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V orwort zur zweiten Auflage. 
Die zweite Auflage dieses Werkes ist nieht unbedeutend verzogert 

worden. Die Drsaehe hierzu ist vor aHem in der muhevollen Zusammen­
stellung der liberaus reiehliehen Literatur, die wahrend der letzten 
Jahre ersehien, zu suehen. 

Seit dem Erseheinen der erst en Auflage haben die Forsehungen 
auf diesem Gebiete in den versehiedenen Landern gezeigt, daB die 
Gesiehtspunkte, die bei der Zusammenstellung der ersten Auflage 
lei tend waren, von bleibendem Wert sind. 

Die Aufteilung der Blutdrneksteigerung in zwei versehiedene 
Gruppen, die ieh als erster schon im Jahre 1921 einfiihrte, hat allgemeine 
Anerkennung gefunden. An den versehiedensten Orten wird die essen­
tie lIe Hypertonie nunmehr als eine primare Starung in der Blutdruek­
regulation aufgefaBt. Dahinter nrbirgt sieh, wie es jetzt unter anderen 
aueh v. BERGMANN, VOLHARD, KAUFFMANN u. a. auffassen, eine ab­
nor me Reaktionslage der GefaBe. Die akute Glomerulonephritis wird 
allgemein als eine postinfektiose Starung im periphersten Teil der GefaBe 
angesehen, die im ganzen Korper diffus verbreitet ist. Die Symptome 
seitens der Niere sind mit denen anderer peripherer Organe koordiniert. 

Wahrend die erste Auflage mchr den Zweck hatte, die Auffassung 
uber die Drsache und den Meehanismus der Hypertoniekrankheiten 
darzustellen, hat die zweite eine grol3ere und weitere Aufgabe erhalten. 
Dank der Fortsehritte der letzten .Jahre ist es moglich gewesen, dieser 
Auflage mehr die Form eines Lehr- oder Handbuches fur 
Studierende und Arzte zu ge ben. Dadurch sind weitgehende 
Anderungen in der Zusammenstellung des Buehes notwendig geworden. 

Indem ich zum SchluB den Lesern meinen tiefsten Dank fur die 
wohlwollende Annahme ausspreehe, die die erste Auflage fand, moehte 
ieh noeh um Naehsieht mit den Fehlern und Mangeln bitten, die sieh 
trotz groBter Sorgfalt in der Arbeit finden werden. 

~ein lebhaftes Interesse fur das Studium der Hypertoniekrank­
heiten hat mieh wie fruher immer weiter vorwarts getrieben. Wenn diese 
Auflage die Forsehungen auf diesem Gebiete anregen kann, bin ieh mit 
dem Werke zufriedcn. 

Jonkoping, im April 1930. 
E. KYLIN. 
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I. Das normale Verhalten des Blutdruckes. 

A. Del' artel'ielle Blutdl'uck. 
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, daB 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
halt es sich auch mit dem artiellen Blutdruck und dem sog. Capillar­
druck. 

Urn die obengenannten Verhaltnisse feststellen zu konnen, waren 
zuverlassige technische Hilfsmittel erforderlich, z. B. zur Bestimmung 
des Blutzuckergehaltes, der Wasserstoffionenkonzentration im Blute, 
der Temperatur usw. Unsere diesbezuglichen Untersuchungsmethoden 
mussen mit sehr kleinen Fehlerquellen arbeiten, urn konstatieren zu 
konnen, wie genau die betreffenden vegetativen Funktionen abgegrenzt 
sind. 

Fur gewisse von diesen Untersuchungstechniken sind wir zweifellos 
zu einer Methodik gelangt, die hinreichend genau ist, urn unsere Forde­
rungen zu erfiillen. So verhalt es sich z. B. betreffs der Blutzucker-, 
Blutcalcium-, Blutkalium-, Blut-Pw , Temperatur-, Capillardruckbestim­
mungen, sowie betreffs mehrerer anderer Untersuchungsmethoden. 
Wenn es sich dagegen urn 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 uberwinden, 
daB wir eine Untersuchungsmethode erhalten hatten, welche den 
Bedurfnissen entspricht. 

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

Die Organe, welche unser Karper besitzt, urn aIle diese vegetativen 
Funktionen so gut aquilibriert zu halten, als es fur den Organismus 
erforderlich ist, damit das ganze komplizierte System del' Maschinerie 
ohne Storungen im Gange bleiben kann, sind uns noch nicht hinreichend 
bekannt. DaB in den zentralsten, den vom onto- und phylogenetischen 
Standpunkt altesten Teilen des Gehirns, den groBen grauen Ganglien 
neurogene Zentren fur die Aufrechterhaltung dieser Funktionen exi­
stieren, das zeigen uns die epochemachenden Arbeiten von KREHL, 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Anfl. 1 
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DRESEL, L. R. MULLER und seinen Schiilern, u. a. DaB die innersekre­
torischen Driisen denselben Zwecken dienen, ersehen wir aus den Sto­
rungen, welche gewisse Krankheiten dieser Driisen mit sich bringen; 
so ist eine Storung der InsuIinsekretion mit einer krankhaften Verande­
rung des Blutzuckerspiegels verbunden; die Basedowkrankheit meist 
mit einer Storung der TemperaturreguIierung; eine Affektion des 
hinteren Lappens der Hypophyse mit einer Anderung der Salzkoru;en­
tration im Urin. 

Wir wissen nunmehr auch, daB die anorganischen SaIze eine ltervor­
ragende Rolle fiir die Einstellung ,der biochemischen V organge spielen. 
ner erste, der auf dieses Verhalten aufmerksam gemacht hat, war 
JAQUES LOEB, der durch Experimente mit Seeigeleiern nachwies, daB 
solche in unbefruchtetem Zustand durch Veranderung des Salzgehaltes 
zur Entwicklung gebracht werden konnen. Spater haben besonders 
KRAus und seine Mitarbeiter (S. G. ZONDEK, ARNOLDI, WOLLHEIM, 
DRESEL u. a.) gezeigt, welche Bedeutung gewisse anorganische Salze 
fiir die Zelle und die Zellfunktion haben. Durch Xnderung der Konzen­
tration verschiedener Salze wird die Reaktion der Zellen in verschie­
dener Weise modifiziert. Der Sauerstoffverbrauch andert sich, die 
AciditatsverhaItnisl:le andern sich und die Reaktion auf Reizungen wird 
kraftiger oder geringer oder sogar invertiert. 

Durch Untersuchungen von H. ZONDEK und von KYLIN wurde 
ferner festgestellt, daB die Hormonwirkung in einem engen Zusammen­
hang mit der Elektrolytenwirkung steht. So verstarkt z. B. das Ca-Ion 
die Adrenalinwirkung, wahrend das K-Ion die Insulinwirkung verstarkt. 

An der KIinik KRAusS konnte gezeigt werden, daB die Ca- nnd 
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 Ionen nicht die einzigen, 
die fUr die neurogene Reizung von Bedeutung sind, aber die herrschen­
den Umstande haben dazu gefiihrt, daB diese Ionen am meisten studiert 
worden sind. 

Aus dem Gesagten geht hervor, wie kompliziert die VerhaItnisse sind, 
die mit den Funktionen des vegetativen Systems zusammenhangen. 
Wenn eine Darstellung iiber eines dieser Systeme gegeben werden solI, 
so ist es mithin schon von vornherein klar, daB sie Liicken aufweisen 
muB, Liicken, die infolge der Begrenzung der wissenschaftlichen ]'or­
schung unvermeidlich sind. 

1. Kritik der Tecbnik der Blutdruckmessung. 
Ich habe bereits hervorgehoben, daB die Technik des Verfahrens 

zur Bestimmung des arteriellen Blutdruckes mangelhaft ist, meiner 
Ansicht nach bedeutend mangelhafter als die meisten anderen. Es ist 
deshalb von der groBten Bedeutung, daB man sich bei der Beurteilung 
der Werte, welche die in Rede stehende Untersuchungsmethode gibt, 
der Mangel des Verfahrens bewuBt bleibt. Was die Methodik zu wiin­
schen iibriglaBt, muB soweit als moglich durch verstandiges Urteil 
ersetzt werden. 
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Messungen des sog. arteriellen Blutdrucks geschehen bekanntlich 
auf die Weise, daB man den Druck bestimmt, der um den Oberarm 
herum ausgeiibt werden muB, damit die Pulswelle fiir den die Arteria 
radialis palpierenden Finger eben verschwindet; oder so, daB man 
nach vollstandiger Unterdriickung der Pulswelle durch einen nber­
druck in der Armmanschette bestimmt, ''Wieviel dieser Druck nachlassen 
muB, damit die Pulswelle eben wiede; palpabel wird. 

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

Wir miissen dann zunachst 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 konnen. Die gesamte 
eigene Tragheit 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 zunachst die Dicke angeht, so liegen auf diesem Gebiete keine 
zuverIassigen Untersuchungen vor. Nach V. RECKLINGHAUSEN sollen 
jedoch die Weichteile durchaus keinen EinfluB auf die Druckmessung 
haben. Er stiitzt seine Auffassung auf Messungen am weichteilsarmen 
Oberarm und weichteilsreichen Schenkel. 

STRAUB bemerkt, daB ein Odem die Blutdruckwerte um 20 mm Hg 
verandern kann. Er wendet sich auch in gewissem Sinne gegen die 
Ansicht RECKLINGHAUSENS und mochte 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 herausdrangt. Wenn dadurch nicht wie bei Fliissigkeits­
fiillung der ganze Manschetteninhalt herausgedrangt wird, so beweist 
dies, daB im Gegensatz zu den Angaben v. RECKLINGHAUSENS die 
Weichteile doch eine gewisse Gleichgewichtstendenz besitzen, die dazu 
fiihrt, daB sie gegen den einwirkenden Druck ihre Form wahren. Uber 
den EinfluB dieser Eigenschaften des Weichteilzylinders auf die Druck­
verteilung in seinem Innern liegen positive Untersuchungen iiberhaupt 
nicht vor. Namentlich SAHLI hat betont, daB diese unbekannte Eigen­
schaft von wesentlichem EinfluB auf die Druckmessung mit der Man-

1* 
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schettenmethode sein muB. In grober Annaherung 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 besitztl. 2. Ob das Dreieck 
sich in der Tiefe rasch verschmalert oder ob es sehr steil in die Tiefe 
dringt, hangt von der Beschaffenheit der Weichteile ab und ist un­
bekannt. In der Tiefe wird nun die Arterie auf ein mehr oder weniger 
langes Stuck durch die der Spitze des Dreieckes benachbarten Bezirke 
verlaufen. Wie lang das dadurch von dem vollen Manschettendruck 
betroffene Arterienstuck ist, hangt von der Dicke der bedeckenden 
Weichteile und von der Manschettenbreite abo SolI stets ein gleich langes 
Arterienstuck zusammengedruckt werden, so muB fUr dickere Weich­
teile eine breitere Manschette verwendet werden. Die rationelle Man­
schettenbreite ist demnach fUr jeden Arm verschieden." 

Zu 3.: Der eigene Widerstand der Arterien gegen die Kompression 
hangt von dem Tonus und der Sklerosierung der GefaBwande abo Nach 
V. BASOH solI ein Druck von kaum 1 mm Hg notig sein, um bei leerer 
Arteria brachialis unter normalen Verhaltnissen die GefaBwand zu 
komprimieren, und bei sklerotisierten GefaBen nicht mehr als 5 mm Hg. 
DE VRIES REYLING bezeichnet den Kompressionswert der leeren 
Arterie hOher, mit durchschnittlich 19 mm Hg. Nach MAO WILLJ[AM 
und KESSON solI der Kontraktionszustand des GefaBes eine groBe Rolle 
fur 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 GefaB zusammenzupressen. 

Hierzu kommt ferner, daB eine gespannte Arterie die Pulswelle 
leichter fortp£lanzt als eine schlaffe. Die Folge ist, daB die geringste 
kleine Pulswelle in kontrahierten Arterien leichter vorwarts kommt. 

STRAUB bemerkt, "annahernd trifft jedenfalls die Annahme zu, 
daB an einer mit konstantem Druck durchstromten Arterie, der zum 
Verschlusse des GefaBes notwendige AuBendruck gleich ist dem auf die 
Innenseite wirkenden Blutdruck". 

TIGERSTEDT scheint eine entgegengesetzte Auffassung zu hegen, 
da er sagt: "Ich muB bekennen, daB ich immer noch nicht ganz uber­
zeugt bin davon, daB nicht die sklerosierte bzw. kontrahierte GefaB­
wand gegen die Kompression einen groBeren Widerstand ausubt, als 
man es sich z. Zt. allgemein vorstellt." 

Zu 4.: Wenn eine gewisse Spanne der Arteria brachialis, z. B. lO em, 
einem uber dem ganzen GefaBteil gleichwirkenden Druck ausgesetzt 
wird, der z. B. mitten zwischen dem systolischen und diastolischen 
Druck liegt, so wird das GefaB wahrend der Diastole zusammengepreBt 
stehen, wahrend der Systole jedoch fUr den Blutstrom geoffnet werden. 
Die Pulswelle ist dann hinreichend kriiftig, um wahrend der maximalen 

1 HENSEN, H.: Dtsch. Arch. klin. Med. Bd.67, S.436. 1900. 
2 Die letzte Untersuchung tiber den EinfluB der 'Veichteile von E. HERING 

(Dtsch. Arch. klin. Med. Bd.133. 1920) liefert keine eindeutigen Beitrage zur 
Beantwortung der Frage. 
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Kraftanspannung den Widerstand zu forcieren, den der Druck von auBen 
ausubt. Jede neue Pulswelle muB indessen auf einer Strecke von 10 cm 
und unter einem bedeutenden Widerstand von auBen das GefiW erweitern. 
Wird der Druck weiter erhOht, so wird bald die Pulswelle nicht mehr 
das Ganze, sondern statt dessen einen Teil, z. B. nur 9 cm des Hinder­
nisses, forcieren konnen. Dann kann die Pulswelle nicht vorbeikommen 
und wird in der Arteria radialis nicht palpabel. Bei weiterer Erhohung 
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 GefiiBes eindringen kann, der dem Druck ausgesetzt 
ist. Erst dann ist der Druck auBerhalb und innerhalb der GefiiBbahn 
gleich. 

Bei Kompression eines GefaBabschnittes wird also ein Tell des Blut­
druckes fUr die Forcierung des Widerstandes abgehen. J e kurzer der 
dem Druck ausgesetzte GefiiBteil ist, eines um so geringeren Teiles des 
Druckes bedarf es, um die Pulswelle vorwartszupressen, 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. 

