in vielen Féllen aus der Anwesen-
heit von roten Blutkérperchen und ferner aus den Resultaten der Injek-
tion. Allerdings bedarf es dabei eines sehr oft sehr erheblich hoheren
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
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und blau zu firben.” Wenn die Schlingen, wie VOLHARD annimmt,
offen stiinden, miiite die Injektionsflissigkeit die ganze Schlinge
ausfiillen und nicht nur den schmalen Raum in der Achse
der Capillaren.

Gegen Voraarps 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-
nephritis. Dagegen treten bei der letzteren Krankheit schon frith Zeichen
von Capillarschiden auf. Wére VoLHARDs Ansicht richtig, daf der
Arteriolenspasmus in beiden Krankheitsarten das Primére und Wesent-
liche sei, so miiite auch der gleiche Capillarschaden mit folgendem
Odem, Retinitis, Urinbefund und allgemeinem Krankheitsgefiihl in
beiden Fallen auftreten. Ja bei essentieller Hypertonie miiiten diese
Symptome um so hochgradiger auftreten, als die Blutdrucksteigerung
starker ist. Esist mir unméglich, mir das Verhalten anders zu denken, als
daB wir es bei der Glomerulonephritiskrankheit primir mit einem diffusen,
priméiren Capillarschaden zu tun haben, bei der essentiellen Hypertonie-
krankheit dagegen mit einem priméren Arteriolenspasmus. Darin stimme
ich indes mit VoLHARD tiberein, dafl auch bei der ersteren Krankheit
ein Arteriolenspasmus vorkommt. Meiner Vermutung nach ist dieser
Arteriolenspasmus aber sekundér und reflektorisch durch den Capillar-
schaden hervorgerufen.

Meine Anschauung wird durch die Ergebnisse physiologischer Unter-
suchungen gestiitzt. Darr, Laipraw, RicEarD und KroeH haben
gezeigt, daB gewisse Stoffe, darunter Histamin, in schwacher Konzen-
tration eine Capillardilatation (Léhmung der Rougetschen Zellen) und
in starkerer Konzentration aulerdem eine Arteriolenkontraktion hervor-
rufen. Es scheint mir nichts der Annahme zu widersprechen, dafl die
Arteriolenkontraktion reflektorisch von den affizierten Capillaren aus-
gelost wird. Die Innervation der kleinen GefiBe ermoglicht einen
solchen Reflex.

Dafi bei der akuten Glomerulonephritis Capillarschiden diffus im
Korper vorkommen, ist nunmehr so gut bekannt, daB hier keine ein-
gehende Beweisfithrung erforderlich ist. Die Odeme, die capillarmorpho-
logischen Veranderungen und die Capillardrucksteigerungen sind Beweis
genug dafiir. Weitere Beweise dafiir, daB bei der Glomerulonephritis-
krankheit besondere Krifte im Capillarsystem ins Spiel kommen, sind
die Anderungen der Druckverhiltnisse in jeder einzelnen Capillare, die
GOBEL zuerst nachgewiesen hat. Dasselbe Verhalten habe ich selbst in
Fillen von Glomerulonephritis gefunden.

In allen wesentlichen Teilen fillt meine Auffassung iiber die Atiologie
und Pathogenese der Glomerulonephritis mit der Auffassung MUNKs
zusammen?.

1 Seine diesbeziigliche Auffassung hat MuNk in der ersten Auflage seines
Buches tber die Nierenkrankheiten niedergelegt. Diese Auflage, die seit mehre-
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Muwnk ist der Ansicht, daB die akute Glomerulonephritis eine All-
gemeinerkrankung ist, bei der das Gefaflsystem besonders affiziert
wurde und speziell die Capillaren des Korpers diffus beteiligt sind. Er
driickt sich folgendermaflen aus: ,,Wann an irgendeiner Stelle des Or-
ganismus ein schadlicher Reiz, namentlich infektiés-bakterieller Natur,
ausgeiibt wird, so beschrankt 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 Mafle 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 Vorgénge.
Die ersteren haben wir bereits kennengelernt, zu den letzteren zéhlen
das Fieber, die Leukocytenvermehrung, die Bildung der Antitoxine und
Antikorper, die Schwellung der Lymphdriisen, ferner auch die allge-
meine Alteration aller Korper-, namentlich der Organzellen im Sinne
einer albuminosen Degeneration, die wir als eine anfanglich gesteigerte
vitale Tatigkeit der Zellen ansehen miissen. Diese Veranderung der
Zellen haben wir als eine physikalische Dekonstitution des Protoplasmas
erkannt, und es ist anzunehmen, daB3 nicht allein das Protoplasma, son-
dern alle Kérperkolloide, d.h. auch die Kérpersifte, eine Anderung
ihres physikalisch-chemischen Zustandes erleiden. Mit dieser Zustands-
anderung hingt das Verhalten der Gefifle, namentlich der Capillaren,
deren Zellen ganz besonders betroffen werden, sowie des Stoffwechsels
zwischen Gewebe und Siften in einem viel hoheren Mafe 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 Storungen der Nieren,
des Odems, der Blutdrucksteigerung usw., diese extrarenalen Vorginge
nicht auBer acht zu lassen. Je mehr es einer zukiinftigen Forschung
gelingt, den Zusammenhang dieser Vorgénge 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 koénnen. Die Beriicksichtigung der
rein chemischen Storungen, wie sie in den modernen Funktionspriifungen
zum Ausdruck kommen, ist ebenso unzureichend wie die streng aus-
schlieBliche anatomische Bewertung des Zustandes, um der Nephritis

ren Jahren im Buchhandel vergriffen war, habe ich leider nicht bekommen
konnen. Ob sie zeitlich alter ist als der Vortrag, den ich 1919 auf dem nordischen
Internistenkongref in Kopenhagen hielt, weill 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 widriger Umstéinde wurden meine Untersuchungen erst 1922—1923 ein-
gehender in nicht schwedischer Sprache verdffentlicht. Das Prioritétsrecht be-
treffs der Auffassung iiber die Atiologie und Genese der Glomerulonephritis,
die nunmehr erstarkt und immer mehr anerkannt war, fiel infolge dieser Verhalt-
nisse MUNK zu, obzwar seine und meine Auffassung ungefihr gleichzeitig ent-
standen sein diirften und voneinander unabhingig waren.
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als Krankheit gerecht zu werden. Die Pathogenese der Entziindungs-
vorgange in der Niere, welche letztere ja in weitaus den meisten und
gerade in den sich besonders durch Gefi- und Funktionsstrungen
auszeichnenden Fillen nicht die Folgen eines lokalen Reizes, sondern
die allgemeine Wirkung einer bakteriellen Infektion darstellen, bringt
uns deutlich zum Bewufltsein, dafl die Nephritis stets eine Allgemein-
erkrankung ist und als solche aufgefait und beurteilt werden muB.*

Ich wollte die Auffassung MUNKs mit seinen eigenen Worten wieder-
geben, da meine Ansicht so gut mit der seinen ibereinstimmt. Wir
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.

VoLHARD 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 miiBte es vielmehr heilen
Sowohl-als-auch. Meiner Anschauung nach kommt die Krankheit
sowohl auf Grund eines organischen Schadens in den
Capillaren als auch durch einen funktionellen Krampf in
den Arteriolen zustande.

Die Auffassung von MUNK, R1ckER und Kyrin iiber die Pathogenese
jener Krankheit wird von dem pathologisch-anatomischen Befund
solcher Fille, die schon nach einer kurzdauernden Glomerulonephritis
gestorben sind, bekraftigt. Solche frithzeitige Fille sind von Famr,
HtckEL, HERXHEIMER, RICKER, GRAFF u. a. veroffentlicht worden.

An dieser Stelle mufl hervorgehoben werden, wie auch RICKER ganz
richtig betont hat, daBl der bekannte von KuczyNsk1 beschriebene Fall
nicht zu den frihzeitigen Fillen gezdhlt werden kann. In diesem Fall
war eine elftigige Glomerulonephritis dem Tode verhergegangen, der
an Pneumonie erfolgte. Es diirfte sich auch lohnen zu erwéhnen, dafi
Kuczy~NskrI in seiner ersten Beschreibung des Falles ihn wie einen Fall
mit , durchaus typischem Befund einer vollentwickelten
Glomerulonephritis’ beschrieben hat.

Die wirklich frithzeitigen Félle, wie sie von den genannten Forschern
beschrieben worden sind, haben blutgefiillte Glomeruli gezeigt,
wenigstens in den Glomeruli, wo der Prozefl jiingsten
Datums sall.

(Es durfte sich lohnen, in diesem Zusammenhang wieder daran zu
erinnern, dafl in den Nieren normal nur ein Teil der Capillaren fiir den
Blutstrom offen stehen [Ricmarps]. Wenn die Niere Blut empfingt,
das mit capillartoxischen Stoffen vermischt ist, werden die Glomeruli
zuerst geschiadigt werden, die bei jener Gelegenheit fiir den Blutstrom
offen standen. In den andern Glomeruli wird die Schadigung zu ver-
schiedenen Zeitpunkten einsetzen, wobei es darauf ankommt, wann
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sie sich fir den Blutstrom o6ffnen. Die Frage ist die, ob die toxisch
bedingten Glomerulonephritiden nicht immer herdférmig anfangen, in
gleicher Weise wie die von BAiHR experimental hervorgerufenen Uran-
glomerulonephritiden herdférmig waren.)

Die pathologische Anatomie, wie auch die pathologische Physiologie,
spricht also mit Bestimmtheit gegen die Auffassung VormARDs von
einem Arteriolenspasmus als das Primire und Fundamentale betreffs
der Pathogenese der Glomerulonephritis. Und diese physiologischen
und pathologischen Daten bestatigen gerade die Ansichten, die RICKER
und KyrLiNn unabhingig voneinander vorgelegt haben. Diese Daten
bilden auch den einzigen wissenschaftlich unanfechtbaren Beweis zur
Erklarung der Entstehungsart der obenerwihnten Krankheiten.

In einer Hinsicht stimmt die gemeinsame Auffassung Rickers und
KyriNs mit VorLHARDS iiberein, ndmlich darin, daff eine Arteriolen-
kontraktion sich bei der akuten Glomerulonephritis vorfindet. Aber
dieses ist auch der einzige Punkt, worin wir betreffs dieser Frage einig sind.

Die pathologisch-anatomischen Bilder, auf welche VoLHARD ent-
scheidendes Gewicht legt, nimlich die Blutleere und Erweite-
rung der Glomerulusschlingen, sind spatere Bildungen wie
auch ,die Wucherung der Capillarzellen®. Hiermit stimmen
auch Duvar und HiBarD iiberein. Sie haben als frithzeitige Symptome
Hyperimie in den Glomeruli, Dilatation der Schlingen und eine Extra-
vasation von Serum und Blut in den Kapselraum gefunden. Der Zu-
wachs der Capillarzellen wie auch die Halbmondbildungen waren
dagegen spitere Befunde.

Wie die Blutleere und die Frweiterung der Capillarschlingen zu
erklaren sein wird, ist nicht leicht mit Bestimmtheit zu sagen. Es
scheint mir, als ob hierbei zwei verschiedene Faktoren wirksam sein
konnen, wobei im einen Falle der eine und im anderen Falle der andere
Faktor die grofere Bedeutung haben kann. Die Blutleere kann némlich
von einer Schwellung der Capillarwand hervorgerufen werden, wie
Mu~k angenommen hat. Fiir diese Moglichkeit sprechen die pathologisch-
anatomischen Befunde Muxks an Gefrierschnitts- und Doppelmesser-
schnittspraparaten, wobei er die Endothelzellen deutlich angeschwollen
gefunden hat. Darauf deuten auch die Injektionsversuche LaANGHANS’
(S.172). Dall man an unseren gewohnlichen pathologisch-anatomi-
schen Priaparaten, die nach Fixierung, Hartung und Féarbung erhalten
sind, die Glomeruli ausgedehnt findet, kann, wie MUNK annimmt
und wie ich in meiner vorigen Auflage betont habe, die Folge einer
»»Abquellung der Endothelzellen sein.

RiickER bringt eine andere Erklarung zur Blutleere der Capillar-
schlingen vor, die mir, wenigstens fiir einige Félle, wahrscheinlich scheint.
Er schreibt folgendes:

,»Im vorhergehenden haben wir gesehen, daf} eine terminale Strom-
bahn, soweit ihre Constrictoren gelahmt gewesen waren, an der Reizung
der Constrictoren, die das Erlschen der Zirkulation beim Ubergange
des Lebens in den Tod mit sich bringt, nicht teilnimmt. Wenn auch in
dem uns jetzt beschiftigenden Stadium die Constrictoren der termi-
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nalen Gebiete bereits ein sehr Geringes an Erregbarkeit wiedergewonnen
haben, so kann doch keine Rede davon sein, die Armut der sogenannten
geblahten Schlingen an Blutkérperchen auf Entleerung durch Kontrak-
tion infolge Constrictorenreizung zuriickzufithren, also so zu erkliren, wie
dies beim Eintritt des Todes in der normalen Niere vor sich geht. Wenn
sich also die Glomeruli sozusagen aus eigener Kraft nicht entleeren,
so muB eine andere Kraft im Werke sein, die beim Sterben entsteht.

Um sie namhaft zu machen, berichten wir iiber folgenden Versuch,
den wir oft an verschiedenen Organen mit dem gleichen Ergebnis an-
gestellt haben; und zwar hier, wo wir es mit der Niere zu tun haben,
von der Niere des Kaninchens.

Die Niere nach Unterbindung des Harnleiters befindet sich in einem
starken peristatischen Zustande, der namentlich in den ersten Tagen
mit (geringer) Diapedesisblutung aus den Glomerulis einhergeht. Be-
trachtet man durch die diinne Fibrosa eines jungen Tieres mit dem
binokularen Mikroskop die (intertubuldren) Capillaren, so sieht man
sie sdmtlich erweitert, mit dunkelrotem Blut (verlangsamt) durch-
stromt; Adrenalin (1:10000) ist aufgetriufelt ohne EinfluBl, dasselbe
Mittel, das in der normalen Niere die Oberfliche blaB macht. Tétet
man das Tier durch Atherinhalation, so sieht man unter dem Mikroskop
einen groferen Teil der Capillaren sich entleeren.

Wie erklirt sich diese Wirkung der Tétung? Das ergibt sich leicht aus
der Beobachtung der (muskulésen) Aorta und ihrer Aste sowie deren
Zweige bis zu kleinen, z. B. bis zu den in die Darmwand eintretenden.
Sie alle erfahren beim Aufhéren der Herztatigkeit, wie das Herz, dessen
linke Halfte bei der Sektion stérkst zusammengezogen ist, eine
starke Kontraktion, die das Blut in Organen mit normal erregbarem
Strombahnnervensystem unter Beteiligung der Capillaren in das Venen-
system wirft. Wie das Erblassen eines groBeren Teiles der Rinde be-
weist, ist diese Knotraktion, die auch die engen oder verengten Ar-
terien betrifft, die die Verlangsamung des Blutes im erweiterten Teil
unterhalten hatte, stark genug, Blut auch aus sich nicht kontrahieren-
den Capillaren, wie sie in der Niere nach Harnleiterunterbindung vor-
handen sind und wie sie die Nierenkérner in dem uns jetzt beschaftigen-
den Stadium der Nephritis besitzen, hinauszubeférdern; sie gelangen
dadurch in die Efferentes und die umspinnenden Capillaren, das zweite
Strombahnsystem der Nierenrinde, das sich als ebenfalls im perista-
tischen Zustande befindlich zwar nicht zusammenzieht, aber von der
eintreffenden Welle in wechselndem Grade mit beeinfluft wird.

Es ist ein leichtes, eine solche Niere mit dem erweiterten Ureter-
stiick so abzubinden, daf sie bei der Herausnahme aus dem Kérper
keine Spur von Blut verliert, untersucht man sie nach Fixierung in
Formol, dessen Eindringen durch Ersatz der Beckenflussigkeit durch
diese Fixierungsfliissigkeit und durch Wéarme von 37° erleichtert wird,
in Paraffinschnitten, so findet man die Capillaren grofler Rindenteile,
dieselben Capillaren, die man im lebenden Tier gefiullt gesehen hatte,
blutleer; man findet auch viele Glomeruli mit blutleeren Schlingen;
dort klaffen sie selten, hier klaffen sie ausgesprochen.

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 12
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Wir wenden uns zu einem anderen hierher gehérenden Versuch.

In der Regio pancreatica nach Unterbindung des Ductus pancrea-
ticus, in der in den ersten Tagen ein sehr starker peristatischer Zustand
herrscht mit partieller Stase und mehr oder minder ausgedehnter
Diapedesisblutung, werden in dem Teil, wo die Kreislaufsdnderung am
stirksten ausgebildet ist, ndmlich im Mesenterium, diejenigen termi-
nalen Gebiete, die man in Arteriolen, Capillaren und Venen stark
erweitert und stirkst verlangsamt durchstromt sieht, Gebiete, in denen
Stasecapillaren vorhanden sind, bei der T6tung trotz Kontraktion des
Herzens und der vor dem erweiterten Teil der Strombahn gelegenen, im
peristatischen Zustande engen und verengten grofieren und mittleren
Arterien nicht auf die angegebene Weise entleert; wir fithren das auf
die dann bestehende ,,ungeordnete’ Strémung zurick, bei der ein
plasmatischer Wandstrom fehlt, die roten Blutkorperchen unregelmaBig
im Plasma verteilt sind und Neigung haben, Kliimpchen zu bilden;
hierdurch diirfte das Blut schwer beweglich werden. Beobachtet man
aber die Driise mit dem nur wenig geringeren Grade der Kreislaufs-
anderung, wie er 4—5 Tage nach der Gangunterbindung besteht, so
sieht man unter seinen Augen die erweiterten Capillaren leer werden, die
man vor der Tétung gefilllt und verlangsamt durchstrémt gesehen
hatte; dies vollzieht sich so, wie von der Niere mit etwa demselben
Grade des peristatischen Zustandes angegeben. Diese Entleerung kann
unvollstindig ausfallen, insbesondere so, dai (vermehrte) weile Blut-
kérperchen zuriickbleiben.

Von den Arterien sei noch bemerkt, dafl im Tod durch Kontraktion
entleerte sich frither oder spéter wieder erweitern; sie konnen dann sogar
wieder eine gewisse Menge Blut erhalten, und zwar, wie es scheint, aus
groBeren Arterien, die sich beim Sterben nicht véllig entleert hatten;
meist aber bleiben dieselben Arterien (der Regio pancreatica), die man
sich hatte verschlieBen sehen, nach Eintritt der Erweiterung blutleer.

Schlieflich sei noch, zu spéiterer Verwendung, eines Versuches
gedacht, den wir jingst angestellt haben.

Wir haben in der Niere einige Tage nach der Unterbindung des
Harnleiters die erweiterten, verlangsamt durchstrémten Capillaren fest-
gestellt, haben dann mit einem scharfen Messer eine diinne Kalotte
abgetragen und sie ohne sie zu beriithren in Formol gebracht. Es ent-
wich in dieser Losung eine kleine Menge Blut; Paraffinschnittpraparate
ergaben blutleere, klaffende Capillaren.

Diese Bemerkungen miissen hier geniigen. Es handelt sich um einen
Gegenstand, der dringend der systematischen Bearbeitung bedarf; wir
selbst sind zu ihr bisher nicht gekommen, haben aber viele gelegentliche
Erfahrungen gesammelt, die uns die hohe Komplikation des Verhaltens
der Strombahn nach dem Erléschen der Herztatigkeit deutlich vor Augen
gefiibrt haben. Was wir oben an hiufig gemachten gelegentlichen Beobach-
tungen mitgeteilt haben, ist durch Versuche, die wir wihrend des Nieder-
schreibens dieser Abhandlung angestellt haben, von unsbestétigt worden.

Was wir im vorhergehenden von der Zusammenziehung der linken
Herzhilfte und des erregbaren Teiles der Strombahn angegeben haben,
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ist ein Vorgang nervalen Ursprungs, eine letzte Kontraktion, die auch
nach Herz- und Arterienschwiche (nicht zu starken Grades) auftritt,
in einer Starke, die wie im Leben verwirklicht gewesen war, und ein
Verharren auf lingere Zeit im kontrahierten Zustande, den man (soweit
Muskulatur in Betracht kommt) als Totenstarre bezeichnet, die sich
spater 16st. An dieser Stelle unserer Darstellung entnehmen wir dem
Mitgeteilten nur die Erklarung dafir, dafl nach einer gewissen Dauer
der Nephritis, in der zweiten Periode, aus der die ersten mikroanatomi-
schen Praparate zur Verfigung stehen, die Glomeruli, mit denen wir
es jetzt zu tun haben, in der Leiche mehr oder minder blutleer an-
getroffen werden koénnen.¢

Wir finden also, daf die Volhardschen Hypothesen betreffs der
Ursache der Blutleere der Capillarschlingen nicht zutreffend sind. Und
wenn VoLHARD annimmt, daf} diese Capillarschlingen im Leben des
Glomerulonephritiskranken offen stehen, scheint dies nicht zu gelten,
wenigstens nicht von den frithzeitigen Stadien, sondern moglicherweise
nur von den Glomeruli eines spéateren Krankheitsstadiums, wo die
Endothelzellen der Glomeruli hochgradig 6dematds geschwollen sind.

4. Symptomatologie,
a) Subjektive Symptome.

Da die betreffende Krankheit in den meisten Fillen sich einer
akuten Infektionskrankheit anschlieit, ist es nicht leicht zu bestimmen,
welche subjektiven Symptome zu der abklingenden Infektionskrank-
keit oder zu der anfangenden Glomerulonephritis gehéren. Diese
Schwierigkeit kommt vor allem daher, daf die subjektiven Symptome
der akuten Glomerulonephritis im ganzen mit den Symptomen iiber-
einstimmen, die einer gewohnlichen Krankheitsrekonvaleszenz gehoren.
Ein héaufiges subjektives Symptom macht jedoch hier eine Ausnahme.
Es sind die typischen Schmerzen in der Nierengegend, die jedoch
nicht selten fehlen. Das Symptom, das die Patienten manchmal am
frithesten beobachten, ist der Harndrang. Dieser gibt dem Patienten
oft AnlaB, das Aussehen seines Urins selbst zu beobachten. Gewdhn-
lich findet der Patient dann, dal der Harn mehr oder weniger ritlich
gefiarbt ist. Wie bekannt ist dies durch eine Blutbeimengung zum Urin
verursacht.

Das Symptom, das néchst den Schmerzen in der Nierengegend den
Patienten am meisten beldstigt, ist bedingt durch die von der akut
einsetzenden Blutdrucksteigerung hervorgerufene Herzsuffizienz. Der
Kranke wird von Herzklopfen, Druck auf der Brust und Atemlosigkeit
beldstigt. In schweren Fillen kann hierzu ein mehr oder weniger her-
vortretendes Lungenddem kommen, in den schlimmsten Féllen erfolgt
der Tod unter dem Bilde einer akuten Herzinsuffizienz.

Andere gewohnliche Symptome sind allgemeine Miidigkeit und
Kopfschmerzen. Sie werden teils von dem von dem allgemeinen Ca-
pillarschaden hervorgerufenen Defekt in der Gewebsernéhrung verur-
sacht, teils von der Herzinsuffizienz, die aulerdem je nach ihrem Grade
dazu beitragt, die Gewebserndhrung zu verschlechtern.

12%
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In nicht so ganz ungewéhnlichen Ausnahmeféllen gibt der Kranke
an, daB das Sehvermogen schlechter geworden ist, was durch eine
Retinitis albuminurica bedingt ist.

Oft klagt der Kranke iiber einen herabgesetzten Appetit, iiber
Brechreiz und bisweilen Erbrechen.

In einigen Féllen findet man auch heftiges Nasenbluten.

Ziemlich oft, besonders in Fallen mit Odem oder Odemtendensz,
klagt der Kranke iiber gesteigerten Durst.

b) Objektive Symptome.

Bei der Frage nach der Atiologie und Pathogenese vorliegender
Krankheit, wurde schon vermutet, daf die Krankheit als ein allgemeiner,
diffuser Capillarschaden des ganzen Korpers entstehe. Als eine Folge
dieses diffusen Capillarschadens und der im Zusammenhang hiermit
diffus im Koérper entstehenden Arteriolenkontraktion wiirde eine Reihe
von Symptomen in den verschiedenen Organen des Korpers hervor-
gerufen, soweit diese Symptome subjektiv wahrnehmbar sind. Einige
dieser Symptome koénnen objektiv festgestellt werden, schon einen
oder einige Tage ehe der Harn die Bestandteile enthilt, die frither
als pathognomonisch fiir die Krankheit angesehen wurden. Dieses
Stadium, das dem Auftreten des Eiweiles im Harne vorhergeht, ist
das pranephritische Stadium genannt worden. Mit diesem Namen hat
man feststellen wollen, dafl die Krankheit primir eine allgemeine
Krankheit und anfangs nicht allein eine Nierenkrankheit ist. Der Name
muf} indessen in dieser Hinsicht als milllungen angesehen werden, da
die diffuse GefafBkrankheit sowohl die Nieren als den ubrigen Korper
beriihrt. Der Namen pranephritisch sollte darum lieber durch pré-
albuminurisch ersetzt werden. Ich werde darum hier von dem pré-
albuminurischen Stadium sprechen.

Es gibt kein bestimmtes Symptom, das an und fir sich bei der
akuten Glomerulonephritis pathognomonisch ist. Die Diagnose kann
darum niemals aus einem einzigen Symptom gestellt werden, sondern
das ganze Krankheitsbild ist fiir die Diagnose entscheidend. Die fiih-
renden Symptome sind die Blutdruck- und Capillardrucksteigerung, das
Odem und die Urinsymptome, d.h. Albuminurie, Hématurie und
Cylindrurie.

WicksoM hat unter diesen Symptomen die Cylindrurie und Héma-
turie als die fithrenden Symptome abscheiden wollen, und will beim
Vorkommen dieser beiden die Diagnose ,,akute Glomerulonephritis®
stellen, und zwar auch in solchen Fillen, wo die Blutdrucksteigerung
und die Albuminurie fehlen. WickBoM scheint mir hier auf einem
falschen Wege zu sein, besonders da er ein entscheidendes Gewicht
schon auf das Vorkommen mikroskopisch kleiner Mengen von Blut im
Urin legt. Wir wissen jedoch, dafl Blut im Urin bei vielen anderen
krankhaften Zustinden vorkommt, ja daB rote Blutkoérperchen im
Urin sogar bei vollstindig gesunden Personen angetroffen werden
kénnen. Was das Vorkommen der Cylindrurie betrifft, so kann man
auch im Harne vollstindig gesunder Personen einzelne Zylinder an-
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treffen, eine Tatsache, die vielleicht nicht so bekannt ist wie es wiin-
schenswert wére.

«) Die Capillardrucksteigerung. a) Wahrend des prdalbuminu-
rischen Stadiums. Untersuchungen iiber das Verhalten des Capillar-
druckes wahrend des praalbuminurischen Stadiums der sog. akuten
Glomerulonephritis wurden zuerst von mir vorgenommen. Ich maf
bei Scharlachpatienten den Capillardruck jeden (oder jeden 2.) Tag
und fand, dafl wihrend der fiir das Einsetzen der Glomerulonephritis
kritischen Periode der Capillardruck oft anstieg. In einigen Fillen, bei
welchen die Capillardrucksteigerung die héchsten Werte zeigte, setute
eine Glomerulonephritis ein. Die Capillardrucksteigerung ging den
Nierensymptomen einige Tage bis eine Woche voraus. In den Fillen,
bei denen Erhchung des Capillardruckes nicht gefunden war, trat nie-
mals Nephritis auf.

Spéter habe ich in derselben Weise Félle von Angina tonsillaris mit
taglichen Capillardrucks- und arteriellen Blutdrucksmessungen und
Harnuntersuchungen auf Albumen, Blutkérperchen und Zylinder ver-
folgt. In einem von diesen Fillen ist eine akute Glomerulonephritis
entstanden. Auch in diesem Falle setzte eine Capillardrucksteigerung
frither als die Harnsymptome der Nephritiskrankheit ein. Der Fall
war folgender:

Herr Th., 20 Jahre alt. Erkrankte 23. I. 1924 an Angina tonsillaris. Wurde
24. 1. in das Militirkrankenhaus zu Eksjo eingeliefert. Im Rachen typische Angina
tonsillaris. Mikroskopisch fand man in einem Rachenabstrich Streptokokken.
Innere Organe ohne Befund. Blutdruck 110 mm Hg. Capillardruck 120 mm H,0.
Schwankungen zwischen den einzelnen abgelesenen Capillardruckwerten 30 mm H,0.
Im Harn kein Albumen. 26.I. Blutdruck 115 mm Hg. Der Druck in einer ein-
zelnen fixierten Capillare schwankt zwischen 95—140 mm H,0. Im Harn kein
Albumen. 27. I. Blutdruck 125 mm Hg. Im Harn kein Albumen. 28. I. Am Morgen
Blutdruck 130, Capillardruck 240 mm H,O (Durchschnittswert). Bei Bestim-
mungen an einer fixierten Capillare findet man groBe Schwankungen
(zwischen 160-—290 mm H,0). Im Harn kein Albumen. Am Abend des-
selben Tages enthielt der Harn Albumen, einzelne rote Blutkérper-
chen und einzelne Zylinder. — Der Fall verlief wie eine typische leichte
akute Glomerulonephritis.

Diese klinischen Ergebnisse werden durch die schénen tierexperi-
mentellen Untersuchungen BECKMANNS erginzt. BECKMANN unter-
suchte an Kaninchen das Verhalten des arteriellen Blutdruckes und
des Capillardruckes bei experimenteller Nierenverinderung teils nach
Adrenalininjektion, teils nach Bleivergiftung und teils nach Uretan-
und Diphtherietoxinvergiftung.

Nach einzelner Injektion mit Adrenalin fand BECKMANN eine gleichzeitige
Steigerung des Blutdruckes und des Capillardruckes. Die Capillardrucksteigerung
gab Werte bis auf 100 mm H,0. (Die Normalwerte des Capillardruckes bei Kanin-
chen fand B. zwischen 100—200 mm H,0.)

Nach Injektion von téiglich 2,0 ccm d-Suprarenin an Kaninchen fand Brck-
MANN hochinteressante Ergebnisse. Die Adrenalininjektionen wurden tiglich
zwischen 5—6 Uhr abends gegeben. Der Capillardruck und der arterielle Blut-
druck wurden stets vor der Injektion gemessen. Erst nach Verlauf einer Woche fand
B. ein Ansteigen des Blutdruckes vom Mittelwert 100—130 mm. Der Capillar-
druck wies jedoch schon am zweiten Tag nach Beginn der Injektionsbehandlung
ein Ansteigen bis auf 450 mm H,0. Zu der Zeit des Blutdruckanstiegs schnellt
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der Capillardruck bis auf 800 mm H,0. Gleichzeitig treten sehr starke Schwan-
kungen des Capillardruckes in kurzer Zeit auf, wie sie schon frither GOBEL bei
menschlichen Nephritiden beobachtet hat. — Im ganzen bekam das Tier 39 mg
d-Suprarenin. Die Injektionen wurden dann ausgesetzt. Der Blutdruck fing dann
an langsam zu sinken, um nach 22 Tagen 60 mm Hg zu erreichen (also unter den
anfanglichen Mittelwert). Das Abfallen des Capillardruckes folgte langsamer.
Nach 1% Monaten war auch der Capillardruck wieder zu normalen Werten ab-
gesunken. Genaue Harnuntersuchungen ergaben wihrend der ganzen Zeit gar
keine pathologischen Veranderungen seitens der Nieren.

Die Resultate nach der Bleivergiftung gaben im groBen und ganzen ahnliche
Ergebnisse betreffs Blutdruck und Capillardruck. Was die Nieren betrifft, so kam
jedoch eine Nephritis hinzu. BECKMANN berichtet iiber diese Untersuchungen
folgendermaBlen: ,,Ich injizierte 2 ccm einer Aufschwemmung frisch gefillten
Bleicarbonats unter die Riickenhaut eines Kaninchens. Nach 5 Tagen wurden
zum ersten Male die schon bei dem Suprarenintier erwihnten starken patholo-
gischen Schwankungen des Capillardruckes binnen kurzem Zeitraum beobachtet.
Der Capillardruck war in den vorhergehenden Tagen langsam angestiegen und
erreichte an diesem Tag 500 mm H,0. An demselben Tag stieg der Blutdruck,
der bis jetzt normal geblieben war, plétzlich von dem Normalwert 75 bis auf
130 mm Hg. Diese besonders auffillige Parallelitit muf3 wohl mit Sicherheit
darauf hindeuten, daB das Auftreten spastischer Kontraktionszustinde im Ca-
pillargebiet hier als Ursache der Blutdrucksteigerung in Betracht kommt. Der
Blutdruck stieg weiterhin in den néchsten Tagen auf 140, nach 14 Tagen unter
Schwankungen auf 150 mm Hg an. Der Capillardruck erreichte in dieser Zeit
unter Fortdauer der starken Schwankungen als Hochstwert 760 mm H,0. Am
12. Tag wies der Harn erstmals Spuren von Eiwei auf, die von da ab eine lin-
gere Zeit nachweisbar blieben. Eine starke EiweiBausscheidung trat nicht auf.
Im Sediment zeigten sich keine pathologischen Formbestandteile. In den néichsten
1% Monaten blieben die Verinderungen des Capillardruckes bestehend, wenn
die Maximalwerte auch ein wenig absanken. Immerhin wurden in dieser Zeit
noch Werte von 500—600 mm H,O gemessen. Dagegen fiel der Blutdruck lang-
sam ab und betrug nach Ablauf dieser 1% Monate nur 70—75 mm Hg, hatte
also wieder den Normalwert erreicht. Der Urin war zu dieser Zeit wieder eiweiB-
frei. Nun wurde wiederum ein Depot von 2ccm Bleicarbonataufschwemmung
gesetzt. Der Blutdruck stieg binnen 4 Tagen wieder auf 120 mm Hg, der Capillar-
druck auf 800 mm H,0. Gleichzeitig trat wieder spurweise Albuminurie auf, die
sich in den nichsten Tagen verstirkte. Der Unterschied zwischen dem weiteren
Verlauf der Blutdrucks- und der Capillardruckskurve konnte auch nach dieser
Injektien, wie nach der ersten, beobachtet werden. 1% Monate nach der zweiten
Injektion, 3 Monate nach Beginn der Intoxikation im ganzen, betrug der Blut-
druck wieder 75 mm Hg, der Capillardruck schwankte zwischen 130 und 370 mm H,0.
Eine neue Injektion von 5ccm Bleicarbonataufschwemmung fithrte schon nach
2 Tagen zum Tode des Tieres.*

Nach subcutaner Injektion mit 0,5 ccm Diphtherie-Testgift an einem
Kaninchen fand BECKMANN ebenso Capillardrucksteigerung und Blutdruck-
steigerung schon nach 2 Tagen. In diesem Falle trat Albuminurie und Cylindrurie
gleichzeitig mit der Drucksteigerung auf. Die Capillardrucksteigerung erreichte
Werte von 700 mm H,0O. Die Erscheinungen gingen vom etwa zehnten Tag nach
der Injektion in ziemlich gleichmaBigem Grade zuriick. Blutdruck und Capillar-
druck wurden normal, die Albuminurie verschwand. Nach Uretanvergiftung an
einem Kaninchen fand B. gleichfalls Capillardrucks- und arterieller Blutdrucks-
steigerung und gleichzeitig starke Albuminurie und Cylindrurie. Das Tier starb
8 Tage nach der Uretanvergiftung.

Stellen wir jetzt die erwdhnten Untersuchungen von BECKMANN
und mir zusammen, so finden wir, daf} in gewissen Fillen die Capillar-
drucksteigerung und Blutdrucksteigerung friihzeitiger als
die Nierensymptome auftreten. Und zwar gilt dieses Verhalten so-
wohl fiir die Scharlachnephritis und die Anginanephritis als auch fiir
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die experimentelle Bleinephritis bei Kaninchen. Ganz besonders be-
deutungsvoll scheint es uns zu sein, dafll sowohl BECKMANN als wir
selbst groBe Schwankungen im Capillardruck wiahrend dieses
pranephritischen Stadiums gefunden haben. Diese groflen Schwan-
kungen méchten wir als eine besondere Unruhe in den Gefalen auf-
fassen. Die Ursache dieser Unruhe sehen wir in einer funktionellen
Capillar- und Précapillarkontraktion und Dilatation. Durch die Gift-
wirkung werden die kleinen Gefélle zuerst zu spastischen Kontraktionen
gereizt. Wenn die Giftwirkung kréftiger wird, werden auch die Gefa(3-
verdnderungen stabilerer Natur, und die Drucksteigerung wird mehr kon-
stant. Wahrend die krankhaften Vorgiange spéater wieder regressiv werden,
werden die Schwankungen wieder gré3er, wie besonders GOBEL bei mensch-
licher Nephritis in dem Odemanschwemmungsstadium gefunden hat.

b) Der Capillardruck bei der ausgebildeten Nephritis. Im
Jahre 1919 erwahnte KyLIN, dafl bei Fallen sog. akuter Glomerulonephri-
tis der capillare Kompressionsdruck erhéht war. Bei Fallen von essen-
tieller Hypertonie dagegen war er normal, sofern nicht Herzinsuffizienz
mit Stasierung vorlag. In diesem Falle war der Capillardruck erhéht.

Die Capillardrucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis war
oft hochgradig, bis tiber 500 mm H,O. Der hochste gemessene Wert
war 750. Im allgemeinen lag der Capillardruck bei dieser Krankheit
zwischen 300—400 mm H,0. Die Capillardrucksteigerung stand in keinem
sicheren Zusammenhang mit dem arteriellen Blutdruck. So fand Kyrin
Fille, wo der arterielle Blutdruck anscheinend in normalen Grenzen lag,
wihrend der Capillardruck hochgradig erh6ht war. In anderen Féallen aber
war die Capillardrucksteigerung nur maBigen Grades, die arterielle Blut-
drucksteigerung indessen hochgradig. In einigen Fallen, die KyrLin
unter wiederholten Messungen des Capillardruckes und des arteriellen
Blutdruckes jede Woche verfolgen konnte, fand er jedoch einen ge-
wissen Parallelismus zwischen diesen beiden Drucken. Es zeigte sich
namlich, daB in einigen leichten Féllen der Anstieg des Blutdruckes
und Capillardruckes, in mm Hg umgerechnet, gleichgrof war. In
schwereren Fallen mit hochgradiger Blutdrucksteigerung fand Kyrin
keinen Parallelismus betreffs der Senkung dieser beiden Drucke. Durch
Nachuntersuchungen von mehreren Autoren wurden die Angaben
KyrLiNs bestatigt. So fand SeceER Capillardrucksteigerung bei meh-
reren Fillen von akuter Glomerulonephritis. In einem Fall fand er
Capillardrucksteigerung ohne gleichzeitige Blutdrucksteigerung. GOBEL,
MEeLDOLESI, BRITANESCHKY und WEISSMANN, MULLER, GHERARDINI
und Brast haben auch die Capillardrucksteigerung bei akuter Glomerulo-
nephritis bestitigt. Bei der Graviditdtsnephritis fanden NEVERMANN
und Grzrcmowiak gleichfalls Capillardrucksteigrung®.

KrineMULLER fand unter 10 Fallen von akuter Glomerulonephritis
in verschiedenen Stadien Capillardrucksteigerung in 7 Féllen.

1 Die Tatsache, daBl bei der Glomerulonephritis die Blutdrucksteigerung
mehr peripher gelegene Gefafabschnitte beriihrt als dies bei der essentiellen Hyper-
tonie der Fall ist, geht auch durch Untersuchungen von HEerzoe hervor. (Dtsch.
Arch. klin. Med. 164.)
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Wihrend der Ausheilung der Nephritiskrankheit sinkt der Capillar-
druck, um schlieBlich normale Werte zu erreichen. Der arterielle Blut-
druck sinkt, wie es scheint, im allgemeinen schneller als der Capillar-
druck. Die Capillardrucksteigerung bleibt oft linger bestehen als die
arterielle Blutdrucksteigerung. Diese stimmt auch mit den auf Seite 182
schon erwahnten Ergebnissen BECKMANNS iiberein.

Von groBem Interesse sind die Befunde GOBELSs iiber groBe Capillar-
druckschwankungen wahrend der Ausschwemmung der Nephritisédeme.

{3) Die arterielle Blutdrucksteigerung. a) Die Blutdrucksteigerung
wihrend des prédalbuminurischen Stadiums. Schon RiEGEL
soll nach VoLHARD erwéhnt haben, dafl die Blutdrucksteigerung als ein
fritheres Symptom bei der akuten Glomerulonephritis auftreten kann
als die Nierensymptome. Dasselbe soll auch HeNscHEN in klinischen
Vorlesungen bemerkt haben. Keiner dieser beiden Autoren hat seine
diesbeziiglichen Ergebnisse versffentlicht. Soweit mir bekannt ist, haben
sie auch keine direkten Blutdruckmessungen vorgenommen, sondern sind
durch indirekte Methoden zu der erwéhnten Auffassung gekommen.

Wiéhrend des Weltkrieges wurden sporadische Félle akuter Glome-
rulonephritis erwiahnt, die mit Blutdrucksteigerung und Odem be-
gannen, bei denen sich die Nierensymptome jedoch spéter einstellten
(NoNNENBRUCH, VOLHARD, MULLER). Ja, in einer Anzahl Fille fehlten
die Nierensymptome wéhrend der ganzen Krankheit. NONNENBRUCH
beschreibt sogar einen Fall von Kriegsnephritis ohne Eiweill, aber mit
Blutdrucksteigerung (170 mm Hg) und Odem, der nach einigen Tagen
durch einen urdmischen Anfall kompliziert wurde. Albuminurie trat in
diesem Fall nicht auf. Einen dhnlichen Fall mit Urdmie von eklamp-
tischem Typus ohne Albuminurie habe ich auch zu beobachten Ge-
legenheit gehabt. Hierbei stellten sich indessen spéter Eiweil und rote
Blutkorperchen im Harn ein, wodurch die Diagnose gesichert wurde.
Auch einen zweiten solchen Fall mit hochgradigem Odem, Blutdruck-

277 28 20 g0 31 1m Steigerung und Vermehrung des Reststick-

780 stoffes, aber ohne Albuminurie war ich in der

770 N\ Lage zu sehen. Der Patient war an Infektion

\ der oberen Luftwege erkrankt und starb an

760 \ Bronchopneumonien. Der Fall verlief folgen-
50 \ / dermafen.

\_ Hartvig W., 32 Jahre, Studierender. Friiher

740 immer gesund. Seit 3 Wochen erkiltet mit Fieber

Ny und Bronchitis. Seit 2 Wochen Odeme. Die letzten

730 Tage schlechter. Harnmenge der letzten Tage niedrig.

Abb. 17. Glomerulonephritis St. 26. V. 1923.
ohne Albuminurie. Allgemeiner Zustand schlecht. Dyspnée. Bedeu-

tende Odeme. Pulm.: Pleuraexsudat. Cor.: Syst.
Gersusch, 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 Blutkérperchen und einige Zylinder. Retinit. alb. Rest-N 98.
1. VI. Pulm.: Bronchopneumonien. 2. VI. Exitus.

Sein Blutdruck geht aus Abb. 17 hervor.
Auch GUGGENHEIMER, MUNCK, KAUFFMANN, LAURA MEYER, WICK-
BoM und andere haben iiber dhnliche Fille berichtet.
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Aus diesen verstreuten Mitteilungen geht hervor, daff Blutdruck-
steigerung und Odem, die peripheren Symptome bei Glome-
rulonephritis, wie ich sie in anderem Zusammenhang nannte, zeitiger
auftreten konnen als die Urinsymptome. Konsequentere Untersuchun-
gen zwecks Feststellung, ob diese peripheren Symptome in der Regel
voraufgehen, habe ich im Zusammenhang mit den Capillardruckstudien
vorgenommen, iiber die ich im Jahre 1919 berichtete. Nachdem ich
durch diese Untersuchungen gefunden hatte, daB eine Steigerung des
capillaren Kompressionsdruckes auf die arterielle Blutdrucksteigerung
bei akuter Glomerulonephritis folgt, im Gegensatz zur Blutdrucksteige-
rung bei sog. benigner Nephrosklerose, auf welche solche Capillar-
drucksteigerung nicht folgt, wollte ich erforschen, wann wihrend des
Entstehens der Scharlach-
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die  Capillardrucksteigerung 7zo1 — . — -
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Beren Materials veroffentlicht Abb. 18 und 19. .Blultdrucksteigerung im pra-

) e albuminurischen Stadium.
an dem er zeigte, dal} arterielle
Blutdrucksteigerung den Nierensymptomen vorhergeht. Die von mir
beabsichtigte Nachuntersuchung habe ich infolge der Forschungen
LUNDBERGS nicht ausgefithrt. Diese Untersuchungen sind einige Jahre
spater von KocH, RAPPAPORT, STEINER bestitigt.

Spater (im Jahre 1920) habe ich jedoch eine nicht unbedeutende An-
zahl Fille von Angina tonsillaris mit tiglichen Messungen des (arteriellen)
Blutdruckes verfolgt, um zu sehen, ob auch die Anginanephritis ein Vor-
stadium von Blutdrucksteigerung hat, ehe die Urinsymptome (Albumin,
Zylinder und rote Blutkérperchen) erscheinen. Nur in drei Féllen trat eine
Glomerulonephritis auf, alle drei Male sehr leicht. In diesen drei Fallen
ging indessen eine arterielle Blutdrucksteigerung voran, die bis zu un-
gefihr 25 mm Hg iber dem Normalwert des Patienten betrug und
3—4 Tage vor dem Auftreten der Nierensymptome begann. Ich zeige
in Abb. 18—19 die Blutdruckkurven zwei von diesen Fillen. Bei einem
Fall akuter Glomerulonephritis, der im Krankenhaus behandelt wurde und
der sich im Stadium der Rekonvaleszenz mit normalen Blutdruckwerten
und ohne Nierensymptome befand, konnte ich feststellen, daB auch
bei Rezidiv im Zusammenhang mit einer Angina die Blutdrucksteige-
rung den Nierensymptomen voranging.

Abb. 20 veranschaulicht die Blutdruckkurve dieses Falls.
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Es ergibt sich also, daB die peripheren Symptome bei der sog.
akuten Glomerulonephritis, Steigerung des Blutdruckes und Odem,
nicht nur den Urinsymptomen voraufgehen kénnen, sondern sogar oft,
ja vielleicht in der Regel die frithesten Symptome zu sein scheinen.
Wenigstens sah ich bei den Fallen von Scharlach und
Angina, die ich in dieser Hinsicht beobachtet habe, nie
Albuminurien zeitiger erscheinen als die Blutdruckstei-
gerung.

b) Das Verhalten des Blutdruckes wahrend des Verlaufes
der Glomerulonephritis. Wir haben gesehen, daB der akuten Glo-
merulonephritis ein prdalbuminurisches Stadium voraufgeht, wahrend
welchem der Blutdruck langsam steigt und bis auf 25 mm Hg iiber
den normalen Blutdruckwert des betreffenden Individuums hinauf-
geht. Darauf setzen die Nierensymptome ein, und wir haben
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Abb. 20. Blutdrucksteigerung im priaalbuminurischen Stadium bei Rezidiv nach Angina tonsillaris.

es von dem Tage an mit der sog. akuten Glomerulonephritis
zu tun.

Das Verhalten des Blutdruckes von dieser Zeit an ist besonders
von Mooe und ScHURER studiert worden, obgleich auch Vormarp,
KarieBe und GUGGENHEIMER sich Verdienste darum erworben
haben.

. Moo und ScHURER haben die Tagesschwankungen des Blut-
druckes studiert und dabei gefunden, dal diese wihrend der akuten
Glomerulonephritis bedeutend gréfer sind als unter normalen Ver-
hiltnissen. Besonders hervortretend fanden sie die Schwankungen
wahrend des Rekonvaleszenzstadiums der Glomerulonephritis, wo
sie sich zwischen Morgen und Abend bis auf 50 mm Hg belaufen
konnten.

VeranlaBt durch die Befunde dieser Forscher, die geeignet waren,
anfianglich Verwunderung zu erregen, unternahm ich eine &hnliche
Untersuchung und konnte bei Fallen schwerer Glomerulonephritis
ibre Resultate bestatigen. Doch stellte ich nie so groe Schwan-
kungen fest wie Mooc und ScHURER. In leichten Fillen mit Blut-
drucksteigerung von nicht iber 150—160 mm Hg fand ich, daB die
Tagesschwankungen das Normale nicht iibersteigen.

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

1. Eine 20jahrige Frau, die im Alter von 3 Jahren Poliomyelitis gehabt hat
und dann im rechten Bein geldhmt gewesen ist. Sonst soll sie immer gesund ge-
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wesen sein. Sie erkrankte 14 Tage vor der Einlieferung ins Krankenhaus an Pa-
rotitis. Einige Tage spiter erscheint Albumen im Urin. Bei der Einlieferung ist
der Blutdruck 130/80. Urin: Albumen +, Blut -+, Zylinder +. Innere Organe
ohne Befund.

Die Blutdruckkurve zeigt eine gleichmiBige Senkung ohne groBere Tages-
variationen und stellt sich
schlieBlich auf einen Wert von
105—110 mm Hg ein (Abb. 21).

2. Ein 25jahriger Mann, der
1917 ,,Eiwei3* gehabt haben soll.
Sonst immer gesund. Nach einer
Infektion in den oberen Luft-
wegen bekommt er blutigen Urin,
weshalb er ins Krankenhaus auf-
genommen wurde. Bei der Ein-
lieferung: Blutdruck 140 mm Hg,
Urin: Albumen -+, Blut -, Zy-
linder +. Innere Organe ohne
Befund. Wahrend des Kranken-
hausaufenthaltes geht es dem
Patienten besser, der Urin wird
eiweiBfrei, der Blutdruck sinkt.
Siehe Abb. 22,

3. Eine 33jahrige Frau, die
mit 5 Jahren Nierenblutung ge-
habt haben soll. Niemals Eiweill
3 im Urin. Erkrankte nach einer
Angina tonsillaris an einer typi-
schen Glomerulonephritis, wes-
halb sie ins Krankenhaus ein-
geliefert wurde. Bei der Ein-
lieferung: Blutdruck 150/102
mm Hg, Urin: Albumen -,
Blut -+, Zylinder +. Innere
Organe ohne Befund (Abb. 23).

Die Blutdruckkurve weicht
etwas von den vorhergehenden
ab, da wir in diesem Falle hin
und wieder grofere Tagesvaria-
tionen als bei den vorerwihnten
Fallen sehen. Diese Variationen
sind jedoch keineswegs so aus-
gesprochen wie in den Kurven
der benignen Nephrosklerosen.
Der Capillardruck, der bei der
Einlieferung (23. XII.) 430 war,
sank am 27. XII. auf 270. Am
30. XII. war er wieder 400 und
am 20.I.1921 200 mm H,0.

r 4. Abb. 24, gilt einem 50 jihri-
$SS R gen Mann. Er will frither niemals
A krank gewesen sein, abgesehen
von Halsflul das eine oder andere Mal. Er soll niemals Eiweil im Urin gehabt
haben. Eine Woche nach einer leichten Infektion der oberen Luftwege zeigen
sich Schwellungen am Korper, Miidigkeit und Atemnot. Er wurde deshalb am
27. XI1. 1920 ins hiesige Krankenhaus eingeliefert. Urin: Albumen -, Zylin-
der -, Blut +, Blutdruck: 210/115. Am 28, XII. war der Reststickstoff 25, 2 mg
in 100 ccm Blut. Wihrend des Krankenbausaufenthaltes sank sein Blutdruck,
um am 20.I. 1921 und in den folgenden Tagen bestindig bei 130—135 stehen
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Abb. 21. Glomerulonephritis acuta.
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Abb. 22. Glomerulonephritis acuta (leichter Fall).
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zu bleiben. Die Funktionsproben am 22. 1. zeigen folgende Werte:

Menge Sp. V. NaCl
6 Uhr vormittags . . 800 1,008 3,2
7 . » . 60 1,009 3,3
8 ’ 50 1,011 3,
9 ., - 100 1,011 3,0
10 . 90(310 | 1Lo10 3.4
11 ., » . 70 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 ungefahr 125 mm Hg. Bei einer am 1. IT. neu vorgenommenen Funktionsprobe
ergeben sich folgende Werte:

Menge Sp. V. NaCl
6 Uhr vormittags . . 900 1,008 2,1
7 . ' . 75 1,011 2,2
8 ., » 80 1,010 2,4
9 ’ 100 1,009 2,3
10 . . 85(3%5 | 1010 2.3
11, ’ . 70’ 1,010 2,3
1 ,, nachmittags 150 1,011 3,1
4 . 200 1,011 2,2
7 ., ” - 250 1,011 2,56
7 , .vormittags . . 1,000 1,011 2,3

2,910

Hier liegt also ein Fall von akuter (eventuell chronischer, aufflam-
mender) Glomerulonephritis vor. Die Hypertonie vom 28. XII. 1920
kann nicht durch Erhéhung des Reststickstoffes erklirt werden, da der
Reststickstoff normale Werte gezeigt hat. Als aber der Blutdruck
normal wurde, ergaben zwei verschiedene Funktionsproben (am 22.1.
und 1. I1.) eine vollige Starre der Nierenfunktion. Was kann in einem
solchen Fall, wo der maximale Nierenschaden bei den Funktionsproben
keine Blutdrucksteigerung ergeben hat, Hypertonie verursachen ? Spiter
will ich zu dieser Frage zuriickkommen.

Menge Sp. V. NaCl
6 Uhr vormittags . 800 1,013 3,0
7 . » . 100 1,013 3,0
8 " 200 1,008 3,3
9 . 190 1,004 2,1
10 . . 1000290 | Tor1 3.6
11 L] 23 . 100 1,013 3,8
1 ,, nachmittags 240 1,012 4,4
4 » 350 1,012 3,5
7 ., ’ . 400 1,013 4,5
7 ,, vormittags . 1,200 1,014 3,3

3,680
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190 Capillaropathia acuta universalis.

5. Ein 21jahriger Seemann, Blutdruckkurve Abb. 25, der im letzten Halb-
jahr ein paarmal Halsschmerzen gehabt hat, erkrankte am 24. XII. 1920, nach-
dem er 14 Tage vorher von neuem Halsschmerzen gehabt hat, an Midigkeit,
Mattigkeit und Schwellungen des Kérpers. Am 29. XII. wurde er ins Kranken-
haus eingeliefert. Im Urin Eiweil 4, Zylinder -+ und rote Blutkérperchen -,
Blutdruck 170/105. Innere Organe ohne Befund. Am 10. 1. 1921 Reststickstoff
33,1 mg in 100 ccm Blut. Am 21. 1. ergibt die Funktionsprobe folgende Werte
(siehe untenstehende Tabelle auf S. 188).

Am 3. II. wird folgende Nierenfunktionsprobe erhalten:

Menge Sp. V. NaCl

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

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

8 ' .. 150 1,009 3,3

9 ., v - 400 740 1,003 1,5

10 ., - .. 100 1,009 4,4
11 ,, s .. 90 1,011 4,6
1 ,, nachmittags . 200 1,011 4,5

4 v .. 320 1,012 4,0

7 » .. 350 1,012 3,9

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

3,520

Diese beiden Typen von Blutdurckkurven bei Glomerulonephritis
unterscheiden sich auch durch eine gewisse Abweichung im Capillar-
druckverhalten. Ich habe ndmlich festgestellt, dal in den leichten Fillen
die arterielle Blutdrucksteigerung ungefihr der capillaren entspricht:
es kommt mir darum vor, als wiirde die arterielle Blutdrucksteigerung
moglicherweise in diesen Fillen durch einen drucksteigernden ProzeB
im Capillarsystem hervorgerufen.

Bei den schweren Fillen dagegen ist die arterielle Drucksteigerung
groBer als die Capillardrucksteigerung, obwohl diese bei den schweren
Fillen recht erheblich sein kann (bis hinauf zu 750 mm H,0). Es hat
demnach den Anschein, als wenn in diesen Féllen zu der Drucksteigerung
des Capillarschadens ein Extraplus an druckerhshender Wirkung hin-
zugekommen wire.

Wiahrend der Ausheilung der Glomerulonephritis sinkt der Blut-
druck allméhlich auf normale Werte zuriick. Hierbei gehen die arterielle
und die capillare 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 erwahnte Labilitit nur in der arteriellen Blutdruck-
steigerung. Um in dieser Frage bestimmte AuBerungen wagen zu
kénnen, sind jedoch fortgesetzte vergleichende Untersuchungen er-
forderlich.

Bei dieser Senkung des capillaren und des arteriellen Blutdruckes
bleibt gewshnlich eine unbedeutende Capillardruckerhéhung zuriick,
auch nachdem der arterielle Blutdruck unter die obere normale Grenze
gesunken ist. Spater pflegt der arterielle sowohl wie der capillare Blut-
druck weiter zu sinken, um sich auf bestindige Werte einzustellen,
nachdem auch der Capillardruck normal geworden ist.
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Bemerkenswert ist das zuerst von LicETWITZ Wie auch von KyLinx
erwihnte Verhalten, dafl der Blutdruck wihrend der Ausheilung der
Glomerulonephritis im allgemeinen bis auf hypotone Werte sinkt.
Nachdem der Blutdruck wahrend ein paar Wochen bei hypotonen
Werten gestanden hat, steigt er im allgemeinen wieder bis zu nor-
malen an. 7 <

Von Bedeutung ist

: / T
>

es, an diese hypotone
Senkung zu erinnern,
weil sie, wie es scheint,
nicht so bekannt ist,
wie es wiinschenswert
wire. Ich willauch hier
durch ein Beispiel diese
Senkung beleuchten.
FrauAdina M., 39Jahre
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Soll frither immer ge-
sund gewesen sein. Im
Januar 1929 erkrankte sie
an Influenza. Seitdem hat
gie sich matt und miide
gefithlt. Im April konsul-
tierte sie einen Arzt, der
Eiweil im Harn fand und
die Diagnose Glomerulo-
nephritis stellte. Anfang
Mai wurde sie in die Ab-
teilung eingeliefert.

Bei der ersten Unter-
suchung im Krankenhaus
fand man: Keine deut-
lichen Odeme. Die Kranke
war aber gedunsen. Blut-
druck 135 mm Hg. Im
Harn Albumen (1 %),
zahlreiche rote Blutkor-
perchen und Zylinder.
Rest-Nim Blute 90,6mg %.
Augenhintergrund: Re-
tinit. albuminurica levis.
Colloidosmotischer Druck
des Blutes 355 mm H,O.

Die Kranke wurde mit
salzstickstoffarmer Didt
behandelt.

AnderKurve, Abb. 26,
sehen wir, wie der Blut-
druck und die Rest-
N-Werte sanken. Das Ei-
weill im Harn verschwand. PR
Die Blutdruckwerte sanken bis zu hochgradig subnormalen Werten und stiegen
spiater wieder bis zu normalen Werten.

Abgesehen von einer leichteren Niereninsuffizienz (normale Ausscheidung von
Wasser, spez. Gewicht zwischen 1,002 bis hochstens 1,020 nach der StrauBschen
Funktionspriifung) wurde die Kranke gesund.
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192 Capillaropathia acuta universalis.

Die Besserung der Nierenfunktion scheint nicht parallel mit der Blut-
drucksenkung zu gehen. Im Gegenteil, die Veranderungen im Nieren-
parenchym, die der Krankheit gefolgt sind, scheinen ziemlich irreparabel
zu sein.

In den oben erwahnten Fillen bleibt eine vollige Nierenstarre
zuriick, auch nachdem der Blutdruck normale Werte erreicht hat und
Blutdrucksteigerung nicht mehr aufgetreten ist.

Derartige Félle scheinen auch geeignet zu sein, Licht auf das Ver-
héaltnis zwischen Nierenschaden und Blutdrucksteigerung zu werfen.
Ein sehr weit fortgeschrittener Nierenschaden ergibt nicht
an und fir sich Steigerung des Blutdrucks.

¢) Das Verhalten der Blutdrucksteigerung wahrend des
Endstadiums der akuten Glomerulonephritis mit Nieren-
insuffizienz. Die von VOLHARD vorgebrachte und mit ihm allgemein
angenommene Ansicht besteht darin, dafl die akute Glomerulonephritis

1. entweder zu vollstandiger Gesundheit fithrt (was fiir die Mehrzahl
der Fille gilt),

2. oder in das zweite Stadium mit Albuminurie und Blutdruck-
steigerung, aber ohne Niereninsuffizienz, {ibergeht. Dieses Stadium
fihrt seinerseits zu

3. dem dritten Stadium mit Niereninsuffizienz und Blutdruckstei-
gerung.

Nach dieser Auffassung wiirde die Blutdrucksteigerung ein sicheres
Zeichen von zuriickgebliebenen Nierenschidigungen sein und sollte
nach VorHARDS Meinung bei diesen Stadien, wenigstens beim dritten
Stadium, nicht fehlen. VoLEARD sagt hieriiber: ,,Wie bei dem ersten
und zweiten Stadium, der akuten und chronischen Form der diffusen
Glomerulonephritis, so gehért auch bei dem dritten, dem Endstadium,
die Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie zu den obligatorischen
Symptomen, ja, sie riicken noch mehr in den Vordergrund.“ Und
er fahrt spiter fort: ,,Die Blutdruckwerte sind im allgemeinen hoéher
als bei den chronischen Formen mit noch erhaltener Nierenfunktion.
Werte von 160—170 mm Hg werden selten, meist nur vortibergehend
und fast nur in den Fallen von subchronischer Verkaufsart unterschritten,
haufig tberschritten.” ,,Eine Gegeniiberstellung der maximalen Blut-
druckwerte der drei Stadien der diffusen Nephritis ist nicht ohne
Interesse. Sie zeigt, dall die Blutdruckwerte nach dem Endstadium zu
deutlich ansteigen.” Die Blutdrucksteigerung wirde demnach obliga-
torisch sein fiir zum mindestens alle Fille des dritten Stadiums von
diffuser Nephritis.

Es diirfte auch kein Zweifel dariiber bestehen, daf diese Auffassung
VoLEARDS auf viele Fille von Glomerulonephritis zutrifft. Denn daf}
Falle akuter oder subakuter Glomerulonephritis wahrend zuriick-
bleibender Blutdrucksteigerung in das zweite oder dritte Stadium
ubergehen, ist eine allgemeine Erfahrung. Aber dies gilt nicht als all-
gemeine Regel. Es sind Ausnahmen vorhanden (und sie sind nicht so
besonders selten), wo ein hochgradiger Nierenschaden nach akuter
Glomerulonephritis zuriickbleibt, ja, sogar fortschreitet, ohne daf
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weiter Blutdrucksteigerung auftritt, nachdem sie schon ziemlich friith
wahrend des Uberganges des akuten in ein chronisches Stadium ver-
schwunden war. Die beiden Falle auf Seite 187—190 sind Beispiele hier-
fir. Bei ihnen ist die Erhohung des Blutdrucks verschwunden, aber
ein erheblicher Nierenschaden ist zuriickgeblieben, der sich in Nieren-
starre bei der Nierenfunktionsprobe duBert.

Der folgende Fall dirfte in dieser Hinsicht noch belehrender sein:

Er betrifft eine ungefahr 30jahrige Frau. Sie wurde Anfang Juni 1921 wegen
einer gewohnlichen, aber doch bosartigen Anginanephritis in das Sahlgrensche
Krankenhaus eingeliefert. Im Urin fanden sich Eiwei}, Zylinder und rote Blut-
korperchen. Der Blutdruck niaherte sich 200 und blieb mit etwas mehr als normal-
groBen Tagesschwankungen eine Zeitlang auf dieser Hohe stehen. (Der Fall wurde
mit tiglichen Blutdruckmessungen am Morgen und Abend verfolgt. Da die Blut-
druckkurve nicht grundsitzlich von den in Abb. 23—26 verdffentlichten abweicht
und da sie infolge ihres Umfangs — sie erstreckt sich iiber mehrere Monate —
zuviel Platz beanspruchen wiirde, wird sie hier nicht aufgenommen.) Nach etwa
2—3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden, und der Blutdruck
hielt sich seitdem zwischen 110—120 mm Hg. Da Patientin nach wie vor Blut-
korperchen im Urin aufwies und die Nierenfunktionsproben schlecht ausfielen,
mufite sie zu Bett liegen. Nach einigen weiteren Monaten begannen sich bei Pa-
tientin Zeichen von Niereninsuffizienz mit Erhohung des Reststickstoffes, der vor-
her normal war, zu zeigen, und sie starb an Urdmie (Rest-N = 124). Der Blut-
druck war die ganze letzte Zeit hindurch normal gewesen.