STRAUB, der zuerst unsere Aufmerksamkeit auf diesen Umstand 
gelenkt hat, schreibt hieruber: "Gelingt es also, erstens die Verhalt­
nisse so zu gestalten, daB der Blutstrom wirklich eben dann erlischt, 
wenn AuBen- und Innendruck gleich groB geworden sind, und gelingt 
es zweitens, diesen Augenblick auf irgendeine Weise festzustellen, so 
ist damit ein Verfahren zur Messung des hochsten in einem Arterien­
stuck vorkommenden Druckwertes gefunden. Beide Voraussetzungen 
der Methode des vollstandigen Verschlusses sind bisher nur unvoll­
kommen zu erreichen. Praktisch wird das Verfahren so gehandhabt, 
daB man den auf ein Arterienstuck wirkenden Druck langsam steigert 
oder einen sofort iiber den Maximaldruck gesteigerten AuBendruck 
langsam absinken laBt und den Augenblick bestimmt, in dem die Stro­
mung in dem gedriickten GefaBabschnitt eben erlischt bzw. eben wieder 
in Gang kommt. Nur dann, wenn der einwirkende Druck ein ganz 
kurzes Stiick der Arterie zusammendriickt und nur einen linienformigen 
Querschnitt, nicht aber einen langeren Abschnitt der Arterie vollig 
verschlieBt, wird die Arterie genau im gesuchten Augenblick durch­
gangig, namlich bei Gleichheit des Maximaldruckes mit dem AuBen­
druck. 1st aber das zusammengedruckte Arterienstiick langer, so beginnt 
in dem Augenblick, in dem der Druck in der Arterie ebenso hoch wird 
wie der AuBendruck, erst die Entfaltung der Arterienwand. 1m Gegen­
satz zu den Verhaltnissen bei linienformiger Kompression wird aber das 
komprimierte Stiick bei Beginn der Entfaltung noch nicht durchgangig. 
Der Pulsdruck muB zur Entfaltung des zusammengedriickten Arterien­
stuckes gegen das auf der AuBenflache lastende Manometersystem eine 
Arbeit leisten, die um so groBer ist, je langer das zu entfaltende Arterien­
stuck ist. Diese Arbeit wird unter Dberwindung erheblicher Tragheits­
krafte geleistet, und ehe diese Tragheitskrafte iiberwunden, das zusam-
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mengedruckte Arterienstuck in seiner ganzen Lange entfaltet ist, ehe 
also eine Blutwelle durchtritt, ist del' arterielle Druck langst wieder 
abgefallen1 . Del' hochste in del' Arterie herrschende Druekwert dringt 
also gar nicht durch das ganze zusammengedruekte Arterienstuck durch. 
Wenn demnach del' AuBendruck gleieh hoch ist wie del' Maximaldruek, 
wird die Arterie nicht in ihrer ganzen Lange entfaltet, sondern nul' ein 
sehr kurzes Stuck des zusammengedruckten Abschnittes. Erst dann, 
wenn del' AuBendruek deutlich niedriger ist als del' arterielle Maximal­
druck, wird die Arterie in ihrer ganzen Lange eroffnet, und zwar wird 
die Differenz zwischen AuBendruek und Maximaldruck um so groBer, 
je langeI' das komprimierte Stuck und je groBer die zur Entfaltung zu 
uberwindenden Tragheitskrafte sind. Del' durch Versuehe nicht aus­
reiehend gestutzten Annahme v. RECKLINGHAUSENS 2, daB del' "zur 
Wegbahnung erforderliche Dberdruck" dureh die Lange des kom:pri­
mierten Arterienstuckes und durch die Art del' Kompression - Luft 
odeI' Wasserfullung - nicht erheblich beeinfluBt wird, kann ieh nicht 
zustimmen. Jedenfalls wird del' Maximaldruek bei dem Ver­
fahren des vollstandigen Verschlusses zu niedrig gemessen, 
und del' Fehler wird um so groBer, je langeI' das zusammen­
gedruckte Arterienstuck ist. 

Abel' noeh aus einem anderen Grunde ergibt die Methode des volligen 
Verschlusses zu niedrige Druckwerte. Die zweite Ungenauigkeit des 
Verfahrens liegt in del' Unmoglichkeit, den Augenbliek scharf zu be­
stimmen, wo eben die Arterie wieder durchgangig wird und peripher 
von del' gedruckten Stelle ein Blutstrom auftritt. Damit peripher ein 
fuhlbarer odeI' graphiseh darstellbarer PuIs naehweisbar wird, muB 
schon eine recht erhebliche Blutmenge durch die verengte Stelle durch­
treten. Del' Maximaldruck abel' ist dann erreicht, wenn nul' eben noch 
ein Tropfen unter del' komprimierten Stelle durchtritt, also eine Blut­
menge, die sich auch fur die feinsten MeBmethoden noeh nicht verrat. 
Die Stromung kommt jedenfalls in Gang, lange ehe ein fuhlbarer I'uls 
auftritt. Aus beiden Grunden ergibt die klinische Blutdruckmessung 
nach dem Prinzip des volligen Verschlusses bedeutend zu niedere Werte 
fur den Maximaldruck." 

An welcher Stelle in del' GefaBbahn wird nun del' Druck 
mit der angegebenen Methode gemessen1 Schon von vornherein 
ist es klar, daB del' ermessene Blutdruckwert nicht gleich werden wird 
mit dem Druck in del' Arteria brachialis VOl' del' Kompression. Durch 
die Zusammendruekung wird del' Blutstrom im GefaB unterbrochen, 
und del' Druck darin muB bis zum gleichen Werte steigen, den das 
nachst groBel'e GefaB besitzt. Prof. GEIGEL, del' diese Verhaltnisse ein­
gehend studiert hat, sagt hieruber folgendes, wol'in ieh einstimmen zu 
sollen glaube: 

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

2 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 
muB einen merklich hoheren Wert ergeben. Damit stimmen auch 
Kontrollversuche mit blutiger Blutdruckmessung, wie sie von FELLNER 
und RUDINGER an Tieren, von MULLER und BLAUEL an Menschen wah­
rend einer Amputation ausgefiihrt wurden, iiberein. Dabei fand sich 
der unblutig gemessene Druck wesentlich hoher. 

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 starkeres Kaliber von etwa 3,5 mm, die A. brachialis 
dagegen eines von 6, die Axillaris von 8. Als eigentliches UrsprungsgefaB 
in hydraulischcm Sinn kann fiir die Brachialis fiiglich nur die Sub­
clavia in Betracht kommen, und zwar an der Stelle am inneren Rand 
des M. scalen. ant., wo das GefaB 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-RoCCI gemessenen Druckhohe von der 
Pulswelle nicht mehr oder gerade noch iiberwunden werden kann. 

Man muB 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 stromabwarts, und da in den Arterien, wie man weiB, der Druck 
stromabwarts nur sehr langsam falIt, so begeht man keinen groBen 
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 wunschten, namlich der Druck 
des Blutes in einem gewissen bekannten GefaBabschnitt. Nach Prufung 
der verschiedenen Faktoren, die auf den ermessenen Druckwert ein­
wirken, kommen wir indessen zu der SchluBfolgerung, daB dies nicht 
der Fall ist. Die Werte, die wir erhalten, sind nur Vergleichswerte, 
die ihre Berechtigung als solche haben mogen. 1hre Bedeutung wird 
indessen dadurch noch weiter eingeschrankt, daB die Fehlerquellen 
- womit ich dann alle anderen Faktoren meine, die auBer dem Druck 
des Blutes auf den ermessenen Wert einwirken - von Person zu Person 
schwanken (z. B. mit der Starke 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 GefaBes) 
wechseln. 
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2. Vergleich zwischen der blutigen und unblutigen Methode 
del' Blutdl'Ut'kmessung. 

Wie oben erwiihnt ist, kann man nicht erwarten, daB die unblutige 
Methode zur Messung des Blutdruckes sichere Werte geben kann. Es 
ist darum von Wert zu erfahren, wie groB 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 d11bei 
folgende Werte: Blutige Bestimmung in der Radialis ergab einmal 
120 mm Hg, wiihrend 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. 

DEHON, DUBUS und HEITZ 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 RrvA-RocCI). 

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

3. Die Nol'malwerte des systolischen al'tel'iellen Blutdruckes .. 
Ich habe im vorhergehenden erwiihnt, daB 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, daB sie bei einer erwachsenen 
korpulenten Person urn 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 groBer als bei einem Individuum 
mit einem dicken Arm. Die Folge davon ist, daB bei einem Kind ein 
groBerer Teil yom Druck des Blutes in der A. brachialis verbraucht 
wird, urn das Manschettenhindernis zu uberwinden, als bei einem 
Erwachsenen. Schon zufolge dieser Ursache muB der gemessene Druck 
bei Kindem kleiner, bei Erwachsenen hoher werden. 

a) Tagesvariationen. 
Die verschiedenen vegetativen Funktionen sind so eingestellt, daB 

sie sich den Anspruchen anpassen, die im gegebenen Falle an sie gestellt 
werden. So verhiilt es sich mit der Sekretion der verschiedenen Drusen, 
z. B. der Speicheldrusen, der Magensaftdrusen usw.; so verhiilt es 13ich 
z. B. mit der Kohlensiiurespannung im Blute, die wiihrend der Nacht 
bedeutend ansteigt (STRAUB). In derselben Weise iindert sich die Tempe­
raturregulierung, so daB die Temperatur wiihrend des Schlafes sinkt. 
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. DaB dasselbe Verhalten auch fUr den arteriellen Blutdruck gilt, kann 
nicht wundernehmen. 

Die erwahnten Tatsachen zu konstatieren, fiel nicht schwer. Auch 
die ZweckmaBigkeit diesel' von del' Natur getroffenen Einrichtung ist 
leicht zu zeigen. Abel' den Mechanismus zu erklaren, die biologischen 
Vorgange zu erklaren, die als aus16sende 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 abzufiihren. Zieht man diese Aufgabe des Zirkulationssystems 
in Betracht, so findet man, wie TIGERSTEDT hervorhebt, daB sie erst 
durch das Capillarsystem ausgefUhrt wird. Das Herz ist die treibende 
Kraft, Arterien und Venen sind die Leitungsrohren. Von vornherein ist 
man deshalb geneigt, anzunehmen, daB del' feinst abgewogene Mechanis­
mus im Zirkulationssystem im Dienste der Capillaren, in del' Peripherie 
liegen muB. 

Durch die Forschungen del' letzten Jahre auf dem Gebiete des 
Capillarsystems (KROGH und seine Mitarbeiter, OTFRIED MULLER mit 
seinen Schiilern, HOOKER, DALE mit seinen Schiilern, HAGEN, KYLIN 
u. a.) haben wir auch hinreichende Kenntnisse iiber dieses System 
erworben, um zu verstehen, wie kompliziert und schwer16slich die 
Probleme sind, die mit den Capillaren zusammenhangen. Aber wir 
sind keineswegs zur Klarheit iiber die Frage gekommen, wie die Capil­
laren reguliert werden, um unter allen wechselnden Lebensverhaltnissen 
den Bedarf del' Gewebe an verschiedenen Nahrstoffen zu befriedigen, 
um den ganzen Umsatzvorgang del' Gewebe sichern zu konnen. GewiB 
ist indes, daB peripher im GefaBsystem eine weitgehend dezentralisierte 
Selbststeuerung vorhanden ist. Verlangt del' Stoffwechsel im Gewebe 
auf einem kleinen Gebiet, z. B. in einem arbeitenden Muskel odeI' z. B. 
bei einer kleinen infizierten Hautlasion vermehrte Blutzufuhr, so eroffnet 
sich dem Blutstrom eine weit groBere Zahl von Capillaren als im nor­
malen Zustande del' Ruhe. Durch welche physiologische und chemische 
Vorgange 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 del' Arte­
rioli erhalten (KROGH u. a.). Auch das Entgegengesetzte diirfte giiltig 
sein. Man muB annehmen, daB bei gewissen peripheren Einwirkungen 
eine entgegengesetzte Reaktion ausge16st wird, und eine Dilatation 
del' Arterioli zustande kommt. Auf diese Weise entstehen, so muB man 
annehmen, standige lokale Druckvariationen in den peripheren GefaB­
bahnen. Auch in den Capillaren selbst variiert del' Druck auf diese 
Weise von einem Augenblick zum anderen. Hier wird die Druck­
veranderung sicherlich durch die abwechselnde Kontraktion und Dila­
tation heI'voI'geI'ufen, deren die Capillaren fiihig sind. Del' capillare 
Kompressionsdruck kann deshalb, wie GOBEL und KYLIN gezeigt haben, 
wechseln. Diese Variationen sind unter normalen Verhaltnissen und in 
del' Ruhe kaum je gI'oBeI' als 40 mm H 20. Unter pathologischen Ver-
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haltnissen dagegen konnen diese Druckschwankungen vielfach gr6Ber 
werden. 

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

Wie .friiher erwahnt worden ist, wird der Blutdruck wie andere 
vegetative Funktionen von cerebralen Zentren reguliert. Bei den 
niedrigsten, den einzelligen Tieren, werden die biochemischen V organge 
direkt durch die Elektrolyteneinstellung vermittelt' Bei den hoheren 
Tieren dagegen mit ihrem bedeutend komplizierteren Bau muBte das 
Nervensystem dazwischentreten, um Reizungen zu vermitteln und zu 
iibertragen, die geeignet sind, die verschiedenen lebensnotwendigen 
Funktionen aufrechtzuerhalten. Wie besonders KRAUS, ZONDEK u. a. 
gezeigt haben, besteht indes die Bedeutung der Elektrolyte fUr die 
Einstellung der biochemischen V organge in der Zelle und fUr die Ver­
mittlung der neurogenen Reizung fort. 

Neben den biochemischen peripheren, blutdruckandernden Vor­
gangen erhalt bei den hoheren Tieren die neurogene Regulation eine 
auBerordentliche Bedeutung. 

Nach dem hier zur Beleuchtung der Kompliziertheit der Verhalt­
nisse bei der Blutdruckregulation Gesagten, versteht man, daB wir 
diesen komplizierten Mechanismus nicht erklaren konnen. Wir miissen 
uns bis auf weiteres damit begniigen, zu erfahren, wie groB die Blut­
druckvariationen unter normalen Verhaltnissen sind. 

Es ist oben hervorgehoben worden, daB infolge der Mangelhaftigkeit 
der Methodik, z. B. durch die variierende Armdicke, die erhaltenen 
Blutdruckwerte eines Individuums nicht mit denen eines anderen ohne 
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 erhohen. Ebenso kann eine psychische An­
strengung, selbst eine so geringe, wie z. B. die AusfUhrung einiger kleiner 
Kopfrechnungen (ARRAK), den Blutdruck erhohen. 

Aber auch bei einem zu Bette liegenden Individuum, das sich in 
groBtmoglicher Ruhe befindet, variieren die fraglichen Druckwerte 
(KULBS, BRUSH und FAYERWEATHER, KYLIN u. a.). Die Variationen 
folgen demselben Gesetz wie die Temperaturvariationen. Wahrend des 
Schlafes sinkt der Blutdruck, um 1-2 Stunden nach dem Einschlafen 
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die tiefsten Werte zu erreichen (MULLER, BLUME, KATSCH und PONS­
DORF, KYLIN u. a.). Diese niedrigsten Werte liegen zwischen 85 bis 
100 mm Hg. Spater wahrend des Schlafes beginnt der Blutdruck wieder 
zu steigen, so daB er des Morgens betrachtlich uber 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 Sauglinge zeigen dieses 
Verhalten (TRUMPP). 

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

Auch durch die Nahrungsaufnahme wird der Blutdruck wahrend des 
Tages beeinfluBt. Nach KATZENSTEIN und WEYSSE und LUTZ steigt der 
systolische Blutdruck nach einer Mahlzeit beinahe um 10 mm Hg. Der dia­
stolische Blutdruck soIl nach JANEWAY diese Steigerungnichtmitmachen. 

b) Die Altersschwankungen des systolischen Blutdruckes. 
Der Blutdruck des neugeborenen Kindes betragt nach BELARDS 

Untersuchungen wahrend des Schlafes 55-80 mm und im wachen Zu­
stande 80-90 mm Hg. 
Wahrend der Jahre des 
Wachsens steigt dieser 
Druck langsam mit zu­
nehmendem Alter, um 
bei vollig erwachsenen 
Menschen zwischen 
90-140-150 mm Hg 
zu liegen. 

Nach JUDSON und 
NICHOLSON, FABER 
und JAMES ist die Stei­
gerung desBlutdruckes 
wahrend des Alters von 
3-10 J ahren ungefahr 
geradlinig. Wahrend 
der Pubertatsjahre da­
gegen tritt eine deut­
liche Steigerung ein, 
die spater zum Teil 
durch emen Abfall 
kompensiert wird. So 

Alter 

Jahre 

7-9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
22 
23 
24 
25 

26-30 
31-40 
41-45 
61-70 
71-80 
81-91 

Maximaler Blutdruck; mm Hg Zahl der 
-- --- -- --- Indi-

Maximum Minimum Mittel viduen 

96 72 87 12 
129 79 100 10 
120 82 102 16 
124 86 103 39 
126 84 107 39 
126 90 109 31 
133 94 114 27 
142 89 III 28 
138 100 112 21 
132 95 112 12 
140 103 121 11 
142 92 116 58 
141 100 116 46 
152 95 117 56 
142 95 122 20 
142 110 121 21 
170 99 121 21 
180 102 134 5 
175 130 155 3 
248 142 199 7 
190 140 169 4 

fand ALVAREZ bei Mannern im Alter von 16 Jahren einen Mittelwert 
des Blutdruckes von 127 mm Hg, bei Mannern im Alter von 30 Jahren 
dagegen nur 118 mm Hg. Bei Frauen waren die entspreehenden Zahlen 
118 bei 16 Jahren und III bei 24 Jahren. 

Dieser Befund wird indessen dureh die Untersuehung von TA­
VASTSTJARNA nicht bestatigt. 

TAVASTSTJARNA hat bei Mensehen im Alter von 7-91 Jahren 
vorstehende Werte fUr den systolischen Druck festgestellt. 
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Nach SCHEEL! ist der mittlere maximale Druck bei Individuen 
im Alter von 3-5 Jahren 76, von 6-10 Jahren 91 (Knaben) bzw. 
S2 (Madchen), von 11-15 Jahren 105 (Knaben) bzw. 100 (Madchen), 
von 16-20 Jahren 110 (Knaben) bzw. 100 mm Hg (Madchen) usw. 
Bei erwachsenen Mannern 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-lOS. Als Durchschnitt. des 
mittleren Maximaldruckes im Alter von 61-70, 71-S0 und S1 bis 
90 Jahren findet SCHEEL fUr Manner 114, 120 und 135, fur Frauen 
105, 127 und 135 mm Hg. 

Gelegentlich einer zu anderem Zwecke vorgenommenen Unter­
suchung von 300 jungen Wehrpflichtigen zwischen 20-25 Jahren habe 

Blutdruck 

unter 130 
130-139 
140-149 
150 und hoher 

Anzahl 

228 
71 

6 
5 

ich nebenstehende Werte fur den sy­
stolischen arteriellen Blutdruck fest­
gestellt. 

Zu bemerken ist, daB bei dieser 
Untersuchung die Messung des Blut­
druckes bei liegender SteHung der zu 
untersuchenden Wehrpflichtigen erfolgt 

ist. Sie hatten unmittelbar vor der Untersuchung mindestens 15 Minuten 
hindurch stille gestanden oder gesessen. 

Manner 
Alter - ~ 

I 
Zahl Druck 

mmHg 

50-60 49 141 
61-70 44 150 

>71 24 146 

Frauen 
-

I 
Zahl Druck 

mmHg 

24 

I 

142 
24 151 
27 165 

Nach dem Alter 
von 40-50 Jahren sol­
len die Blutdruckwerte 
weiter steigen. :Laut 
WIKNER gelten neben­
stehende Mittelwerte 
fur das Alter von mehr 
als 50 J ahren. 

WILDT untersuchte 250 Individuen von uber 60 Jahren und fand 
folgende Ziffern: . 

Maximal. Alter 
Blutdruck 
mmHg 

Mittel 
Jahre 

60-64 137 
65-69 143 
70-74 148 
75-79 152 
80-84 148 
85-89 162 

Prozent der 
Faile mit 

einem h6h. 
Druck als 

150mmHg 

38 I 

49 
44 
37 
38 
64 

Prozent der 
FaIle mit 

einem h6h. 
Druck als 

200 mmHg 

2 
3 
6 
7 

12 
14 

Aus diesen Unter­
suchungen geht her­
vor, daB der Blutdruck 
nach Erreichung des 
50. Lebensjahres mit 
zunehmendem Alter 
steigt. Hiergegen sagt 
MULLER, daB "das 
Alter als solches bei 
den Alten keine Er­
Mhung des Blutdruk­

kes bewirkt, und daB die fUr die Jungen aufgesteHten Normalvverte 
auch fUr die Alten Gultigkeit haben." 

Er stutzt sich in dieser seiner Auffassung auf vergleichende Unter­
suchungen uber den Blutdruck wahrend 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 fUr Manner 
unter 100 mm Hg und fUr Frauen unter 95 mm Hg. Bei Alten (uber 
46 Jahre) war der Nachtdruck oft erhoht, in 15 Fallen aber von 37 war 
der Nachtdruck normal, und dies gibt ihm Veranlassung zu dem an­
gefiihrten Sch1uBsatz. Bei naherer Untersuchung seiner Ziffern stellt 
man folgendes fest: Das Untersuchungsmaterial umfaBt 58 altere 
Patienten. Von diesen hatten 21 einen Blutdruck von uber 141 und 
wurden sofort als Hypertoniker abgerechnet. Von den ubrigen 37 
hatten 13 eine leichte und 9 eine groBere Erhohung der Schlafwerte. 
Auch diese 22 wurden daher als Hypertoniker weggelassen. Demnach 
verbleiben von 58 Untersuchten nur 15 als normal, wahrend 43 als 
Hypertoniker angesehen werden. 

c) N ormale Grenzwerte. 
Will man sich schlieBlich nach dem oben Gesagten eine Auffassung 

tiber die physiologischen Grenzwerte fUr den systolischen arteriellen 
Blutdruck bilden, so ist man vor eine auBerordentlich schwere Aufgabe 
gestellt. Die normalen Werte sind so groBen Schwankungen unterworfen, 
daB man zu der Behauptung verleitet wiirde, es ga be keine an und 
fur sich normalen Blutdruckwerte. Was fUr den einen normal 
ist, ist fUr den anderen pathologisch. Ein Blutdruckwert, der fur einen 
bestimmten Menschen urn 12 Uhr mittags normal sein wiirde, ist fur 
ihn pathologisch, wenn er urn 12 Uhr nachts bestimmt wiirde. Ein 
Wert, der bei einem Individuum gelegentlich eines zufalligen poliklini­
schen Besuches bestimmt und dabei als normal festgestellt worden ist, 
wurde fur den fraglichen Menschen eine erheb1iche B1utdrucksteigerung 
bedeuten, wenn er in einem Krankenhause nach einigen Tagen Bett­
ruhe gemessen wurde. 

Die Blutdruckbestimmung stellt also eine Methode dar, die, wenn 
sie wirklichen Nutzen geben soIl, mit der allergroBten Sachkenntnis 
gehandhabt werden muG. 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. Einze1ne B1utdruckmessungen 
berechtigen nicht zu irgendwe1chen Sch1uBfo1gerungen, es 
sei denn, daB die erha1tenen Werte auBergewohnlich hoch sind (min­
destens uber 160-170 mm Hg). Auch dann geben sie nur die Auf­
k1arung, daB der brachiale Kompressionsdruck ge1egent1ich der Messung 
abnorm hoch war (was nicht mit abso1uter Sicherheit bedeutet, daB 
eine Hypertoniekrankheit vorliegt). 

Trotz dieser Bedenken, die gegen die Methodik der Blutdruck­
bestimmung erhoben werden mussen, konnen wir sie bei unseren kli­
nischen Untersuchungen nicht entbehren. Die gewonnene Erfahrung 
hat uns gelehrt, daB - wenn wir auch nicht wissen, was wir messen -
die abgelesenen Ziffern uns doch Aufklarungen geben, die zur Beurtei­
lung gewisser Krankheiten wertvoll sind. Bei Glomerulonephritis 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 daB 
einzige Symptom einer ziemlieh ernsten Starung 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 konnen, vorausgesetzt, daB die Messung 
des Blutdruckes unter gewissen sichernden VorsichtigkeitsmaBregeln 
vorgenommen worden ist. Zu solchen zahlen: 1. die Messung darf nicht 
unmittelbar nach einer Mahlzeit erfolgen; 2. desgl. nicht nach korper­
lichen und 3. seelisehen Anstrengungen; 4. der Patient soll mogliehst 
liegen (oder eventuell sitzen), wahrend die Untersuchung vor sich 
geht; 5. man soll daran denken, daB die Abendwerte hoher sind als die 
Morgenwerte, und 6. daB Nervositat an und fUr sieh die Werte bedeutend 
erhohen kann. 

Bei Personen von weniger als 40 Jahren durften die normalen unter 
den oben aufgefuhrten V orsiehtsmaBregeln bestimmten Blutdruekwerte 
ungefahr zwischen 100-130-135 mm Hg liegen. Doeh darf man aus 
zufalligen hoheren Werten von beispielsweise 140-145 mm Hg nieht 
sieher auf krankhafte Zustande sehlieBen, besonders nieht, wenn es 
sich um Personen mit weichteilsstarken Armen handelt. Bei Personen 
von uber 40 Jahren sollen die Grenzwerte auf ungefahr 145-150 mm Hg 
erhoht werden, doch darf etwas hoheren Werten nicht zu groBe Bedeu­
tung beigelegt werden. 

Es ist indessen von groBter Wichtigkeit dessen eingedenk zu sein, 
daB sich innerhalb dieser als normal bezeichneten Grenz­
werte erhebliehe Blutdrucksteigerungen verbergen konnen. 
Wenn ein Individuum normalerweise unter ruhigen Verhaltnissen einen 
Abendblutdruck von 100 mm Hg hat, wird ein Wert von 130, z. B. 
wahrend einer akuten Glomerulonephritis, fur dieses zu einer be­
deutenden Drucksteigerung. Es ist daher von allergroBter Be­
deutung, zu entscheiden, was fUr 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 diastoliscbe Druck. 
Es ist im vorhergehenden bemerkt worden, daB wir nicht wissen, 

wo in der GefaBbahn der gemessene systolische arterielle Druck vor­
handen ist. Ich habe auch hervorgehoben, daB wir mit dieser Methode 
nur gewisse Vergleichswerte erhalten, die als solche wohl Berechtigung 
haben, aber auBerordentlich ungenau und abhangig von unberechen­
baren Fehlerquellen sind. Eine grob empirische Methode also, die leider 
der strengen wissenschaftlichen Grundlage entbehrt. Diese Beurteillung 
gilt indessen in noch hoherem Grade vom sog. diastolisehen Druck. 

Der diastolische Blutdruck wird durch Bestimmung des Manschetten­
druckes gemessen, der notwendig ist, um einen gewissen Stenosenlaut 
aus der A. brachialis hervorzuru£en. Es liegen jedoch nicht die geringsten 
Beweise da£ur vor, daB der auf diese Art gemessene Druck in einiger-
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maBen genauen Verhiiltnis zum Druck des Blutes in der A. brachialis 
wahrend der Diastole steht oder dies em Druck entspricht. Ich muB 
mich daher, ohne hier auf theoretische Spekulationen mich einlassen 
zu wollen, GEIGEL anschlieBen, der bemerkt, daB er dieser Methodik 
keinen Wert beilegen kann. 

Auch der Berechnung von Durchschnittsdruck und Amplitude kann 
ich keine klinische Bedeutung bei Hypertoniezustanden beimessen. 
Diese meine Auffassung grundet sich teils auf dieselben theoretischen 
Unterlagen, die fruher von SAHLI, O. 1WLLER u. a. beigebracht worden 
sind, ferner aber auch auf langjahrige klinisehe Erfahrung. Es hat sich 
namlich gezeigt, daB Amplitude und Durchschnittsdruck aueh 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 Blutdruek 200 mm Hg. Yom 8. V. bis zum 
11. V. wurde der Blutdruck morgens und abends gemessen. Die Zeiten 
fur die Messungen waren 8 Uhr vormittags und 5-5,30 Uhr nach­
mittags. Die Mahlzeiten wurden sofort nach der Blutdruckbestimmung 
eingenommen. Patient war standig bettlagerig. Eine Anderung 1m 
Herzstatus des Patient en hat nicht festgestellt werden konnen. 

Folgende Ziffern1 sind festgestellt worden. 

Datum Vormittag Nachmittag 

1. V. ~7~ = 132 < 75 (57%) 
190 

95 90 = 140 < 100 (71 %) 

8. V. 175 = 132 < 85 (640') 165 
90 10 75 = 120 < 90 (75%) 

9. V. 145 = 117 55 (47'X) 170 
75 (57%) 90 < ° \J5 = 132 < 

10. V. ~~5 = 120 < 50 (41 %) ~\J~O = 125 < 70 (56%) 

11. V. 18~0 = 122 < 75 (61 %) 1:00 = 140 < 100 (71 %) 

Wir sehen also, daB sowohl Amplitude wie Durehsehnittsdruck 
auBerordentlich groBen Sehwankungen unterworfen waren. So ist die 
Amplitude geringst 50 und hoehst 100 und die prozentuelle Amplitude 
geringst 41 % und hochst 71 % gewesen. 

Ieh will daher schlieBlich bestimmt davor warnen, solehe Berech­
nungen bei Hypertoniezustanden anzuwenden. Sie sind nur geeignet, 
unsere Auffassung auf irrige Wege zu leiten. Bezeichnend genug sind 
auch die V orkampfer fur diese komplizierten Berechnungsmethoden 

1 Die Ziffern bedcuten 
Syst. Druck . 
D· D k = Durehsehmttsdruek < Ampl. (% Ampl.). last. rue 
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Theoretiker und Stubengelehrte gewesen, die moderner klinischer Tatig­
keit am Krankenbett fernstehen, wahrend die Manner der praktischen 
Internmedizin, wie SAHLI, MULLER, GEIGEL u. a., bestimmt davon 
Abstand genommen haben. 

B. Der Capillardruck. 
Wahrend die Messung des arteriellen Blutdruckes besonders durch 

GXRTNER, V. BASCH, RrvA-RocCI, v. RECKLINGHAUSEN u. a. zu einer 
allgemein angewandten klinischen Methode ausgebildet worden ist, hat 
die Messung des Blutdruckes in den Capillaren in technischer Be­
ziehung erheblich groBere Schwierigkeiten ergeben. Schon fruher wur­
den Versuche gemacht, diesen Druck zu messen (v. KRIES, 1875), 
doch sind die technischen Schwierigkeiten erst wiihrend der letzten 
Jahre uberwunden worden. Die Bedeutung des Studiums des Capillar­
systems, sowie die mit seiner Physiologie und Pathologie zusammen­
hangenden Verhaltnisse sind hingegen schon fruher klar erkannt worden. 
So bemerkt z. B. TIGERSTEDT, daB, da die Arterien und Venen nur 
Rohrleitungen fUr das Blut zwischen Herz und Capillaren sind, diese 
letzteren "den Knotenpunkt des GefaBsystems" darstellen. 

Die Versuche, den Druck des Blutes in den Capillaren zu messen, 
sind, wie die arterielle und venose Blutdruckmessung, zwei verEchie­
denen Richtlinien gefolgt. Teils hat man namlich versucht, diesen Druck 
unmittelbar auf blutigem Wege durch Punktion zu bestimmen, teils 
hat man den Druck festzustellen versucht, der notwendig ist, um daR 
GefaB zu kompromieren. 