Pathologisch-anatomisch wiesen die Nieren folgende mikroskopische Ver-
anderungen auf (Prosektor BERGSTRAND):

Einzelne hyalinisierte Glomeruli. Die iibrigen zeigen starke Proliferation des
Epithels der Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; aulerdem Zellausdeh-
nung in den Schlingen und hvaline Verdickungen von deren Winden. Umwand-
lung der Schlingen in hyaline Klumpen ist jedoch selten. Hyaline Tropfendegenera-
tion. — Neutralfett und lipoile Verfettung! Arterioli weit, einzelne mit hyalini-
sierten Wanden, einige mit Intimaverfettung. Keine Elasticahypoplasie in den
Arteriae arciformes. Zahlreiche Rindenblutungen; herdweise Leukocytenansamm-
lung in den Rindenkanilen; fleckenweise ist das Parenchym untergegangen, das
interstitielle Gewebe vermehrt und rundzellinfiltriert. Sehr geringe Verdickung
der duBeren Kaipsel.

Falle wie der eben beschriebene scheinen besonders geeignet zu
sein, das Verhaltnis zwischen Nierenschadigung und Blutdrucksteige-
rung zu beleuchten. Hier mufl jedoch hervorgehoben werden, daB
der urséchliche Zusammenhang zwischen Nierenschadigung und Hyper-
tonie nicht so einfach sein kann, dal die Blutdrucksteigerung eine
Folge der Nierenkrankheit ist, wie dies frither allgemein angenommen
wurde.

y) Die Odeme. Wie schon frither erwihnt werden ist, bilden die
Odemansammlungen samt der Blutdrucksteigerung das wichtigste
Kardinalsymptom der akuten Glomerulonephritis. Aus unserer klini-
schen Erfahrung wissen wir, daB diese sog. nephritischen Odeme sich
diffus im Korper lokalisieren zum Unterschiede von den kardialen
Odemen, die sich besonders in den niedrigst gelegenen Teilen des Kor-
pers ansammeln. Die kardialen Odeme finden wir darum am sichersten
und hochgradigsten an herumgehenden Patienten in den Unterschen-
keln und Fullriicken, bei dauernd Bettlagerigen im Ricken. Bisweilen
findet man indessen, daf auch die nephritischen Odeme an diesen Pri-
dilektionsstellen am deutlichsten ausgesprochen sind. Dieses Verhalten

Kylin, Hypertonickrankheiten, 2. Aufl. 13
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diirfte daraus erklirt werden, dall wegen der Blutdrucksteigerung eine
Herzinsuffizienz dazu tritt, die ein komplizierendes kardiales Odem
hervorruft.

b) Uber die theoretische Erklirung der Entstehung ver-
schiedener Odeme. In den letzten Jahren hat uns die Erfahrung
gezeigt, daB Odeme unter verschiedenen Bedingungen entstehen kénnen.
Klinisch kennen wir Odeme bei dekompensierten Herzfehlern, bei ge-
wissen Nierenkrankheiten, bei Hemmung des Abflusses fiir Blut und
Lymphe, bei fortgeschrittenen Anédmien, bei Insulinbehandlung von
Zuckerkranken usw. Wir kennen weiterhin die wéihrend der Kriegs-
jahre auftretenden Hungerédeme. Eine ganze Reihe verschiedener
krankhafter Zustinde konnen also eine pathologische Fliissigkeits-
ansammlung in den Geweben des Korpers hervorrufen.

ScHADE, der wihrend der letzten Jahre die Odempathogenese ein-
gehend studiert hat, unterscheidet verschiedene Formen von Odem-
entstehung. Aus rein theoretischen Gesichtspunkten teilt er in folgende
Ursachen die Entstehung von Odemen ein:

A. Himatogene Lokalursachen des Odems:

1. Vermehrter mechanischer Blutstromungsdruck in den Capillaren.
2. Vermindeter onkotischer Blutdruck in den Capillaren.
3. Verminderter osmotischer Blutdruck in den Capillaren.

B. Histogene Lokalursachen des Odems:

1. Verminderter mechanischer Spannungsdruck der Gewebsseite.
2. Vermehrter onkotischer Druck der Gewebsseite.
3. Vermehrter osmotischer Druck der Gewebsseite.

C. Membranogene Lokalursachen des Odems:

1. Steigerung der Quote des mechanischen Seitenwanddruckes, be-
dingt durch Formbesonderheiten der Capillaren.

2. Herabsetzung der onkotischen Druckwirkung, bedingt durch
Eiweilldurchlassigwerden der Capillarmembran.

D. Lymphogene Lokalursachen des Odems:

AbfluBhemmungen auf den Bahnen des Lymphsystems.

Auch andere Autoren heben verschiedene Erklarungsmdéglichkeiten
zur Odementstehung hervor. So legt KrRoGH einen entscheidenden Wert
drei Faktoren bei: dem hydrostatischen Druck des Blutes in den Ca-
pillaren, dem kolloid-osmotischen Druck des Blutes in den Capillaren
und dem Verhalten der Capillarwand. FiscHER meint, wie bekannt,
daB die Odementstehung von einer verinderten Beschaffenheit in den
Geweben erklirt wird, wobei diese eine erhéhte Bereitschaft, das Wasser
zu binden, bekommen hitten.

Will man sich ganz theoretisch in die Bedingungen fiir die Odem-
entstehung hineindenken, scheint es mir notwendig, zu beobachten,
daB von der Blutbahn zum Zellkérper zwei semipermeable Membranen
eingeschaltet sind, die ein Hindernis fiir den Transport gewisser Stoffe
bilden, wéhrend andere durchgelassen werden. Diese semipermeablen
Membranen sind 1. die Capillarwand und 2. die Zellmembran. Eine
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pathologische Fliissigkeitsansammlung kann jetzt primir 1. extra-
cellular aber auch 2. intracellular entstanden gedacht werden. Im
ersten Falle ist es vor allem der Flissigkeitsstrom Blut <= intercellulare
Gewebsflissigkeit, der pathologisch verschoben ist. Die scheidende
Membran ist in diesem Falle die Capillarwand. Im anderen Falle ist
es der Flissigkeitsstrom intercellulare <= intracellulare Gewebsflissig-
keit, der primér gestort worden ist, mit der Zellwand als scheidende
Membran. Ob es einen klinisch nachweisbaren Unterschied gibt zwi-
schen diesen beiden Formen von Odem, das intercellulare und das
intracellulare, oder ob man iiberhaupt zwei solche Typen klinisch
unterscheiden kann, ist unbekannt. VoraaRD will geltend machen, daB
jedes Odem ausschlieBlich intercellular ist, und daB kein intracellulares
Odem existiert. Dies scheint mir indessen nicht ganz richtig zu sein.
Gewi8 wird auch in Fillen von primir rein intercellularem Odem die
Zelle sekundér selbst mitinteressiert werden. Ein anderes Verhéltnis
wire nach unseren gegenwirtigen Kenntninssen von den kolloidchemi-
schen Verhéltnissen ganz undenkbar. '

Wenn es heillt, sich die Moglichkeiten fiir die Entstehung des primér
intercellularen Odems theoretisch zu durchdenken, so sind vor allem
zwei verschiedene Moglichkeiten denkbar, namlich 1. eine vermehrte
Permeabilitit der Capillarwand mit vermehrtem Flissigkeitsstrom Blut
— Gewebe, 2. eine verminderte Resorption von Fliissigkeit aus dem
intercellularen Gewebe.

Die erstgenannte Moglichkeit kann ihrerseits in verschiedener Weise
hervorgerufen werden, a) durch eine Beschadigung der Capillarwand,
die einen vermehrten Flissigkeitstransport Blut — Gewebe hervorruft.
b) Die Druckbedingungen beiderseits der Capillarwand werden dadurch
verandert, daf der Flissigkeitsstrom Blut — Gewebe vermehrt wird.
Diese letztgenannte Moglichkeit kann ihrerseits von verschiedenen Mo-
menten hervorgerufen werden. Die Krifte, die vor allem fur den Flissig-
keitsstrom Blut — Gewebe entscheidend sind, sind, wenn wir uns die
Capillarwand als eine tote Membran denken, teils der osmotische Druck
beiderseits der Membran, téils der hydrostatische resp. Gewebsdruck
beiderseits der Capillarwand.

Fir den osmotischen Druck spielen nur die Kolloide eine Rolle,
da die Salze unbehindert durch die Capillarwand passieren kénnen. Von
Bedeutung wird also eine Anderung der Zusammensetzung und Menge
der Kolloide im Blut und in der Gewebsflissigkeit.

Heil3t es dann, sich die Moglichkeiten fiir die Entstehung eines
primir intracellularen Odems theoretisch zu denken, so kénnen wir zur
Zeit uns nur eine priméire Gewebsbeschidigung denken, wodurch die
Biochemie der Zellen so verandert wird, dal das Wasser in nicht physio-
logischer Menge gebunden wird.

Wir kénnen uns also folgendes Schema aufstellen, das die wichtigsten
Faktoren fiir die Odementstehung aufnimmt.

I. Primir intercellulares Odem.

A. Durch Vermehrung des Flissigkeitsstromes Blut — Gewebe
hervorgerufen.

13*
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1. Infolge einer Veranderung in den Druckverhiltnissen beiderseits
der Capillarwand.

a) Vermehrung des hydrostatischen Druckes.

b) Verminderung des kolloidosmotischen Druckes des Blutes.

2. Infolge einer Beschidigung der Capillarwand.

B. Durch eine Verminderung der Resorption der Gewebsflissigkeit.

II. Primir intracellulares Odem. Gewebsschidigung.

¢) Die chemische Zusammensetzung der Odemfliissigkeit.
Eingehende Untersuchungen iiber die Chemie der Odemfliissigkeit in
verschiedenen (Jdemzustinden scheinen mir nicht vorhanden zu sein.
Gewisse wichtige Einzelheiten sind jedoch untersucht worden. So hat
BrckMANN die Odemfliissigkeit in verschiedenen Zustinden unter-
sucht und ist hierbei zu interessanten Resultaten gekommen. Was den
Eiweifigehalt betrifft, findet BECKMANN niedrige Eiweilwerte, meistens
unter 0,1%, bei amyloider Niere und tubularen Nierenkrankheiten.
Im Gegensatz hierzu zeigen die Odeme bei Glomerulonephritis die
héchsten beobachteten Eiweilwerte, mit ungefiahr 1% . Zwischen diesen
beiden Grenzwerten liegen die kardialen Odeme. Was den Zuckergehalt
betrifft, fand BEckMaNN in der Regel ein wenig hoheren Odemzucker-
gehalt als Blutzuckergehalt, nur gelegentlich fand er das entgegen-
gesetzte Verhaltnis. Auch fand BECKMANN in sdmtlichen Fallen hohere
Harnséurewerte in der Odemfliissigkeit als im Blute. In derselben Weise
war der Chlorgehalt bei allen Formen von Odem héher in der Odem-
flisssigkeit als im Blute. Daf8 der Chlorgehalt hsher in der Odemfliissig-
keit als im Blutserum sei, war schon langst bekannt (ScEMIEDT, RUNE-
BERG, STRAUSS). Dieses Verhalten wurde auch durch spétere Unter-
suchungen bestitigt (VEIL, GOLLWITZER-MEYER u. a.). Dasselbe Ver-
haltnis fand GorLwirzEr-MEYER auch betreffs HCO,. Doch war der
Unterschied zwischen Odemfliissigkeit und Blutserum betreffs HCO,
nicht so groB wie betreffs Chlor.

Was die Kationen anbelangt, so fand GorrLwiTzER-MEYER den Na-
Gehalt in der Odemfliissigkeit etwas groBer als den im Blutserum oder
ebenso groB wie diesen. In einigen Fillen war jedoch der Na-Gehalt
in der Odemfliissigkeit etwas niedriger als der im Blutserum.

Betreffs Calcium hat schon frither Kyrixn gefunden, daB bei kar-
dialen Odemen die Odemfliissigkeit bedeutend #rmer an Ca ist als
das Blutserum. Kvrin fand den normalen Blut-Ca-Gehalt zwischen
10,6—12 mg % . Bei Fillen von inkompensierten Herzfehlern fand Kyrin
den Ca-Gehalt des Blutes im allgemeinen niedriger (zwischen 9 bis
10,45 mg %) als normal, wie spéter auch KiscH u. a. es bestétigt haben.
In der Odemfliissigkeit solcher Herzkranken fand Kyrin Ca-Werte
zwischen 4,7—6,7 mg%. Dieselben Ca-Werte in der Odemfliissigkeit
haben spiter Noaucur, GoLLwitzER-MEYER und NELKEN und STEINITZ
gefunden. Diese Ziffern fiir Ca in der Odemfliissigkeit stimmen wohl mit
denjenigen iiberein, die verschiedene Forscher fiir den Ca-Gehalt im
Liquor cerebrospinalis gefunden haben. So haben LEricEHER, BrUcCKE,
Liquint, KyrLiN, ABRAMSON, BERENDT, BROOK u. a. den Liquorgehalt
an Ca zu 4,5—6,8 mg% gefunden. In der Ascitesfliissigkeit fand KyrLin
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den Ca-Gehalt zu 8—10 mg %, also hoher als in Liquor und Odemfliissig-
keit. Diese hoheren Ziffern fur Ca im Ascites fand Kyrixn auch bei
Fiallen von Herzinkompensation. In entziindlichen Flissigkeiten fand
Kyrnin Ca-Werte, die sich denjenigen des Blutes ndherten. Kyrin fand
nimlich bei Pleuritis exsudativa in der Pleurafliissigkeit die Ca-Werte
zu 9,5—10,5 mg%.

Was der Gehalt den Odemfliissigkeit an Kalium anbelangt, so hat
GoLLwITZER-MEYER niedrigere Werte als im Blutserum gefunden. Der
K-Gehalt des Blutserums liegt ungefahr zwischen 18—23 mg%
(JanssEN, KramMER und Tisparr, NELKEN-STEINITZ, DENIS-HoBSON,
KyLiN u.a.). GorLwiTzeR-MEYER fand den K-Gehalt in der Odem-
fliissigkeit zu 12,1—19,9 mg %. Diese K-Werte stimmen wohl mit denen
iiberein, die ABRAMSON u. a. in der Lumbalflissigkeit gefunden haben.
Im Gegensatz zu diesen niedrigen K-Werten in Odem- und Lumbal-
fliissigkeit habe ich (KYLIN) in einigen untersuchten Fallen von Ascites-
und Pleuraflussigkeit einen sehr hohen K-Gehalt gefunden, namlich
zwischen 25—30 mg%.

Wie wir sehen, gibt es fiir die verschiedenen An- und Kationen kein
Konzentrationsgleichgewicht zwischen Blut und Korperflissigkeiten.
Nach mehreren Autoren existiert dagegen ein Donnan-Gleichgewicht
zwischen dem Blute und den verschiedenen Kdorperfliissigkeiten. So hat
WarBure den Nachweis erbracht, daBl die Cl-, HCO;- und H+-Ver-
teilung zwischen Blutkérperchen und Serum dem Donnan-Gleich-
gewicht-Gesetz folgt; vax SLYRE, WU und McLEaN, R. Logs, ATCHLEY
und Parmer haben dasselbe Verhiltnis, was die Elektrolytverteilung
zwischen Serum und Exsudatflissigkeit betrifft, gefunden. Ein Donnan-
Gleichgewicht besteht auch nach GorLwiTzER-MEYER zwischen Blut
und Odemfliissigkeit wenigstens betreffs der Ionen Cl- und HCO,.
Derartiges Membrangleichgewicht besteht nach Pixcus und Kramer
zwischen Serum und Liquor cerebrospinalis.

Was die Kationen betrifft, so hebt GoLLwITZER-MEYER vor, da
fir K + und Ca -+ -+ kein Donnan-Gleichgewicht zwischen Serum
und Odemfliissigkeit gilt. Betreffs Na - hat GoLLwiTzER-MEYER nicht
mit Sicherheit ein Donnan-Gleichgewicht nachweisen konnen.

Erwiahnenswert diirfte in diesem Zusammenhang sein, dafl ich bei
Untersuchungen iiber den kolloidosmotischen Druck in Odemfliissig-
keiten Werte zwischen 30—80 mm H,O fand.

a) Die Pathogenese des Odems bei Glomerulonephritis.
Wir haben schon erwiahnt, dafl die Blutdrucksteigerung bei der akuten
Glomerulonephritis ein frith auftretendes Symptom ist, ja, frither auf-
tretend als die Nierensymptome. Dasselbe Verhalten haben wir auch
betreffs der Odeme gefunden. Dies ergab sich schon von den spora-
dischen Fillen der Glomerulonephritis ohne Albuminurie, die von Nox-
NENBRUCH, C.MULLER, KYLIN u.a. beschrieben worden sind. Be-
sonders liberzeugend ergab sich indessen dieses Verhalten aus den kon-
sequenten Untersuchungen LuNDBERGS. LuNDBERG verfolgte Fille von
Scharlach mit taglicher Blutdruckmessung und Bestimmung des Korper-
gewichts. In mehreren Fallen trat eine diffuse Glomerulonephritis auf.
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Die Krankheit wurde in diesen Féllen von einer Blutdrucksteigerung
und Gewichtszunahme eingeleitet. In dieser Gewichtszunahme sah
LuNDBERG mit Recht eine Odemansammlung.

Diese pranephritischen Odeme hat auch WickBoM nachweisen
kénnen, und zwar bei Glomerulonephritiden nach Angina tonsillaris.
WickBom berichtet iiber 3 Félle, die an Angina tonsillaris erkrankt
waren und wegen Verdachts akuter Glomerulonephritis ohne Albumin-
urie ins Krankenhaus aufgenommen worden waren. In 2 von diesen
Fillen trat deutliches Odem und Blutdrucksteigerung auf. In dem
ersten Fall wurde einige Tage, nachdem die erwdhnten Symptome
konstatiert worden waren, Eiweill im Harn nachgewiesen. Im anderen
Falle, der eine Blutdrucksteigerung von 160 mm Hg zeigte, und wo
deutliche Odeme erschienen, konnte kein Eiweill im Urin trotz téglicher
Untersuchungen gefunden werden. Die Krankheit heilte, die Odeme
verschwanden und der Blutdruck sank bis 115 mm Hg. In dem dritten
der von WickBoM erwihnten Fille traten sichere Odeme und Albumin-
urie gleichzeitig auf. Der Blutdruck wurde bei diesem Fall leider nicht
gemessen. Der Fall ist zu unvollstindig untersucht worden, um zur
Beurteilung herangezogen werden zu koénnen.

Von verschiedenen Seiten ist auch hervorgehoben worden, daB die
Graviditdtsnephritis oft von einer auffallenden Flissigkeitsansammlung
in dem Gewebe eingeleitet wird. Diese Flissigkeitsansammlung bei
Graviden fordern indessen eine sorgfiltigere Beurteilung, da wir wissen,
daB schon die normale Graviditidt gern von einer gewissen Odembereit-
schaft begleitet ist. Besonders oft tritt bei graviden Frauen eine Fliissig-
keitsansammlung in den unteren Extremititen auf, die als durch Stase
wegen des Druckes des Fetus auf die GefdBe verursacht angesehen
werden kann.

Die Odeme bei der akuten Glomerulonephritis kénnen also, wie die
Blutdrucksteigerung, friher als die Symptome der Nierenschidigung
auftreten. Schon hieraus mochte man schlielen, dafl die Nierenschiadigung
nicht die Ursache des Odems bei dieser Krankheit sein kann. Auch
diirfte die frithere Auffassung, daB die Nephritisédeme von renaler Genese
wéren, nunmehr aufgegeben worden sein, und dies nicht zum mindesten
infolge der verdienstvollen Untersuchungen VoLuArDS auf diesem Gebiet.

Richtet man jetzt an sich die Frage: welches sind die pathogenetisch
bedeutungsvollsten Momente in bezug auf die Glomerulonephritisédeme,
so gilt es zu entscheiden, ob das Glomerulonephritisédem durch eine
Erhéhung des hydrostatischen Druckes hervorgerufen sein kann.

Was den hydrostatischen Druck in den Capillaren betrifft, so hat
Kyrix als der erste gezeigt, daB der capillire Kompressionsdruck: bei
dieser Krankheit gesteigert ist. SECHER, MELDOLESI, WEISSMANN und
BrirTANISCEKI, GHERARDINI und BraSI, BECKMANN, GOBEL u. a. haben
diese Angabe bestitigt. Hieraus diirfte man berechtigt sein, die Schluf-
folgerung zu ziehen, dal der Druck des Blutes in den Capillaren vermehrt
1st. Die Drucksteigerung war unter gewissen Verhaltnissen sehr bedeutend
(bis auf 750 mm H,0), hielt sich indessen gewthnlich auf Werten zwischen
300—400 mm H,0. Einen wie groBen Anteil dieser Vermehrung des capil-



Die sog. akute diffuse Glomerulonephritis. 199

laren Kompressionsdruckes man mit Recht dem vermehrten Druck in den
Capillaren zuschreiben darf, kénnen wir zur Zeit nicht mit Bestimmtheit
sagen. Nehmen wir jedoch an, dafl der wirkliche Druck des Blutes in den
Capillaren ungefihr 50 mm H,O und daB der capillare Kompressions-
druck normal 125 mm H,0 betrigt, so sollte der capillare Kompressions-
druck den wirklichen Druck des Blutes in den Capillaren mit 75 mm
ibersteigen. Nehmen wir ferner an, da auch bei einem vermehrten,
capillaren Kompressionsdruck der Unterschied zwischen diesem capil-
laren Kompressionsdruck und dem wirklichen Druck des Blutes in den
Capillaren 75 mm ist, so miiite der wirkliche Druck des Blutes in den
Capillaren bei akuter Nephritis zwischen 200—300 mm H,O liegen. Dies
wiirde eine Vermehrung des hydrostatischen Druckes in den Capillaren
von ungefahr 150—250 mm H,0 bedeuten.

Gegen den Einflu des hydrostatischen Druckes in den Capillaren
wirkt der kolloidosmotische (onkotische nach ScEHADE) Druck des
Blutes. Der hydrostatische Druck sucht die Flissigkeit durch die Ca-
pillaren hinauszupressen, der kolloidosmotische Druck dagegen sucht
die Flissigkeit in die Capillaren hereinzupressen. Diese beiden Drucke
wirken also einander entgegen und halten einander im Gleichgewicht.

Der kolloidosmotische Druck des menschlichen Blutes liegt bei
Gesunden ungefahr zwischen 300—400 mm H,0 (Krocu, PavuL
IverssoN und Naxazawa, Kyrin und STRANDQVIST, ScHADE und
CLAUSEN, GOVAERTS U. a.).

Wenn jetzt bei der akuten Glomerulonephritis der hydrostatische
Druck um 150—250 mm H,0 erhéht wird, so wird in den Blutcapillaren
die Kraft, die den Fliissigkeitsstrom Blut — Gewebe begiinstigt, ver-
haltnismiBig stark erhht. DaB unter solchen Verhiltnissen Odem ent-
stehen kann, ist natiirlich.

Es scheint mir also nicht unwahrscheinlich zu sein, daB die Odem-
entstehung bei der akuten Glomerulonephritis wenigstens teilweise mit
dem vermehrten hydrostatischen Druck erklirt werden kann.

Die zweite Frage mag jetzt folgendermafBlien lauten:
Kann das Glomerulonephritisodem durch eine primére
Senkung des kolloidosmotischen Druckes erklart werden?

Zuerst soll hervorgehoben werden, dafl der kolloidosmotische Druck
sehr wenig erforscht ist. Zwar wissen wir, dall bei gesunden Menschen
der kolloid-osmotische Druck zwischen 300—400 mm H,0 liegt.
IwersEN und NaArazawa haben an einem Material von gesunden
Menschen diesen Druck zwischen 325—400 mm H,0 gefunden. Der
Mittelwert war 362 mm H,0. Scuape fand diesen Druck zu im
Mittel 340 mm H,0. Selbst haben wir diese Angabe bestatigen kénnen.
In normalen Fillen fand ich zusammen mit meinem Mitarbeiter STRAND-
QvisT den kolloidosmotischen Druck zwischen 295--420 mm H,O.
Der Mittelwert war 337 mm H,0. Fir die Bestimmung haben wir
das Kroghsche Osmometer angewandt.

Bei verschiedenen Formen von Odemen ist der kolloidosmotische
Druck erniedrigt (IwerseN und Narazawa, Scaape, Kyrin). So fand
IWERSEN und NARAZAWA bei kardialen Odemen diesen Druck zwischen
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173—290 mm H,0. Besonders niedrig fanden diese Autoren den Druck
bei Nephrosen.

Selbst haben wir den kolloidosmotischen Druck bei allen von uns
untersuchten Odemformen erniedrigt gefunden und zwar bei
kardialen, nephrotischen, glomerulonephrltlschen graviditdtsnephriti-
schen und kachektischen Odemen. Ja auch in einigen Fillen von Dia-
betes, die mit Insulin und Bicarbonat behandelt wurden, bei denen wéh-
rend der Behandlung Odeme auftraten, fanden wir Wéihrend der Odem-
zeit bedeutend erniedrigte Ziffern fiir den kolloidosmotischen Druck.
Nachdem die Insulin- und Bicarbonatbehandlung ausgesetzt worden
war, stieg dieser Druck wieder bis auf normale Werte.

Indessen ist es bemerkenswert, daB wir in den leichteren Fallen von
kardialen und nephritischen Odemen normale Werte fiir diesen Druck
fanden. Unabhingig von uns fand GovAERTS dasselbe Verhalten. Dies
zeigt meines FErachtens, dafl die Senkung des kolloidosmotischen
Druckes nicht die Ursache, sondern wahrscheinlicher die Folge des
Odemes dieser Genese sei.

Was das kardiale Odem betrifft, so ist es seit alters als eine Folge des
durch die versagende Herzkraft vermehrten hydrostatischen Druckes
in den Capillaren aufgefalt worden. Der vermehrte hydrostatische
Druck preBt die Blutfliissigkeit durch die Capillare in das Gewebe
hinaus. Gleichzeitig werden die Capillaren dilatiert. Durch diese dila-
tierten Capillaren treten auch kolloidale Partikelchen vom Blut in das
Gewebe aus. (KrogH.) Das Blutserum wird hierdurch drmer an KEi-
weiBstoffen. Auf diese Weise kann der gesenkte kolloidosmotische Druck
bei Herzfehlern erklért werden.

Es ist verlockend, eine analoge Erklirung fiir das Entstehen der
Odeme bei den akuten Glomerulonephritiden anzunehmen. Hier findet
man, wie wir schon erwidhnt haben, einen erhéhten Kompressionsdruck
fiir die Capillaren, woraus man einen erhohten Blutdruck in den Ca-
pillaren folgern méchte. Diese Erhohung des capillaren Kompressions-
druckes kénnte man als Folge einer durch die Blutdrucksteigerung ver-
ursachten Herzinsuffizienz erkléren.

Die alte klinische Erfahrung, daB die nephritischen Odeme allgemein,
die kardialen dagegen in den tiefgelegenen Korperteilen lokalisiert sind,
macht es indessen unmdoglich, dieselbe Ursache fiir beide Odemformen
anzunehmen. Will man die Capillardrucksteigerung bei der akuten
Glomerulonephrltls als eine Folge der Herzinsuffizienz annehmen, so ist
es nicht méglich, in ihr eine Erklarung fiir das Odem zu finden.

Indessen kann man die Capillardrucksteigerung durch geénderte
Druckverhiltnisse primér in den Capillaren selbst erkliren. Man kann
wie RiokEr, MuNk, KyLin und andere, eine primére Schidigung im
periphersten Teil der Strombahn des GefaBes annehmen und hierin eine
Erklirung des erhéhten Capillardruckes finden. Wenn man eine solche
Hypothese aufstellt, konnte man die Tatsache, daf das Nephritisédem
allgemein lokalisiert ist, auch durch den erhhten hydrostatischen Druck
erkléren.

RIOKER nimmt an, daB bei der akuten diffusen Glomerulonephritis der
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periphere Teil der Strombahn des GefaBes diffus im Korper priméir
geschidigt ist. Durch diesen Schaden der Capillaren entsteht eine er-
héhte Permeabilitit der Capillaren und eine Auswanderung von
Wasser und auch kolloidalen Partikeln aus dem Blut in das Gewebe
folgt. Das glomerulonephritische Odem kann auf diese Weise als eine
Folge dieser GefdlBschidigung erklirt werden. Diese Hypothese
RickEers stimmt vollkommen mit der Theorie, die KyLIN schon seit
Jahren verfochten hat.

Wir kénnen also primér zwei verschiedene Erkldrungen fiir die Ent-
stehung des glomerulonephritischen Odems annehmen:

1. einen erhohten hydrostatischen Druck diffus in den Capillaren.

2. eine erhéhte Permeahilitit der Capillarwand.

Bei diesen beiden Hypothesen ist die Tatsache leicht zu erkliren,
daB in den leichten, frithen Fillen der kolloidosmotische Druck normal
ist. Ebenso ist die Tatsache leicht zu erkldren, daB es spater zur Senkung
des kolloidosmotischen Druckes kommt. Durch den Verlust von Serum-
eiwei3, der wihrend der Odementstehung eintritt, sinkt, so kénnte man
annehmen, der Gehalt des Serums an Proteinen und besonders an den fein-
dispersen Albuminen, wodurch wieder der kolloidosmotische Druck sinkt.

Wenn wir fiir die primire Entstehung der glomerulonephritischen
Odeme die Erklidrung peripher in den Capillaren suchen, so kénnen zwei
andere Faktoren fiir die weitere Zunahme des Odems anzunehmen sein:

1. Teils kann die Herzinsuffizienz, die wir oft bei Nephritiskranken
finden und die eine Folge der Blutdrucksteigerung ist, ein Odem des
kardialen Typus hervorrufen.

2. Teils kann die Senkung des kolloidosmotischen Druckes, die eine
Folge des EiweiBverlustes des Blutserums war, eine neue Odemtendenz
bewirken.

Um die Verhiltnisse des glomerulonephritischen Odemes niher zu
studieren, verfolgte ich in einem Fall von akuter Glomerulonephritis den
kolloidosmotischen Druck mit wiederholten Untersuchungen. In diesem
Fall stiegen der kolloidosmotische Druck und der Eiweigehalt des Blut-
serums wihrend der Ausschwemmung des Odemes deutlich doch nicht
zu normalen Werten. Leider war es mir noch nicht moglich, wegen
Mangel an Material mehrere Fille von Glomerulonephritis zu studieren.
Ich war indessen in der Lage, einige Falle von Graviditidtsnephritis auf
diese Weise zu verfolgen.

Fall Josef L; 17 Jahre.

Familienanamnese o. B. Frither immer gesund. — Erkrankte Ende Juni mit
Angina tonsillaris. MuBte wihrend einer Woche das Bett hiiten. Ungefdhr am
10. 7. bemerkte er, dal er 6dematds im Gesicht und an den Beinen war, weswegen
er einen Arzt konsultierte. Der Kranke wurde am 19. 7. wegen Nephritis ins
Krankenhaus eingeliefert.

Status am 19. 7. 1929. B

Kriftig gebaut. Gut erndhrt. Deutliche Odeme im Gesicht und an den Unter-
schenkeln. Herz : Keine nachweisbare VergréBerung. Systolisches Nebengeriusch,
am lautesten iiber Pulm. Blutdruck: 150. Im Harn: Albumen, rote Blut-
korperchen und Zylinder. Kein Zucker. Rest-N. im Blute 58,8 mg%. Augen-

hintergrund o. B. Kolloidosmotischer Druck 160 mm H,0. — Innere Organe sonst
ohne Befund.



r

. 3 4 5 6.7 8 9 7071 72.73.74 75 16. 717 78. 19.20.21.22.23 2% 25.26.27 28.29. 30.31_1.

7/

I

20.21.22.23. 24 25.26.27 28. 29 30. 31._7.

IS

202 Capillaropathia acuta universalis.
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pillarwand impermeabel fiir Stirke mit einer PartikelgroBe von 5 ppu.
Wenn die Capillaren sich erweitern, vermehrt sich indessen ihre Per-
meabilitdt so sehr, dafl auch Kolloide von einer gewissen Partikelgrse
durch die Capillarwand passieren kénnen. Die Permeabilitiit ist indessen
nicht fiir eine Partikelgrofe von 200 uu vorhanden, was dadurch ge-
zeigt wird, dafl chinesische Tusche nicht einmal durch eine extrem
erweiterte Capillarwand hindurchwandert.