1. Die unblutige Methode. 
Ais erster versuchte der Deutsche v. KRIES (1875) den Druek 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 Raut festzustellen. Er sah selbst ein, daB dieser Druck 
dem Druck des Blutes in den Capillaren nicht entsprach. Da er indessen 
mit den damaligen technischen Rilfsmitteln dem Ziele nicht niiher­
kommen konnte, begnugte er sich mit dem erwahnten technischen Ver­
fahren. Der von v. KRIES angewandte Apparat best and aus einer 
kleinen Glasscheibe mit dazugehoriger Vorrichtung fUr Belastung mit 
verschiedenen Gewichten. 

Auf dieselbe oder ahnliche Weise haben den Capillardruck zu 
messen versucht NATHANSSON, v. BASCH, l~OTERMUND, V. RECKUNG­
HAUSEN, BASLER, LANDERER, GOLDMANN, KRAUSS u. a. Mehrere ver­
schiedene Apparate mit mehr oder weniger vollendeter Technik sind 
fUr diesen Zweck konstruiert worden. Da indessen diese Technik, die 
auf dem Grundsatze beruht, den fUr das Erbleichen der Raut not­
wendigen Druck zu messen, infolge der mangelnden Genauigkeii; der 
Methode vollig beiseitegeschoben worden ist, glaube ich von einer 
eingehenderen Behandlung derselben absehen zu konnen. 

rm Jahre 1878 versuchten Roy und BROWN 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, uber deren untere Offnung eine dunne, durch­
sichtige Membran gespannt war. Diese durchsichtige Kammer stand 
mit einem Wasser manometer und einer Luftpumpe in Verbindung. Die 
Schwimmhaut des Frosches wurde zwischen einer Glasplatte und der 
oben erwahnten durchsichtigen Membran placiert. Die Kammer wurde 
auf ein Mikroskop gesetzt, und unter durchfallendem Licht wurde 
das Mikroskop fur die Capillaren eingestellt. Unter Beobachtung der 
Capillaren wurde langsam Luft in die luftdichte Kammer gepumpt. 
Die Membran ubte dadurch einen Druck auf die Capillaren aus, die bei 
einer gewissc,m Druckhcihe komprimiert wurden. Dieser Druck wurde 
unmittelbar auf dem Wassermanometer abgelesen. 

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

Durch LOMBARDS aufsehenerregende Entdeckung 1912, daB auf der 
menschlichen Haut die Capillaren unter dem Mikroskop bei auffallen­
der Beleuchtung sichtbar seien, wenn nur ein Tropfen 01 auf die Haut 
gebracht wurde, wurde die Anwendung dieser erwahnten Roy- und 
Brownschen Technik zur Messung des capillaren Kompressionsdruckes 
auch beim Menschen moglich. 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 auszuuben. Fur die Messung des 
Capillardruckes ist die Roy- und Brownsche Kammer in verschiedenen 
Abanderungen angewandt worden. 

Als erster versuchte LOMBARD selbst auf dies em genannten Wege 
vorwarts zu kommen (1912), und nach ihm eine Anzahl anderer Forscher. 
Verschiedene Apparate sind fUr diesen Zweck konstruiert worden von 
KRAUSS (1914), KYLIN (1918 und 1920), HOOKER und DANZER (1920), 
BASLER (1919), LIEBESNY (1923), VIGEVANI (1923). Del' einzige del' 
Apparate, der allgemeinere Ver­
breitung gefunden hat, ist der von 
KYLIN konstruierte. 

a) KYLINS Capillardruck-

apparat. ~~~~~~~~~~~~ Dieser Apparatl - s. Abb. 1- <.: 

besteht teils aus einer luftdicht 
geschlossenen Zelle (der Capillar- Abb.1. Capillardruckmcsser nach RYLIN. 

druckkammer) und teils aus einem 
Stativ. Die Capillardruckkammer ruht durch einen mittels Schraub­
anordnung heb- und senkbaren Pfeilel' auf dem Stativ. Die Kammer ist 
ungefahr 5 mm hoch, ihre Wande sind aus Metall. Das Dach besteht 
aus Glas, und del' Boden wil'd von einer lichtdurchlassigen tierischen 
Membran (dunner Goldschlagel'haut) gebildet, die mit Hilfe emes 

1 1st bei Kirurgiska 1nstrumentfabriks AB. Stockholm zu erhalten. 
Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 2 
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Metallringes leicht fixiert wird. VOl' dem Gebrauch wird diese Hant auf 
beiden Seiten eingeolt, wodurch sie vollstandig durchsichtig wird. Auf 
del' Innenseite wird das bl leicht mit Hilfe einer feinspitzigen Spritze 
angebracht, die durch eine fUr den AnschluB an den Manometer be, 
stimmte Olive gefUhrt wird. Die Kammer ist in dem obenerwahnten 
Pfeiler beweglich befestigt und wird hierdurch in der Horizontale:bene 
bewegbar. 

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

Als Manometer wird immer ein Wassermanometer benutzt. 
Diesel' Apparat ist leicht zu handhaben, er kann auf jedem Mikroskop 

verwandt und auBerordentlich leicht mitgefiihrt werden. Prof. STHAUB 
sagt von ihm in "ABDEHHALDENs Handbuch", er sei "auBerordentlich 
handlich", und Dozent SECHEH bezeichnet ihn als "im Gebrauch schnell 
und leicht handzuhaben". Prof. ROMINGEH sagt, daB diese Capillar­
druckmessungstechnik "von ESKIL KYLIN in sehr handliche Form fUr 
den klinischen Gebrauch gebracht ist". 

b) Die Technik del' Bestimmung des Capillardruckes .. 
Der Capillardruckapparat wird auf dem Objekttisch eines Mikro­

skops eingestellt. Eine Lampe mit starkem Licht wird so angeordnet" daB 
die Lichtstrahlen durch Glasdach und Bodenmembran fallen, um die fiir 
die Messung bestimmte Hautstelle beleuchten zu konnen. An die Kammer 
wird ein mit Pumpvorrichtung versehenes Manometer angekoppelt. 

Del' Druck wird an den Capillaren gemessen, die in del' Nahe des 
Nagelfalzes eines Fingers liegen. Die langen, am weitesten nach dem 
Nagel zu befindlichen Capillaren liegen indessen in del' Regel auf einer 
tieferen Flache als die anderen und eignen sich nicht fUr die Mes~mng. 

Nachdem del' fUr die Bestimmung in Frage kommende Finger in del' 
Nahe des Nagelfalzes eingeolt und an dem Stativ festgemacht worden 
ist, wird die Capillardruckkammer so weit gesenkt, daB die erwa,hnte 
Membran die Fingerhaut beriihrt, ohne daB die Mehll­
fassung gegen den Finger driickt (Bem.: Die Membran darf 
nicht zu straff gespannt sein!) Die Kammer wird durch Drehung in 
del' Horizontalebene so eingestellt, daB die Membran parallel mit del' 
Fingerhaut liegt. Da del' Finger von einer Seite zur anderen und oftmals 
gewissermaBen proximal-distal gewolbt ist, so beriihrt die Membran die 
Haut oftmals nul' auf einer kleinen (zuweilen nur quadratmillimeter­
groBen) Flache. Dort also wird die Bestimmung des Druckes erfolgen. 

Das Mikroskop wird fiir die Capillaren eingestellt. Man sieht diese 
in del' Regel ebensogut wie bei gewohnlicher Capillaroskopie. Bei diesel' 
Druckbestimmung muB man sich mit einer schwachen Vergr6Be­
rung, Obj. I-II, Okular II, begniigen, um die gesamte Haut­
flache, wo Fingerhaut und Membran einander beriihren, 
im Gesichtsfeld zu haben. Man weiB ja von vornherein nicht, welche 
Stelle del' Fingerhaut am hochsten liegt, odeI' wo die Capillaren zuerst 
verschwinden werden. Es erscheint zweckmaBig, zunachst eine Probe­
messung mit schwacher VergroBerung (Obj. I) auszufiihren, um zu 



Der Capillardruck. 19 

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 gleiehzeitig das Manometer zu beobachten hat, 
besorgt werden solI -, 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 vergroBert sich der 
bleiche capillarleere Fleck immer mehr. 

Nun fragt es sich: Welcher Druck solI jetzt als "Capillardruck", 
betrachtet werden? Ja, es solI nur der Druck sein, der knapp und genau 
benotigt wird, urn 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 znerst und 
gleichzeitig verschwinden. Das Verschwinden einer einzelnen Capillare 
entscheidend sein zu lassen, ist nicht angebracht, da sich die Capillaren 
normalerweise selbstandig komprimieren und verschwinden konnen. In 
diesem Fane sieht man indessen nur einzelne Capillaren verschwinden. 

Der Capillardruck wird zweckmaBig 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 20 nicht 
iibersteigen. Bei Kranken konnen die abgelesenen Werte mehr dif­
ferieren (siehe S. 181-184). Diescn so bestimmten Druck will ich den 
capillaren Kompressionsdruck nach KYLINS Methode nennen. Wie wir 
sehen, wird namlich der Name Cctpillardruck fUr so viele verschie­
dene Druekwerte angewandt, daB man niemals weiB, was damit ge­
meint wird. 

c) Fehlerq uellen. 
Man kann oftmals bei der Capillardruckbestimmung beobachten, 

daB eine Capillare bei einem gewissen Druck, z. B. 120 mm H 20, kom­
primiert wird und verschwindet, wahrend eine andere unmittelbar da­
neb en befindliche erst bei einem Druckwert von 150 mm H 20 oder hoher 
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, daB dil.' Haut gerade dort, wo die Messung vorgenommen wird, 
faltig sein kann. Man kann in solchem Fane feststellen,· daB gewisse 
Capillaren (und zwar die, die in einer Hautfalte liegen) erst bei auBer­
ordentlich hohen Wert en komprimiert werden. Ja, versucht man z. B. 
den Druck auf den dem Nagel am nachsten liegenden Capillaren zu 
messen, die, wie gesagt, tiefer, gewissermaBen in einem Graben zwischen 
zwei Dammen liegen, so wird man finden, daB die Capillaren nie ver­
schwinden. Die Membran driickt nur gegen die Wande, sie wird aber 
nie gegen die tief im Graben liegenden Capillaren Druck ausiiben. 

2* 
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Zuweilen kann man auch eine Capillare verschwinden, aber schein­
bar bei gesenkter Schraube wiederkommen sehen. Diese zuerst von 
OHNEL 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 Fallen kann ich mit Sicherheit behaupten, 
daB nicht die gleiche, sondern eine in der Nahe befindliche Capillare 
bei gesenkter Schraube aufgetreten ist. Wir wissen ja, daB in jeder 
Hautpapille 2-3 Capillaren nach oben gegen die HautauBenflache zu 
verlaufen. Wenn die Capillare, die am hochsten hinaufgeht, komprimiert 
wird und verschwindet, so kann man dann auf einer niedrigeren 
Flache eine tieferliegende wiederfinden. Es ist auch mogliqh, daB 
man zuerst den am weitesten nach auBen liegenden Teil einer 
Capillare komprimiert und bei gesenkter Schraube den tieferliegen­
den, nicht blutleeren Teil derselben Capillare wiederfindet. 
Es ist klar, daB zur Kompression dieser tiefergelegenen Capillaren ein 
hoherer Druck notwendig ist, da zu dieser Kompression das daruber­
liegende Gewebe komprimiert werden muB. Verlaufen die Capil1aren 
mehr horizontal oder schief in der Haut, kann man niemals bei gesenkter 
Schraube die Capillaren wiederfinden. Eben darin finde ich einen 
sicheren Beweis dafur, daB 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 fUr deren 
Kompression miSt. Aus dem Vorhergesagten geht zur Genuge hervor, 
daB man nicht von vornherein weiB, ob eine bestimmte Capillare nach 
auBen 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 willkurlich gewahlten Capillaren zu messen, so kann man recht groBe 
Unterschiede finden und versucht werden, es mit FREUDENTHAL als 
unmoglich anzusehen, daB ein einigermaBen fester Wert fur den capil­
laren Kompressionsdruck gefunden werden konne. 

Die wechselnden Werte, die LOMBARD fur die Kompression verschie­
dener Ha utgefaBe festgestellt hat, weisen a uch bestimm t in diese Rich tung. 

Noch eine Fehlerquelle konnte man im Vorkommen von Odem er­
warten, wie z. B. BERGMARK und KLERCKER aus rein theoretischen 
Grunden ohne irgendwelche Untersuchungen oder Mes­
sungen vermutet haben. Schon vor zehn Jahren habe ich mich indessen 
davon uberzeugt, daB das Odem an sich keinen EinfluB auf den capillaren 
Kompressionsdruck nach KYLINS Methode ausiibt. Bei i4.1ephrotischem 
Odem z. B. ist dieser Wert normal. 

2. Die blutige Methode. 
Wie man bei der arteriellen und venosen Blutdruckbestimmung den 

Blutdruck gemessen hat, indem man unmittelbar in das GefaB eine 
Kanule einfUhrte, die mit einem Manometer in Verbindung stand, 
suchte man auf diese Weise den Druck in den kleinsten HautgefaJ3en 
zu messen. Es ergab sich indessen die Schwierigkeit, eine Kanule in 
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die Capillaren einzufiihren. KRAUSS versuchte die Schwierigkeiten zu 
umgehen, indem er statt dessen den Druck maB, unter welch em das 
Blut aus einer kleinen Hautwunde pervorrinnt. Hierfiir wnrde ein 
besonderer Apparat konstruiert. Das Prinzip war, einen mit einer 
kleinen Wunde versehenen Finger einem meBbaren Druck von einer 
gewissen Fliissigkeit auszusetzen. Diesc Fliissigkeit wnrdc mit Hirudin 
versetzt, das die Kongulation des Blutcs verhindert. Er maB den 
Druck, del' notwendig war, urn eben noch die Blutung zu verhindern, 
mit zwischen 50-240 mm H 20. 

KRAUSS selbst war sich jedoch bereits im klaren dariiber, daB diese 
Werte nicht gleichbedeutend zu sein brauchten mit dem Druck des 
Blutes in den Capillaren. Beim Liidieren der Haut mit einem spitzen 
Gegenstand konnten leicht an del' Oberfliiche verlaufcnde Arterien 
odeI' Venen geoffnet werden, und del' bestimmte Wert stellte dann den 
Druck in den kleinen Hautarterien oder Venen dar. 

Wiihrend des allerletzten Jahres sind die technischen Schwierig­
keiten fUr blutige Capillardruckmessung in KROGHS Institut in Kopen­
hagen durch CARRIER und REHBERG gelost worden, denen es gelungen 
ist, die Capillaren in del' mensch lichen Haut unmittelbar oberhalb des 
Nagelfalzes zu punktieren und auf diese Weise den Druck direkt zu 
messen. Ihre Technik ist folgende gewesen: kleine 4 mm dicke Glas­
rohren sind iiber einer Gasflamme zu feinen Kaniilen mit einer Spitze 
von 0,01-0,02 mm Dnrchmesser ausgezogen worden. Die Glasrohren 
sind mit physiologischer Kochsalzlosung gefUllt worden, welche unter 
einen direkt auf einem angeschlossenen Manometer ablesbaren ge­
wiinschten Druck gesetzt wnrde. Wahrend die Capillaren bei gewohn­
licher Capillaroskopie beobachtet wnrden, ist eine gewisse Capillare 
punktiert worden. War del' Druck in del' Kaniile hoher als del' Druck 
in del' Capillare, so stromte die Fliissigkeit in die Capillare hinein. War 
im Gegenteil del' Druck des Blutes in del' Capillare hoher als del' Druck 
in del' Kaniile, so stromte das Blut in die Kaniile hinein. 1m letzt­
erwiihnten Fane gerann indessen das Blut bald in del' Kaniilenspitze, 
und fiir die Bestimmung des Druckwertes wurde eine neue Punktion 
notwendig. Dnrch wiederholte Punktionen stellten sie schlieBlich den 
Druck fest, bei welchcm das Blut eben noch nicht in die Glasspitze 
hineinstromte. Wenn del' Druck in Capillare und Glasspitze gleich 
waren, sahen sie das Blut gleichsam in del' letzteren pulsieren. 