Man darf indessen nicht die Capillarwand einfach als ein mechani-
sches Filter mit verdnderlicher Porengréfle auffassen. Physikalisch-
chemisch ist die Capillarwand ein Gel. Man muf} sich dann vorstellen, da3
die Capillarwand sich selbst in bezug auf ihren Quellungszustand éndert.
Von Interssee ist auch, dafl HOLsE mitteilt, daB wahrend des Odem-
zustandes die Capillarwand tatséchlich selbst anschwillt und daB diese An-
schwellung der Bildung der freien Odemfliissigkeit im Gewebe vorangeht.

Aus dem Erwihnten sahen wir, daBl es vor allem der Grad der Er-
weiterung der Capillaren ist, der ihre Permeabilitit bestimmt. Die Gifte,
die eine Capillarerweiterung. hervorrufen, miissen also auch ein Odem
geben, wie Krogu es tatsichlich hat feststellen kénnen. Zu diesen
Giften gehoren unter anderem Goldchlorid, Histamin u. a.

Aber auch rein mechanisch hervorgerufene Capillarerweiterung kann
Odem hervorrufen, wie wir unter anderem von den dermographischen
Reizungsversuchen wissen.

Ein vierter Faktor, der theoretisch ein Odem hervorrufen kann,
ist die Neigung des Gewebes, die Flissigkeit anzuziehen, d.h. die
histogene Odemursache ScHADES.

d) Storungen am Augenhintergrund. Das Vorkommen von Seh-
stérungen bei Zustdnden von Nierenerkrankungen ist schon seit langer
Zeit bekannt. Schon BRIGHT hat jene Sehstérungen in Zusammenhang
mit dem Nierenleiden gebracht. Auf welchem Wege diese Symptome
des Augenhintergrundes als Folge der Nierenerkrankung zustande
kommen, ist Gegenstand eifriger Forschungen gewesen und viele Hypo-
thesen sind aufgestellt.

TrRAUBE glaubte, dafl die Storungen im Augenhintergrund durch
die Herzhypertrophie verursacht waren. MicHEL und Herzoc KarL
TEEODOR versuchten samtliche Verianderungen auf die bei Nieren-
kranken vorkommenden Geféliverinderungen zuriickzufiihren. FOSTER
Moore und CoHEN haben sich dieser Auffassung angeschlossen. OPIN
und RocHoN DuvieNEAUD fanden es indessen wegen der Inkonstanz
der GefaBveranderungen unméglich, dieser Ansicht zuzustimmen. Sie
nahmen wie spater Wipar, MacHEWITZ und ROSENBERG an, daB N-haltige
Stoffwechselprodukte, die wegen des Nierenleidens retiniert wurden,
die Retinitis nephritica hervorriefen. VoruarD, der 1914 zusammen mit
Fanr die Anschauung aussprach, dafl die Retinitis teils durch eine Ge-
faBkontraktion, teils durch ein toxisches Agens hervorgerufen wurde,
hat spiter seine Ansicht gedndert und verficht jetzt eifrig die An-
schauung, dafi die Retinitis durch eine spastische ischimische GefaB-
kontraktion hervorgerufen ist. Scmick, der 1907 zu dem SchluB kam,
daB den toxischen Einflissen eine groBe Bedeutung zuzumessen wire,
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hat spiter der Volhardschen Ansicht unbedingt beigepflichtet. Seine
Ansicht hat VoLBARD spéter durch seinen Schiiler PANSEGRAT, der ein-
gehend die Arterienverénderungen bei Retinitis nephritica studiert hat,
zu begriinden versucht. Gegen diese Auffassung VOLHARDS haben
HanssEn und KNack, Kovanacr u. a. eingewendet, dall die patholo-
gisch-anatomischen Befunde in der Retina und Chorioidea bestimmt
fiir einen entziindlichen ProzeB sprechen. Sie ziehen darum den SchluB,
daB ein toxisches Agens irgend welcher Art die Verdnderungen des Augen-
hintergrundes hervorrufe. Dasselbe Agens wire von &tiologischer Be-
deutung fiir die Nierenverianderungen. Die Augen- und Nierensymp-
tome wiren dieser Ansicht nach koordiniert. Auch andere Autoren
wie ErscuNiG u. a. haben die Volhardsche Spasmustherapie scharf
abgelehnt.

CHAUFFARD hat eine andere Theorie aufgestellt, indem er eine
Stérung des Lipoidstoffwechsels im Sinne einer Erhshung des Chole-
sterinspiegels im Blute als édtiologisches Moment fiir die Retinitis an-
sieht. KOLLERT und SINGER, wie in gewisser Beziehung auch KAHLER
und SALLMANN, haben sich dieser Auffassung angeschlossen. Von den
meisten Autoren wird sie indessen abgelehnt und das, wie mir scheint,
mit vollem Recht. Wissen wir doch, daB die Zustinde, die mit den
héchsten Blutcholesterinwerten verlaufen, wie die Nephrosen und die
Zuckerkrankheit, keine Retinitis nephritica zeigen.

Kanarer und SALiMANN hegen die Ansicht, daf die Blutdruck-
steigerung schon an sich die Retinitis hervorruft. Indessen mag gegen
diese Auffassung daran erinnert werden, dafl bei der essentiellen Hyper-
tonie, wo der Blutdruck doch bedeutend hoch ist, Retinitis nur sehr
selten vorkommt. Ja viele Verfasser haben sogar das Vorkommen von
Retinitis bei dieser Krankheit verneint wie MAcawITZ und ROSENBERG,
meiner Erfahrung nach nicht ganz zu Recht. Denn in seltenen Fillen
findet man doch auch bei dieser Krankheit die typischen Retinaver-
anderungen, wie auch UMBER und ROSENBERG u. a. angegeben haben.
Weiter mag angefithrt werden, dafl mehrere Autoren wie MAcEWITZ und
RosENBERG, HaNssEN und KNAck, BeEremaNN, HeINneE, KERSHNER,
Retinitis auch bei Fillen ohne Blutdrucksteigerung gefunden haben.

Wir finden also, daB die Ansichten betreffs der Atiologie und Patho-
genese der Retinitis nephritica weit auseinander gehen. Diese Verhaltnis
hat sich auch durch die Nomenklatur manifestiert. So hat WipaL den
Namen R. acetonaemica, Voruarp R.angiospastica, KAUFFMANN
R. hypertonica, UmBERr und RosENBERG R. angiospastica vorgeschlagen.

Legen wir uns jetzt die Frage vor: ,,Welche klinischen und patho-
logisch-anatomischen Verdnderungen sind mit Sicherheit bei der Re-
tinitis nephritica gefunden worden ?*‘ so sind es die folgenden:

1. Klinisch findet man eine Verengerung der Arterien und eine
Erweiterung der Venen.

2. Klinisch findet man weiter ein Odem der Retina und zwar be-
sonders in der Papille und ihrer néichsten Umgebung.

3. Klinisch findet man in den etwas schwereren Fillen die typische
Retinadegeneration mit den bekannten weilen Flecken.
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4. Pathologisch-anatomisch findet man entziindliche Verdnderungen
um die kleinen GefaBe.

Wenn wir jetzt versuchen wollen, diese Verdnderungen unter einen
Hut zu bringen, so ist es notwendig, wieder an die normale und patho-
logische Physiologie der Capillaren zu erinnern (s. S. 147). Es ist
auch notwendig, sich der pathologischen Anatomie der akuten Glome-
rulonephritis zu erinnern (s. S. 156—164). Wir haben hier gesehen, daf}
die akute diffuse Glomerulonephritis als eine primére diffuse Capillar-
vergiftung beginnt. Durch die Capillarvergiftung werden die Capillaren
erweitert, wodurch eine erhchte Liquordiapedese zustande kommt.
Gleichzeitig entsteht, wenn die Reizung der Capillaren nicht ganz
leicht ist, eine Kontraktion der Arteriolen.

Es scheint mir daher nicht notwendig, andere Vorgidnge in der
Retina anzunehmen als in den Nieren, in der Haut usw.

Ich verweise iibrigens auf die Kapitel iiber die Atiologie und Patho-
genese (S. 164—179).

Was das Vorkommen von Retinitis bei akuter Glomerulonephritis
betrifft, so haben verschiedene Autoren sehr verschiedene Ziffern ge-
funden. So gibt z. B. LEBER an, daf sie nur ausnahmsweise bei akuter
Glomerulonephritis vorkommt. HirscH hat sie niemals bei Kriegs-
nephritis gefunden. HORNIKER, der wohl die gréfte Erfahrung in
dieser Beziehung besitzt, hat in mehr als 50% frischer Falle von akuter
Glomerulonephritis Augenhintergrundsverianderungen gefunden. WEs
sELY fand Retinitis in nur 3%. HanssEN und KNack dagegen in un-
gefihr 10%.

Die Verinderungen am Augenhintergrund bei der akuten Glomerulo-
nephritis bestehen nach HorNIKER in den meisten Fallen nur in einem
Odem an der Papille und in ihrer nichsten Umgebung. ,,Am Sehnerven
selbst*, schreibt HORNIKER, ,,ist das Odem nicht immer leicht zu er-
kennen. Es driickt sich in einer leichten Verschwommenheit der Rénder
aus, doch wird dies erst merklich, wenn das Odem einen gewissen Grad
erreicht hat.*“ Bei hoheren Graden des Odems entsteht ein Bild, das der
Stauungspapille sehr dhnlich ist. An der Netzhaut ist das Odem leichter
zu erkennen als an der Papille. Der Lieblingssitz des Odems ist der
papillomakulare Bezirk.

Wichtig fir die Diagnose ist es auch, die kleinen Gefale der Netz-
haut zu beobachten. ,,An den auf der Papille sichtbaren Geféen treten,
sagt HORNIKER, ,,bei stirkeren Odemgraden, zarte Begleitstreifen auf,
die schon nach kurzer Zeit, sogar nach Tagen, vollstindig sich zuriick-
bilden kénnen‘‘. Diese Streifen kénnen sich in manchen Fillen organi-
sieren und fiir immer sichtbar werden (HoRNIKER). In dem ddematésen
Bezirk der Netzhaut sieht man gewdhnlich sehr starke Schlingelung
der kleinen und kleinsten Gefile. Stellenweise kénnen sie fiir eine ganz
kurze Strecke verschwinden, um dann wieder sichtbar zu werden
(HORNIKER).

Netzhautblutungen sind bei Nephritikern nicht selten. Im all-
gemeinen sind sie in der Maculagegend oder in der Nahe der Papille
zu finden.
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Die ausgesprochene Retinitis nephritica ist bei der akuten Glo-
merulonephritis gar nicht so selten, wie man es frither angenommen hat.
Wie oft sie vorkommt, ist zur Zeit unmoglich mit Bestimmtheit zu
sagen, da keine zuverlassige Statistik vorhanden ist. HORNIKER er-
wahnt jedoch, dal von 76 Fallen von Retinitis nephritica 32 bei akuter
Glomerulonephritis gefunden wurde.

Das Kklinische Bild der ausgesprochenen Retinitis nephritica ist zu
allgemein bekannt, um hier ndher erdrtert zu werden und gehért mehr in
die Lehrbiicher fiir Augenheilkunde. Die weillen glinzenden Flecke, die
mit Vorliebe im papillomacularen Bezirk sitzen, kennt jeder, der Nephri-
tiker im Krankenhaus gepflegt hat.

Die Retinitis nephritica wurde frither als ein prognostisch sehr un-
giinstiges Symptom angesehen. So hebt LEBER hervor, dafl das Leben
binnen Jahresfrist endet, nachdem dieses Symptom sich gezeigt hat.
Die Auffassung, da im allgemeinen die nephritische Retinitis ein
schlechtes Symptom ist, besteht auch noch zu Recht. Besonders gilt
dies bei chronischen Féllen. Bei der akuten Glomerulonephritis ist der
Retinitis jedoch nicht diese omintse Bedeutung zuzumessen, wie be-
sonders KorLERT hervorgehoben hat. KoLLERT hat iiber Fille berichtet,
die mehrere Jahre nach dem Entdecken der Retinitis gelebt haben.
Besonders gilt dies bei solchen Fillen, bei denen der Blutdruck nach
der anfianglichen Steigerung bis zu normalen Werten hinuntergesunken
ist. KoLLERT berichtet iiber 9 Fille dieser Gruppe, wo der Blutdruck
normal wurde. Einer lebte mehr als 10 Jahre, ein anderer mehr als
8 Jahre nach der Entdeckung der Retinitis. Von den 9 Fillen lebten
7 mehr als 2 Jahre.

Auch betreffs der Verianderungen im Auge selbst ist die Prognose
nicht so schlimm bei der akuten Glomerulonephritis wie bei chronischen
Fillen. KoLLERT berichtet tiber mehrere Félle, bei denen die retini-
tischen Veranderungen vollstindig verschwanden und die Sehschérfe
normal wurde. UMBER und ROSENBERG hegen betreffs der Prognose
ungefahr dieselbe Auffassung wie KoLLERT. Sie sagen: ,,Bei der akuten
Glomerulonephritis beweist die Neuroretinitis, dal es sich um eine
schwere Nierenerkrankung handelt, sie kann aber fiir den Ausgang der
Nephritis in keinem Sinne verwertet werden.

€) Die Harnsymptome. Die Harnsymptome bestehen aus Albumin-
urie, Hamaturie und Zylindrurie und oft aus Erniedrigung der Urin-
menge und Einschrankung der Nierenfunktion.

Die Albuminurie ist in verschiedenen Fillen von ungleichem Grade.
Bisweilen kann man, wie frither erwiahnt worden ist, Eiweil im Urin
vermissen, trotzdem die Krankheit so hochgradig ist, dafl bedeutendes
Odem, bedeutende Blutdruck- und Capillardrucksteigerung und Rest-
stickstoffsteigerung vorhanden sind (siehe Fall auf Seite 184). In gewissen
Fillen kénnen die EiweiBmengen sich bis auf 20—30%0, ja noch héher,
belaufen. Der Kiweillgehalt ist davon abhingig, in welchem Grade die
Harnkanédle beschadigt sind. Bei hochgradigem Tubulusschaden ent-
halt der Harn reichliches Eiweil3, ,,ein hochgradig nephrotischer Ein-
schlag’ nach der Terminologie VOLHARDS.
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Wihrend der Ausheilung der Krankheit nehmen die EiweiBmengen
in der Regel ab, um zuletzt eventuell vollstindig zu verschwinden.
In anderen Fillen dagegen findet man auch im weiteren Verlauf groBe
EiweiBmengen. Man kann in gewissen solchen Fallen finden, daf3 der
Blutdruck bis auf normale Werte heruntergeht, wihrend die Odeme
dagegen wie auch die Eiweilmengen zunehmen. Wir bekommen das
Bild einer sekundéiren Nephrose.

Haimaturie ist bei der akuten Glomerulonephritis ein
fiithrendes Symptom wie auch die Blutdruck- und Capillardruck-
steigerung. Die Blutung kommt, wie RICKER in seiner logischen und
sachlichen Weise nachgewiesen hat, aus den blutiiberfiillten Capillaren.
Die Blutbeimischung kann mehr oder weniger hervortretend sein. In
gewissen Féllen ist sie nur mikroskopisch nachweisbar, in anderen Fillen
dagegen so reichlich, dal der Harn dem Blut dhnlich ist. In der Regel
ist der Urin in den akuten Stadien fur das Auge leicht verfirbt, von
dunklem oder rotlichem Aussehen. Nicht selten ist der Harn fleisch-
wasserfarben.

Wiahrend der Entwicklung der Krankheit nimmt die Blutbei-
mischung im Urin allméhlich ab. Die letzten Reste der Nierenblutung,
die sich durch Vorkommen einzelner roter Blutkérperchen im Urin
auBern, bleiben jedoch oft lange bestehen, auch nachdem alle anderen
Krankheitssymptome verschwunden sind.

Die Zylindrurie ist ein Symptom, das von geringer pathognomischer
Bedeutung ist. Dem Aussehen der Zylinder nach unterscheidet man
hyaline und granulierte Zylinder, Wachszylinder und rote Blutkérper-
chenzylinder.

) Die Nierenfunktion. Die Nierenfunktion ist bei der akuten Glo-
merulonephritis in den leichtesten Fillen augenscheinlich unbeschadigt.
Die Konzentrationsfahigkeit ist normal, die Verdiinnungsfihigkeit und
die Fahigkeit, Wasser auszuscheiden, sind ebenfalls normal. In den ein
wenig schwereren Fillen wird die Nierenfunktion eingeschrinkt. Die
Einschrankung betrifft vor allem die Wasserausscheidung. Eine stiarkere
oder geringere Oligurie tritt auf, die in den allerschwersten Fillen zur
vollstindigen Anurie fithren kann. Die Ursache dieser Einschriankung
der Wasserausscheidung diirfte vor allem in extrarenalen Faktoren
gesucht werden. Das Wasser wird von den Geweben aufgesogen und
wird den Nieren nicht angeboten. In schwereren Fallen leidet die Niere
auBerdem an Unféahigkeit, Wasser auszuscheiden, eine Unfahig-
keit, die jedoch schnell ein Ende nehmen kann. Man kann da also
sehen, daf die Harnmenge in einigen schweren Fillen plotzlich be-
trachtlich vermehrt wird. Diese Beobachtung macht man besonders,
wenn man die schlimmen oligurischen Fille mit hochgradiger Ein-
schrainkung der Flissigkeitszufuhr behandelt. ITch bin darum mit
VorEARD dariiber vollstindig einig, dalBl oligurische Fille
der Glomerulonephritis mit hochgradigerem Odem und be-
sonders mit Eklampsie oder Eklampsiebereitschaft mit
minimaler Flussigkeitszufuhr zu behandeln sind.
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Bei der akuten Glomerulonephritis findet man oft eine mehr oder
weniger deutliche Nykturie.

Die Chlorausscheidung steht im nahen Zusammenhang mit der Odem-
bereitschaft, was natiirlich scheint, wenn man bedenkt, daB die Odem-
flissigkeit gewohnlich reicher an Chlor ist als das Blut (RUNEBERG,
GorLLwITZER-MEYER, VEIL u. a.). Indessen kann die Chlorkonzentration
wie auch die Stickstoffkonzentration im Harne bei der akuten Glo-
merulonephritis vollstindig normal sein. Oft findet man sehr hohe
spezifische Gewichte in dem oligurischen Glomerulonephritisurin. In
vielen Fillen, und natiirlich besonders in den schwersten, findet man in-
dessen eine offenbare Herabsetzung der Nierenfunktion mit Steigerung
der Reststickstoffwerte im Blute. Diese Steigerung ist jedoch in der
Regel nicht hochgradig und hélt sich gewShnlich zwischen 50—100 mg %.
In einzelnen Ausnahmefillen kann man bedeutend héhere Reststick-
stoffwerte im Blute finden, wobei Urdmie mit Exitus vorkommen kann.

Naheres iiber die Diagnostik, die Symptomatologie und Behandlung
der Niereninsuffizienz wird an anderer Stelle besprochen.

1) Das Verhalten des Blutes. Man findet bei der akuten Glomerulo-
nephritis oft eine Hydrdmie. Diese Hydramie steht indessen in naher
Beziehung zu den Odemverhiltnissen. Wihrend der Odemausschwem-
mungen vermehrt sich die Hydramie oft betrachtlich als Folge einer
Einstromung des Wassers vom Gewebe in die Blutbahn.

Oft findet man eine Herabsetzung des Eiweilgehaltes des Blutes.
Nicht selten kommt es bei der akuten Glomerulonephritis zu einer Ver-
anderung der Blutkationen mit Senkung des Ca-Gehaltes des Blutes.

Nicht selten findet man im Blute eine Vermehrung von Rest-N,
Indican und Harnsdure. Die Vermehrung des Rest-N pflegt, wenn sie
vorkommt, unbedeutend zu sein, meist nicht itber 100 mg%. In ein-
zelnen Ausnahmefillen hat man jedoch bedeutend hohere Rest-N-
Steigerung gefunden. Die eventuelle Vermehrung des Indicans oder der
Urinsdure im Blute bei dieser Krankheit folgt ungefdhr der Rest-N-Ver-
mehrung. Jedoch kann man auch bei normalen Rest-N-Werten bisweilen
eine Steigerung des Harnséure- und Indicangehaltes im Blute finden.

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen ist
wiahrend der akuten Glomerulonephritis bedeutend erhéht, oft bis auf
Werte iiber 100 mm nach einer Stunde. Die Senkungsbeschleunigung
bleibt oft lange wihrend der Rekonvaleszenz bestehen.

Wie schon frither erwahnt, ist der kolloidosmotische Druck bei der
akuten Glomerulonephritis oft erniedrigt. In gewissen, besonders den
frithzeitigen Fallen kann man jedoch auch normale Werte finden.

5. Krankheitsverlauf,

Der Krankheitsverlauf bei der sog. akuten Glomerulonephritis ist
keineswegs in jeder Hinsicht aufgeklirt worden. Dies dirfte durch
mehrere Faktoren verursacht sein.

1. Die moderne Auffassung tber die sog. Nierenkrankheiten ist so
jungen Datums, dafl ausfihrliche Kenntnisse iiber die Krankheit in
allen Einzelheiten noch nicht erhalten worden sind.
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2. Die Krankheit ist in vielen Fallen subjektiv so leicht, daB3 der
Kranke seine Krankheit nicht beachtet. Dies gilt vielleicht weniger
dem akuten Stadium als dem spéteren subchronischen, wiahrend dessen
der Kranke sich oft ganz gesund fihlt. Er entzieht sich darum der
Aufsicht des Arztes.

3. Viele sog. akute Glomerulonephritiden dirften nicht akut, son-
dern schleichend anfangen. Dies diirfte besonders in solchen Féllen
gelten, wo die Krankheit sich an einen chronischen Entziindungsvor-
gang anschlieBt, wie man ihn bei karisen Zahnen, bei vergroBerten,
zerkliifteten Tonsillen, bei chronischer Mittelohrentziindung, bei chro-
nischer Nierenbeckenentziindung usw. findet. Bei diesen chronischen
Entziindungen werden stets solche Giftstoffe gebildet, die die Capillaren
angreifen kénnen. Durch langwierige Einwirkung rufen diese, wie man
annehmen muf, einen chronischen Vorgang in den Glomeruli hervor,
der erst allmahlich so hochgradige Symptome macht, dafl der Kranke
sich an den Arzt wendet. Die Krankheit befindet sich da schon in einem
chronischen Stadium. In solchen Fiallen erhélt man keine Angaben,
daB der Patient eine akute Infektionskrankheit durchgemacht hat, aus
der man ein akutes Erkranken herleiten kann.

Was den Krankheitsverlauf betrifft, so kann man verschiedene
Typen aufzihlen, die jedoch alle ohne scharfe Uberginge ineinander
ibergleiten. Ich méchte folgende Haupttypen trennen:

I. Tod im akuten Stadium.
II. Heilung nach dem akuten Stadium.
III. Ubergang in das chronische Stadium.

A. Der Blutdruck sinkt auf normale Werte zuriick und bleibt
darauf stehen.

o) Trotzdem der Blutdruck auf normale Werte gefallen ist und
keine Blutdrucksteigerung mehr eintritt, kann die Krankheit unter
zunehmender Niereninsuffizienz unter Urdmie zum Tode fiihren.

f) Nachdem der Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, kann
die Krankheit in ein Stadium von Defektheilung iibergehen, bei welcher
man als einziges Symptom der Krankheit eine gewisse Einschrinkung
der Nierenfunktion findet.

») Nachdem der Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, kann
die Krankheit in eine Nephrose iibergehen, wobei man klinisch das
Bild einer Lipoidnephrose erhalt.

B. Der Blutdruck sinkt nicht auf normale Werte zuriick. Die Krank-
heit geht in das typische Stadium der sekundiren Schrumpfniere iiber.

C. Der Blutdruck sinkt voritbergehend auf normale Werte, steigt
aber spiter wieder an. Die Krankheit geht auch in diesen Fillen in eine
sekundire Schrumpfniere iiber.

Ob der Krankheitsverlauf der eine oder andere wird, kommt in
besonders hohem Grade darauf an, ob und wie schnell man der akuten
(eventuell chronischen) Infektion Herr wird. Wenn die Entziindung
wahrend einer lingeren Zeit fortbesteht, werden die Aussichten auf
eine schliefiliche Ausheilung immer geringer. Es ist darum von

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 14
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allergroBter Bedeutung, Herr des Entzindungsprozesses
zu werden, der die Krankheit hervorruft.

Wihrend der letzten Zeit hat besonders KoLLERT die Bedeutung des
bestehenden Infektionsherdes fiir die Atiologie der protrahierten
Glomerulonephritiden hervorgehoben. KoLLERT miBit den chronischen
Eiterherden die grofite Bedeutung zu. Die Initialinfektion bedeutet nach
KovLLerT dagegen weniger fiir diese protrahierten Nephritiden. Die
eitrigen Primérherde koénnen an allen méglichen Orten des Kérpers
sitzen, wie in den Tonsillen, in den Nebenhthlen der Nase, im Mittelohr,
in den Nierenbecken, in den Lymphdriisen usw. Fiir die Therapie und
fiir den Krankheitsverlauf ist es sehr wichtig, diese Primirherde auf-
zusuchen und zu behandeln. Ehe die Primérherde geheilt sind, wire
nach KoLLERT keine definitive Heilung der Glomerulonephritis zu er-
warten. ‘

Ein anderer Faktor, der hochgradig auf den Krankheitsverlauf ein-
wirkt, ist der Grad und die Dauer der Blutdrucksteigerung. Je linger
die Blutdrucksteigerung auf hohen Werten bestehen bleibt und je
hoher die Steigerung ist, desto geringer sind die Aussichten auf einen
guten Ausgang der Krankheit.

Indessen muBl hervorgehoben werden, daf die Blutdrucksteigerung
eine Folge des Entziindungsprozesses ist, weshalb die Art und Dauer
des Entziindungsvorganges letzten Endes ausschlaggebend fiir den
Krankheitsverlauf ist. Neben diesem Faktor wird wahrscheinlich eine
individuelle Disposition, wie bei allen anderen Krankheiten, eine ge-
wisse Rolle spielen.

Tod wahrend des akuten Stadiums gehért bei der akuten (lome-
rulonephritis zu den Seltenheiten, und dies besonders, wenn der Kranke
eine zweckentsprechende Pflege bekommt. VorLHARD ist der Ansicht,
daBl Todesfille bei der akuten Glomerulonephritis nicht einzutreten
brauchen, wenn der Patient richtig behandelt wird.

Der Tod an Urdmie kann nach einem Stadium von hochgradiger
Oligurie oder Anurie eintreten. Der Tod kann ferner durch eine zu-
fallige Komplikation erfolgen, wobei eine Entziindung in den blutiiber-
fiillten Lungen nicht ganz ungewdhnlich sein diirfte. Ich habe einige
meiner Patienten wihrend des akuten Stadiums durch solche Kom-
plikationen verloren.

Der gewohnlichste Ausgang besonders bei den leichteren Fillen ist,
daB3 die Krankheit ausheilt und vollstindige restitutio ad integrum
eintritt. Die Heilung kann nach kiirzerer oder lingerer Kranlkheits-
periode eintreten. In den allerleichtesten Fillen (dies gilt besonders in
den Fallen, die wahrend des Krankenhausaufenthaltes eine Mandel-
entziindung bekommen haben mit nachfolgender besonders Ieichter
Glomerulonephritis, die sicher aufierhalb des Krankenhauses entweder
unbemerkt verlaufen oder in Ermangelung entsprechender Pflege hoch-
gradiger werden und dann bemerkt werden wiirden) kann die Heilung
nach 2—3 Wochen eintreten.

Seltene Ausnahmefille kénnen, nach ROSENBERG, zu vollstandiger
Gesundheit noch nach jahrelangem Krankheitsverlauf fiithren.
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Die Heilung schreitet unter einem langsamen Abnehmen sdmtlicher
Krankheitssymptome fort. Der Blutdruck sinkt dabei zunichst auf
subnormale Werte herab, wie besonders LicHTwiTz und KyrIN hervor-
gehoben haben. Das Eiweil im Urin wie auch das Sediment nimmt
allmahlich ab. In der Regel diirfte man sagen kénnen, daB die Blut-
drucksteigerung und die Odeme am friihesten verschwinden. Die Urin-
symptome bleiben langer bestehen. Sie konnen sehr lange Zeit, nach-
dem der Blutdruck normal geworden ist, fortdauern und doch zu
scheinbar vollstandiger Gesundheit iibergehen. Dal} einzelne Glomeruli
in den Nieren hierbei zerstort, hyalinisiert und geschrumpft sind, muf}
man wenigstens in einigen Fillen als wahrscheinlich annehmen. All-
méhlich verschwindet auch die letzte Spur von Eiweil}, und das Sedi-
ment wird normal.

Eine groBe Anzahl von Fillen akuter Glomerulonephritis geht in
das chronische Stadium iber. Einige Falle endigen letal schon nach
einigen Monaten (subchronischer Verlauf), andere erst nach mehreren
Jahrzehnten. Ob der Krankheitsverlauf den einen oder anderen Ver-
lauf nimmt, beruht, wie ich frither betont habe, vor allem darauf, ob
der primére Entziindungsprozel definitiv behoben ist oder nicht. Der
Verlauf beruht ferner darauf, welche organischen Verinderungen in der
Niere und besonders in ihren Glomeruli entstanden sind.

Unter den chronischen Formen unterscheide ich 3 Hauptgruppen,
je nach den Blutdruckverhéltnissen:

1. Eine Gruppe, bei der der Blutdruck auf normale Werte herab-
sinkt und darauf stehen bleibt.

2. Eine Gruppe, bei welcher der Blutdruck zwar auf normale Werte
herabsinkt, aber dann wieder steigt.

3. Eine Gruppe, wo die Blutdrucksteigerung bestehen bleibt.

Alle diese 3 Gruppen kénnen durch Auftreten einer Lipoidnephrose
kompliziert werden. Alle 3 kénnen auch zur Niereninsuffizienz und zum
Tode infolge von Urdmie fiithren.

DaB} bei allen Formen von akuter Glomerulonephritis Rickfalle
auftreten und den Krankheitsverlauf komplizieren kénnen, ist zu wohl
bekannt, um eine spezielle Erwihnung zu fordern. Es liegt in der Natur
der Sache, dafl solche Riickfille eine Neigung dazu haben, den Krank-
heitsverlauf zu verschlimmern und eine eventuelle Ausheilung der
Krankheit zu verzdgern.

Die Formen, bei welchen die Blutdrucksteigerung bestehen bleibt,
oder wo die Blutdrucksteigerung, nachdem sie einige Zeit verschwunden
war, wiederkehrt, gehen im Verlaufe langerer oder kiirzerer Zeit in das
Stadium der genuinen Schrumpfniere iiber. Diese Formen werde ich
spiater zusammen mit der genuinen Schrumpfniere besprechen, deren
Schlufstadium klinisch nicht von dem der sekundéiren unterschieden
werden kann.

Zwei verschiedene Verlaufsarten sind einer besonderen Erwahnung
wert:

1. Der Blutdruck sinkt auf normale Werte herab und bleibt darauf
stehen, aber der Krankheitsvorgang in den Nieren schreitet fort und

14*
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fithrt zum Tode bei zunehmender Niereninsuffizienz. Die uridmische
Vergiftung wird in diesen Féllen die eigentliche Todesursache.

2. In den Nieren entsteht eine lipoide Nephrose, die spiter das
Krankheitsbild beherrscht.

Genau wie ich friher betont habe, daf} die genannten ungleichen
Typen des Krankheitsverlaufes ineinandergreifen kénnen, wodurch der
Unterschied zwischen den verschiedenen Gruppen in den einzelnen
Krankheitsfallen schwindet, so greifen auch diese 2 erwihnten Formen
ineinander.

1. Der erste dieser 2 Krankheitsverldufe ist augenscheinlich ziem-
lich wenig bekannt. Dies diirfte darauf beruhen, daB dem Kranken,
nachdem der Blutdruck auf normale Werte zuriickgesunken ist, trotz
fortbestehender Urinsymptome erlaubt wird, das Bett zu verlassen,
um aus dem Krankenhaus entlassen zu werden. Wenn diese Patienten
spater eventuell in Urdmie wiederkommen, so kann der Fall wegen
fehlender Beobachtung nicht sicher beurteilt werden. In einem groBen
Teil von Fillen wird auch die Zeit zwischen dem akuten Krankheits-
stadium und dem letalen Ausgangsstadium der Niereninsuffizienz be-
deutend lang sein, mehrere Jahre dauernd. Wenn man spiter dem
Fall im Urdmiestadium begegnet, eventuell in einem Krankenhaus,
macht er bedeutende diagnostische Schwierigkeiten wegen seiner von
dem gewohnlichen abweichenden Symptomatologie. Man findet, was
mir in einigen Fallen begegnet ist, das typische Urdmiebild mit hoch-
gradiger Reststickstoffsteigerung. Der Blutdruck ist normal geworden,
der Urin enthdlt ziemlich kleine Eiweiimengen und zeigt nur unbe-
deutendes Sediment, aus sparlichen Zylindern und spérlichen Blut-
korperchen bestehend. Die pathologisch-anatomische Untersuchung
post mortem zeigt das Bild einer sekundédren Schrumpfniere.

Mir personlich wurde dieses Krankheitsbild durch ein paar sehr
interessante Fille klargelegt. Es handelte sich um Patienten mit akuter
Glomerulonephritis, die beinahe wihrend der ganzen Krankheitsperiode
mit Blutdruckmessungen morgens und abends untersucht wurden. Der
Blutdruck sank nach dem akuten Stadium der Krankheit auf normale
Werte herab, worauf er dann wahrend der ganzen Krankheitszeit, die
einige Monate dauerte, stehen blieb. Allmahlich trat Urdmie ein und
die Patienten starben. Pathologisch-anatomische Untersuchung der
Nieren zeigte schwere Verinderungen an den Glomerulis.

Als Beispiel verweise ich auf den Fall auf S. 193.

Dieser Fall schien mir spater die Erklarung fiir das Vorkommen
anderer- Félle zu geben, die ins Krankenhaus mit Urimie ohne Blut-
drucksteigerung kamen, und bei welchen die pathologisch-anatomische
Untersuchung eine glomerulonephritische Schrumpfniere zeigten.

2. Das Krankheitsbild wird durch Auftreten einer se-
kundéren Lipoidnephrose kompliziert.

In einer sehr groflen Anzahl Fille von akuter Glomerulonephritis
findet man groBle Eiweilmengen, auf einen tubuliren Schaden hin-
deutend, was VOLHARD einen nephrotischen Einschlag genannt hat.
In einigen Fillen bildet sich spéter dieser nephrotische Einschlag immer
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mehr aus. Die Odeme nehmen immer mehr zu, die EiweiBmengen ver-
mehren sich und das Sediment bleibt wie friiher bestehen, oft mit einer
Vermehrung der Zylinder. Der Blutdruck kann in solchen Fillen auf
normale Werte sinken, um in einigen Fillen normal zu bleiben, in
andern wieder zu steigen. In gewissen Fillen bleibt der Blutdruck
hoch und wir bekommen zu gleicher Zeit die klinischen Zeichen der
Lipoidnephrose und der Glomerulonephritis. Im Urine findet man
ferner in diesen Féllen doppeltbrechende Substanzen (Lipoide). Ge-
wohnlich erscheinen diese jedoch erst in der 4.—6. Krankheitswoche
(Mux~k).

Die Krankheit kann allméhlich in das Bild einer Lipoidnephrose
iibergehen. Betreffs der Symptomatologie, Klinik und Behandlung der-
selben, die auBlerhalb des Rahmens dieses Werkes fillt, weise ich auf
den fundamentalen und verdienstvollen Abschnitt MUNKS in seinem
Buch ,,Nierenerkrankungen‘‘ hin.

C. Capillaropathia gravidarum (Gravidititshypertonie,
Schwangerschaftsniere, Gravidititsnephritis).

1. Atiologie und Pathogenese.

DaB die Graviditidtsnephritis durch die Graviditit verursacht wird,
ist als ein Axiom anzunehmen.

Die nichste Frage ist jetzt die folgende: Auf welchem Wege ruft
die Graviditit die Glomerulonephritis hervor ?

Man kann sich das Geschehen auf verschiedenen Wegen denken.

1. Wir wissen ja, daf} die Graviditdt an sich Verschiebungen allerlei
Art in der inneren Sekretion des weiblichen Koérpers hervorruft. Man
konnte sich dann vorstellen, dafl die Gravidititsnephritis eine Folge
dieser inkretorischen Anderungen sei.

2. Bin anderer denkbarer Weg fiir das Entstehen der Graviditits-
nephritis ist der, dafl sie durch giftige Stoffe, die von der Frucht, ihren
Hiillen oder von der Placenta stammen, verursacht wird.

1. Was die erste Vermutung betrifft, so kennen wir einige deutliche
Stérungen in der inneren Sekretion, die als eine direkte Folge der
Schwangerschaft zu betrachten sind.

Von grofitem Interesse sind die Verdnderungen an der Hypophyse.
Dieses Organ nimmt nach Erpaemv und Stumme wihrend der Gravi-
ditdt deutlich zu, um im Wochenbett wieder abzunehmen. Nach
v. WERDT kann ihr Gewicht wahrend der Graviditit bis iiber 100 cg
erreichen gegeniiber nur etwa 60 bei Nulliparen. Die Hypophyse soll
auch bei Pluriparen grofier sein als bei Primiparen.

DaB diese anatomische Anderung auch mit sekretorischen Verschie-
bungen Hand in Hand gehen, ist anzunehmen. DaB bei Graviden ge-
wisse an Akromegalie erinnernde Symptome entstehen, ist auch seit
langer Zeit bekannt. DaB solche Verschiebungen in der Sekretion: der
Hypophyse wihrend der Graviditit entstehen, ist auch durch die
Forschungen der letzten Jahre betreffs der Zusammensetzung von
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Hypophyse und Ovarium sehr natiirlich. Wissen wir ja jetzt, daB die
Menstruation und die Ovulation durch die Téatigkeit der Hypophyse
reguliert wird (ASCHHEIM und ZONDEK).

Betreffs der Thyreoidea wissen wir, daBl auch diese Driise wihrend
der Graviditat vergroBert wird. Nach ENcELHORN handelt es sich um
typische Hypertrophie und Hyperplasie. Nach der Geburt nimmt die
Schilddriise wieder langsam an Grofie ab.

Eine gewisse Anderung soll auch betreffs anderer inkretorischen
Driisen wiahrend der Schwangerschaft vorkommen. So haben STORK
und voN HaBERER, SEITZ und BiepL auf die Hypertrophie der Neben-
nierenrinde hingewiesen. NEU hat auch eine Hyperadrenalindmie wéh-
rend der Schwangerschaft angenommen. Gegen diese Vermutung scheint
mir indessen die Pigmentierung der Graviden zu sprechen. Eine d&hnliche
Pigmentierung ist doch das typische bei der Addisonschen Krankheit,
bei welcher wir eine Hypoadrenalindmie mit Recht angenommen haben.

Die Tatigkeit der Ovarien wahrend der Graviditat ist auch nicht
klargestellt. Nach NeumManN und HERRMANN findet sich ein Funktions-
stillstand wahrend der Schwangerschaft vor. CRISTOFOLETTI nimmt
eine Hypofunktion an. MaENERT glaubt, daf die Ovarien wéhrend
dieser Zeit auf einerlei Art disfungieren. Wesentlicher scheinen die
Untersuchungen von B.ZoNDECK u.a. zu sein, durch die sie sehr
ovarialhormonreichen Harn bei Graviden nachweisen konnten.

Wir sehen, daB Anderungen und Verschiebungen in der
Tatigkeit der innersekretorischen Driisen wéahrend der
Schwangerschaft vorkommen, sie sind indessen keineswegs so
grofl oder von solcher Art, dal man berechtigt sein kann
zu vermuten, daB die Graviditédtsnephritis durch solche
Verschiebungen bedingt ist.

2. Die Ursache der Graviditatsnephritis miissen wir dann in gif-
tigen Stoffen aus der Frucht, ihren Hillen oder der Placenta suchen.

Zuerst ist es dann wichtig festzustellen, dal Falle von Eklampsie
auch bei Blasenmole und fehlendem Fetus beobachtet sind (HUssy,
FrEY). Das bedeutet, dal die Frucht nicht schuld an der Graviditats-
nephritis und der Eklampsie sein kann.

Mit der groBten Wahrscheinlichkeit mu8 also die Schuld in der
Placenta gesucht werden.

Diese Ansicht wurde zuerst von VEIT begriindet und ist spater von
mehreren Autoren wie Hissy, HoFrBAUER, FREUND, LIEPMANN, SEITZ
u. a. angenommen worden.

Wenn die Placenta die Quelle der giftigen Stoffe ist, die die Gravi-
ditétsnephritis hervorruft, so ist unsere nichste Aufgabe, diese Stoffe
kennenzulernen. Hierbei ist es indessen notwendig im Gedéchtnis
zu halten, dafl wihrend der Schwangerschaft mehrere andere Sym-
ptome einer Vergiftung vorkommen. Wir erinnern uns an alle die
Molimina gravidarum wie Erbrechen (Hyperemesis gravidarum) und
Ubelkeit. Wir erinnern uns auch, daB in einigen Fillen Hyperemesis,
in anderen Graviditétsnephritis auftritt. Wir erinnern uns weiter, daf3
Hyperemesis im allgemeinen in der ersten Halfte der Schwangerschafts-
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periode, die Graviditdtsnephritis dagegen im allgemeinen in der zweiten
Hilfte vorkommt.

Die modernen Forscher wie H'ssy, ZANGEMEISTER, SEITZ, MEURRAY
u. a. nehmen an, daB alle diese Molimina gravidarum, durch giftige
Stoffe verursacht sind. Sie sprechen darum von Graviditatstoxikosen.

Wenn wir jetzt alle diese verschiedenen Schwangerschaftsstérungen
als Toxikosen zusammenfassen, so scheint es mir schwer, anzu-
nehmen, daf sie alle durch ein und dieselben Stoffe hervorgerufen sind.
In dieser Beziehung stimme ich also unbedingt Hssy bei, der die An-
sicht hegt, dall die Hyperemesis und die Graviditdtsnephritis nicht
durch dieselben Stoffe verursacht sein kénnen. Man mufl darum an-
nehmen, daf} wihrend der Schwangerschaft verschiedene Toxine, aus
der Placenta stammend, im Blute kreisen. Diese Stoffe werden wahr-
scheinlich in der Leber inaktiviert (Htssy).

Ist diese Ansicht HUssys richtig, so waren die Graviditatstoxikosen
gewissermafen als Leberinsuffizienzerscheinungen anzusehen. Erst
wenn die Leber nicht mit den Toxinen fertig werden kann, soll die
Toxikose auftreten.

Was fiir chemische Stoffe diese Toxine sind, ist zur Zeit noch nicht
klargestellt. Ht'ssy glaubt, sie seien Amine. VOLHARD mit seinen
Schiilern, HtzsE und StraUss hegt die Ansicht, diese Toxine seien
Peptone. Dieselben Peptone haben HULsE und STRAUSS im Blute von
Kranken mit akuter Glomerulonephritis gefunden. Indessen sei betont,
dal BrcrEr im Nephritikerblut keine pathologischen Peptone nach-
weisen konnte. Hit'ssy konnte im Blute von Graviditdtsnephritikern
keine pathologischen Peptone nachweisen.

Was die Wirkungsweise dieser Toxine, sie m6gen Peptone, Amine,
Aminosauren oder andere Stoffe sein, betrifft, so ist VOLHARD mit
seinen Schiilern der Ansicht, sie sensibilisierten im Blute das Adrenalin,
so daB hierdurch Spasmen in den Gefiflen zustandekommen. Hssy
dagegen glaubt, die Toxine griffen direkt an der Gefilwand an und
riefen so die Vasokonstriktion hervor.

Beide erwidhnten Autoren sind der Ansicht, daB die Graviditats-
nephritis zuerst eine GefdBschidigung hervorruft. Diese GefdBschadi-
gung fihrt ihrerseits zu einer Vasokonstriktion, wodurch die Hyper-
tonie entsteht. Die Nierenschiadigungen sind diesen Schidigungen in
anderen GefiaBprovinzen koordiniert. Die Odeme sind eine weitere
Folge dieser Gefalischidigungen.

Diese Auffassung, dall die nephritischen Verdnderungen eine Folge
der priméren GefaBschadigung ist, hegen zur Zeit auch mehrere andere
Autoren wie SCHLOSSMANN, DE SNOO.

Wie wir finden, stimmt diese Auffassung mit derjenigen #berein,
die wir schon betreffs der Atiologie und Pathogenese der akuten diffusen
Glomerulonephritis ins Feld gefithrt haben.

Zu der Frage, wie und wo diese giftigen Toxine die GefdBwand an-
greifen, verweise ich auf die ausfithrliche Darstellung, die ich bei der
akuten diffusen Glomerulonephritis gegeben habe.
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2. Subjektive Symptome.

Die subjektiven Symptome sind im allgemeinen von unsicherem
diffusem Charakter. Die Kranken fiihlen sich etwas mehr miide als sonst,
bekommen Herzklopfen und oft auch Atemnot. Die leichte Gedunsen-
heit, die man wihrend der normalen Graviditit so oft findet, wird
deutlicher. Die Beine werden 6dematés. Oftmals ist es eben das zu-
nehmende Odem, das die Patienten zum Arzt fithrt.

In seltenen Féllen sind es Symptome von Retinitis eclamptica, die
als die ersten kommen. Die Kranken bekommen Sehbeschwerden.
Dunkle Flecken vor den Augen kénnen auftreten. In Ausnahmefillen
kann eine plotzliche Blindheit an einem Auge als Symptom einer Netz-
hautablésung auftreten.

Eklamptische Anfialle kénnen auch als Anfangssymptome auftreten.
Sie kommen dann als ein Blitz aus heiterm Himmel und kénnen unter
sehr alarmierenden Symptomen zum Tode fithren.

3. Objektive Symptome.
a) Blutdruck- und Capillardrucksteigerung.

Zuerst ist es bemerkenswert, dafl wahrend der normalen Graviditat
der Blutdruck eine Tendenz zu etwas hoheren Werten zeigt als gewShnlich
(pE Snvoo, Hiussy, Lorrier). Sehr oft findet man nach Hussy eine
groBere Blutdruckschwankung wihrend der normalen Graviditidtalssonst.

Htssy wie auch LorR1ER, HEYNEMANN, L1AN und FiNoT und andere,
sehen in der Blutdrucksteigerung wihrend der Schwangerschaft ein
wichtiges Symptom, das groBter Beachtung wert ist. Wahrend der
Schwangerschaftstoxikosen, zu welchen, wie oben erwihnt ist, die
modernen Geburtshelfer wie HUssy, HEYNEMANN, HINSELMANN,
LoRRIER u. a. die Graviditdtshypertonie und Nephropathie rechnen, ist
die Beobachtung des Blutdruckes von noch groSerer Bedeutung. Be-
sonders gilt dies bei Verdacht eines drohenden eklamptischen Zustandes.
Bei Eklampsie pflegt der Blutdruck erhéht zu sein (LorriER, HEYNE-
MANN, LiaN und Fivor, Htssy, HiNseLMaNN und andere). Diese
Regel ist so allgemeingiiltig, daB z. B. pe SNoo sie als ausnahmslos an-
sieht. Sagt er doch: ,Ich kenne keinen einzigen Fall von Eklampsie
ohne Hypertension. Diese ist so eng mit dem eklamptischen Anfall ver-
knipft, daB wir in ihr ein duBerst zuverlissiges Mittel besitzen, die
echte Eklampsie von der Pseudoeklampsie den Krampfzustinden bei
Hysterie, Hirntumoren und Abscessen und besonders dem Status epi-
lepticus zu unterscheiden. Alle Patientinnen, die bis jetzt mit der Dia-
gnose Eklampsie in die Klinik gebracht wurden und normalen Blutdruck
hatten, litten, wie sich herausstellte, an anderen Krankheiten, sogar wenn
sie mit Odemen und Albuminurie behaftet waren‘. Andere Verfasser wie
Lian und MiNorT haben indes Fille von Eklampsie ohne Blutdruck-
steigerung gesehen.

Bei der Graviditatshypertonie kann die Blutdrucksteigerung friih-
zeitiger als die Harnsymptome auftreten (Htssy, LORRIER, BENCKERT
u. a.). In dieser Beziehung finden wir also dasselbe Verhéltnis wie bei der
akuten diffusen Glomerulonephritis.
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Die Blutdrucksteigerung scheint, den Angaben v. JascakEes, Hissys
und anderer Geburtshelfer nach, bei der Graviditatsnephropathie kein
obligates Symptom zu sein.

Betreffs der Blutdrucksteigerung wahrend der Graviditatshypertonie
ist weiter zu erwiahnen, daf} sie im allgemeinen hohere Grade erreicht,
als wir sie bei der akuten Glomerulonephritis zu finden gewéhnt sind.
Bei jener Krankheit finden wir oft Blutdrucksteigerung von geringem
Grad (bis 120—130 mm Hg bei Individuen, deren normaler Blutdruck
bei 100—110 mg Hg liegt). Blutdrucksteigerung bis hochstens 150 mm
Hg finden wir, wie jeder Arzt fiir innere Krankheiten genau weil3, sehr
oft. Nur selten erreicht die Blutdrucksteigerung bei ganz akuten Fillen
von diffuser Glomerulonephritis Werte bis iiber 200 mm Hg. In den
meisten Fallen liegt der Blutdruck zwischen 140—160 mm Hg.

Bei der Graviditdtshypertonie finden wir, meiner Erfahrung nach,
ofter die hochgradige Blutdrucksteigerung. Blutdrucksteigerung bis
héchstens 140 mm Hg sehen wir bei diesen Zusténden nur selten, iiber
200 dagegen sind gewdshnlich.

Es ist durchaus méglich, daB ein Geburtshelfer eine andere Erfahrung
vorlegen konnte. Als Chef einer Abteilung fiir innere Krankheiten be-
komme ich die Falle von Graviditatshypertonie, die in der geburts-
hilflichen Abteilung eingeliefert werden. Es ist durchaus moglich, daB
die leichteren Fille nicht immer zu meiner Abteilung verlegt werden,
wihrend die schweren immer zu mir eingeliefert werden. Sicher werden
auch sehr oft die leichteren Félle zu Hause vom Hausarzt gepflegt.
Vielleicht wird in vielen Féllen der Blutdruck niemals gemessen und die
Patientin wird wegen ,,ein bilchen Eiweil}* nicht mit dem Vorschlag,
ins Krankenhaus zu gehen, beunruhigt. Mit den schwereren Fillen wird
natiirlich anders verfahren.

Bei der akuten diffusen Glomerulonephritis setzen die Symptome
oft auch bei den leichteren Fillen mehr beunruhigend ein. Das Auf-
treten von Odemen, Miidigkeit und Herzklopfen erweckt mehr Unruhe
bei einem ganz gesunden Menschen, als bei einer graviden Frau, die doch
weiB, daB wihrend der Schwangerschaft Beschwerden allerlei Art ge-
wohnlich sind.

Bemerkenswert ist indessen, daB8 auch in dem Material BENCKERTS
Fille von Graviditdtshypertonie mit Blutdruck unter 150 nicht so oft
vorkommen wie solche mit Blutdruck tiber 150 mm Hg. BENCKERTS
Material stammt doch teils aus der geburtshilflichen Klinik in Goteborg,
teils aus Bs. eigener Praxis. Die Erfahrungen des Geburtshelfers und des
inneren Mediziners scheinen also dieselben zu sein.

Waihrend des Verlaufes der Graviditdtsnephritis schwankt die Blut-
druckkurve ungefihr auf dieselbe Weise, wie wir schon frither bei der
akuten Glomerulonephritis gefunden haben. Die Tagesvariationen sind
zwar groBer als normal, doch nicht so grof, wie bei der essentiellen
Hypertonie.

Nach der Geburt sinkt der Blutdruck im allgemeinen plétzlich, in
der Regel jedoch nicht zu ganz normalen Werten. Wahrend der nichsten
Tage oder Wochen vollzieht sich die Senkung bis zu normalen Werten.
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Der Capillardruck ist, wie GRZERCHOWIAK und NEVERMANN gezeigt
haben, bei der normalen Schwangerschaft normal. Bei der Graviditats-
hypertonie dagegen steigt der Capillardruck bis zu deutlich erhéhten
Werten an (GRZERCHOWIAK, NEVERMANN) und zeigt also dieselben Ver-
héltnisse wie bei der akuten Glomerulonephritis.

b) Odeme.

Uber die Theorien fiir die Odempathogenese habe ich schon auf der
Seite 193 eingehend gesprochen. Hier will ich nur die Odeme bei der
Schwangerschaftscapillaropathia behandeln.

So wie die Odeme bei der sog. Glomerulonephritis frither als die
Nierenerscheinungen auftreten kénnen, kénnen sie auch bei der Gravi-
ditatsnephritis schon frihzeitig entstehen.

Schon in 90% aller Fille sollen wihrend der Schwangerschaft Odeme
zu finden sein (ZANGEMEISTER). Man findet auch, daf3 schon bei gesunden
Schwangeren ein erhShter Wassergehalt wenigstens im Blute vorkommt.
So fand WIESER eine Erniedrigung der Konzentration des Blutes bei
Schwangeren gegeniiber der Norm. KaBoTr fand eine Erhéhung der
Blutmenge der Schwangeren um 300—400 ccm Blut.

ZANGEMEISTER fand einen Eiweiligehalt des Blutserums bei gesunden
Schwangeren zu 6,3% gegenitber 7—9% bei nichtgraviden gesunden
Individuen. Auch MALMERT stellte eine Erniedrigung des Eiweilles im
Blutserum von Schwangeren fest. Das Blutvolumen war dagegen er-
héht.

Hier ist erwéahnenswert, dafl ich in 2 Fillen von gesunden Graviden
(die einzigen, die ich zu untersuchen Gelegenheit hatte), normale Eiweif3-
werte und normalen kolloidosmotischen Druck im Blutserum feststellte.
Bei einigen Graviden mit Gravidititsnieren waren dagegen sowohl
Eiweil wie kolloidosmotischer Druck erniedrigt. Die Anzahl meiner
Fille ist jedoch zu klein, um Schlisse erlauben zu konnen.

Die EiweiBwerte in der Odemfliissigkeit bei Schwangerschaftsnieren
sind laut HELLMUTH erniedrigt. Auch ich fand in einigen von mir unter-
suchten Fillen niedrige Eiweillwerte. Bei der Glomerulonephritis sollen
dagegen die EiweiBwerte in der Odemfliissigkeit héher sein (BECKMANN).

Nach mehreren Autoren treten die Odeme bei der Graviditits-
nephritis sehr oft frither auf als die Harnsymptome. Hierin stimmen sie
also mit den Odemen bei der Glomerulonephritis iiberein. Daraus geht
hervor, da die Odeme nicht renal bedingt sein kénnen. Diese Ansicht,
daB die Odeme bei dieser Krankheit extrarenal bedingt sind, ist von den
meisten Autoren anerkannt (VormarD, HEyNEmMANN, HUSsy u.a.).
HEeyNEMANN bemerkt sogar, daB selbst starke Odeme bei Graviden vor-
kommen konnen, ,,ohne daB jemals Eiweil oder Zylinder im Harn auf-
treten‘’.

Wie diese Odeme entstehen, ist noch nicht klargestellt worden.

Wie wir auf Seite 194 niher erértert haben, kénnen Odeme aus ver-
schiedenen Ursachen entstehen. Die wichtigsten dieser Ursachen sind:

1. Eine Erh6hung des hydrostatischen Druckes des Blutes in den
Capillaren.
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2. Eine Senkung des kolloidosmotischen Druckes des Blutes.

3. Eine erh6hte Permeabilitdt der Capillaren.

Der erste Faktor kann gewil wihrend der Schwangerschaft eine
Rolle spielen. Das Herz bekommt wahrend dieser Zeit mehr Arbeit als
bei Nichtschwangeren. Ganz besonders wird indessen die Belastung des
Herzens durch die Blutdrucksteigerung wiahrend der Schwangerschafts-
nephritis erhéht. DaB hierdurch ein reines cardiales Odem entstehen
kann, ist schon a priori anzunehmen.

Zu bemerken ist auch, dafl GrzEcHOWIAK und NEVERMANN tatsich-
lich eine Erhéhung des capillaren Kompressionsdruckes (nach Kyriw)
fanden.

Ob eine Senkung des kolloidosmotischen Druckes wihrend der norma-
len Schwangerschaft vorkommt, ist noch nicht erforscht. Selbst habe ich
leider keine Gelegenheit gehabt, diesen Druck bei einer etwas gréBeren
Reihe von gesunden Schwangeren zu bestimmen. In den zwei Fallen, die
ich untersuchen konnte, war indessen der kolloidosmotische Druck
normalgrol3. Die Eiweilwerte des Blutserums lagen in diesen Féllen auch
in normalen Grenzen. Wie ich schon erwihnt habe, geben indessen
mehrere Autoren (ZANGEMEISTER, MALMERT) an, dal die Eiweillwerte
bei gesunden Schwangeren niedriger sein sollen als bei Nichtschwangeren.
Ist diese Angabe richtig, so diirfte man berechtigt sein, eine Senkung des
kolloidosmotischen Druckes im Blutserum bei Schwangeren zu ver-
muten. Eine solche Vermutung mag um so mehr fiir sich haben, da wir
annehmen konnen, daB im Schwangerenblute eine Verschiebung der
verschiedenen Eiweilifraktionen zuungunsten des Albumins vorkommt.
Sohat HarNER angegeben, daB eine relative Globulinvermehrung im Blute
wahrend der Graviditdt vorkommt. Auch die erh6hte Senkungsreaktion
der roten Blutkérperchen nach FAmRAEUS spricht in dieser Richtung.

Bei Fillen von Graviditatsnephritis fand ich niedrige Werte fiir den
kolloidosmotischen Druck. Ich war auch in der Lage, 3 solche Félle mit
wiederholten Bestimmungen des kolloidosmotischen Druckes vor und
nach der Entbindung zu verfolgen.

Nach der Entbindung stieg der kolloidosmotische Druck bald und
erreichte normale Werte. ,

Wiihrend der Odemausschwemmung sank dieser Druck bei einzelner
Messung in einem Fall deutlich. Ahnliche Senkungen des schon frither
erniedrigten kolloidosmotischen Druckes sah ich auch in einigen Fallen
withrend der Ausschwemmung kardialer Odeme. Wihrend der Aus-
schwemmung des Odemes in einem Fall von Glomerulonephritis vermiBte
ich diese plotzlichen Schwankungen (s. S. 202).

Wir kommen so zu der letzten Frage. Kann das graviditatsnephriti-
sche Odem als Folge von Capillarschidigung erklirt werden?

Zuerst sei bemerkt, dafl nach HINSELMANN, HAUPT u. a. wihrend der
Schwangerschaftsnephritis pathologische Spasmen mit wechselweisen
Erweiterungen und Stasierungen in den Capillaren vorkommen. Wie wir
durch physiologische Untersuchungen von KrogH, DALE und Lambrow
u. a. wissen, geben eben die Capillarerweiterungen die Bedingungen fiir
das Entstehen von Odemen (siehe S. 202). Die Odeme, die durch Capillar-
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erweiterung entstehen, sollen eiweiBireich sein, da bei erweiterten Capil-
laren auch groBere Partikelchen als sonst durch die Capillarwénde hin-
durchtreten konnen. Tatsichlich hat auch BeEckMANN gefunden, daf3
die EiweiBwerte bei glomerulonephritischer Odemfliissigkeit hoher als
bei anderen Odemen sind. Es ist indessen merkwiirdig, daB bei den
schwangerschaftsnephritischen Odemen die EiweiBwerte niedrig sind.
Es konnte, wie mir scheint, gegen die Bedeutung der Capillarsché-
digung fiir das Entstehen dieser Odeme sprechen.

Wie wir finden, ist es zur Zeit schwer, die Odementstehung bei der
Schwangerschaftsniere einheitlich zu erkliren. Es diirfte auch mit
unserem gegenwirtigen Wissen unmoéglich sein, die Frage nach der
Odementstehung endgiiltig zu beantworten.

¢) Die Eklampsie.

Sind die Bedingungen fiir die Entstehung der Odeme bei dieser Krank-
heit in Dunkel gehiillt, gilt dies in noch héherem Grade von den Be-
dingungen fiir die Entstehung der Eklampsie. Diese Komplikation, die
gewéOhnlich bei Graviditdtsnephritiden aufzutreten pflegt, trifft man
nicht selten bei den akuten oder akutizierten Zustinden der sog. Glo-
merulonephritis an. Besonders oft trifft man sie in solchen Fillen an, wo
die Odeme kriftig ausgesprochen sind. Bemerkenswert ist, daB die
Eklampsie nicht gern bei den reinen Nephrosen, wie der luetischen, oder
bei der Amyloidniere auftritt, und dies, obwohl die Odeme bei dem
eben genannten Zustand hochgradiger sind, als es der Fall im allgemeinen
bei akuter Glomerulonephritis zu sein pflegt. Andererseits ist bemer-
kenswert, da die Eklampsiefille nicht gern ohne nachweisbare Odeme
auftreten.

Die klinische Erfahrung lehrt also, dafl die Eklampsie besonders
in solchen Fillen auftritt, wo Blutdrucksteigerung und
Odem gleichzeitig vorhanden sind.

Das klinische Bild der Eklampsie diirfte so allgemein bekannt sein,
daB es hier nicht ndher beschrieben zu werden braucht. Oft gehen dem
Anfall selbst hartnickige Kopfschmerzen, allgemeines Ubelbefinden und
Erbrechen voran. Bemerkenswert ist, dal die Kopfschmerzen oft in den
Nacken ausstrahlen. Oft findet man eine Nackensteifigkeit, die mehr
oder weniger ausgesprochen sein kann und sogar Verdacht auf Meningitis
erwecken kann. Die Ursache der Nackensteifigkeit diirfte dieselbe wie
bei den Meningitiden sein, ndmlich ein vermehrter intracerebraler Druck,
der auch bei der Lumbalpunktion konstatiert werden kann.

Andere prodromale Symptome kann man in der Form gewisser
spasmophiler FErscheinungen finden, wie die Zeichen Trosseaus
und Chvosteks, auf welche besonders LARSSoN unsere Aufmerk-
samkeit gerichtet hat. In einigen Fallen findet man ferner eine ge-
wisse psychische Verwirrung, Amaurose oder motorische Unruhe mit
Jaktationen.

Nach Verlauf lingerer oder kiirzerer Zeit, wihrend der die erwéhnten
Prodromalsymptome hervortreten, setzt der eklamptische Anfall plotz-
lich ein. Bisweilen geht ihm, ebenso wie dem epileptischen Anfall, eine
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Aura oder eine allgemeine Muskelunruhe voran. Die Attacke besteht aus
einer allgemeinen, chronischen Muskelkontraktion, wobei in den meisten
Fallen BewuBtlosigkeit vorzukommen pflegt. In seltenen Ausnahme-
fallen kann der Muskelkrampf halbseitig und einem Anfall von Jackson-
epilepsie dhnlich sein. Die einzelne Attacke, bei der vollstandiger Atem-
stillstand einzutreten pflegt, dauert gewohnlich %-—1—2 Minuten.
Wahrend des Anfalls wird die Haut cyanotisch und die Venen am Halse
treten stark hervor. Die Augenbulbi sind nach oben gerollt und die Pu-
pillen reagieren triage oder gar nicht auf Lichteinfall. Der Puls ist wihrend
der Attacke gespannt. Der Babinskyreflex wird oft positiv. Nachdem der
Anfall nachgelassen hat, kehrt die Atmung zuriick und ein kurzer Schlaf
pflegt sich einzustellen. Die einzelne Attacke kann sich in schweren
Fallen sehr schnell wiederholen, so daf bisweilen sogar ein Status eklam-
pticus auftritt. Zwischen den einzelnen Anféllen erlangt der Patient in
den schwersten Fillen das Bewufitsein nicht wieder.

In leichten Fallen dagegen kann man eine einzelne eklamptische
Attacke oder nur die frither erwdhnten prodromalen Symptome finden.
Bisweilen sieht man, daf3 ein maniakalischer Zustand sich der eklam-
ptischen Attacke anschlieBt. Diese maniakalischen Zustinde pflegen
ziemlich bald ein Ende zu nehmen. Bisweilen findet man eine re-
trograde Amnesie, die einen lingeren oder kiirzeren Zeitraum um-
fassen kann.