Die Technik, die von hochentwickelter Geschicklichkeit und inten­
siver geduldiger Detailarbeit zeugt (davon, daB sic dnrchfiihrbar ist, 
habe ich mich selbst iiberzeugt), fiihrte zu auBerordentlich interessanten 
Ergebnissen. Die Forscher fanden namlich, daB, wenn die CapiUare, in 
del' der Druck gemessen wnrde (die Messung erfolgte an Capillaren in 
del' Niihe des Nagelfalzes. Durch Heben unci Scnkcn der Hllnd konnten 
sie ungleiche Niveauverh~i1tnisse del' untersuchten Capillare im Ver­
hiiltnis zum Herzen erhalten), sich oberhalb del' Hcrzhohe befand, del' 
Druck zwischen 4;"5-7[5 mm H 20 betrug. Wurde die Hand unter diese 
Lage gesenkt, so daB sie ungefiihr 5-7 cm unterhalb des Schl1isselbeines 
lag, so stieg del' Capillardruck im Verhiiltnis zur Senkung. 
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3. Kritik del' verschiedenen Methoden fiir die Bestimmung des 
Blutdruckes in den Capillaren. 

Die verschiedenen Methoden, die zur Messung des Blutdruckes in den 
Capillaren angewandt worden sind, konnen, wie aus vorstehendem 
hervorgeht, in drei verschiedene Gruppen zusammengefaBt werden, 
namlich in zwei ungleiche Gruppen der unblutigen und in eine solche 
der blutigen Methode. Es waren folgende Methoden: 1. Messung des 
Druckes, der notwendig war, urn 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, daB 
das erste Erbleichen der Haut dem Druck des Blutes in den Capillaren 
entsprach. Spater haben auch mehrere andere Forscher, die sich der 
erwahnten Methode Nr. 2 bedient haben, feststellen konnen, daB das 
erste Erbleichen der Haut der Kompression der Capillaren nicht ent­
spreche (KRAUSS, KYLIN, LIEBESNY). 

Es zeigte sich auch, daB es sehr schwer war, durch Bestimmung 
des ersten Erbleichens der Haut einheitliche Werte zu erhalten. v. KRIES. 
selbst erhielt Werte von 37,7 mm Hg. BASLER steUte 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 zuriickzufiihren 
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, daB 
BASLER mit seinem sog. Ochrometer Werte von ungefahr 7-8 mm Hg 
gemessen hat, wahrend z. B. LANDERER mit dem gleichen Apparat 
solche von 17-25 mm Hg festgestellt hat. 

Die Tatsache, daB die gefundenen Werte in auBerordentlich hohem 
Grade schwankten, spricht schon an und fiir sich dafiir, daB 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 Abschatzung einer gewissen Farbennuance. Diese Ab­
schatzung muB von der Fahigkeit des Untersuchenden, Farbennuancen 
aufzufassen, abhangig sein, was ja auch am besten aus den auJ3er­
ordentlich schwankenden Werten hervorgeht, die mit dieser Methode 
gewonnen worden sind. AIle Versuche, auf diesem Wege zu einer klini­
schen sog. Capillardruckmessung zu gelangen, sind deshalb auch lwf­
gegeben worden. 

2. Dadurch, daB man unter Kontrolle seines Auges unmittelbar 
den Druck maB, der zur Kompression einer sichtbaren Capillare not­
wendig ist, erhielt man ein objektives Verfahren zur Bestimmung eilnes 
gewissen Druckwertes. Bei der Messung des Druckes nach dies em Prin­
zip und unter Anwendung jetzt konstruierter Apparate ergeben sich 
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gewisse Schwierigkeiten. Wenn z. B. mit meinem Capillardruckapparat 
ein Druck del' Membran gegen die Haut ausgeubt wird, wird del' Druck 
auf verschiedene Capillaren ungleich hart wirken. Nicht aIle Capil­
laren liegen in del' gleichen Lage in del' Haut, sondern einige hoher, 
andere tiefer. Die Haut ist ferner nieht vollig glatt, sondern sie wird 
von kleinen feinen Faltehen durehkreuzt. Die Capillaren, die auf dem 
Grunde eines Faltehens liegen, werden nicht dem gleichen Druck aus­
gesetzt werden wie die, welche sich auf del' Spitze einer zwischen den 
Falten belegenen Erhohung befinden. Ferner moge man bedenken, 
daB die Haut an del' Stelle des Nagelfalzes, wo del' Druck gemessen 
wird, sowohl von einer Seite zur anderen wie auch oft distal-proximal 
gewolbt ist. Diese Umstande im Verein bewirken, daB sich zwischen 
den im Gesichtsfeld sichtbaren Capillaren ein nicht unwesentlicher 
Hohenunterschied vorfinden kann. \Venn diese nun dem Druck aus­
gesetzt werden, verschwinden sie daher nicht aIle gleiehzeitig, sondern 
das eine zuerst, das andere spater, je nachdem del' Druck erhoht 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 20 
zur Kompression gelangen, blutleer werden und verschwinden. Oft 
kann man auch beobachten, daB einzelne Capillaren uberhaupt nicht 
verschwinden, nicht einmal bei sehr hohen Werten. Besonders gilt dies 
den Capillaren in del' kleinen Furehe am Nagelfalz, den Limbuscapil­
laren selbst. Verschiedene Capillaren, die unmittelbar beieinander­
liegen, konnen ganz verschiedenartige Kompressionswerte aufweisen. 
Es diirften auch diese Umstande gewesen sein, die z. B. :FREUDENTHAL 
zu del' Auffassung gebracht haben, daB es nicht moglich sei, einen ge­
wissen Normalwert fur die Kompression del' Capillaren zu finden. 

Machen wir uns indessen klar, was wir bei del' Messung des Capillar­
druckes nach dies em Verfahren bezwecken! Was wir feststellen wollen, 
ist gerade del' Druck, del' knapp und genau notwendig ist, urn die 
iin13ersten, am leichtestcn komprimierbaren Hautcapillaren zu kompri­
mieren, bei deren Kompression del' geringstmogliche Druck auf die 
tTberwindung del' Haut draufgeht. Die ubrigen tiefer belegenen Capil­
laren konnen bei diesel' Druckmessung nicht ausschlaggebend sein. 
Ich bin daher del' Ansicht, daB del' capillare Kompressions­

'druek bei dem Druckwert angegeben werden solI, del' 
knapp und genau benotigt wird, urn die Capillaren zu­
sammenzupressen, die am zeitigsten und bei dem gering­
sten Druck versch winden. Verfiihrt man auf diese Art, so erhiilt 
man Werte, die, obwohl sie naturlich nicht gleich sind mit dem Druck 
des Blutes in den Capillaren, doch fur klinischen Gebrauch von Mensch 
zu Mensch anwendbare Vergleichswerte darsteIlen. Diesen Druckwert 
mochte ich den capillaren Kompressionsdruck nach KYLINS Methode 
nennen, urn 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 REHBERG durch­
gefiihrte Methode, die Capillaren direkt zu punktieren und auf diese 
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Weise den Druck zu messen. Es ist indessen keineswegs sicher, daB der 
auf diese Art bestimmte Druck dem Druck des Blutes in den Capillaren 
unter normalen VerhiiJtnissen entsprechen wird. Die Voraussetzung 
dafiir, daB dies der Fall sein wiirde, ist, daB bei der Punktion wirklich 
der Seitendruck in der Capillare gemessen wird. Um diesen Seitendruck 
zu messen, muB der Blutstrom durch die Capillare ungehindert hin­
durchflieBen konnen. Bei Punktion mit der Kaniilenstarke, welche der 
erwahnte Verfasser angegeben hat, wird indessen nach meiner eigenen 
Erfahrung die CapiIlare so gut wie vollig von der Kaniile ausgefiillt 
werden, und der Blutstrom kann nicht durch diese Capillare geleitet 
werden. Die CapiIlare wird daher als Seitenrohr fiir die nachst hoher 
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 20 
lagen, diirften also den Wert des Blutdruckes in den kleinsten Arterioli 
darstellen. 

Wo in der GefaBbahn wird der Druck bestimmt? 
Es ware von groBter Bedeutung, klarzustellen, wo in der GefaBbahn 

der Druck vorhanden ist, der dem Druck fiir die Kompression der Capil­
laren entspricht. Natiirlich muB der Druck, der die Kompression eines 
GefaBes hervorruft, den Druck iibersteigen, der sich tatsachlich in 
diesem GefaB befindet. Werden die Capillaren komprimiert, so muB 
der Druck, der der Kompression entspricht, groBer sein als der Druck 
des Blutes in den CapiIlaren. In einer CapiIlarschlinge muB der Druck 
an der Miindungsstelle in die Vene geringer sein als an der Ubergangs­
stelle zwischen CapiIlare 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 
muB das iibrige Blut in. der Capillare nach den Arterien zu heraus­
getrieben werden, da der AbfluB 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 abhangig 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 CapiIlargebiet 
versieht. 

Diese kleine theoretische Spekulation entspricht jedoch nicht vollig 
den Verhaltnissen in der Haut. Die CapiIlarschlingen gehen, wie SPALTE­
HOLTZ gezeigt hat, nicht parallel mit der Oberflache der Haut, sondern 
sie kommen von den tieferliegenden kleinen Arterien nach der Haut zu 
herauf, urn wieder als venose CapiIlarschlinge zu den kleinen Venen 
in die Tiefe zu gehen. Der Druck bei der CapiIlardruckbestimmung 
mit meinem Apparat wird daher nicht nach dem einfachen von mir 
skizzierten Schema wirken. Die ganze CapiIlarschlinge wird wahr­
scheinlich nicht dem gleichen Druck ausgesetzt, da die Capillaren z. T. 
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tiefer, z. T. mehr an del' Oberflache liegen. Theoretisch kannen WlI" 

daher nicht bestimmen, in welch em GefaBabschnitt der 
Druck gemessen wird, del' der Kompression del' Capil­
laren entspricht. 

4. Vom wirkHchen Druck des Blutes iu den Capillaren. 
Wir stellen also fest, daB es nach wie vor nicht maglich 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 haher sind als der Druck des Blutes 
in den Capillaren. Dieser Druck muB bei Ziffern liegen, die niedriger 
sind als wir es bisher geahnt haben. 

Vergleicht man diese Ziffern mit den Feststellungen iiber den Wert 
des Venendruckes in der Vena mediana cubiti, so muB man iiber diese 
geringen Werte des Blutdruckes in den Capillaren erst aunt sein. Del' 
Venendruck ist bekanntlich auf zwischen 40-80 mm H 20 bestimmt 
worden. Der Venendruck wiirde also gleich hoch oder haher sein als 
der Capillardruck, was von vornherein unvereinbar ist mit unserer 
alten Auffassung vom Herzen als der einzigen treibenden Kraft flir den 
Blutstrom. Durch die Forschung der letzten Jahre ist indessen geniigend 
bewiesen worden, daB die Capillaren selbst helfen, das Blut durch 
peristaltische Wellen vorwarts zu press en (HOOKER, MAGNUS, PARRI­
SlUS, HASEBROEK, KYLIN, HISINGER-JXGERSKIOLD u. a.). Die gleiche, 
das Blut vorwartstreibende Kraft besitzen auch die Venen (HESS). 
Diese neuen Forschungsergebnisse, die fiir das Verstandnis del' Dynamik 
des Kreislaufsystems von allergraBter Bedeutung sind, kannen womag­
lich diese p.aradoxen Ziffern erklaren. 

Untersuchungen von KLINGMULLER haben ergeben, daB bei Fallen 
mit erhahtem Venendruck der "Capillardruck" (nach KYLINS Methode) 
oft niedriger ist als der Venendruck. Dieser Befund spricht auch flir 
die Auffassung, daB die peripheren GefaBe eine gewisse hamodyna­
mische Kraft besitzen. 

5. Die physiologischen Werte fiir den capillaren 
Kompressionsdruck nach KYLINS 11lethode. 

Wir haben im vorhergehenden gesehen, daB keine del' bisher zur 
Messung des Blutdruckes in den Capillaren angewandten Methoden uns 
diesen Druckwert wirklich genau hat bestimmen lassen. Vermittels 
der verschiedenartigen Verfahren ist del' Druck in verschiedenen uns 
unbekannten GefaBabschnitten mit mehr oder weniger groBer Genauig­
keit gemessen worden. Die gewonnenen Ziffernwerte haben daher Werte 
eines gewissen, an einer nicht bekannten Stelle in der (jefiiBbahn be­
legenen Druckes dargestellt. Das Verfahren stimmt in diesel' Beziehung 
mit der arteriellen Blutdruckuntersuchung iiberein. Wir wissen auch 
bei jener nicht, wo in del' GefaBbahn der Druck gem essen 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 };'ehlerquellen 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 
del' Oberflache am nachsten 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 ver6ffentlicht worden: SECHER, SCHONFELDER, GOBEL, 
ROMINGER, RAJKA, MELDOLESI, GRZECHOWIAK, NEVERMANN, LJUNG­
DAL und AHLGREN, BECKMANN, BRITANISKY und WEISSMANN, MARTINI 
und PIERACH, GERARDINI und BRAS!. Andere, wie S'rRAuB, C. MULLER, 
ASKENSTEDT, NICKAU u. a. haben mir pers6nlich brieflich ihre Er­
fahrungen mitgeteilt. Die von diesen Forschern gefundenen Normal­
werte liegen samtlieh innerhalb del' von mil' angegebenen Grenzen, nam­
lich zwischen 80 und 200 mm H 20. NEVERMANN nimmt indessen an, 
daB die normalen Werte bis 175 mm H 20 liegen. Werte liber 175 sind 
nach ihm erh6hte. 

Auch bei Kaninchen liegt del' capillare Kompressionsdruck zwischen 
100~200 mm H 20. (BECKMANN). 

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

I) 
K S 

2) 
S K 

a l b1 a b a b a b 

ll5 120 105 100 120 120 130 
105 100 120 130 ll5 ll5 120 

llO llO llO llO 
105 100 

3) 
S K 

4) 
K S 

a b a b a b a b 

105 100 ll5 120 105 100 105 100 
105 100 130 liiO 105 100 
llO llO llO llO llO llO 
105 100 130 150 105 100 

115 120 

5) 
S K 

a b a b 

120 130 105 100 
ll5 : 120 105 100 
125 i 140 

1 a und b bedeuten neue Einstellungen des Apparates. 
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Dieselbe Genauigkeit in del' Methodik geht aus den von R.OMINGER 
veroffentlichten Tabellen libel' diesen capillaren Kompressionsdruck 
hervor. Seine Untersuchung umfaBt 80 Personen unter 16 Jahren in 
verschiedenen Altersklassen von Neugeborenen an. An jeder Person 
sind eine groBere Anzahl - von 3-16 schwankend - Druckbestim­
mungen gemacht worden. Del' Unterschied zwischen dies en Ablesungen 
hat 40 mm H 20 nie liberschritten. Oftmals haben die Ablcsungen bei 
samtlichen Messungen genau dieselben Zahlen ergeben. Urn dieses 
Verhiiltnis zu demonstrieren, werden in del' folgenden Tabelle die 
Druckwerte del' 20 iiltesten von ROMINGER untersuchten Personen 
aufgenommen. 