Was die Pathogenese der eklamptischen Anfille betrifft, so scheint sie
mir aullerhalb des Rahmens dieses Werkes zu fallen, warum ich nicht
eingehend dariiber berichte. Wie schon betont worden ist, ist die Patho-
genese auch noch keineswegs geklirt. DaB sie auf irgendeine Weise im
Zusammenhang mit den Odemen und der Blutdrucksteigerung bei dieser
Krankheit steht, scheint mir zweifellos. Ferner scheint es sichergestellt
zu sein, daf} die Eklampsie nichts mit der Harnretention oder der Rest-
stickstoffsteigerung zu schaffen hat. Dies lehren uns die oft vorkommen-
den Fille von Eklampsie mit normalem Gehalt von Reststickstoff in
Blut und Lumbalflissigkeit. Aber anderseits muB hervorgehoben werden,
daB eine Steigerung der Reststickstoffwerte nicht selten beim Eklampsie-
zustand vorhanden ist. Das Zusammentreffen einer herabgesetzten
Nierenfunktion und der Eklampsie stehen nicht miteinander in urséich-
lichem Zusammenhang, sondern sind koordinierte Erscheinungen; die
eine, die Reststickstoffsteigerung, wird von der Niereninsuffizienz, die
auf die sog. Glomerulonephritis folgt, verursacht; die andere, die Eklam-
psie, von einem extrarenalen, noch nicht mit GewiBheit bekannten Faktor
verursacht.

Zwei verschiedene Hypothesen iiber die Entstehungsart der Eklam-
psie stehen einander gegeniiber:

1. Die Ansicht Wipats, dal die Eklampsie von einer Chlorvergiftung
verursacht wird.

2. Die Ansicht VoLHARDS, daf sie auf einer 6dematésen Flissigkeits-
ansammlung im Gehirn beruht.

Was die erste, die Widalsche Ansicht betrifft, so ist sie, augenschein-
lich mit Recht, einer kriftigen Kritik seitens VorHARDS unterzogen
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worden. VOLHARD hebt gegen die Wahrscheinlichkeit der Hypothese
hervor:

»Der Einwand, den z. B. CHAUFFARD und LADERICH gegen die
Odemtheorie erhoben haben, daB cerebrale Urimie auch auftreten kénne
bei ,,brightiques soumies a un regime déchloruré et incapables par con-
séquent de faire des oedemes‘‘ ist nicht aufrechtzuerhalten, nachdem uns
die Erfahrung gelehrt hat, dall das Kochsalz nur ein begiinstigender
Faktor, aber keineswegs die Ursache des Odems ist, daBl auch Wasser-
zufuhr die Entwicklung von Odem begiinstigen und eklamptische
Phinomene auslosen kann, ja daB Odeme ohne Gewichtszunahme nur
durch Wasserverschiebung im Kérper entstehen, bei trockener Kochsalz-
retention ausbleiben kénnen. AcBHARD und Parsseau haben sogar wih-
rend einer téglichen Harnstoffzufuhr von 20 g innerhalb 3 Tagen Ge-
sichtsédem und tédliche Urdmie auftreten sehen. Wir miissen daher auch
die Widalsche Vorstellung, dall eine Impermeabilitdit der Nieren fiir
Chlor und eine Retention desselben, eine Chlorurimie, die eklamptische
Phénomene bedinge, ablehnen.

Es ist nicht die Schwéngerung der corticalen Zentren mit Chloriden,
sondern ihre 6dematdse Durchtrinkung, genauer gesagt, ihre Volum-
zunahme im abgeschlossenen Raume, die den wesentlichen Vorgang dar-
stellt. Aber allein die unzweifelhafte Tatsache, daBl es schon gelingt,
durch die Zufuhr des 6dembeférdernden Salzes oder bloB von Wasser
echte eklamptische Krdmpfe auszulésen, beweist schon zur Geniige, da3
die Lehre von der Giftretention fallen gelassen werden muf.

Indessen kann man auch gegen die Volhardsche Hypothese, daf3 der
eklamptische Anfall durch ein Gehirngdem bedingt ist, starke Einwinde
erheben, obgleich es anderseits nicht geleugnet werden kann, daB es viele
Tatsachen gibt, die firr dieselbe sprechen kénnten. Zugunsten der
Volhardschen Hypothese ist anzufithren:

1. Der Umstand, daBl die Eklampsie aufs beste durch eine Diit, die
die Odementstehung verhindert, namlich Flissigkeits- und Salzein-
schrankung, bekémpft wird.

2. Der Umstand, da} der Lumbaldruck in der Regel bei der Eklam-
psieattacke erhoht ist.

3. DaB Odem in der Regel bei der Eklampsie vorhanden ist.

4. Der therapeutische, giinstige EinfluB der Lumbalpunktion mit
Ablassung der Lumbalflissigkeit.

Gegen die Volhardsche Hypothese spricht:

1. DaB man in einigen Fillen Eklampsie ohne nachweisbare Odeme
findet.

2. DaB hochgradige Odemzustéinde vorhanden sein kénnen, ohne da3
je Eklampsie auftritt.

Gegen die VorrARDsche Hypothese spricht also vor allem der Um-
stand, daB kein Parallismus zwischen der GréBe der Odeme und der
Eklampsieneigung vorhanden ist. Man kann da die Einwendung machen,
daB das Gehirnodem bei gewissen Fillen mit geringen Kérperddemen
mehr ausgesprochen sein kann als in gewissen Fillen mit starken
Korperédemen. Indessen diirfte bemerkt werden, dafl man in einigen
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Fillen von Eklampsie normalen Lumbaldruck findet, was gegen das
Vorkommen eines Gehirnédems spricht.

VorHARD mifit dem Vorkommen der Blutdrucksteigerung eine nicht
unwesentliche Bedeutung fiir die Entstehung des Gehirnédems zu. Fir
besonders bedeutungsvoll halt er die extra Blutdrucksteigerung, die un-
mittelbar vor dem Auftreten der Eklampsie einzutreten pflegt. VoLEARD
meint, dafBl diese extra Blutdrucksteigerung durch einen ischdmisierenden
Krampf in den kleinen Arterien ein Gehirnddem hervorruft und auf diese
Weise den Eklampsieanfall auslost. Hier mull indessen hervorgehoben
werden, da Eklampsie in einigen Fillen auch ohne Blutdrucksteigerung
angetroffen wird.

Aus allem geht hervor, dal die Frage iiber die Pathogenese der
Eklampsie keineswegs gel6st ist, die VoLuarDsche Hypothese ebenso-
wenig ausreichend zu sein scheint als die Winarsche.

Die Therapie des Eklampsiezustandes wird im Zusammenhang mit
der Therapie der Glomerulonephritis behandelt.

d) Retinitis eclamptica.

In dem Kapitel tiber die sog. akute diffuse Glomerulonephritis habe
ich schon die Retinitis nephritica eingehend erortert. Die Retinitis bei der
Graviditatsnephritis scheidet sich in keiner Beziehung von den bei der
sog. akuten diffusen Glomerulonephritis. Die klinischen Erscheinungen
bei diesen beiden Krankheiten sind einander gleich. Die pathologischen
Befunde sind einander auch gleich.

Bei der Graviditdt tritt die Retinitis nur in seltenen Féllen auf.
ScH10TZ gibt an, daB ein Fall von Retinitis albuminurica auf 1300 bis
1500 Schwangere vorkommt. SILEX meint, daBl bei 3000 Schwangeren
ein Fall vorkommt.

Nach mehreren Autoren soll die Retinitis verhdltnisméaBig 6fter bei
erst Primiparen als bei Pluriparen vorkommen. So hat BURNIER unter
allen Fillen von Retinitis 43%, ScmH1OTZ 40% bei Erstgebirenden
gefunden. In einigen Fillen kann man aber finden, dafl die Retinitis
erst bei der 9. oder 10. Graviditit auftritt. So hat AHLSTROM einen Fall
von Retinitis in der 8. und einen in der 9. Schwangerschaft gesehen.
SiLEx beschreibt einen Fall, der 10 Geburten glicklich iiberstanden
hatte, aber bei der 11. Graviditat an Retinitis erkrankte. NETTLESHIP
hat Retinitis einmal in der 7. und einmal in der 8. Schwangerschaft
gesehen.

Was den Verlauf betrifft, so gehen die retinitischen Erscheinungen
bald voriiber, nachdem die Patientin entbunden ist. Allen Angaben nach
ist die Prognose quo ad visum relativ gut: In schlimmeren Féllen findet
man indessen, daf} eine vollstandige oder fast vollstandige Blindheit sich
entwickelt.

Auch quoad vitam ist die Prognose betreffs dieser an Retinitis
eclamptica leidenden Schwangeren nicht schlimm. Nachdem sie
entbunden sind, ist die Lebensgefahr im allgemeinen tberstanden,
und die Augenverdnderungen wie auch der Blutdruck und die Nieren-
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verdnderungen heilen mit oder ohne vollstindige Restitutio ad
integrum.

StLex fand bei 3 von 25 Fillen eine Restitutio ad integrum mit voller
Sehschirfe. In 5 Fallen wurden die Frauen praktisch blind. 17 von diesen
25 Fillen heilten mit verminderter Sehschérfe aus. GULBERTSON hat aus
der Literatur 36 Fille zusammengestellt. Von diesen heilten mit voller
Sehschirfe 6, mit teilweise wiederhergestellter Sehschéirfe 21 und mit
Erblindung 9 TFille. Nach einer Zusammenstellung von ROCHON-
Duvieneau wurden von 150 Fillen von Retinitis eclamptica 42 be-
treffs der Sehschirfe vollstindig normal, 20 erblindeten vollstindig
und bei 88 wurde die Sehschérfe mehr oder weniger herabgesetzt.
ScutoTz fand unter 40 Fillen, daB 14 eine normale Sehschirfe be-
kamen, 22 heilten mit einer mehr oder weniger herabgesetzten Seh-
schirfe aus und 4 erblindeten vollsténdig.

e) Nierensymptome.

Die Nierensymptome bei der Graviditdtsnephritis unterscheiden sich
in keiner Beziehung von denen bei der Glomerulonephritis. Ich verweise
darum auf Seite 206.

D. Therapie.

Die erste Aufgabe bei der Behandlung der sogenannten akuten
Glomerulonephritis muB sich gegen die Ursache der Krankheit, soweit
wir sie kennen, richten. Diese primire Ursache ist, wie wir wissen, eine
akute Infektionskrankheit. Zuerst miissen wir also, wenn méglich, diese
Krankheit oder eitrige Primérherde irgendwo im Kérper des Kranken
zum Heilen bringen.

Die akuten Krankheiten im Rachen oder in den oberen Luft-
wegen sind doch im allgemeinen schon geheilt oder wenigstens auf
dem Wege der Besserung, wenn der Patient ins Krankenhaus oder
anderswo zu uns kommt. In diesen Fillen braucht man keine Eingriffe
vorzunehmen.

Ganz anders verhidlt es sich, wenn die Ursache der Krankheit in
einer anderen herdférmigen Infektion zu suchen ist, wie z. B. in einer
Wundinfektion (Panaritium od. dgl.), Impetigo contagiosa, Léause-
abszessen, Infektionen in kariésen Zihnen usw. Unter solchen Um-
stdnden miissen wir zuerst die eitrigen Prozesse behandeln. In den oben
erwahnten Fillen mag es nicht unméglich sein, diese priméren Krank-
heiten mit Erfolg zu behandeln. Schwieriger ist es, wenn sich die eitrigen
Prozesse in dem Nierenbecken, in den Nasennebenhohlen oder in eitrigen
Bronchiektasien entwickelt haben. In solchen Fillen ist es oft unméglich,
der priméren Infektionskrankheiten Herr zu werden.

Die Priméarherde konnen oft schwer zu entdecken sein. Man muf3
darum systematisch den ganzen Korper griindlich durchsuchen und
nach eitrigen Herden suchen. KorLrLerT, der dieser Frage eingehende
Untersuchungen gewidmet hat, stellt ein besonderes Schema fiir dieses
Suchen auf.
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Capillaropathia gravidarum.

Vorgehen beim Aufsuchen
nach KoLLERT.
A. Indirekte Zeichen:

. Anamnese,

. Senkungsgeschwindigkeit,
. WeiBles Blutbild,

. Temperaturkurve.

B. Direkter Nachweis:

. Waldeyerscher Rachenring,

Nase — Nebenhohlen, Schema s. unten,
Ohr,

Zahne,

Bronchien (Pleura),

. IEndokard,

Darm — Appendix,

. Gallenblase,
. Nierenbecken (Blase),
. Genitale. m.: besonders Nebenhoden, Samenblasen, Prostata,

w.: besonders Adnexe,
Haut,
(Tbe. Herde, Tuberkuliniiberempfindlichkeit),
(Klin. und serol. Luesnachweis).

225

von Priméarherden

Untersuchungs-Schema der oberen Luftwege:

Name:

Alter:

Datum:

Tonsillen :

GrofBe:

Farbe:

Oberfliche:
Krypteninhalt:
Leukocyten:
Bakterien:

Kultur:
Gaumenbogen :

Farbe:
Verwachsungen:
Narben:

Regionire Lymphknoten:
M. Sternocleidomastoideus:
Pharynxseitenstringe:
Rachendach:
Adenoide:

Sekret:

Nebenhohlen:
Druckpunkte:
Rhinoskopie:
Probespiilung:
Roéntgen:

Ohr:

Klinisch:

Rontgen:

Meiner Meinung nach kann ein solches Schema uns sehr viel helfen,
den Primgrherd zu finden, und ich méchte diese Schemata empfehlen.
Wenn wir den Primirherd oder die Primérherde fiir eine Glomerulo-
nephritis gefunden haben, ist die nichste Frage die, wie wir ihn am
Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl.

15
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zweckmiBigsten behandeln sollen. Theoretisch wire es empfehlenswert
den Herd radikal zu behandeln. Oftmals ist dies auch méglich, ohne daB
unerwiinschte Komplikationen entstehen.

Indessen muBl man wohl bedenken, dall wir durch operative Ein-
griffe bei eitrigen Herden Moglichkeiten fiir neue Infektionen schaffen.
Diese neugeschaffenen eitrigen Herde, die nach einer solchen Operation
besonders in den regiondren Lymphdriisen entstehen, kénnen die Nieren-
entziindung verschlimmern. Es ist darum notwendig, in den einzelnen
Fiallen das Fiir und Gegen eingehend zu iiberlegen, um sich zwischen
Scylla und Karybdis hindurchzuwinden. Es ist in solchen Féllen fiir den
Internisten eine Pflicht, einen Oto-Laryngologen und Chirurgen um Rat
zu fragen.

Es ist mir nicht méglich, alle Einzelheiten dieser Fragen hier ein-
gehend zu erortern. Ich weise deswegen auf das hervorragende Buch von
Korrerr iiber die Grundlagen der &tiologischen Behandlung der
Nierenentziindung hin.

Wollte man sich bei der Graviditdtshypertonie gegen die Ur-
sache der Krankheit richten, so miilte das Unterbrechung der
Schwangerschaft bedeuten. Mit so riicksichtslosen Mitteln kénnen
wir indessen nicht ohne zwingende Indikation eingreifen. Diese ratio-
nelle Therapie kann darum nur in den schlimmsten Fillen in Frage
kommen. In den anderen dagegen miissen wir versuchen, mit diétetischen
MaBnahmen, so weit wie es méglich ist, bis zu der Entbindung durchzu-
kommen.

Wenn die Krankheit Lebensgefahr fiir die Mutter mit sich fihrt, ist
die Einleitung des Partus praematurus indiziert. Die Fragestellung be-
treffs pro und contra gehort in solchen Fillen dem Facharzt fiir Ge-
burtshilfe und greift iiber mein gegenwirtiges Thema hinaus.

Aus didaktischem Grund diirfte es zweckméBig sein, die Krankheit
nach den Schwierigkeitsgraden in drei Gruppen einzuteilen. Die Behand-
lung muB} je nach der Schwere eine verschiedene sein. Diese drei Gruppen
sind :

Leichte Fille ohne Niereninsuffizienz und ohne Eklampsie.

Schwerere Fille mit Niereninsuffizienz.

Schwerere Fille mit Eklampsie.

Oft kommen auch Fille vor, bei welchen die Symptome der beiden
letzten Gruppen vereinigt auftreten.

1. Leichte Falle.

Bei der ersten Gruppe geniigt es, den Kranken im Bett zu halten.
Andere therapeutische Mafnahmen sind, nachdem wir natiirlich die
akute primére Infektionskrankheit beriicksichtigt haben, in diesem Fall
nicht dringend notwendig.

Von gréBter Bedeutung ist es, wie ich schon frither erwiihnt habe, den
Blutdruck durch tégliche Messungen zu kontrollieren. Nur durch ein
solches Verfahren ist es moglich, dieses Symptom, das, meiner Ansicht
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nach, das bedeutungsvollste bei den akuten Glomerulonephritiden ist,
vollstandig zu werten. Ehe der Blutdruck auf normale Werte
gesunken ist, darf der Kranke das Bett nicht verlassen.

Wenn man den Blutdruck durch tégliche Messungen kontrolliert,
wird man finden, daf} er im allgemeinen zu hypotonen Werten sinkt. Oft
sinkt der Blutdruck bei erwachsenen Kranken zu Werten von 80—90 mm
Hg. Wenn der Blutdruck wihrend einiger Tage oder Wochen bei diesen
niedrigen Werten geblieben ist, steigt er wieder 10—20 mm Hg, um sich
bel normalen Ziffern zu stabilisieren, wie wir durch Kurve 26 anschau-
lich machen.

Was die didtetischen Mafinahmen bei diesen Kranken betrifft, so ist es
nicht dringend notwendig, die N- und salzhaltigen Nahrungsmittel oder
das Wasser einzuschranken. Ich halte es dennoch fiir klug, darauf acht-
zugeben, daBl der Patient nicht zu viel von den obengenannten Stoffen
bekommt. Besonders méchte ich empfehlen, die Wasser- und Salzzufuhr
zu Uberwachen. Gewill ist es besser, ein bifichen zu wenig als zu viel
davon zu geben, da es ja bekannt ist, daB bei diesen Kranken eine Ten-
denz zu Odem doch besteht.

KorANYI mifit der durch die Bettlage erreichten Hochlagerung der
Nieren eine grofie Bedeutung bei der Behandlung der akuten Glomerulo-
nephretis zu. Ohne Zweifel wird auch durch diese Hochlagerung der
Nieren bessere AbfluBmdéglichkeiten fiir das Blut aus den Nieren erreicht.
Ist die Annahme richtig, daB die Nierencapillaren bei dieser Krankheit
teilweise gelahmt sind, so scheint es natiirlich, da eine durch Hoch-
lagerung der Nieren hervorgerufene Erleichterung der AbfluBméglich-
keit des Blutes vorteilhaft sein wird.

Die wichtigste Frage bei der Behandlung dieser Kranken ist folgende:
Wann darf der Kranke das Bett verlassen? Am besten wire es, wenn der
Patient so lange im Bett bliebe, bis jedes Symptom seiner Krankheit ver-
schwunden ist. Indessen ist es oftmals nicht mdéglich, den Kranken so
lange Zeit im Bett zu halten, bis die Harnsymptome verschwunden sind.
Einzelne rote Blutkérperchen und Spuren von Albumen bleiben oft
monate- bis jahrelang noch zuriick. Meiner Meinung nach darf der
Kranke jedoch nicht aufstehen, bevor die Odeme geschwunden sind und
der Blutdruck wiahrend 1-—2 Monate normal gewesen ist, d. h. niedrige
und konstante Werte aufgewiesen hat. Diese meine Forderung scheint
derjenigen KorRANYIS zu entsprechen. Das Fortbestehen der Blutdruck-
steigerung zeigt, daf} die obenerwihnten blutdrucksteigernden Stoffe aus
dem Korper noch nicht verschwunden sind, da$ also die Blutdruck-
steigerungskrankheit noch vorhanden ist. Die Harnsymptome dagegen
werden als Folge der allgemeinen Gefafkrankheit aufgefait, also als
Symptome von zweiter Hand. Thnen darf deswegen in diesem Zu-
sammenhang nicht dieselbe Bedeutung zugemessen werden wie den
priméren, den peripheren Symptomen, Hypertonie und Odemen.

Als Beispiel dazu, wie ich selbst ganz leichte Fille von sog. Glome-
rulonephritis zu behandeln pflege, bringe ich folgenden Fall:

Karl P., 34 Jahre. Frither immer gesund. Am Ende Januar 1927 Angina
tonsillaris. Nach einer Woche wieder gesund. Ungefahr 8 Tage spiter fiihlte er

15*
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sich miide und bekam Kopfweh. Er fing an im Gesicht und in den Beinen ge-
dunsen zu werden. Harnverdnderungen merkte er selbst nicht. In das Kranken-
haus wegen Glomerulonephritis am 22, II. eingeliefert. Er war etwas gedunsen.
Allgemeinzustand gut. Rachen etwas gerdtet; sonsto. B. Einige Zihne
karios. Blutdruck 145. Harn: Alb. 4 (Esb. 2%w). Im Sediment: rote
und weile Blutkorperchen. Innere Organe sonst o. B. Rest-N 21,3. Harn-
konzentration der Tagesmenge des 23. II. bis zum spez. Gew. 1,020. Harn-
menge 1800.

Wir sehen also hier einen leichten Fall von sog. Glomerulonephritis
ohne Rest-N-Erhchung und mit gutem Konzentrationsvermdégen der
Nieren, aber mit Blutdrucksteigerung und spérlichen Odemen. Diesen
Fall habe ich mit leichter Flussigkeits- (bis 1 Liter pro Tag) und Salz-
beschrdnkung und Schonungsdiiat behandelt. Der Kranke bekam schon
vom Anfang an Fleisch und andere eiweil3haltige Nahrung, aber in be-
schrankter Menge. Der Blutdruck sank schon nach einer Woche bis zu
normalen Werten; erreichte seine tiefsten Werte (90 mm Hg) jedoch
erst nach 17 Tagen. Nach 3 Wochen war der Kranke eiweilfrei. Zu un-
gefihr demselben Zeitpunkt war er ganz &demfrei und sein Korperge-
wicht hatte die niedrigsten Werte erreicht. Er hat spater 2 kg zugenom-
men, was als Fettablagerung aufgefaBt wurde. Rote Blutkorperchen
fand man wihrend der ganzen Krankheitszeit. Am 14. IV. durfte er
das Bett verlassen, zuerst nur 1 Stunde téglich, spiter fir den ganzen
Tag. Am 25.IV. hat er das Krankenhaus verlassen. Die kariésen Zahne
wurden extrahiert.

Bei den Fillen, wo wir Odeme, gréfere oder kleinere, beobachten, ist
es natirlich unbedingt notwendig, die Wasser- und Salzzufuhr einzu-
schrinken. In welchem MafB die Einschrinkung durchgefiihrt werden
soll, ist nicht mdoglich allgemeingiiltig zu verordnen. In den leichteren
Fallen diirfte es gentigen, die Flissigkeitsmenge pro Tag bis 1,5 Liter zu
beschranken. In den schwereren Fallen mit groBen Odemen dagegen ist
es notwendig, die Flissigkeitsmenge noch mehr herabzusetzen — bis auf
1 Liter oder weniger pro Tag.

Auch die Salzzufuhr muf in diesen Fillen beschriankt werden. In
leichteren Fillen gibt man ungefihr 5 g Salz, in schweren Fillen weniger
und in den schwersten nur 1—2—3 g Salz pro Tag.

Was die EiweiBzufuhr angeht, so ist es nicht notwendig, in Féllen ohne
N-Schlackenretention die Zufuhr dieser Stoffe zu beschrinken. Doch
diirfte es klug sein, nicht zu viel Eiweill und Fleisch zu geben. Wir wissen
doch, daB in vielen Fillen von Glomerulonephritis die Ausscheidung des
Stickstoffes herabgesetzt ist, warum wir die in dieser Hinsicht wohl
scheinbar ungeschidigten Nieren doch nicht durch zu viel Arbeit belasten
mochten.

Diuretica der Purinreihe in solchen Féllen zu geben, ist zwecklos.

Bei der akut einsetzenden Blutdrucksteigerung findet man oft, dafl
das Herz versagt. In solchen Fillen ist es natiirlich notwendig, das Herz
durch die geeignete Therapie zu stiitzen. Hier kommt zuerst ein griéferer
Aderla in Frage. Hieran schlieBt man eine intravendse Strophanthin-
oder Solubain-Injektion an. Weiter verordnet man nach Bedarf andere
Cardiotonica (Kampfer, Digitalispraparate).



Therapie. 229

2. Fille mit Niereninsuffizienz.

In allen diesen Fillen ist es notwendig, die Arbeit der geschidigten
Nieren herabzusetzen. Hier wird es deswegen erforderlich sein, die Ei-
weill- und Salzzufuhr zu beschrinken. In welchem Maf die Beschran-
kung durchgefithrt werden soll, richtet sich nach dem einzelnen Fall. In
den schwersten Fillen mit Steigerung der N-Schlackenstoffe (Rest-N usw.)
habe ich guten Erfolg mit Zuckertagen gesehen. Der Kranke bekommt
wihrend 1—2—3 Tagen nur Zucker (300—500 g) und dazu soviel Wasser,
wie man es in dem besonderen Fall verordnen will. Nicht selten erzielt
man hierdurch ein betréchtliches Sinken der Rest-N-Stoffe im Blute.
Diese Zuckertage kann man leicht vielmals wiederholen.

Bei Fillen, in denen sich Niereninsuffizienz ohne Odeme vorfindet,
braucht man die Wasserzufuhr nicht zu beschranken. In den Fillen da-
gegen, und die sind sehr gewshnlich, wo auch Odeme vorhanden sind,
sollte man ja eigentlich die Wasserzufuhr einschrinken. Es ist jedoch
nicht ohne Gefahr, bei Fillen mit Reststickstofferhthung die Wasser-
zufuhr allzu stark zu reduzieren. Die Nieren bekommen dann eine zu
geringe Wassermenge, um die Schlackenausfuhr aufrecht erhalten zu
konnen, weil ja in diesen Fillen das Konzentrationsvermogen der Nieren
im allgemeinen gelitten hat. Wir diirfen darum nicht zu wenig, aber auch
nicht zu viel Wasser geben. Im allgemeinen diirfte man in solchen Féllen
mit einer Flissigkeitsmenge von 1% Liter auskommen kénnen.

In den schwierigsten Fiéllen dieser Gruppe, bei denen Uramie droht
und wo wir sehr kleine Harnmengen finden, ist es notwendig, die Diuretica
der Purinreihe anzuwenden, trotz der prinzipiellen Bedenken, die man
gegen diese Mittel bei den akuten Glomerulonephritiden hegen mag. In
solchen Féllen kann auch der chirurgische Eingriff der Nierendekapsula-
tion indiziert sein. Gleichfalls ist in diesen schwierigen Fallen mit N-
Schlackenretention im Blute ein groBer Aderlal von ¥%-—% Liter Blut
anzuraten.

Wéhrend der Behandlung dieser Krankheitsfille ist es selbstverstand-
lich notwendig, die therapeutischen MaBnahmen nach den Befunden
erneuter Untersuchungen des Blutes und der Funktion der Nieren zu
andern.

3. Fille mit Eklampsie oder Eklampsiebereitschaft.

In diesen Fillen miissen wir unsere therapeutischen MaBnahmen
gegen die Eklampsie richten. Betreffs der Ursache dieser Anfille sind
unsere Kenntnisse recht hypothetischer Natur. Mit einer Retention von
N-Stoffen im Blute haben sie doch nichts zu tun, obwohl man nicht so
ganz selten sieht, dall bei Fallen mit Eklampsie der Rest-N im Blute
erhoht ist. Die Eklampsie-Anfille kommen nur bei Kranken mit Odemen
und Blutdrucksteigerung vor. Bei den Anfillen pflegt der Blutdruck,
der schon frither erhéht war, eine Extrasteigerung zu erfahren.

Aus diesen Tatsachen, dall die Eklampsie beinahe nur dort, wo
Hypertonie und Odeme vorhanden sind, auftritt, kénnen wir Schliisse
fur die Behandlung ziehen. Unsere therapeutischen Eingriffe miissen
sich gegen die Blutdrucksteigerung und Odeme richten. Die didtetischen
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MaBnahmen sollen darum in einer Beschrénkung der Salz- und Wasser-
zufuhr bestehen. Der schwierigste Kunstfehler in solchen Fallen ist,
reichlich Fliissigkeit zu geben. Von der alten Milchtherapie, die mit
ziahem Starrsinn noch fortlebt, ist in solchen Fillen eindringlich abzu-
raten. Gleichfalls mochte ich in Féllen, wo man Eklampsie befiirchten
kann, vor dem Volhardschen Wassersto mit Bestimmtheit warnen.
Dagegen kann man in diesen Fillen die Volhardsche Hunger- und
Durstkur oder Zuckertage mit wenig Flissigkeit durchfithren. In den
etwas leichteren Fillen geniigt es, Salz und Wasser zu beschrianken.
Welche Menge erlaubt werden soll, ist in einzelnen Fillen verschieden
zu bestimmen. Uber 300—500 ccm Wasser und iiber 1—2 g Salz pro
Tag durfte man bei drohender Eklampsie nicht gehen.

Bei Fillen mit N-Schlackenerhéhung im Blute und mit Eklampsie-
gefahr ist es auBlerordentlich schwer, sich zwischen Scylla und Charybdis
hindurchzulotsen. Die Eklampsiegefahr fordert eine Einschrénkung der
Wasser- und Salzzufuhr; die Retinierung der N-Schlacken dagegen
reichliche Wasserzufuhr, aber Eiweibeschrinkung. In solchen Fillen
ist es auBerordentlich wichtig, ein starres Behandlungsschema zu ver-
meiden und statt dessen in jedem einzelnen Fall zu individualisieren.
Ist die Rest-N-Erhshung unbedeutend, kann man das Wasser mehr
beschrinken ; ist sie dagegen hoch und die Eklampsiegefahr geringer, so
gibt man mehr Wasser (z. B. 1500 ccm bis 2000 ccm). Die Salz- und
EiweiBzufuhr beschrankt man in solchen Fallen aufs duBerste. Gerade
in diesen Fillen kénnen die Zuckertage grofen Nutzen gewéhren.

Wie man sich in derartigen Fallen durchwinden kann, will ich durch
den folgenden Fall beleuchten.

Yngve R., 16 Jahre. Friither immer gesund. Seit ungefihr einem Monat ist
er erkiltet gewesen. Seit 3—4 Tagen gedunsen im Gesicht. Der Harn seit 2 Tagen
blutig. Die letzten 2 Tage hat der Kranke Kopfweh, Erbrechen und kleinere
Zuckungen und Krimpfe gehabt. Keine schweren eklamptischen Anfille.
In das Krankenhaus am 23. 1. 1927 eingeliefert. Er war damals hochgradig
6dematés im Gesicht, weniger am Rumpf und an den Beinen. Blutdruck
170 mm Hg. Harn: Makroskopisch blutig. Alb. 4+ Esb. 4%, Almén —
spez. Gew. 1,012. Im Sediment: reichlich rote, spérlich weiBe Blut-
kérperchen. Einzelne Zylinder. Rest-N im Blute 88,2. Rachen: Ton-
sillen klein, zerkliiftet. Zahne: Einige kariés. Innere Organe sonst o. B.

Sobald der Patient ins Krankenhaus gekommen war, wurde ein Aderlal
gemacht. Trotzdem der Rest-N hoch gefunden wurde, bekam er salzfreie Trocken-
kost (Butter und Brot) und 400 g Fliissigkeit (salzfreie Suppe) pro Tag. Mehr
Fliissigkeit wagte ich ihm wegen der drohenden Eklampsie nicht zu geben. Seine
Harnmenge wurde ziemlich reichlich, ungefihr 1000 g pro Tag. Seine Odeme
nahmen schnell ab, sein Gewicht sank von 55 kg bei der Einlieferung bis auf
52,7 drei Tage spiter. Der Rest-N sank binnen 5 Tagen bis 58,8 mg%. Der All-
gemeinzustand wurde besser. Das Kopfweh verschwand und die Odeme wurden
geringer. Nach 14 Tagen waren die Odeme ganz verschwunden. Der Blutdruck
sank bis zu Werten von 90 mm Hg. Der Kranke wurde am 28. IV. als gebessert
mit Spuren von Albuminurie entlassen. Leider war es nicht moglich, ihn linger
zu halten, da er sich weigerte, linger im Krankenhaus zu bleiben. Einen Monat
spiter kam er zuriick in schlechtem Zustand.

Ein gréBerer AderlaB (Y2~ 3% Liter) ist in derartigen schweren Fiallen
anzuraten. Ist der eklamptische Anfall schon ausgebrochen, ist es rat-
sam, durch Lumbalpunktion das Odem im Gehirn herabzusetzen. Man
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nimmt soviel Lumbalflissigkeit ab, bis der Lumbaldruck normal
oder unternormal wird. Wenn nétig, wird der Eingriff nach 24 Stunden
wiederholt. Bei gehéuften Anfillen gibt man auflerdem Beruhigungs-
mittel, wie Luminal, Chloral, Morphium usw.

In diesem Zusammenhang diirfte es geeignet sein, gegen die, wihrend
der letzten Jahre von den Chirurgen (besonders KMmELL), vorgeschla-
gene Nierendekapsulation Stellung zu nehmen. Mit RosENBERG, VoOL-
HARD u. a. bin ich der Ansicht, daf} dieser Eingriff nur bei der akuten,
oligurischen oder anurischen Nephritis indiziert ist. VoLHARD empfiehlt
diesen Eingriff bei Fallen mit vélliger Anurie bis spatestens am dritten
Tage. Je mehr man indessen die moderne Therapie beherrscht, um so
seltener dirfte es notig sein, diesen Eingriff zu verordnen.

Bei den Eklampsien diirfte dieser Eingriff niemals indiziert sein.
Dieser Zustand, der sehr alarmierende Symptome zeigt, hat im allge-
meinen eine gute Prognose und wird durch die rationelle interne Be-
bandlung gut beeinflullt.

4. Zusammenfassung,

Wir haben im vorangehenden Kapitel die verschiedenen Gesichts-
punkte kennengelernt, welche unsere Behandlung bei der akuten Glo-
merulonephritis leiten mégen. Wir haben auch tber die verschiedenen
therapeutischen Eingriffe berichtet, iber die wir jetzt bei der Behandlung
der akuten Glomerulonephritis verfiigen. Bei der Behandlung des einzel-
nen Falles ist es indessen von groBter Bedeutung, die therapeutischen
MafBnahmen je nach dem Bediirfnis zu individualisieren. In dieser Hin-
sicht gilt, was von NOORDEN in seinem schénen Lehrbuch der Zucker-
krankheit geschrieben hat:

,,Bei jeder therapeutischen Verordnung, die wir am Krankenbette
treffen, spielt immer ein starker subjektiver Faktor mit hinein. Ein
schlechter Arzt, der sich nur fragt: was schreibt die Schule, was schreibt
diese oder jene Autoritit in der vorliegenden Krankheit vor. Der Arzt
hat die eigenen und fremden Erfahrungen im eigenen Geiste verarbeitet
und steht, soviel er sich auch auf fremde Erfahrungen stiitzen mag, mit
eigener Autoritit, aus eigenem Rechte handelnd, dem Kranken zur Seite
und der Krankheit gegeniiber.

Dieses Recht und diese Pflicht des Arztes nehmen wir in Anspruch.
Wir wollen hier nicht erzdhlen, was man gegen Diabetes unternimmt,
sondern von welchen Grundsétzen wir selbst uns leiten lassen.*

Vor einigen Jahren galt bei den akuten Nierenerkrankungen die
Milchdiit als die einzig richtige. Bei vielen dlteren Arzten ist diese Be-
handlung noch im Brauche. Bei den jiingeren dagegen ist die salz- und
stickstoffarme Didt jetzt eine Modesache bei den Nierenerkrankungen.
Meiner Ansicht nach sind beide Didtformen als einzige Standardricht-
linien gleich unbercchtigt. Besonders gilt dies bei den leichteren Fallen
von sog. akuter Glomerulonephritis, wo von Niereninsuffizienz und
Rest-N-Erhohung keine Rede ist. Diese Kranken schematisch mit ein-
seitiger stickstoffarmer Kost zu ernahren, ist meiner Meinung nach ein
Kunstfchler, obgleich man natiirlich auch nicht nach der anderen Seite
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ibertreiben und den Kranken eine fleischreiche Diédt geben soll. Gleich-
falls ist es nicht recht, den 6dematésen Mischformen, bei welchen das
Konzentrationsvermégen der Nieren intakt ist, das Fleisch zu verweigern.

Bei den Kranken dagegen, wo die Funktionsproben der Nieren (Kon-
zentrationsversuch und Wasserversuch) eine Niereninsuffizienz zeigen
und besonders in Féllen mit N-Schlackenretention ist es natiirlich not-
wendig, N- und salzarme Nahrung zu geben. In diesen Fillen miissen
wir dagegen eine groBere Fliissigkeitsmenge bieten, um den kranken
Nieren geniigende Fliissigkeit zu geben, damit sie, trotzdem sie den
Harn nicht konzentrieren kénnen, doch die im Kdérper angesamraelten
N-Schlackenstoffe abzusondern vermégen.

Wie wir sehen, betreffen unsere therapeutischen Mafinahmen die Zu-
fuhr von Wasser, Salz- und Eiweiistoffen. Die Kohlenhydrate und Fette
dagegen konnen wir in beliebigen Mengen geben. Die ganze Kunst bei der
didtetischen Behandlung der sog. akuten Glomerulonephritiden liegt
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also in dem rechtzeitigen Geben und Nichtgeben der erwidhnten drei
Stoffe. Von diesen drei Stoffen kann man immer, ohne dem Patienten zu
schaden, die Zufuhr von Salz- und Stickstoff herabsetzen, obzwar eine
schematische Behandlung jedes Falles von akuter Glomerulonephritis
mit N- und salzarmer Nahrung ein Kunstfehler sein kann, wie schon
oben erwahnt ist. Das Wasser dagegen muf} genau nach dem Verhalten
des einzelnen Falles gegeben werden: in den 6dematosen, oligurischen
Fallen bis zu vollkommener Sperrung der Fliissigkeitszufuhr und in den
Fillen mit N-Retention (ohne Odeme) bis zu einer Menge von 2000 bis
3000 g pro Tag.

Eine nicht unwichtige Frage in der Behandlung von Nephritiskranken
ist die Anwendung der Gewiirze. Friither galt es als ein Gesetz, die Nieren
durch Gewiirze nicht zu reizen. Hier begegnen wir indessen einem alt
eingewurzelten Vorurteil. ,,Die Gewilirze reizen," wie ROSENBERG hervor-
hebt, ,,wohl den Gaumen, die Nieren aber nicht.“ ROSENBERG hat akuten
Nephrotikern und Nephritikern groBe Mengen Pfeffer gegeben, ohne je-
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mals Schidigungen der renalen und extrarenalen Symptome zu sehen.
Ahnlich war der Fall mit Senf, Essig, Kiimmel, Nelken, Zimt und Zi-
tronen. Fir die Nephritiker, welche eine fade, salz- und eiweillfreie
Nahrung bekommen, ist es natiirlich bedeutungsvoll, daf die Speisen
durch Gewiirze schmackhaft gemacht werden. Zu demselben Zweck
kann man auch ohne Gefahr ein Glas Wein oder Alkohol in kleinen
Mengen geben.

Von Bedeutung ist auch, zuzusehen, daB die Kranken zureichend
Vitaminstoffe bekommen. Hiergegen wurde frither oft gesiindigt.

Eine sehr wichtige Frage ist, wann der Nephritiskranke das Bett ver-
lassen darf. Schon frither habe ich diese Frage, was die leichten Fille an-
belangt, beantwortet. Im grofen ganzen diirften dieselben Bestim-
mungen auch fiir die schwierigeren Fille giiltig sein. Erst wenn der Blut-
druck wahrend 1—2 Monate normal gewesen ist, darf der Kranke das
Bett verlassen. Wenn moglich, wartet man jedoch, bis auch die Nieren-
symptome verschwunden sind. Oft ist es indessen unmoglich, den
Kranken so lange im Bett zu halten, da die Nierensymptome jahrelang
bestehen und doch zum Schlufl véllig ausheilen kénnen.

Wenn die Blutdrucksteigerung langere Zeit besteht, kann man ver-
suchen, durch unspezifische Reiztherapie die Hypertonie zu beein-
flussen. Oftmals sieht man, daff der Blutdruck z. B. nach einer parente-
ralen Milchinjektion sinkt und dafl die Senkung auch bestehen bleibt.
Ob indessen die Senkung in dem einzelnen Fall durch den therapeu-
tischen Eingriff hervorgerufen wurde oder nicht, ist natiirlich unmog-
lich mit Sicherheit zu beurteilen. In Abb. 28 zeige ich einen Fall, wo der
Blutdruck anscheinend durch parenterale Milchinjektionen zum Sinken
gebracht wurde.

VII. Die permanenten Hypertonien.

A. Atiologie.

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 verhalt es sich mit den Hypertoniezustinden, die im vor-
liegenden 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 frither besproche-
nen Formen stehen, kann im Einzelfalle sehr schwer, ja unméglich sein.
Das eine Mal diirfte es sich um eine chronische Glomerulonephritis auf
derselben Intoxikationsbasis wie die akute Glumerulonephritis handeln.
In einem anderen Falle werden die spateren Entwicklungsstadien der
essentiellen Hypertonie vorliegen. Bei einer dritten Gruppe von Fillen
schlieBlich wird eine Kombination dieser beiden Formen vorhanden
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sein, also eine essentielle Hypertonie, die sich bei einer mit Defekt ge-
heilten Glomerulonephritis entwickelt, ein andermal eine Glomerulo-
nephritis, die sich bei einem an essentieller Hypertonie leidenden Indi-
viduum entwickelt hat. Da beide Krankheiten héufig sind, mufi auch
diese Kombination nicht selten vorkommen.

Eine sehr grofle Zahl von Forschern hat versucht, solche Fille von
Hypertoniezustdnden, von denen hier die Rede ist, zu entrétseln. Ein
Teil der Autoren ist dabei zu gewissen Schlissen gelangt, andere zu
abweichenden, und es ist auf diesem Forschungsgebiet eine Verwirrung
und ein Chaos entstanden, das nahezu undurchdringlich ist. Es wurde
bald die eine, bald die andere Nomenklatur angewedet, und jeder
einzelne hat versucht, die am Sektionstische gefundenen Verdnderungen
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 fir eine gewisse Reaktions-
weise der Zellen, und die organisch nachweisbaren Stérun-
gen sind eine Folge der Reaktion der Zellen. Was die Patho-
logen sehen konnen, sind nur Verdnderungen nach dem Tode,
niemals konnen sie aber die Ursache der Verdnderung entdecken.

Was jetzt im Vordergrunde steht, das sind die biochemischen Er-
scheinungen in den Zellen, welche ihrerseits eine Reaktion der Zellen
nach der einen oder anderen Richtung hervorrufen; aber diese Funk-
tionsveranderungen kann auch das schidrfste Mikroskop
nicht aufdecken. Dazu kommt noch, dal beim Absterben der Organ-
zellen chemische Verdnderungen von eingreifender Natur in den Zellen
eintreten. Bei den Vorbereitungen zu einer pathologisch-anatomischen
Untersuchung der Organe, bei Fixierung, Héartung, Einbettung, Fir-
bung usw. werden weitere Verinderungen 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 geldést werden kann, und die
Wege, die zur Losung der Frage fithren, sind die der patho-
logischen Physiologie und der biologischen Chemie.

Es mag, wie ich schon auf Seite 80 betont habe, unrichtig sein, auf
diese Weise die resp. Endstadien und Kombinationsstadien zweier ver-
schiedener Krankheiten von ihren Anfangsstadien loBzureilen und ihre
klinischen Bilder zusammen zu beschreiben. Ich erkenne also an, daB
die Bemerkungen von BereMANNY und KAUFFMANN in dieser Richtung
ganz richtig sind.

Wie ich auf Seite 81 betont habe, ist jedoch aus didaktischen Griin-
den meine Handlungsart zweckmifig und ich mochte sie trotz den
Bemerkungen BEReMANNS und KAUFFMANNS nicht dndern.

Wie wir frither gefunden haben, sind die Ansichten iiber den Zusam-
menhang zwischen Blutdrucksteigerung und Nierenkrankheiten weit
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auseinandergegangen. Meiner Auffassung nach ist es indes nicht mog-
lich, aus den komplizierten Féllen von Hypertoniekrankheit, den per-
manenten chronischen Hypertonien, Schliisse zu ziehen, wenn es sich um
die jetzt vorliegende Fragestellung handelt. Nach meiner Auffassung
der Sachlage ist es notwendig, in erster Reihe diejenigen Fille zu
analysieren, wo die Verhéltnisse am einfachsten liegen,
d.h. die akuten Glomerulonephritiden und die essentielle
Hypertoniekrankheit.

Im vorhergehenden habe ich die Annahme zu begriinden versucht,
daB die Blutdrucksteigerung bei diesen einfachsten Hypertonieformen
im Verhiltnis zum Nierenschaden eine koordinierte Erscheinung ist.

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

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

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

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

VoLHARD, der in seinem Wiener Referat 1923 plotzlich in seinen
Ansichten iiber die Nierenhypertoniefrage umschwenkte, hat sich nicht
ganz von seiner alten Auffassung freimachen konnen, da ein primérer
Nierenschaden Blutdrucksteigerung mache. Er zahlt einige Zustinde
auf, bei welchen er die Blutdrucksteigerung fiir sicher renal bedingt halt.
Essind dies: ,,1. Die seltenen Falle von primérer Endarteriitis der Nieren-
arterien und 2. die ebenso seltenen reinen chronischen Amyloidnieren.

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

Was die erste Gruppe von krankhaften Veréinderungen betrifft, so
muf ich zugestehen, daf ich niemals einen solchen Fall gesehen habe.
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VoLHEARD stellt eine Gruppe von Féllen auf, ,,bei welchen der Hoch-
druck sicherlich mittelbar oder unmittelbar von der Niere ausgeht.
Er nennt dabei folgende Zustande:

»1. Bei Harnsperre, Anurie jeder Art, auch bei der zu Unrecht er-
folgten 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 h6chstsitzende Harn-
stauung, als Hydronephrose einzelner Nephrone ansehen konnen,
finden wir ebenfalls Blutdrucksteigerung.

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

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

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

Sicherlich stoBe ich nun auf den Einwand, da8 die Blutdrucksteige-
rung bei Prostatahypertrophie mit Cystitis oftmals verschwindet, nach-
dem der Patient in das Krankenhaus aufgenommen und die Harn-
stauung durch Katheterisierung behoben worden ist. Dieser Einwand
ist richtig. Daraus wird nun oft der Schlull gezogen, daBl die Harn-
stauung die Ursache der Hypertonie sei. Dieser Schlufi aber ist
falsch. Denn wir wissen, daf} eine sehr groBe Zahl von Fillen essen-
tieller Hypertonie nach einigen Tagen Bettruhe normalen Blutdruck
aufweist. Es braucht nicht das Fortfallen der Harnstauung an und fir
sich gewesen zu sein, welches die Blutdrucksenkung bewirkte. Diese
Senkung wird gut durch die Ruhe erklirt, welche die Spitalpflege dem
Patienten bringt, und durch die psychische und physische Linderung,
welche die Behebung einer beschwerlichen Harnstauung mit sich bringt.

VorLHARD gibt an, daB wir Blutdrucksteigerung bei Cystenniere
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finden. Diese Angabe ist nicht allgemein zutreffend. Ich habe mehrere
Fille von Cystenniere gesehen, bei keinem von diesen Fillen aber habe
ich Blutdrucksteigerung angetroffen. RosENBERG und MUNTHER haben
dieselbe Erfahrung wie ich gemacht. Die zum Uberdru zitierten Fille
von VEIL sind, wie ich frither hervorgehoben habe, nicht beweiskraftig.

Bei Pyelonephritiden kann man gelegentlich Blutdrucksteigerung
vorfinden. In der Regel fehlt sie aber. Da die Pyelonephritis indes durch
eine Infektion bedingt ist, diirfte es nicht wundernehmen, daf} sie ab und
zu Anla zu einer Glomerulonephritis mit Steigerung des Blutdruckes
geben kann. Ich glaube, daf eine solche Auffassung iber die Ursache
der selten vorkommenden Hypertonie bei Pyelonephritis wahrschein-
licher ist als die Annahme, dal die Harnstauung die Blutdrucksteige-
rung veranlasse.

Wir kommen nun zu Punkt 4. Schon frither habe ich gezeigt, daB
die obenerwahnten Versuche von PAssLEr 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, daB sie keineswegs geeignet war, die Blutdrucksteige-
rung bei Morbus Brighti zu erkldren. Auflerdem ist es bei anderen Tier-
versuchen, wie bei denen von MosLER und BACKMANN nicht gelungen,
nach dhnlichen Eingriffen konstant eine Blutdrucksteigerung nachzu-
weisen. Dazu kommt schlieflich die klinische Erfahrung, die gegen
VoruARDs Angabe ergibt, dafl eine durch Verlust von Nierenparenchym
verursachte Anurie keine Blutdrucksteigerung hervorruft (RosENBERG
und MUNTHER, LicETWITZ, KYLIN U. a.).

Uberblicken wir schlieBlich, was wir iiber die Ursache der Blutdruck-
steigerung bei den permanenten Hypertonien wissen, so miissen wir
unbedingt zugeben, dafl unsere Kenntnisse auflerordentlich gering sind.
Was wir indes mit Sicherheit sagen kénnen, ist, dafBl alle
Versuche zur Erkléarung der Blutdrucksteigerung als Folge
eines Nierenschadens, wie ich schon vor mehreren Jahren
hervorgehoben habe, mifiglickt sind. Meine genannte Behaup-
tung, welche die heftigste Opposition von seiten Famrs hervorrief, ist
nun feststehender als vor einigen Jahren. Neue Forschungs-
ergebnisse und erweiterte Kenntnisse haben immer mehr gezeigt, daf3
meine Auffassung richtig war.

Welches sind dann aber die &tiologischen Momente fiir die perma-
nenten Hypertonien? Ich habe frither hervorgehoben, daf die akute
Glomerulonephritis und die essentielle Hypertonie natiirlicherweise oft-
mals in permanente Hypertonien itibergehen. In diesen Féllen werden
die permanenten Hypertonien nur spétere Entwicklungsphasen der
genannten Krankheiten. Ob es noch andere Krankheitsformen gibt,
die Anla} zu permanenter Hypertonie geben kann, weil} ich nicht; ich
bezweifle es nicht, glaube es aber auch nicht, daBl dies der Fall ist.

Meiner Auffassung nach wird also die Krankheitsgruppe der perma-
nenten Hypertonien mit VoLHARDs malignen Nephrosklerosen nebst
dem dritten Stadium der Glomerulonephritis zusammenfallen.
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B. Symptomatologie.
Die Hauptsymptome bei der fraglichen Krankheitsgruppe 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 erértern. Bei den tbrigen Symptomen werde ich mich

weniger aufhalten und verweise diesbeziiglich auf die ausfithrlichen
Hand- und Lehrbiicher der Nierenkrankheiten.

1. Die Blutdrucksteigerung.

Die Blutdrucksteigerung bei den permanenten Hypertonien wird
dadurch charakterisiert, daB3 sich der Blutdruck beinahe dauernd auf
erhthte Werte eingestellt hat. Hierin unterscheiden sie sich also von
dem Verhalten bei der essentiellen Hypertonie und gleichen mehr der
Blutdrucksteigerung bei Glomerulonephritis.

Bei der permanenten Hypertonie kann die Blutdruckkurve allerhand
verschiedene Typen aufweisen. In gewissen Féllen, den am ausgespro-
chensten malignen, ist der Blutdruck bei Werten bis hinauf zu 250 mm
Hg und mehr fixiert, und die Tagesvariationen sind unbedeutend. In
sehr seltenen Fillen kann man einen Blutdruck bis tiber 300 mm Hg
finden. Auch der Nachtdruck (Schlafdruck) steht hier bei denselben
hohen Werten fest (KatscHE und Ponsporr). Mitunter kann man indes
auch in solchen Féllen plotzlich betriachtliche Senkungen beobachten
(FarrENKAMP, KYLIN).

So kann man bei Patienten dieser Gruppe sehen, dafl sich der Blut-
druck unter konstanter Bettruhe z. B. bei 200 mm Hg hélt, aber plstz-
lich nach 1—2 Wochen einen Morgenwert von z. B. 150 mm Hg aufweist.

In anderen Fillen bestehen wieder hichst betridchtliche Variationen
zwischen den Blutdruckwerten vom Morgen bis zum Abend, sowie von
einem Tag auf den anderen. Die Blutdruckkurve wird dadurch sehr un-
gleichmiBig.

Im allgemeinen diirfte man, wie FAERENKAMP hervorgehoben hat,
sagen konnen, daB die Krankheit um so ernster ist, je mehr der Blutdruck
dazu neigt, sich bei hohen Werten zu fixieren. Eine fortlaufende
kurvenméfBige Blutdruckmessung morgens und abends ist
deshalb fiir die Beurteilung des Charakters der Krankheit
vom selben groBen Wert wie fortlaufende Temperatur-
messung bei fieberhaften Krankheiten.

FARRENEAMP, der durch seine schonen Untersuchungen iiber die
Frage vom Blutdruckverhiltnis 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 MafBnahmen, ja
sogar die strengste Ruhebehandlung mit sorgfiltiger Diat, sind nicht
imstande, irgendwelche Remissionen hervorzurufen. In diesen Féllen
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bezeichnet FaAERENKAMP die Prognose als schlecht. Im allgemeinen tritt
in solchen Fallen der Tod innerhalb weniger Monate ein.

FarrENkKAMP berichtet iiber Félle, deren Entwicklung er von den
giinstigeren Stadien bis zu den schlimmsten folgen konnte. Dabei hat
der Blutdruck seinen Charakter gewechselt. Wahrend bei einer ersteren
Behandlung die Blutdruckkurve labil war, fand er bei erneuerter Be-
handlung einige Jahre spater eine Blutdruckkurve mit fixierten hohen
Werten. Meine eigene Erfahrung geht im grofSen und ganzen in derselben
Richtung wie die FaErENKAMPs. Die Fille, in welchen der Blutdruck
mit kleinen Tagesschwankungen bei einem Werte von 250 mm Hg
steht, haben im allgemeinen eine schlechte Prognose. Indessen kann
man Fille sehen, wo der Blutdruck 10—14 Tage lang bei hohen
Werten fixiert steht und wo doch spéter der Blutdruck zu sinken be-
ginnt. 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.

FAHRENKAMP hat eine andere Gruppe von Fillen mit maligner
Nephrosklerose aufgenommen, bei denen die Prognose etwas besser ist.
Diese Falle werden dadurch gekennzeichnet, dafl der Blutdruck nach
Behandlung wihrend einiger Zeit anfingt, gréBere Remissionen zu
zeigen. Diese Fille bilden den Ubergang zu denen, {iber welche wir
frither unter dem Namen ,essentielle Hypertonie‘“ berichtet haben.

Im allgemeinen diirfte man sagen kiénnen, daB die Prognose desto
besser ist, je grofler die Tendenz fiir Remissionen ist und je niedriger
der Blutdruck als Regel liegt.

Die Gruppe von permanenten Hypertonien schlieBt in sich Fille ein,
die eigentlich chronische Glomerulonephritiden sind. In diesen Fallen ist
der Blutdruck im allgemeinen mehr fixiert als in denen, wo eine essentielle
Hypertonie das Anfangsstadium war. In diesen Fillen von chronischen
Nephritiden ist es von grofiter Bedeutung, die chronische Eiterung zu
entdecken, welche die Krankheit hervorruft. Es wird danach besonders
wichtig, diese Eiterungsherde wie z. B. in cariésen Zihnen, in gekliifteten
Tonsillen, in den Nebenhéhlen 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 gréBerem oder kleinerem Nieren-
schaden ausheilen.

Auch in den Fillen, wo der Blutdruck lange Zeit hindurch bei hohen
Werten fixiert gestanden hat, kommt es vor, daB der Blutdruck plotz-
lich nach gewissen Eingriffen sinkt. So etwas 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 Appendicitisoperation gesehen. Gleiche Senkungen kann man
auch nach parenteralen Injektionen von Schwefel, artfremden EiweiB-
kérpern usw. finden. So habe ich bei einem 26jiahrigen Arbeiter, der seit
8 Jahren an Nephritis gelitten hatte, nach einer parenteralen Milch-



240 Die permanenten Hypertonien.

injektion eine Senkung von 165 mm Hg bis 95 mm Hg gesehen. v. Rom-
BERG und Fr. v. MULLER haben auch iiber gleiche Senkungen des Blut-
druckes im Zusammenhang mit Fieberkrankheiten, zufélligen Diarrhéen
usw. berichtet.

Die Blutdrucksenkungen, die man nach den obenerwihnten In-
jektionen bekommt, sind meiner Erfahrung nach nicht von Dauer.
Nach einer Woche etwa steigt der Blutdruck wieder zu seinem alten
Niveau. Vielmals sieht man nach den obenerwihnten Injektionen keine
Blutdrucksenkung.

2. Die Niereninsuffizienz.

Der Begriff Niereninsuffizienz ist in der Literatur von verschiedenen
Forschern in verschiedener Weise definiert worden. So hat KoRANYI
hierunter ,,denjenigen Zustand des Organismus, der herbeigefithrt wird,
wenn die gesamte Nierenfunktion hinter den Bediirfnissen des Organis-
mus zuriickbleibt* verstanden. F. MULLER hat in seinem Meraner Re-
ferat die Niereninsuffizienz in folgender Weise definiert: ,,Unter dem
Namen Niereninsuffizienz hat man das Unvermégen der Nieren zu
verstehen, die harnfidhigen Stoffe ebenso vollstindig zu eliminieren, wie
dies bei der gesunden Niere der Fall ist, und zwar sehen wir gesetzmiBig,
daf in den leichten Graden der Insuffizienz die Ausscheidung nur ver-
zogert ist, wihrend sie in den schweren Graden unvollstindig geschieht
und zu einer Anhdufung der Exkretionsprodukte in den Kérpersiften
fithrt. Die Niereninsuffizienz kann sich sowohl auf das Wasser wie auf
die festen Bestandteile erstrecken.‘

Was die Definitionen betrifft, wire die von KoraNYI vorgelegte
ganz geniigend, wenn er unter ,die gesamte Nierenfunktion‘, aus-
schlieBlich rein renale Momente verstinde. Die Harnausscheidung ist
indessen in sehr hohem Grade von den extrarenalen Verhiltnissen ab-
hiangig, warum der Begriff ,,die gesamte Nierenfunktion‘ leicht miB-
verstanden wird und aufgefalt wird, als ob ,,die gesamte Harnaus-
scheidung‘‘ darunter verstanden wiirde. Aus den Mitteilungen KOrRANYIS
geht hervor, dafl er selbst diese weitere Bedeutung mit dem Begriff
,,die gesamte Nierenfunktion verbunden hat.

Dieselbe Bemerkung, wie die obenerwihnte, kann man auch gegen
die Definition M&LLERs richten. Durch diese Definitionen werden nicht
nur die rein renal bedingten Stérungen, sondern auch die extrarenal
bedingten zu der Niereninsuffizienz gerechnet. Dies ist auch der
Fall bei der von VOLHARD gegebenen Definition. Unter der Nieren-
insuffizienz versteht er das MiBverhéltnis zwischen ,,Leistung und An-
forderung*.

Wenn wir die Niereninsuffizienz klarstellen wollen, ist es notwendig,
diesen Begriff zu definieren. Hierunter versteht man die Fihigkeit der
Niere, Wasser und im Wasser geloste Stoffe auszuscheiden. Die wirkliche
Ausscheidung der Niere beruht indessen in sehr hohem Grade auf der
Zufuhr von Wasser und anderen Stoffen zu der Niere. Wenn, wie es
unter gewissen Verhéltnissen der Fall ist, das Wasser in den Geweben
zuriickgehalten wird, wird der Niere nicht so viel Wasser angeboten wie
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sonst. Die Folge ist, dafl die Ausscheidung der Niere vermindert wird,
obgleich ihre Funktionsfihigkeit tatséchlich nicht herabgesetzt ist.

Die Funktionsfahigkeit der Niere priifen wir durch Benutzung
gewisser Belastungsprifungen, unter denen sowohl die Volhardsche als
die StrauBlsche zweckentsprechend sind. Bei diesen Proben wird sowohl
die Verdinnungs- als die Konzentrationsfahigkeit der Niere an dem-
selben Tage gepriift.

Wie bekannt, werden die Proben so angestellt, daBl der Untersuchte
bei niichternem Magen und nachdem die Harnblase entleert worden ist,
am Morgen eine gewisse Quantitdt Flissigkeit trinken muB (bei der
Volhardschen Probe 1500 ccm, bei der StraulBschen 1000 cem). Wih-
rend der nichsten 4 Stunden 148t der Untersuchte sein Wasser jede
halbe oder ganze Stunde. Nachdem 4 Stunden vergangen sind, wird
ein Mittagessen ohne Salz und ohne Flissigkeit genossen. Hiernach nur
Trockenkost, bis 24 Stunden nach dem Anfang der Probe vergangen
sind. Wasser wird in der Zeit von Mittag bis zum Ende der Probe piinkt-
lich jede 4. Stunde gelassen, die Nacht ausgenommen. Die letzte Harn-
portion wird 24 Stunden nach Anfang der Probe abgegeben. Bei simt-
lichen Harnportionen, jede fiir sich, wird das spezifische Gewicht unter-
sucht und die Menge gemessen.

Ein gesunder Mensch soll in den ersten 4 Stunden der Probe eine
ebenso groBe Menge Harn ausscheiden wie die Flissigkeitsmenge, die
er bei der Probe trank. Er soll weiterhin in den ersten 2 Stunden wenig-
stens die Hilfte der genossenen Flissigkeitsmenge ausscheiden. Das
spez. Gewicht soll hierbei bis 1,004—1,001 sinken.

Wihrend des Konzentrationsversuches soll das spez. Gewicht bis
auf 1,026—1,030 steigen.

Durch diese Untersuchungen erhalten wir Auskiinfte iiber die Aus-
scheidung von Wasser (durch die Verdinnungsprobe) und tiber die
Fahigkeit der Niere zur Konzentration (durch die Konzentrationsprobe).
Diese Ausscheidung von Wasser und im Wasser gelosten Stoffen wiahrend
des Versuchstages gibt uns indessen nicht geniigende Auskunft fiir die
Beurteilung der Nierenfunktion, und dies aus mehreren Griinden, von
denen zwei besonders zu erwihnen sind. 1. Weil die Wasserausscheidung
der Niere in hohem Grade auf extrarenalen Momenten beruht. 2. Weil
die Ausscheidungsfahigkeit fiir einen gewissen Stoff herabgesetzt sein
kann, ohne daBl die Ausscheidungsféhigkeit fiir einen anderen Stoff
gestort ist. Infolgedessen kann man z. B. Félle mit hohem spez. Gewicht
bei der Konzentrationsprobe finden, trotzdem dafl die NaCl-Ausschei-
dung bedeutend herabgesetzt ist.

Um Schliisse iiber die Nierenfunktion aus den obenerwihnten Proben
ziehen zu kénnen, ist es notwendig, teils sie mit Vorsicht zu beurteilen,
teils sie mit anderen Untersuchungen zu verbinden. Fiirs erste ist es
notwendig, den Herz- und GefaBstatus des Untersuchten in Betracht zu
ziehen. Wenn eine Herzinsuffizienz vorhanden ist, fallt die Verdiinnungs-
und Ausscheidungsprobe infolge dieser ungeniigend aus, indem nur eine
kleinere Menge Harn ausgeschieden wird. Aber auch wenn keine Herz.
Gefallkrankheit vorliegt, kann die erwihnte Probe einen Ausschlag

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 16
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geben, der von dem normalen abweicht. Wenn der Untersuchte néimlich
die letzten Tage vor der Ausfiihrung der Probe von einer flissigkeits-
armen Kost gelebt hat, kann bei der Verdiimnungsprobe Flissigkeit
retiniert werden und nur eine kleinere Menge Harn ausgeschieden werden,
als was fiir normal gehalten wird.

Daraus sehen wir, dafl die Funktion der Niere bei einer gewissen
Gelegenheit nicht immer die Funktionsfahigkeit die Niere zeigen kann.
Die Ausscheidung von Harn mit den in demselben ge-
lI6sten Stoffen ist nicht dasselbe wie die Funktionsfdhigkeit
der Niere bei der betreffenden Gelegenheit. Daran zu denken
ist von sehr grofler Bedeutung, wenn es die Frage zu beantworten
gilt, ob Niereninsuffizienz vorliegt oder nicht in einem bestimmten Falle.

Die Niereninsuffizienz gibt sich zu erkennen entweder in sdmtlichen
Funktionen der Niere oder in einer derselben. So kann man z. B. unter
gewissen Verhiltnissen eine Unfihigkeit, Kochsalz auszuscheiden, finden,
wéhrend die Nierenfunktion beziiglich N-haltiger Stoffe unveriandert ist.