()] 60 Ulmer, Max. 
02 65 Krepper, August. 
(1:3 Sl Thoma, Anna . 

(i4 04 Ramelsbacher, Hed. 
(1i) 70 Wullschlegel, Anna. 
()(i 73 Freund, Kurt 

(i7 45 Scherer, Margarete. 
(is 59 Biirklin, Berta. 
W) ()9 Flaig, Alfons 
70 SO Thoma, Mathilde 

71 07 Fischer, Luise . 
72 9 Schmidt, Klara 
is 10 Kunz, Emma 
i4 43 Moser, Hedwig 
75 63 Schneider, Anna. 

Erwachsene 
iG 37 Hanser, Paula. 
77 73 Biirkle, Else. 
78 51 Honig, Anna 
79 S5 Meyer, Bernhard. 
80 SO Stolz, Heinrich 

Alter 

Jahre 

10 
11 
1112 
12 
12 
12 

13 
13 
13 
13 

14 
14 
14 
14 
14 

15 
15 
15 
15 12 
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Mit anderer Methodik als del' meinigen sind andere Werte erhalten 
worden. So haben HOOKER und DANZER bei Anwendung eines von 
ihnen konstruierten Apparates und mit einem anderen Prinzip 
hir 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 fUr den sog. Capillardl'uek zusammon, die von 
yerschiedenen Forschern und unter Anwendung verschiedener Metho­
den festgestellt wordon sind, so findet man, daB sie i.n sehr hohem 
Grade schwanken, und zwar zwischen 45 mm H 20 und 75 mm Hg. DaB 
je(Ioch von FREl:DENTHAL und LIEBES~Y aus diesen Unterschieden 
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im sog. Qapillardruck gefolgert wird, daB ein einigermaBen genau fest­
stellbarer Druckwert in den Capillaren nicht vorhanden ist, ist nicht 
berechtigt. Die verschiedenen Methoden sind, indem sie sich verschie­
dener Kriterien fUr die Bestimmung des Druckwertes bedienten, in 
dem MaBe voneinander abgewichen, daB 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, daB man jetzt eine klinisch an­
wendbare Methode besitzt, urn sich gewisse Vergleichswerte liber den 
Blutdruck in einem gewissen GefaBabschnitt in den kleinen Haut­
gefaBen zu verschaffen. Diese Werte konnen von Person zu Person ver­
glichen werden und auf diese Weise liber krankhafte Veranderung im 
GefaBsystem an der Stelle der Haut aufklaren, wo der Druck gemessen 
wird. Diese Werte ergeben indessen kein genaues MaB liber den 
Druck des Blutes in den Capillaren, der aller Wahrschein­
lichkeit nach erhebIich niedriger ist als die mit meiner Me­
thodik erhaltenen Werte. 

Beim Vorkommen pathologischer Druckwerte muB man jedoch bei 
der Beurteilung der dadurch erhaltenen Angaben groBe Vorsicht be­
obachten. Ein erhohter Druckwert gibt natlirlich nur die Aufkliirung, 
daB der Druckwert an dieser Stelle, wo gemessen wurde, erhoht war, 
aber er darf nicht zu SchluBfolgerungen liber allgemeine Storungen 
im GefaBsystem veranlassen. Ortliche Veranderungen in den Haut­
gefaBen, wie z. B. bei RAYNAUDS Krankheit, konnen Drucksteige­
rungen verursachen. Aber andererseits gibt es auch allgemeine diffuse 
GefaBkrankheiten, die diffuse Drucksteigerungen in der GefaBbahn mit 
Lokalisation auf den capillaren oder pracapillaren GefaBabschnitb er­
geben konnen. 

6. Die Abhangigkeit des capillaren Kompressionsdruckes 
yom hydrostatischen Druck. 

Schon v. KRIES wies darauf hin, daB der von ihm gemessene und 
Capillardruck genannte Druck von der Lage der Messungsstelle im 
Verhaltnis zum Herzen abhangig sei. Der Druck wurde am Nagelfalz 
gemessen. Wurde die Hand oberhalb der Herzhohe gehalten, so ergab 
sich ein geringerer Wert, als wenn die Hand unterhalb Herzhohe ge­
haIten wurde. Auf das gleiche VerhaItnis habe ich selbst in meiner 1920 
erschienenen, in schwedischer Sprache verfaBten ausflihrlichen Arbeit 
hingewiesen, worin ich auch bemerke, daB die Messung mit der Hand in 
Herzhohe erfolgen soIl, eine Lage, die sich ungefahr 7-17 em unterhalb 
des Schhisselbeins befindet. 

CARRIER und REHBERG haben den EinfluB des hydrostatisehen 
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, daB der Druck bei einer Lage der Hand ober­
halb einer Flache, die durch einen Punkt 7 cm unterhalb des Schllis-
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selbeins gezogen war, konstant war und zwischen 45-75 mm H 20 
lag. Wurde die Hand unter diese Flache gesenkt, so stieg del' Druck 
mit dem hydrostatischen Druck. Ihre Ergebnisse kann ich auf Grund 
spaterer Studien bestatigen, soweit es sich um nicht allzu erhebliche 
Senkungen del' Hand 
unter die angegebene 
Flache handelt. Bei 
einer Lage del' Hand 
oberhalb diesel' Flache 
finde ich zwischen 
80 bis 150 mm H 20 
schwankende Werte fiir 
den capillaren Kom­
pressionsdruck. Wird 
die Hand gesenkt, so 
steigt del' Druck, wie 
aus nebenstehendem 
Versuchsprotokoll her­
vorgeht. 

Wirfindenalso, daB 
bei erheblicher Sen-
kung del' Hand unter­

Versueh I 

Versueh II 

Versueh III 

Lage des Fingers 
unter dem 

Sehhisselbein 
in em 

3 
10 
18 
50 

o 
7 

15 
22 

3 
10 
12 
40 

Capillarer 
Kompressions­

druek 
in mm H 20 

120 
140 
210 
340 

u. naeh einig. Min. 
250 

95 
105 
170 
250 

100 
120 
140 
360 

spater 240 

halb Herzhohe del' hydrostatische Druck auf irgendeine Weise kom­
pensiert wird. Wahrscheinlich diirfte die hamodynamische Kraft del' 
Capillaren hier hineinspielen. 

In dies em Zusammenhang diirfte zu bemerken sein, daB, wenn del' 
hydrostatische Druck direkt unter allen Umstanden zu dem Druck des 
Elutes in den Capillaren hinzuaddiert wiirde, diesel' in den Capillaren 
vorhandene Elutdruck im. FuB bei aufrechter Stellung ganz enorme 
Ziffern erreichen wiirde, die natiirlich bedeutende Storungen ver­
ursachen wiirden. Sicherlich liegen hicr verwickelte dynamische Ver­
haltnisse VOl', deren eingehendes Studium sehr interessant, wenn auch 
sehr schwierig sein diirfte. 

7. Die Tagesschwanknngen des Capillardruckes. 
Wahrend del' letzten Jahre haben die Tagesschwankungen des 

arteriellen Elutdruckes erhohte Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Wir 
wissen nunmehr auch, daB diesel' 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 vol'genornrnen. R,OMINGER, del' 10 gesunde Kinder 
untel'sucht hat, um das eventuelle Vorkommen von Tagesschwankungen 
festzustellen, macht folgende Angaben: 

"Bei den untersuchten 10 gesunden Kindern schwankt also nach 
diesen Feststellungen del' im Verlauf einer Tagesperiode mehrfach zu 
verschiedenen Zeiten einige Tage hintereinander el'mittelte Capillar­
druck recht gleichmaBig, namlich 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 Ca pillardruck Capillar-
in cm in mm Wasser druck 

Wasser 
-

I 
im Mittel (R.) (a.W.) 

1. V. 1922 125 I 120 140 132 4 D. 15 Min., nu( 
140 120 

lhtern 

140 

10. V. 1922 110 120 120 115 12D.30Min.,nac hdem 
120 110 Mittagessen 

" 105 80 100 92 4 D. 15 Min., nac adem 
100 100 Mi ttagsschlaf 

80 

" 
100 120 120 120 6 D., lebhaft 

120 120 

11. V. 1922 110 120 120 124 9 D. 45 Min., nacl ldem 
120 120 F'riihstiick 
140 

" 
95 100 100 108 11 D. 20 Min., 2 Stun-

100 120 den niichtern 
120 

" 90 80 100 89 6 D., schlaft 
80 100 

100 80 
80 

14. V. 1922 I 110 100 80 92 10 D., nach lebh 
80 100 Bewegung 

after 

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 deut,lich; 
jedenfalls sind wir nicht imstande, die feineren Schwankungen deR 
Capillardruckes innerhalb einer Tagesperiode zu ergriinden." 

ROMINGER hat in seiner Arbeit Messungsreihen von zweien seiner 
Falle 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, 
urn bei alten Menschen normal 120-140-150 mm Hg zu liegen. 1m 
Gegensatz hierzu zeigt es sich, daB der capillarische Kompressionsdruck 
das ganze Leben hindurch bei den gleichen Werten, 80-200 mm H 20, 
liegt. Schon zur Zeit meiner ersten Veroffentlichungen (1919) hatte ich 
diesen Druck in den Altersstufen von 7-70 Jahren untersucht und die 
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Prot.·Nr.57. :Metzger, Anneliese, 6Yz :Monate alt, gesund. Capillarschlingen 
r. :Mittelfinger. 

Rlutdruek Capillardruek caPillar'j 
in em in mm 'Vasser druek 

'Vasser 
-- --

im :Mittel (R.) (a.W.) 

8. VI. 1922 135 120 140 133 9 D., morgens 4 Stun-
140 140 den niichtern 
140 120 

" 
105 140 140 140 9 D. 45 :Min., nach 

140 140 kiihlem Bad 

10. VI. 1922 110 100 100 104 12 D. 45 :Min., nach 
100 100 der Flasehe 
120 

10. VI. 1922 105 100 100 100 4 D. 25:Min., nuehtern; 
100 100 lebhaft waeh 

100 

" 
120 100 120 107 5 D., naeh einer Brei-

100 100 mahlzeit 
120 100 

11. VI. 1922 110 100 120 107 9 D. 30 Min., morgens 
100 niichtern 

" 
95 140 120 124 II D. 30 Min., lebhaft 

120 120 
120 

" 115 80 100 93 5 D. 30 :Min., sehlaft 
100 100 
100 80 

Capillardruek im Mittel: 114 mm Wasser. 
Niederster Einzelwert 80; hochster Einzelwert 140; Abweichung der Einzel­

bestimmung 20. 
Schwankungsbreite der Einzelwerte 60. 
Sehwankungsbreite der Mittelwerte (47) rund 50 mm Wasser. 

gleichen Normalwerte bei verschiedenen Altersstufen festgestellt. Spater 
hat ROMINGER Kinder untersucht und die gleichen Zahlen fiir das Alter 
von 1 Monat bis zu 15 Jahren festgestellt. 

Es ist also deutlich, daB der Druck des Blutes in den klein­
sten HautgefaBen das ganze Leben hindurch, vom zartesten 
Kindes- bis zum spat en Greisenalter, physiologisch der 
gleiche ist. Hierin unterscheidet sich dieser Druck also vom 
arteriellen Blutdruck, womit die Unabhangigkeit des Ca­
pillardruckes vom arteriellen Druck dargetan wird. 

II. Del' l\lechaniRmus del' Bluttlrucl{steigerung. 
A. \Velche mechanische Faktoren k(innen eine 

Blutdrucksteigerung hervorrufen? 
Del' Druck, den das Blut auf die GefaBwfinde ansiibt, wird durch 

Mitwirkung dreier verschiedener :B'aktoren hervorgerufen: 
1. das Herz; 2. das Blut; 3. die GefaBe. 
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Wird einer von diesen Faktoren verandert, wahrend die anderen 
konstant bleiben, muB die Folge eine Veranderung der Druckverhalt­
nisse in del' Blutbahn sein. DaB 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 Blutdruckerhohung verursachen 1 

Wir miissen festhalten, daB 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. KAUFF­
MANN, daB der Blutdruck bei zeitweiligem Herzklopfen steigen kann. 
In einem FaIle erwahnt 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. EinigermaBen 
wird die Beantwortung diesel' Frage damit zusammenhangen, was man 
unter dem Begriffe physiologische und pathologische Blutdrucksteige­
rung versteht. Del' Ubergang zwischen diesen Begriffen diirfte flieJ3end 
sein. Wenn man die Blutdrucksteigerung, die KAUFFMANN in dem er­
wahnten FaIle mit Herzklopfen fand, pathologisch nennt, muB die 
Frage bejahend beantwortet werden. 

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

v. BERGMANN betont, daB wir bei del' 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 del' Maximumdruck erhoht ist, del' Minimum­
druck erniedrigt. Jene groBe Blutdruckamplitude ist ja geradezu klas­
sisches Symptom del' Aortenklappeninsuffizienz, abel' jedenfalls belehrt 
es uns dariiber, daB das vergroBerte Schlagvolumen, wenn sonst die 
Kreislaufverhaltnisse, also die GefaBweite unverandert bleibt, zur Er­
hohung des Maximumdruckes fiihrt. Man kann theoretisch aussagen, 
daB, wenn die Blutquanten, die der linke Ventrikel herauswirft, groJ3ere 
sind als in del' Norm, die Spannung der GefaBwand ansteigt, also ein 
groBeres Minutenvolumen, wenn der Zustand nicht vasomotorisch aus­
geglichen wird, zur Blutdruckerhohung fiihren muB." 

Wir finden also: 1. daB es theoretisch moglich ist, eine Blutdruck­
steigerung durch vermehrte Herzaktion zu erhalten, namlich wenn die 
Verhaltnisse der GefaBe nicht verandert werden; 2. daB 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 halt es nicht fur unmoglich, daB es 
der Fall sein konne. Die Zeit wird lehren, ob seine Vermutung richtig ist. 

2. Die Menge und Viscositiit des Blutes als blutdrucksteigernde 
Faktoren. 

Theoretisch gesehen muB eine Vermehrung der Blutmenge eine 
Steigerung des Blutdruckes hervorrufen, wenn die Blutbahn unverandert 
bleibt. Indessen zeigen zahlreiche Versuche von WORM-MuLLER, COHN­
HElM und LICHTHEIM, PAWLOW, PLESCH, BIERNACKI, MORITZ, 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, daB sich ein Teil des 
Blutes in den zentralen Venen, in der Leber usw. ansammelte. AuBer­
dem fand man eine vermehrte Transsudation von Flussigkeit in die 
Brust- und Bauchhohle. 

Auch die Viscositat 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 Zustanden 
vor, wo die Viscositat sehr erhoht ist, wie bei Leukamien und Poly­
globulien. Dies zeigt, daB die Viscositat keine groBere Rolle fUr die 
Entstehung der Blutdrucksteigerung spielt. 

Eine Ausnahme von der obenerwahnten Regel macht die Geis­
bocksche Form von Polyglobulie, bei welcher Hypertonie vorhanden 
ist. Ob die Hypertonie in diesen Fallen die Folge der vermehrten Blut­
viscositat oder der vermehrten Blutmenge oder eines anderen Faktors 
ist, entzieht sich unserer Beurteilung. Indessen scheint es mir nicht 
undenkbar zu sein, daB in diesen einzelnen Fallen die Drucksteigerung 
wenigstens teilweise, eine Folge der vermehrten Blutmenge und der 
vermehrten Viscositat ist. 

Nach TIGERSTEDT solI bei experimenteller Uberfullung der Blut­
bahnen die Viscositat eine gewisse Rolle fur 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 del' BlutgefiiBe fiir die Blutdrucksteigerung. 
a) Welches GefaBgebiet ist fur die Entstehung der 

Blutdrucksteigerung das bedeutungsvollste? 
Wir haben im vorhergehenden betont, daB die Verhaltnisse des 

Herzens und des Blutes nur ausnahmsweise von entseheidender Be­
deutung fUr die Entstehung der Blutdrucksteigerung sein konnen. Die 
Entstehung einer solehen Drucksteigerung muB 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 Extremitaten fur die Entstehung 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 3 
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der Blutdrucksteigerung von geringem Belang ist. Sie umwickelten die 
beiden Beine und einen Arm mit Gummibinden und verdrangten so 
das Blut aus diesen Extremitaten. 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 
Fallen fanden sie gar keine Blutdrucksteigerung. 

Dieses Ergebnis stimmt mit dem iiberein, was dieselben Autoren 
bei Tierexperimenten fanden. Wurde eine periphere Strombahn ver­
sperrt, trat eine vorlaufige und kurzdauernde Blutdrucksteigerung von 
5-20% auf. Die Drucksteigerung wurde sehr schnell durch Erweiterung 
anderer GefaBbahnen kompensiert. Wurde indessen ein Splanchnicus­
gefaB versperrt, folgte eine Blutdrucksteigerung von 25-30%. Diese 
Blutdrucksteigerung blieb bestehen. Wurde jetzt, nachdem ein Splanch­
nicusgefaB 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, daB das Splanchnicus­
gebiet in erster Linie den Blutdruck durch Zusammenziehung und 
Erweiterung seiner GefaBe regelt. Diese Behauptung wird ferner da­
durch bekraftigt, daB JANSEN, TOMS und ACHELI gefunden haben, daB 
eine Kaltewirkung in der Form eines Kaltbades eine Blutdrucksteige­
rung von nur 8 % hervorruft, wahrend ein kalter Einlauf dagegen eine 
Blutdrucksteigerung von 22,5% verursacht. JANSEN, TOMS und ACHELI 
betonen auch, daB "hauptsachlich das Splanchnicusstromgebiet auch 
beim Menschen, genau wie beim Tier, der Regulator des Blutdrucks 
ist, und daB Verengerungen seines Lumens den ausschlaggebenden 
EinfluB auf die Drucksteigerung haben". 

b) In welch em GefaBabschnitt entsteht die 
Blutdrucksteigerung 1 

Wie aus dem oben Erwahnten hervorgeht, wird die pathologische 
Blutdrucksteigerung durch eine Verengerung der peripheren Strom­
bahn hervorgerufen. Die Frage ist nun: W 0 in der Strombahn entsteht 
diese Verengerung 1 In der Aorta, in den mittelgroBen Arterien, den 
kleinen Arterienverzweigungen, den Capillaren oder den Venen 1 

Was zuerst die Aorta betrifft, lehrt uns die allgemeine Erfahrung 
aus der pathologischen Anatomie, daB sogar eine hochgradige AOI·ten­
verkalkung vorhanden sein kann, ohne daB der Blutdruck im Leben 
erhoht war; und war in gewissen Fallen 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, 
daB die Aorta erheblich verengert werden muBte, ehe eine zentrale 
Drucksteigerung entstand. 

Auch betreffs der mittelgroBen Arterien gilt dasselbe, namlich daB 
eine sogar erhebliche Verkalkung keine Blutdrucksteigerung verursacht. 
HASENFELD und HIRSCH fanden, daB nur ein verhaltnismaBig kleiner 
Teil der FaIle mit unkomplizierter Arteriosklerose (also ohne Nieren-
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veranderungen) eine Hypertrophie der linken Herzkammer zeigte. 
Dieselben Verfasser fanden auch, daB, wenn der linke Ventrikel bei 
Fallen von unkomplizierter Arteriosklerose hypertrophisch war, die 
Hypertrophie nur unbedeutend war. Beim Vorkommen dieser unbedeu­
tenden Herzhypertrophie waren die SplanchnicusgefaBe gewohnlich 
stark arteriosklerotisch. Dieser Befund stimmt mit den rontgenologischen 
Untersuchungen LANGES wohl uberein. LANGE fand bei Fallen von 
unkomplizierter Arteriosklerose keine oder au Berst unbedeutende Ver­
groBerung des rontgenologischen Herzschattens. 

Alles in allem durfte vollstandige Einigkeit unter allen Forschern dar­
uber herrschen, daB die groBen und mittelgroBen GefaBe nicht das Gebiet 
der GefaBverengerung sind, die die Blutdrucksteigerung hervorrufen. 

Gehen wir zu den kleinsten Arterienverzweigungen uber, so wissen 
wir, daB sie eben das Gebiet des groBen Blutdruckabfalles sind. Wenn 
das Blut die Arterioli passiert hat, ist der Blutdruck so betrachtlich 
gesunken, daB in den Capillaren der Druck des Blutes nur wenige 
(etwa 3-5) mm Hg betragt (CARRIER und REHBERG, KYLIN u. a). 
Diese Arterioli haben in ihren Wanden eine sehr kraftige glatte Mus­
kulatur. Sie sind auch in besonders hohem Grade vasomotorischen Ein­
flussen unterworfen. Sie sind darum besonders gut ausgerustet, um den 
Widerstand fUr den Blutstrom vermehren oder vermindern zu konnen. 
Durch Messungen des capillaren Kompressionsdruckes wissen wir, daB 
bei unkomplizierten Fallen essentieller Hypertonie der capillare Kom­
pressionsdruck normal ist. Bei dieser Form von Blutdrucksteigerung 
sind also die drucksteigernden Faktoren ganz und gar nach einem 
GefaBgebiet oberhalb des Capillarsystems verlegt. 

Ganz anders ist das Verhaltnis bei Fallen von akuter Glomerulo­
nephritis. Bei dieser Krankheit ist auch der capillare Kompressions­
druck gesteigert, was zeigt, daB bei dieser Hypertonieform die blut­
drucksteigernden Faktoren auch mehr distal gelegene GefaBgebiete 
beteiligen als bei essentieller Hypertonie 1. 

Gegen die Auffassung, daB diffuse Affektionen im Capillarsystem 
zur Entstehung einer Blutdrucksteigerung beitragen konnten (eine 
Auffassung, die ich schon vor zehn Jahren vertrat), haben sich eine 
groBe Anzahl Forscher ablehnend ausgesprochen (DuRIG, GOLD­
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 kurzlich 
in der Neuen deutschen Klinik publizierten Abhandlung uber die 
Blutdruckkrankheiten folgendes (S. lll): "Wir mochten aber keines­
falls so weit gehen, der Verengerung in den Capillargebieten jeden 
EinfluB auf die Blutdruckerhohung abzusprechen. Das Capillar­
gebiet ist mindestens fur eine Form der Blutdruckerhohung 
doch maBgebend: Ich meine die Blutdrucksteigerung bei 
der akuten Glomerulonephritis." Und auf S. 112 schreibt 
V. BERGMANN weiter: "So mochten wir, indem wir die Blutdruck-

1 Zu diesem SchluB ist auch HERZOG durch neue Untersuchungen gekommen. 
3* 
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erh6hung bei der akuten Nephritis vorwiegend auf das 
Capillarverhalten beziehenl, diese von dem einheitlichen Funk­
tionsverhalten der ubrigen Hypertensionspatienten ausnehmen, und die 
Hypertonie bei der akuten Nephritis nicht zur Blutdruckkrankheit in 
dem hier entwickelten Sinne zahlen." 

So froh ich auch daruber bin, daB ein Forscher von der Autoritat 
v. BERGMANNS sich zu meiner weit fruher ausgesprochenen Auffassung, 
daB Blutdrucksteigerung durch Einwirkung auf das Capillarsystem 
entstehen kann, angeschlossen hat, so muB ich doch als meine Meinung 
hervorheben, daB VON BERGMANN zu weit gegangen ist, wenn er die 
Blutdrucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis hauptsachlich 
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 k6nnen. In den leichtesten Fallen k6nnte man 
moglicherweise vermuten, daB die Blutdrucksteigerung hauptsachlich 
im Capillarsystem entstehe. In den schwereren Fallen dagegen, wo die 
Blutdrucksteigerung bis auf 150-200 mm Hg oder eventuell daruber 
steigt, durfte der groBere Teil der Blutdrucksteigerung durch Arteriolen­
kontraktion verursacht sein. Zum Tragen einer solchen erhebliehen 
Drueksteigerung scheinen die dunnwandigen Capillaren nicht gebaut zu 
sein. Die muskelreichen Arterioli dagegen durften eben dazu geeignet sein. 

Man mochte jedoch vermuten, daB die Capillaraffektion mittelbar 
in gewisser Hinsicht die Arterienzusammenziehung verursacht. Man 
durfte namlich berechtigt sein zu der Vermutung, daB der prim are 
Capillarsehaden einen Axonreflex hervorruft, wodurch eine Arteriolen­
kontraktion entsteht. Bekannte physiologische Daten geben Anhalts­
punkte fur eine solche Annahme (s. S. 148-154). 

c) 1st die Arteriolenverengerung organisch oder funktionell 
bedingt? 

DaB die Ursaehe der Blutdrueksteigerung nicht in einer organisch 
bedingten, pathologisch-anatomisch faBlichen Verengerung der GefaBe 
liegen kann, wird am besten dadurch bewiesen, daB der Blutdruck bei 
der essentiellen Hypertonie sehr labil ist, wie KYLIN zuerst in neuerer 
Zeit gezeigt hat und FAHRENKAMP, C. MULLER u. a. bestatigten. Ein 
Krankheitszustand, wo der Blutdruck bei einer Gelegenheit 200 mm Hg, 
bei einer anderen einige Stunden spater 100 mm Hg betragen kann, 
kann nieht durch eine Verkalkung in den Adem bedingt sein. Die 
Blutdrucksteigerung muB in solchen Fallen von einer funktionellen 
GefaJ3verengerung verursacht worden sein. Die alte Auffassung, die 
zuerst von GULL und SUTTON aufgestellt worden ist und spater von 
einer geringen Anzahl von Forschern, u. a. MUNTZER, KLEIN an­
genom men worden ist, namlich daB eine diffuse, organische Ver­
anderung die Blutdrucksteigerung verursache, muB zuruckgewiesen 
werden. Lage eine organische GefiiBverengerung der Blutdrucksteige­
rung zugrunde, mochte der Blutdruck nieht, wie C. MULLER, KATSCH, 

1 Vom Verfasser gesperrt. 
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PONSDORF, BLUME, KYLIN u. a. gezeigt haben, im Schlafe auf etwa 
dieselben Werte wie bei Gesunden herabsinken. Heutzutage sind auch 
fast alle Forscher daruber einig geworden, daB, wie JOHNSON £ruher 
angenommen hat, die Ursache der Blutdrucksteigerung zum groBten 
Teil von funktionellen GefaBverengerungen in den kleinen und kleinsten 
GefaBen 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, daB wir die Moglichkeit 
verneinen, daB Drucksteigerung infolge diffuser organischer Prozesse 
im GefaBsystem entstehen kann. In diesem Zusammenhang denken wir 
nicht an Verkalkungen in den mittelgroBen oder den ein wenig klei­
neren Arterien. DaB solche Prozesse die Blutdrucksteigerung nicht 
erklaren konnen, geht aus dem auf S. 35 Erwahnten hervor. Wir denken 
vielmehr an den Blutdrucksteigerungstypus, der bei der akuten Glo­
merulonephritis vorhanden ist. Bei dieser Krankheitsform haben wir 
das Vorkommen einer diffusen organisehen Erkrankung des Capillar­
systems angenommen (s. S.35) und wir haben wegen des Verhaltens 
des Capillardruckes vermutet, daB die Drucksteigerung zum Teil von 
dies en Storungen in den Capillaren verursacht werden konne. Indessen 
halten wir es fur zu weitgehend, wenn man wie v. BERGMANN meint, 
daB die Blutdrucksteigerung bei dieser Krankheit ausschlieBlich durch 
den Capillarschaden verursacht wird. Auch in dies en Fallen von 
Glomerulonephritis diirfte der groBte Teil der Blutdrucksteigerung 
durch eine Arteriolenverengerung hervorgerufen werden. 

B. Blutdrucksteigerung als Reflexvorgang. 
Es ist allgemein bekannt, daB Schmerzempfindung reflektorisch 

eine Blutdruckerhohung hervorruft. So findet man nach Reizung des 
N. femoralis, des Trigeminus usw. eine Steigerung des Blutdruckes. 
Besonders bekannt sind die spontane Blutdruckerhohung bei tabischen 
Krisen, wobei der Blutdruck urn 60 mm Hg oder mehr ansteigen kann. 
Bei Cholelithiasis fand CURSCHMANN dagegen nur geringe Erhohung 
urn etwa 10 mm Hg. 

Dieser Schmerzreflex muB als ein Affektsymptom aufgefaBt werden. 
Der psychische V organg des Schmerzes scheint da bei das wesentliche 
zu sein (CURSCHI\,[ANN, MARTINI 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 Blutdruckerhohung 
verursacht werden. So findet man nach Behinderung des Harnabflusses 
oft eine Steigerung des Blutdruckes. Schon COHN HElM hat von einem 
lljahrigen Knaben berichtet, bei dem er eine enorme Herzhypertrophie 
fand, als deren Ursache er eine Blutdrucksteigerung annahm. Die Blut­
drucksteigerung, glaubt er, war durch einen groBen Blasenstein, der 
beide Ureterenmundungen verlegt hatte, verursacht. 1m Tierexperi­
ment hat man auch nach Unterbindung der Ureteren Herzhypertrophie 
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gefunden (BRAUN). Bekannt sind Falle mit AbfluBbehinderung des 
Harns durch Stenosen der Urethra (z. B. bei Prostatahypertrophie), 
bei denen man Blutdrucksteigerung findet. Beseitigt man die Storung 
des Harnabflusses z. B. durch Katheterisierung, so sinkt der Blutdruck 
oft betrachtlich, wie u. a. MONAKOW und MAYER gefunden haben. 
Nach FULL kann der hohe Blutdruck schon innerhalb von Minuten nach 
Ausschaltung des AbfluBhindernisses sinken. FULL faBt die Blutdruck­
steigerung in solchen Fallen als reflektorisch bedingt auf, eine Auf­
fassung, der ich gern zustimme. Wahrscheinlich entsteht dieser Reflex 
besonders leicht bei gefaBiibererregbaren Individuen. Bei Gesunden 
kann man durch Fiillung der Blase eine solche Blutdrucksteigerung 
nicht regelmaBig hervorrufen. 

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

Auch bei Asthmaanfall findet man im allgemeinen eine Erhohung 
des Blutdruckes, worauf besonders KERPPOLA hinwies. Ob diese Er­
hohung durch Schmerzreiz oder auf andere Weise hervorgerufen ist, 
ist nicht klargestellt. Es ist moglich, daB eine Uberladung des Blutes 
mit CO2 durch Reizung des vasomotorischen Zentrums die Blutdruck­
erhohung in diesen Fallen hervorruft. (Siehe auch die Untersuchungen 
von RAAB, S.64.) 

FREY hat die Entstehungsbedingungen einer Blutdrucksteigerung 
nach intraarterieller Injektion von verschiedenen Stoffen untersucht. 
Er fand dabei, daB schon im Bereich physiologischer Konzentration 
gewisse physiologische Stoffe (Milchsaure, Harnstoff, Kohlensij,ure 
u. a. m.) eine Blutdrucksteigerung hervorrufen konnten. Er nahm 
darum an, daB die pathologische Blutdrucksteigerung durch einen von 
den Arterien aus hervorgerufenen Reflex entstehen konnte (ReHex­
hypertonie nach FREY). 