Was nun firs erste die Wasserausscheidungsfihigkeit anbelangt,
wird sie durch die Verdiinnungsprobe gepriift. Um den Ausgang der
Probe fiir normal zu halten, verlangt man, dafl in 4 Stunden die ganze
beim Anfang des Versuches getrunkene Flissigkeitsmenge ausgeschieden
worden sein soll. Aber man hat nicht an dieser Forderung genug. Man
verlangt auch, dafl im Laufe der 2 ersten Stunden wenigstens die Hélfte
der Flussigkeitsmenge durch die Nieren ausgeschieden worden sein soll.

Was die Konzentrationsfiahigkeit anbelangt, so fordert man, daf3 das
spez. Gewicht wiahrend des Versuches auf 1,025—1,030 steigen soll.

Wennedie Proben die obenerwéhnten Ausschlige nicht geben, liegt
eine Nier ninsuffizienz vor, und dies um so hochgradiger, je mehr der
Ausgang der Probe vom normalen abweicht.

Bei den schlimmsten Formen der Niereninsuffizienz findet man,
daB die spez. Gewichte héchst unbedeutend wechseln und Tendenz
haben, sich immer mehr auf oder um den Wert 1,010 einzustellen. Man
benennt diesen Zustand von Unfiahigkeit, das spez. Gewicht zu variieren,
mit dem Namen Hyposthenurie und versteht unter dem Wort Iso-
sthenurie, dafl das spez. Gewicht des Harnes sich auf etwa denselben
Wert wie das spez. Gewicht des Blutes eingestellt hat. Die Isosthenurie
bildet die hochgradigste Form von Unféhigkeit, die Harnkonzentration
zu variieren.

Auch unter den jetzt genannten Verhéltnissen von Hypo- oder Iso-
sthenurie kann die Niere ihren Zweck erfiillen, die Stoffe zu entfernen,
die mit dem Harn durch die Niere fortgeschafft werden. In diesen Fillen
pilegt man eine Polyurie mit bis zu 3 Liter Harnmenge oder mehr inner-
halb 24 Stunden zu finden. Die Reservefahigkeit der Niere, Wasser aus-
zuscheiden, ist groB, und um bei einem Zustand von Isosthenurie die
festen Stoffe ausscheiden zu kénnen, behilft sich die Niere mit dieser
Reservekraft. Die Folge sind groBe Harnmengen mit konstantem spez.
Gewicht.

Wenn die Verddung in den Nieren fortschreitet, erfolgt bald der Zeit-
punkt, wo die Nieren trotz der Polyurie den Anforderungen nicht ent-
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sprechen konnen, die man an sie stellt. Da werden die Schlackenstoife,
die durch die Niere entfernt werden sollten, im Korper retiniert, und
eine Harnvergiftung tritt allméhlich auf.

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 peri-
pheren Capillar- oder Gewebsschiden, welche bei diesen Zusténden vor-
kommen, bedingt sein, anderseits auch durch Stauungsverhaltnisse
infolge der Herzinsuffizienz. Die Odeme kénnen verschieden stark aus-
gebildet, unbedeutend oder hochgradig sein.

4. Veréinderungen des Augenhintergrundes.

Diese fehlen selten bei den schwereren Féllen von Hypertonie. Naher
darauf einzugehen, wiirde aullerhalb des Rahmens meines Themas liegen.

C. Prognose und Therapie.

In dem Kapitel iiber die essentielle Hypertoniekrankheit habe ich
hervorgehoben, dafl diese Krankheit im allgemeinen von langer Dauer ist;
nach EERSTROM zwischen 15—20 Jahren. Soweit nicht zufillige Krank-
heiten wie Pneumonie usw. hinzutreten, tritt der Tod an Herzinsuffizienz,
an Gehirnblutung oder an Urdmie ein. Bei unseren therapeutischen
Handlungen miissen wir also unsere Anstrengungen darauf einrichten,
diesen drei Kalamitédten zu begegnen. Die Therapie muf} sich bemiihen,
wenn moglich, den Blutdruck zu senken und das Herz in gutem Zustand
zu halten.

Bei den Fillen von Hypertonie, die von einer Niereninsuffizienz be-
gleitet sind, muf} zuerst an die Nieren gedacht werden. Die therapeuti-
schen MaBnahmen gehen in solchen Féllen in erster Linie darauf aus, die
kranken Nieren zu schonen. Aus der Blutdruckkrankheit ist eine Stoff-
wechselkrankheit entstanden, die didtetisch zu behandeln ist.

Da wir wissen, daf3 die Nierenfunktion physiologisch viel grofere
Belastungen zu fiillen vermag, als was das tégliche Leben im allge-
meinen beansprucht, so ist es schon vom Anfang an natiirlich, daB
eine gewisse geringgradige Einschrankung des Funktionsvermdogens
bestehen darf, ohne daf man durch diidtetische MaBinahmen die Arbeit
der Nieren zu vermindern braucht. Besonders gilt dies der Wasserzu-
fuhr. Wie wir wissen, konnen gesunde Nieren ganz enorme Wasser-
mengen ausscheiden (bis 101 Wasser pro Tag und mehr), Aber auch
das Ausscheidungsvermogen fiir schlackenhaltige Stoffe, wie Salz und
stickstoffhaltige Stoffe kann innerhalb gewisser Grenzen herabgesetzt
sein, ohne daB das Vermdogen der Nieren, die tdglichen Auf-
gaben zu erfiilllen, leidet. In solchen Fallen mit geringgradiger
Herabsetzung des Funktionsvermigens ist es nicht notwendig, durch
strenge diitetische Verordnungen den Kranken zu beunruhigen. Man

16*



244 Die permanenten Hypertonien.

kommt dann zum Ziele, wenn man dem Kranken alle Ubertreibungen
und Ausschweifungen verbietet.

Ganz anders liegen die Verhiltnisse bei den hochgradigen Nieren-
insuffizienzen. Hier ist es dringend notwendig, durch diitetische Maf-
nahmen die Nieren zu schonen. Wie wir schon frither hervorgehoben
haben, ist es wichtig, die Fille von Niereninsuffizienz individuell und
nichtschematisch zu behandeln. Die Schwierigkeit in der Behandlung
dieser Kranken liegt eben darin, dem einzelnen Fall nicht weniger und
nicht mehr zu verbieten, als was dringend notwendig ist. Um den rechten
Mittelweg finden zu koénnen, ist es notwendig, das Funktionsvermogen
der Nieren bei den einzelnen Fillen griindlich kennenzulernen. Hierfiir
sind Nierenfunktionsproben und Blutuntersuchungen auf Rest-N (und
Indikan) notwendig. Die UmBERsche Klinik legt mehr Gewicht auf das
Indikan als auf die Rest-N-Bestimmung.

Findet man bei der Untersuchung eine Erhohung der Reststickstoffe
im Blute, ist es notwendig, die Zufuhr von eiweillhaltigen Stoffen einzu-
schrianken. Besonders gilt dies bei Féllen, die eine hochgradige Erhchung
der Reststickstoffe zeigen, und ganz besonders bei Fillen mit ausge-
brochener Urédmie. In solchen schweren Fallen ist es angezeigt, schon
vom Anfang an einen groBeren Aderlafl zu machen. Weiter verordnet

Flissigkeitsreiche Didt mit strengster EiweiBbeschrinkung?.

Gesamt-
flissigkeit| Koch- | Eiweil C
Mahlzeit Nahrung in Gramm in Kubik-| salz in in 1 a-
zenti- |Gramm |Gramm | ™0
metern
500 Kaffee . . . . . . 500 — —

1. Friihstiick. . . 50 Zwieback. . . . . — 0,19 4,5 175
20 Mileh . . . . . . 20 0,03 0,7 13

250 Limonade . . . . 250 — — —

oy g 1E .. ... .. — 0,06 5,6 75

2. Frihstiick. . . |\ o5 Weibrot. . . . . — 015 | 25 75
200 Salat oder Gemiise 200 — — —

5 Fleisch. . . . . . — 0,25 6,2 32

Mittag. . . . . . 100 Kartoffeln . . . . 80 0,06 1,4 70
200 Gemiise . . . . . 200 — — —

250 Obst . . . . . . . 250 —_— —_— —

J300 Kaffee . . . . . . 300 — — —

Vesper. . . . . . WeiBbrot. . . . . — 0,15 2,5 75
| 20 Mileh . . . ... 20 | 003 | 07 13

{ 50 Weibrot . . . . — 0,30 5,0 150

5 Reis (roh gewogen) 100 — 1,7 90

Abendbrot . . . . {200 Obst . . . . . . 200 | — | — | =
300 Limonade . . . . 300 — — —

100 Zucker . . . . . — — — 400

AuBerdem pro Tag { 50 Butter (ungesalzen) — — 0,4 380
Insgesamt, . 2420 | 1,22 | 31,2 | 1584

1 Eventuell kénnen 2—3 g Salz zugelegt werden.
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man groBe Fliissigkeitzufuhr, um die Schlacken ausspiilen zu kénnen.
Man gibt bis zu 3000 ccm Wasser und mehr pro Tag. Um das Wasser
schmackhafter zu machen, setzt man siile Fruchtsafte dazu. Weiter
verordnet man eine moglichst eiweiBarme Nahrung. Da das Fleisch und
ebenso alles animalische Eiweill (vor allem das der parenchymatésen
Organe) gleichzeitig Harnséure und Indican enthilt, ist es notwendig,
zuerst dieses zu verbieten. Als eine flissigkeitsreiche Diat mit strengster
Eiweilbeschrankung schligt RosEnBERG vorstehende Werte vor (s.
Tab. S. 244).

In diesen schwierigen Fillen kann man von Zuckertagen guten
Nutzen haben. Man verordnet 100—200—300 g Zucker und dazu so viel
Wasser, wie man es in den einzelnen Fillen als indiziert ansieht. Der Rest-
stickstoff sinkt bei solcher Behandlung und der Kranke fiihlt sich besser.

Findet man bei der Untersuchung normalen oder nur ma8ig erhohten
Blut-Reststickstoff, braucht man nicht so streng zu verfahren, wie oben
gesagt ist. Die Beurteilung des Falles kommt dann auf die Nieren-
funktionsprobe an. Ist das Ausscheidungsvermégen in ausgesprochenem
Grade geschadigt, ist es im allgemeinen notwendig, die Eiweizufuhr zu
regulieren. In erster Linie verbietet man alle parenchymatdsen Organe
wie Leber, Nieren, Gehirn, Thymus usw. Dasselbe gilt auch betreffs des
Blutes. Die Fisch- und Fleischzufuhr mufl ebenso eingeschrinkt werden.
Es ist indessen gleichgiiltig, ob man rotes oder weiles Fleisch gibt. Ei-
weill aus dem Pflanzenreich kann man in etwas gréBeren Mengen geben.
Die vegetabilischen eiweiflhaltigen Nahrungsstoffe enthalten namlich
weder Harnsiure noch Indican und belasten darum die Nieren in ge-
ringerem Grade als die animalischen. Dasselbe gilt von Eiern, die nicht
in dem Grad zu firchten sind wie das Fleisch und parenchymatose
Organe.

Bei Fallen von Niereninsuffizienz ist es auch notwendig, das Salz
einzuschranken. In welchem Maf} diese Einschrinkung vorzunehmen ist,
muB fir den einzelnen Fall bestimmt werden und wird durch den Ausfall
der Nierenfunktionsprobe beurteilt. Je schlechter das Harnkonzentra-
tionsvermogen ist, desto mehr muf} die Salzzufuhr eingeschrinkt werden.

Bei der Einschrinkung des Salzes ist zu beriicksichtigen, daB die
meisten Rohmaterialien nur sehr wenig Salz enthalten. Obst, Gemiise,
Salate usw. sind beinahe salzfrei. Salzreich sind dagegen Milch und Kése.
Die frither angewandte Milchdiét bei Nierenkrankheiten ist also abzu-
raten. Nunmehr brauchen wir auch die Milch nur in geringer Menge zu
geben.

Um eine salzarme Nahrung zu erhalten, geniigt es also, bei der Zu-
bereitung der Nahrung kein Salz zuzusetzen und die obenerwidhnten
salzreichen Nahrungsmittel zu beschranken. Das Brot wird ohne Salz
gebacken. Man kann es dann, wie ROSENBERG vorschlagt, mit Mohn
oder Kiimmel wiirzen, um es schmackhafter zu machen (Mohn fir
Weillbrot und Kiimmel fiir Schwarzbrot). Die Butter wird ohne Salz
bereitet und allerlei Suppen und Speisen ohne Salz gekocht.

In den Fillen, in welchen eine gewisse aber beschrinkte Menge Salz
erlaubt werden kann, ist es klug, das zugelassene Salz als Pulver zu
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geben. Der Kranke darf dann selbst dem fertigen Essen das Salz zu-
setzen. Die Kost schmeckt dann mehr nach Salz, als wenn das Salz
schon wihrend des Kochens zugesetzt wird. An Stelle des Salzes schlagen
mehrere Verfasser (ROSENBERG u.a.) vor, Natrium formicicum oder
Bromnatrium anzuwenden. Selbst habe ich niemals diese Ersatzmittel
angewendet.

Bei Fillen von etwas hochgradigerer Niereninsuffizienz und be-
sonders bei Fillen mit Azotdmie ist es notwendig, die Wasserzufuhr zu
regulieren. Da das Konzentrationsvermégen der Nieren in héherem
Grade als das Wasserausscheidungsvermoégen bei den Nierenkrankheiten
leidet, so ist es angezeigt, die Flissigkeitszufuhr reichlich zu bemessen.
Die kranken Nieren vermdégen die Schlacken besser aus dem Kérper zu
entfernen, wenn sie mit geniigend groen Wassermengen arbeiten diirfen.
Die Harnmenge miite darum in solchen Fallen niemals 2000—3000 ccm
unterschreiten. Eine obere Grenze erfihrt die Wasserzufuhr durch
stirkere Odeme und Herzinsuffizienz.

Um die Kost der Nierenkranken so schmackhaft wie mdoglich be-
reiten zu konnen, ist es angezeigt, sie durch Anwendung von allerlei
Gewiirzen zu bessern. Was diese Gewirze betrifft, galt es frither als ein
Gesetz, sie bei Nierenkrankheiten zu verbieten. Ich schlieBe mich in-
dessen ROSENBERG an, der hervorhebt, daB diese Gewiirze bei den er-
wahnten Krankheiten ganz unschuldig sind. Sie reizen nach RoSENEERG
wohl den Gaumen, die Nieren aber nicht. Kleine Mengen von Alkohol,
Bier und Wein in nicht zu konzentrierter Form sind auch zu erlauben.
Gegen Genul von Kaffee und Tee oder Schokolade tragen wir keine
Bedenken.

Physikalische Therapie wie Bader, Strahlentherapie, Gymnastik usw.
kann, um den allgemeinen Zustand zu bessern, in fiir den einzelnen Fall
wohl abgewogener Dosierung, zweckmiBig sein. Hier gilt indessen die-
selbe Regel, die wir schon frither erwihnt haben, nimlich alle Uber-
treibungen zu vermeiden. Dasselbe gilt fiir korperliche und sportliche
Betéatigung.

Chirurgische Eingriffe werden méglichst vermieden.

Medikamentose Behandlung mufl, wenn das Herz zu versagen an-
fangt, gegen die drohende Herzinsuffizienz angewandt werden. Was die
Nierenkrankheit als solche anbelangt, haben wir keine wirksamen
therapeutischen Mittel. Wenn die Niereninsuffizienz auf der Basis einer
essentiellen Hypertonie steht, kann man die schon oben erwihnten
Mittel versuchen.
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Diuretin bei essentieller Hypertonie 143.

Donnan-Gleichgewicht 195.

Durchfille als Ursache zur plétzlichen
Blutdrucksenkung 240.

Dysregulation des Blutdruckes bei
essentieller Hypertonie 39, 66, 73.

Einteilung der Hypertoniekrankheiten
60—81.

Eiweifl, Abbauprodukte als Ursache zur
Blutdrucksteigerung 53, 214, 215.

— — als adrenalinsensibilisierende
Stoffe 53, 66, 72, 215.

— im Harn 133, 206, 207.

EiweiBgehalt in der Odemfliissigkeit 196.

— im Blute 199, 200.

Eiterungen als Ursache zur Glomerulo-
nephritis 69, 164, 223.

Eklampsie 220, 221, 222, 223, 229.

Elektrolyten 75, 99, 100.

— und Hormonwirkung 111, 112.

— und Reaktionswirkung 99.

Endokrine Stérungen 95—98.

Erkaltung als Ursache zur Glomerulo-
nephritis 165.

Ernahrung s. Diit.

Erysipel als Ursache zur Glomerulo-
nephritis 165, 166.

Erblichkeit fiir Hochdruck 83, 91.

Essentielle Hypertonie s. Hypertonie.

Exogene Faktoren zum Hochdruck 67,
113, 114.

Fehlerquellen bei der Bestimmung des
arteriellen systolischen Blutdruckes
3—17.

— bei der Bestimmung des arteriellen
diastolischen Blutdruckes 15.

— bei der Bestimmung des Capillar-
druckes 19, 20.

GefaBkrampfe bei arterieller Hyper-
tonie 37—41, 73, 74, 75.

Gefaflspasmus in den Capillaren 39.

— als Ursache zur Blutdrucksteigerung
37, 38, 73.

— und Migrine 91.

— und Hochdruck 73.

Gefafitonus 73.



Sachverzeichnis.

YefaBverinderungen bei akuter Glome-
rulonephritis 69, 71, 154—179.

— bei essentieller Hypertonie 116, 117,
118.

Gehirnblutung 134, 135, 137, 138.

Gewiirze in der Diit bei Nierenkranken
232, 246.

Gichtniere 78.

Gicht und Hypertonie 78.

Gifte, Nierenschiadigungen durch 70.

— Capillargifte 70, 159.

— Gefialigifte bei Hypertonle 53.

Grundumsatz bei Hochdruck 66, 94, 95.

Glomerulonephritis acuta 56. 156,

— akute Infektionen als Ursache zur
69, 71, 164, 224.

-— Atiologie zur 68, 164—169.

— Angina tonsillaris als Ursache zur
71, 164, 224.

— Blutdruckkurve bei 187—190, 209.

— blutdrucksteigernde Stoffe im Blute
bei 53, 66, 72.

— als eine primére GefdBkrankheit 69.

— adrenalinsensibilisierende Stoffe im
Blute bei 53, 66, 72, 215.

" — chronische 209.

— die frihesten Symptome bei 180,
181, 184, 185.

— die letzten Stadien bei 192—193.

— Erkiltung als Ursache zur 186—190.

— Capillardruck bei 181—184, 197.

— kolloidosmotischer Druck 198.

— Infektionskrankheiten als Ursache
zu 68, 69, 70, 164.

— Krankheitsverlauf bei 208, 209, 210,
211, 212.

— ohne Albuminurie 171.

— ohne Hypertonie 184, 185.

— Odeme bei 193—203.

—- Pathogenese 69, 169—179.

— pathologische Anatomie 156.

— periphere Symptome bei 181, 182,
185.

— prinephritisches Stadium bei 181,
182, 183, 184.

— hypotonisches Stadium bei 191, 227.

~— primére Capillaralteration 170—179.

— Symptome 179.

— subjektive Symptome 179, 180.

— Tagesvariationen des Blutdruckes
bei 183—190.

— Therapie 224—233.

— Krankheitsverlauf 208—213.

— Ursache der Blutdrucksteigerung
165—180.

-— Vergiftungen als Ursache zur 71, 164.

— Senkungsreaktion bei 73, 207, 208.

— Blutzuckerspiegel bei 53.

Graviditatshypertonie 211.

Graviditatsnephritis 147, 211.
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Gravidititstoxikosen 213.
Gynergenbehandlung bei
Hypertonie 145.

essentieller

Harn bei essentieller Hypertonie 133.

— bei Glomerulonephritis 206, 207.

Harnretention 306.

Harnsédure im Blute bei essentieller
Hypertonie 130.

— im Blute bei Glomerulonephritis 52.

Harnstauung und Hypertonie 46, 54,
58, 59, 236.

— und Blutdrucksteigerung
206, 236.

Hautcapillaren und Blutdruck in (s. Ca-
pillardruck).

Héamaturie bei akuter
phritis 180, 207.

— nach kalten Badern 166.

Harnsymptome 205.

Herz und Blutdrucksteigerung 32.

Herzinsuffizienz bei akuter Glomerulo-
nephritis 228.

— bei essentieller Hypertonie 132, 133.

— bei permanenten Hypertonien 243.

Herzklopfen 119.

Hormonale Behandlung bei essentieller
Hypertonie 145, 146, 147.

Hochdruck s. Hypertonie.

Hochdruckrheumatismus 120.

Hydramie bei akuter Glomerulonephri-
tis 208.

Hydronephrose 77, 78.

Hyperadrenalinimie 53, 71, 72, 95.

Hypercholesterinimie 130, 131, 132.

Hyperglykdmie und Hochdruck 88, 89.

— bei essentieller Hypertonie 88, 89.

Hyperkaliuméimie bei essentieller Hy-
pertonie 75, 127, 128, 129.

Hypernephrome und Hypertonie 77, 78,
95.

Hypophyse und Blutdruck 96.

Hypoglykéamische Reaktion bei Hyper-
tonikern 110.

Hypocalcimie bei essentieller Hyper-
tonie 77, 127, 128, 129.

Hypertonie, Adrenalindmie und 53, 66,
71, 72, 95.

— arterielle (s. Blutdruck und Blut-
drucksteigerung).

— Asthma bronchiale und 38, 86, 87,
90, 91.

— Behandlung 138, 225, 243.

— Capillaritis universalis und 80, 147,
211.

— Einteilung nach KAHLER 83.

— EiweiBlabbauprodukte und 53, 66,
72, 215.

— essentielle 81 —147.

— — und KErblichkeit 82—85.

47—50,

Glomerulone-



268

Hypertonie, essentielle und Basedow

94, 95, 96.

— und Koinzidens

Krankheiten 85.

— und Hypernephrome 93.

Familie bei Hypertonikern 82, 83.

und Zuckerkrankheit 86, 87.

und Alter 92, 94.

— und Reaktionslage 93, 98—113.

— und Sexualdriisen 94, 96, 97.

genuine (s. essentielle).

Gicht 78.

Harnstauung und 47—50, 206, 236.

Herzhypertrophie und 132, 133.

innere Sekretion und 95—98.

konstitutionelle 76.

vasculdre (s. essentielle).

Einteilung 60—81.

Blutzuckerspiegel bei 88, 89, 208.

Blutkaliumspiegel bei 77, 127, 128,

129.

Blutcalciumspiegel bei 75, 125, 128,

129, 195, 206.

Blutcholesterinspiegel bei 130, 131,

132.

Capillardruck bei 66, 181, 182.

Tagesvariationen bei 121—127.

Schlafdruck bei 122, 238.

Atiologie 82—116.

Pathogenese 82—116.

und vegetatives System 67, 68.

Nierenschadenund 46, 54, 58,59, 236.

N-Retention und 46, 47, 48, 306.

Niereninsuffizienz und 306.

Senkungsgeschwindigkeit und 207,

208.

Tonusstérungen im vegetativen Sy-

stem 74.

psychische Einfliisse auf 125—128.

— jugendliche 94.

Hypertoniekrankheiten, klinische Ein-
teilung 60—81.

— Migréne und 91.

— Asthma und 86, 87, 91.

— Diabetes und 85—90.

— Blutzucker und 88, 89.

— Kohlenhydrattoleranz und 90.

— Capillaroskopie bei 61, 62.

— Reaktionsweise der Organzellen bei
98, 99, 100.

— Adrenalinreaktion bei 100—108.

— Priifung der Gefalle bei 108, 109.

Klimakterium und 77, 96, 97, 112,

113.

Elektrolytenverschiebungen und 127

bis 130.

GefaBspasmus und (s. Gefafitonus).

Therapie zur 224—233, 243—246.

und Konstitution 67, 68, 76, 83.-

84, 85.

mit anderen

Sachverzeichnis.

Impetigo als Ursache zur Glomerulo-
nephritis 69.

Impotenz beiessentiellerHypertonie 119.

Innervation der Capillaren 152.

Insulin 109.

— Doppelphasigkeit der I-Wirkung 104.

— Bedeutung der Elektrolyten fiir die
I-Wirkung 101, 104.

Insulinreaktion bei essentieller Hyper-
tonie 109, 110.

Innere Miljeu 97, 111, 115.

— Sekretion und Hypertonie 95—9.8.

Insuffizienz der Nieren 240, 241, 242.

Iso-ionie 1.

Jugendliche Hypertonie 94.

Kalkgehalt des Blutes 75, 127—129.

— des Blutes bei essentieller Hyper-
tonie 75, 128, 129, 140.

Kalkbehandlung bei essentieller Hyper-
tonie 142—144.

Kaliumgehalt des Blutes 75, 127—129.

— des Blutes bei essentieller Hyper-
tonie 128, 129.

— der Odemfliissigkeit 197.

— der Lumbalflussigkeit 197.

Klimakterium und Hypertonie 77, 94,
96, 97, 98, 112, 113.

Kohlenhydratstoffwechsel
tieller Hypertonie 90.

Kolloidosmotischer Druck 194,
199, 200, 201, 202.

Konstitution und Hypertoniekrankheit
67, 76, 83, 84, 85.

— als Krankheitsursache 67.

Koinzidenz innerer Krankheiten 85, 86.

Kopischmerzen bei essentieller Hyper-
tonie 119.

Kriegsnephritis 184, 121.

Kropf 67.

Kyrinscher Capillardruckapparat 17.

bei

essen-

196,

Labilitit des Blutdruckes bei essen-
tieller Hypertonie 119, 121—127.

Leberextraktbehandlung bei essen-
tieller Hypertonie 147.

Libido sexualis bei Hypertonikern 94.

Lipoidnephrose 211, 213.

Luminal bei essentieller Hypertonie 143,
144, 145.

Mechanismus der Blutdrucksteigerung
31—41.

Methodik der Blutdruckmessung 3, 4,
5, 6, 7.

— der Capillardruckmessung 18.

Migrane und Hypertonie 91, 119.

Milieu, innere 97, 111.

Myxédem und Hypertonie 95, 96.



Sachverzeichnis.

Nahrung s. Diat.

Nebenniere und Hypertonie 77, 78, 95.

Nephritis s. Glomerulonephritis.

Nervensystem, vegetatives 67, 68.

— und Hypertonie 67, 68.

Neurasthenie und Hypertonie 67, 68.

Nicotin und Hypertonie 113.

Nierenarteriosklerose und Hypertonie
116—118.

Nierenfunktionsprifung 241.

Nierenfunktion 207, 240, 241, 242.

Nierentumoren 77, 78.

Nierenexstirpation und Blutdruck 43
bis 45.

Nierenschaden bei akuter
nephritis 176.

— durch Uran 176.

Nitroscleranbehandlung bei essentieller
Hypertonie 146.

Glomerulo-

Odeme, praalbuminurisches Stadium
184, 196.

-— und Blutdrucksteigerung 196.

— und Capillardruck 196, 198.

— bei Herzschwiche 200, 243.

-— bei Glomerulonephritis 192.

-— und kolloidosmotischer Druck 198,
199.

-— bei permanenter Hypertonie 243.

-— ohne Albuminurie 198.

-~ verschiedene Formen von 193, 194.

-— und Capillargifte 200.

— Pathogenese der 192, 193, 197—200.

(demfliissigkeit, chemische Zusammen-
setzung 194, 195, 196, 197.

i

Pacyl-medikation bei essentieller Hy-
pertonie 144.

Pathologische Anatomie der Glome-
rulonephritis 156-—164.

-— — der Capillaren 154—156.

-~ — der essentiellen Hypertonie 116
bis 118.

— Physiologie der Capillaren 154—156.
Pathogenese der
169—179.

— deressentiellen Hyvpertonie 81, 116 bis

118.
— der Blutdrucksteigerung 69—81.
Parathyreoidea und Blutdruck 96, 147.
— und Blutkalkspiegel 96.
Peptone im Blute als blutdrucksteigern-
der Faktor 33, 66, 72, 215.
Periphere Symptome der Glomerulo-
nephritis 185.
Permeabilitit der Capillaren 152, 153.
Primérherd bei Glomerulonephritis
209—213, 225, 226.
Prognose bei permanenten Hypertonien
243—244.

Glomerulonephritis
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Prognose der essentiellen Hypertonie
135—138, 243.

' Prostatahypertrophie und Blutdruck-

steigerung 58, 59.

Prifung der Gefifle nach WESTPHAL
108, 109.

— der Gefialle nach Laxce 109.

Psychische Einfliisse auf den Blutdruck
113, 119.

i Pyelitis und Blutdrucksteigerung 58,

59, 60.
Pyelitische Schrumpfniere 58, 59, 60.

Rachenerkrankungen als Ursache zur
Glomerulonephritis 164, 224.

Reaktionslage der Hypertoniker 92, 93.
98, 111, 119.

Reflexhypertonie nach Frey 39, 40.

Regulationsmechanismus der Capillaren
151.

Reststickstoff, Retention der — — als
Ursache zur Blutdrucksteigerung
46—53.

— Erhohung bei normalem Blutdruck
49, 50, 51, 52.

-— bei permanenter Hypertonie 240,
241.

— bei Glomerulonephritis 229.

— Niereninsuffizienz und 240—242,

— Hypertonie und 46.

Rheumatismus bei Hypertonie 120.

Retinitis albuminurica 203—206, 243.

— eclamptica 223, 224,

RotcErsche Zellen 149.

Rhodanbehandlung 144.

Rontgenbild des Herzens bei essen-
tieller Hypertonie 132.

Ruhekur bei essentieller Hypertonie
138, 139.

Riickfille bei Glomerulonephritis 211.

i Salzarme Kost 143, 228—233, 244, 245,

246.

Scharlachnephritis 168, 169, 181, 185.

Schlafwerte des Blutdruckes 10, 11,
122, 126, 238.

Schonungsdiat 227.

Schrumptnieret 118.

Schwangerschaftshypertonie 68, 213.

— Atiologie der 213, 214, 215.

— Pathogenese der 213, 214, 215.

— Symptomatologie 216—224.

— Blutdruck bei 216, 217.

— Capillardruck bei 218.

— Odeme bei 218-—220.

-— Eklampsic 220—223.

— Retinitis bei 223, 224.

Schwangerschaft und Blutdruck 213.

Schwindel bei essentieller Hypertonie
119.
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Senkungsreaktion bei Glomerulonephri-
tis 73, 207, 208.

Sekretion, innere 95—99.

Sexualdriisenextrakt bei essentieller
Hypertonie 146—147.

Spasmustheorie nach VOLHARD 169.

Stoffwechsellage bei essentieller Hyper-
tonie 77, 78, 115, 127.

Streptokokken als Ursache zur Glo-
merulonephritis 68.

Subtonin beiessentieller Hypertonie 143,

Symptomatologie der essentiellen Hy-
pertonie 119.

— der Glomerulonephritis 179—184.

— bei permanenten Hypertonien 238
bis 243.

Tabak und Hypertonie 113, 139.

Tagesvariation des Blutdruckes 8, 9,
121—126, 184—191, 238.

Tagesvariationen des Capillardruckes
29.

Therapie bei essentieller Hypertonie 138
bis 147.

— bei Glomerulonephritis 225—232.

— bei Odemen 207, 229, 230.

— bei permanenten Hypertonien 243
bis 2486.

— bei Eklampsie 229-—231.

Thyreoidea und Blutdruck 95.

Tierversuche zur Erkldrung der Blut-
drucksteigerung 43, 44, 45.

Sachverzeichnis.

Todesursache bei essentieller Hyper-
tonie 135—138.

— bei Glomerulonephritis 209, 210,
211, 212.

Toxinwirkung als Ursache der Glome-
rulonephritis 71.

Ubererregbarkeit des Vasomotorenzen-
trums bei essentieller Hypertonie 75.

Unspezifische Reiztherapie bei Hoch-
druck 144, 145, 232, 245, 246.

Unterbrechung der Schwangerschaft
bei Gravidititsnephritis 224, 226.

Uramie und Hypertonic 46, 47, 48, 54,
58, 59, 236.

Vagotonie 145.

Vasolabilitdt 119, 121-—126.

Vegetatives Nervensystem 68, 73.

— — und Hypertonie 68, 73.

— — und Elektrolyten 127, 128.

— — und innere Sekretion 68, 73.

Viscositdt des Blutes und Blutdruck-
steigerung 33.

Wirme, Reaktion auf — bei essentieller
Hypertonie 108.

Zentrogene Hypertonie nach KAHLER
64

Zentrﬁm fir die GefaBinnervation 75.