1m 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 erwahnten Theorie 
von FREY sehr ahnlich. VOLHARD ist der Ansicht, daB die Ursache der 
Hypertonie ein diffuser GefaBspasmus ist, der durch eine nervose 
Reizung der peripheren GefaBe hervorgerufen wird. Bei verschiedenen 
Krankheitszustanden sollte dieser GefaBspasmus verschiedene GefaB­
abschnitte affizieren. So sitzt nach V OLHARDS Ansicht der Spasmus 
bei der benignen N ephrosklerose nur in den Arterienzweigen. Bei 
Glomerulonephritis und maligner Sklerose dagegen sollen auch die 
Capillaren spastisch kontrahiert werden. 

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

Uber die Ursache dieses Reflexes ist VOLHARD nicht im Idaren. 
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 HULSE im Blute bei den erwahnten Krank. 
heiten gefunden, ein Befund, den KAHLSON und WERG nicht bestatigen 
konnen. Nach HULSE und STRAUSS sollen diese Stoffe von Peptonnatur 
sein. BECHER bestreitet indessen, daB im Blute der Kranken mit Glo· 
merulonephritis solche pathologischen Peptonstoffe vorkommen. 

Nach VOLHARD sollen die von ihm vermuteten Stoffe durch eine 
direkte Reizung der GefaBwande die Blutdrucksteigerung hervorrufen. 

Fur 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, daB bei dieser Form von Hypertonie die Blutdrucksteigerung 
durch eine Dysregulation des Blutdruckes verursacht wird. 

Diese Theorie VOLHARDS, daB eine Art Reflex einen Krampf in dem 
yom vegetativen Nervensystem beherrschten GefaBsystem hervorruft, 
scheint nichts zu enthalten, was unseren allgemeinbiologischen An. 
schauungen widerspricht. Es sei hier daran erinnert, daB unter gewissen 
Verhaltnissen ein ahnlicher Krampfzustand in den Bronchien auftreten 
kann, namlich bei Bronchialasthma, bei dem es an Vergleichspunkten 
mit den Hypertoniezustanden nicht mangelt. 

Bezuglich der Blutdrucksteigerung bei der sog. diffusen Glomerulo· 
nephritis gestaltet sich die Frage schwierig. Bei der essentiellen Hy. 
pertonieform sind keine Zeichen von Capillarschadigung vorhanden, 
wahrend die Glomerulonephritis gerade durch die Affektion in diesen 
kleinen GefaBen 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 fur die Blutdrucksteigerung bei der akuten Glo· 
merulonephritis einen Reflexvorgang angenommen. Indessen mochte 
ich annehmen, daB der Reflex nicht direkt durch eine chemische Rei. 
zung, sondern von den Capillaren aus hervorgerufen ist. 

rch habe schon fruher erwahnt, daB die Forschungen der letzten 
Jahre auf diesem Gebiet ergeben haben, daB die Capillaren ein System, 
ja, man konnte sagen, ein Organ fUr sich darstellen. Es hat sich auch 
gezeigt, daB diese Capillaren auf allerlei Giftwirkungen mit einer Er· 
weiterung reagieren, wodurch Stasis mit folgendem Odem entstehen 
kann. Auf diese Erweiterung 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 
Verhaltnissen will ich den Mechanismus dieser sog. Glomerulonephritis 
sehen. 

Der Unterschied zwischen meiner Auffassung von einer primaren 
Capillaraffektion, mit folgender Arteriolcnkontraktion und der Vol· 
hardschen von einem Arterienspasmus, der bei der Glomerulonephritis 
auch auf das Capillarsystem ubergreift, kann haarfein erscheinen. Fur 



40 Der Mechanismus der Blutdrucksteigerung. 

mich aber bleibt der Unterschied von grundsatzlicher Bedeutung, teils 
weil ich auf Grund meiner Anschauung die Hypertonie bei diLesen 
beiden Formen, der essentiellen und der bei sog. Glomerulonephritis, 
streng unterscheiden muB, ferner aber auch, weil ich, was die primare 
Ursache fur die Hypertoniekrankheiten angeht, zu einer ganz anderen 
Auffassung gelange als VOLHARD. 

VOLHARD sagt: "Wem drangt sich da nicht die Frage auf: 1st denn 
die Blutdrucksteigerung in allen Fallen durch dieselbe Ursache bedingt?" 
Damit deutet er die Moglichkeit verschiedener Ursachen fur die Hyper­
tonie an. Aber in seiner groBen Arbeit will er doch jede Blutdruck­
steigerung auf einen primaren Nierenschaden zuruckfuhren, 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 kehrto VOLHARD plotzlioh um 
und sohloB sich weitgehend meiner Auffassung uber den Meohanismus 
der Blutdrucksteigerung bei den Hypertoniekrankheiten an. Er unter­
schied zwischen der "roten und blassen Hypertonie". Bei der roten war 
die Ursache der Blutdruoksteigerung eine Dysregulation der Blutdruck­
regulierung, womit er wohl nervose Momente meint. Bei der weiBen 
Hypertonie war die Steigerung durch die erwahnten extrarenalen GefaB­
reflexe hervorgerufen. Diese Auffassung stimmte in den wichtigsten 
Teilen mit meiner schon ein paar Jahre fruher dargelegten Auffassung 
uberein. GewiB war es auch nicht ohne Bedeutung fur die neue Vol­
hardsche Meinung gewesen, daB ich wahrend der vorhergehenden 
2 Jahre in sehr innigem brieflichen und personlichen Verkehr mit ihm 
gestanden hatte. Wir stenten eingehende gemeinsame Uberlegungen 
uber 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 LUDWIG und CYON hatten 1866 bei Kaninchen einen Nerv ge­

funden, bei des sen 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 spater (1902) zeigen, daB der 
Fullungsgrad der Aorta diese blutdrucksenkenden Reflexe auslOste. 
Wurde die Aorta starker mit Blut gefullt, wurden die blutdrucksenken­
den Reflexe ausgelost. Das Erfolgsgebiet dieses Nerven sollen aIle mit 
Vasomotoren versehenen Organe sein. Das Splanchnicusgebiet solI also 
die Hauptrolle spielen (E. KocH). 

1m Jahre 1923 beschrieb HERING einen neuen Nerv, durch des sen 
Reizung gleichfalls Blutdrucksenkung folgte. Die Nervenfasern faugen 
in der tiefen Schicht der Adventitia der Wand des Sinus caroticus an 
und sammeln sich zu einem praparatorisch darstellbaren Nerv. Der Nerv 
verlauft in gleicher Richtung wie die Carotis interna. Er mundet in den 
Nervus glossopharyngaeus ziemlich hoch unter dem Schadel 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 lOst die blut­
drucksenkenden Reflexe aus. 

Diese Reflexe sind auch, wie HERING zeigen konnte und KOCH und 
andere bestatigten, durch einen mechanischen Druck von au Ben aus­
lOsbar. Beim Menschen ist es nach HERING und KOCH leicht, diese 
Reflexe durch Druck von auBen am Hals auszulosen. Diesen Druck 
nannte man fruher den Vagusdruck, weil man glaubte, dadurch den 
Nervus vagus reizen zu konnen. Nach HERING ist diesc Annahme falsch. 
Es war ein Carotisdruckversuch, dcr ausgefiihrt 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 HERING) und Carotissinusnerven eine funktionelIe 
Einheit. Beide Paare werden durch endoarterielIe Durcksteigerungen 
gereizt und beide rufen Blutdrucksenkungen hervor. Normalerweise 
bewirken diese Reflexe indessen nach HERING weniger eine wirkliche 
Blutdrucksenkung, als daB sie ein weiteres Ansteigen des Blutdruckes 
hcmmen. HERING benennt darum diese Nerven mit dem gemeinsamen 
Namcn Blutdruckzugler. 

Nach der Ansicht HERINGS besitzen diese Blutdruckzugler einen ge­
wissen Tonus. Wird ihr EinfluB z. B. durch Durchschneidung alIer vier 
Nerven (beide Aorten- und beide Carotissinusnerven) aufgehoben, so 
steigt der Blutdruck bis beinahe auf doppelte Werte gegen die Norm. 
Wird dagegen nul' einer der vier Nerven durchschnitten, steigt del' Blut­
druck nur unbedeutend. Bei del' Durchschneidung del' zweiten und 
dritten winl der Blutdruck in wachsendem MaBe beeinfluBt. 

Fur die klinischen FragestelIungcn ist es von allergroBter Bedeutung, 
daB HERING und seine Mitarbeiter (KOCH, NORDMANN u. a.) durch 
Durchschneidung aIler vier Nerven des Blutdruckziiglers bei Tieren 
dauernde Blutdrucksteigerung hervorrufen konnten. Diese 
Blutdrucksteigerung war von labilem Typus, mit groBen 
Schwankungen. Als Folge diesel' dauernden Blutdrucksteigerung 
entstanden anatomische Veranderungen, die wir spateI' naher erortern 
wollen. 

III. Atiologie der llathologischen Blutdrucksteigerung. 
Schon BRIGHT, der als erster auf den Zusammenhang zwischen 

Albuminurie und Nierenkrankheit hinwies, machte darauf aufmerksam, 
daB Herzhypertrophie oftmals gleichzeitig mit Nierenkrankhcit vorkam. 
Er wollte die Ursache zur VergroBerung des Herzens darin sehen, daB 
die Zusammensetzung des Blutes sich wegen del' Nierenkrankheit ver­
anderte und auf irgendeine Weise Herzhypertrophie hervorrief. Seitdem 
hat sich, wie VOLHARD bemerkt, eine Unzahl Forscher mit diesem 
Problem beschaftigt, das "zum Lieblings- und Schmerzenskind der 
inneren Medizin geworden ist" (VOLHARD). 
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DaB indessen der Weg zur Herzhypertrophie tiber eine Erhohung der 
Arbeitslast des Herzens fiihrt, ist seit COHNHEIMS Tagen die allgemeine 
Ansicht. Diese Erhohung 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 erklaren, so ist es vorbei mit der Einigkeit. 
"Die Ansichten tiber diesen Zusammenhang gehen heute weiter aus­
einander als je", bemerkt F AHR. 

Die alteste Ansicht tiber die Ursache zur Hypertonie wurde von 
COHNHEIM vorgetragen. Er huldigte eine grob mechanischen Theorie. 
Durch den erhohten Widerstand in den Nierenarterien, der durch die 
Nierenschrumpfung hervorgerufen wurde, stiege der Blutdruck. Die 
gleiche Ansicht hegte TRAUBE. Diese Auffassung scheint in gewissem 
MaBe durch ALWENS Untersuchungen bestatigt zu werden. Er konnte 
durch Kompression der Nierenarterien eine gewisse Steigerung des 
Blutdruckes hervorrufen. ALWEN war jedoch der Meinung, daB dieses 
mechanische Moment nicht allein die Hypertonie bei Nephritis erklaren 
konne, 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 ahnlichen nega­
tiven Ergebnissen. 

Auf Grund dieser Befunde, die von anderen ahnlichen Untersuchun­
gen bestatigt wurden, fiel die Traube-Cohnheimsche Auffassung. Man 
muBte zu einer anderen Erklarung greifen, namlich daB als Folge der 
Nierenkrankheit ein erhohter Widerstand diffus im gesamten GefaB­
system entstande. 

A. Kritik der frfiheren Anschauungen fiber die Atiologie der 
pathologischen Blutdrucksteigerung. 

Wahrend der letzten Jahre sind eine groBere Anzahl Untersuchungen 
vorgenommen worden, die zu beweisen versuchen, daB die Blutdruck­
steigerung als Folge der einen oder anderen Ursache entstehe. Ich will 
die wichtigeren dieser Untersuchungen anftihren und erortern, 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: IX) totale, (J) partielle. 
b) Injektionen von im Urin vorhandenen Bestandteilen. 
2. Klinische Untersuchungen. 
a) Chemische Stoffe im Blut, die als blutdrucksteigernd angesehen 

werden konnen: IX) durch die Nieren retinierte Stoffe, (J) Adrenalin, 
,) andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute. 



Kritik der friiheren Anschauungen iiber die Atiologie. 43 

1. Tierexperimentelle Versuche. 

a) Nierenexstirpationen. 

a) Totale. Die erwahnte Traube-Cohnheimsche Theorie, daB eine 
fur das Blut erschwerte Durchstromung der Nieren Blutdrucksteigerung 
hervorruft, fiel, wie gesagt, durch die Untersuchungen von KATZEN­
STEIN und SENATOR. Spater trat die Annahme hervor, daB chemische 
drucksteigernde Stoffe, aus beschadigten Nieren retiniert, Hypertonie 
verursache. Urn dies zu beweisen, wurden Nierenexstirpationen an 
Tieren vorgenommen. 

Als erster hat, soweit mir bekannt ist, MOSLER (1911) solche Ex­
perimente ausgefUhrt. 
Die Untersuchungen 
wurden an Kaninchen 
vorgenommen. Beide 
Nieren wurden exstir­
piert. Von den Tieren 
lebten 13 mindestens 
48 Stunden. Der Blut­
druck wurde blutig in 
der Carotis teils vor, 
teils 48 Stunden nach 
der Operation gemes­
sen. Seine Werte waren 
nebenstehend. 

Tier 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 

I Blutdruck 

92 
94 
88 
94 
95 
97 

104 
98 
97 
94 

101 
87 
81 

Nach 48 Std. I Differenz 

102 +10 
100 + 6 
106 + 18 
106 + 12 
114 + 19 
98 + 1 

121 + 17 
95 - 3 

122 + 25 
76 - 18 

104 + 3 
99 + 12 
85 + 4 

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

Diese Versuche Kontrollversuche. 
scheinen nachzuwei­
sen, daB nach der an­
gefuhrten Operation 
eine gewisse Tendenz zu 

Blutdrucksteigerung 
vorhanden ist. Die Er­
gebnisse sind indessen 
nicht einwandfrei. In 
einer Anzahl FaIle tritt 
nach der Nefrektomie 
keine Erhohung des 
Blutdruckes ein, ja, 

Tier I 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 

Blutdruck I Nach 48 Std. 

97 97 
70 71 
91 96 
75 76 

100 94 
78 79 

100 91 
85 87 
84 93 
84 86 
92 93 

108 108 

Differenz 

0 
+1 
+5 
+1 
-6 
+1 
-9 
+2 
+9 
+2 
+1 

0 

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

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

BACKMAN selbst zieht die SchluBfolgerung, daB "die Blutdruck­
steigerung keine notwendige Folge der vollstandigen Entfernung der 
Nieren sei". 

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

(j) Partiellc. PASSLER und HEINECKE (1905) nahmen an Hunden 
einseitige Nephrektomie und danach partielle Exstirpationen an der 
noch vorhandenen Niere vor. Ihre Versuche, allgemein bekannt und 
zitiert, ergaben, daB eine geringgradige Blutdrucksteigerung von 15 bis 
29 mm Hg nach der letzten Operation auftrat. 

BACKMAN hat 1915 zwei ahnliche Versuche an Katzen ausgehihrt. 
In dem einen Falle betragt der Unterschied zwischen dem hochsten 
Blutdruckwert vor und nach der Operation 10 mm Hg und in dem 
anderen 18 mm Hg mit Hochstwerten Yz-4-5 Stunden nach der 
letzten Operation. 

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

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

Nach einseitiger Nephrektomie vermiBte HARTWICH sichere Steige­
rung des Blutdruckes, ein Beweis, daB nicht die Reduktion des Nieren­
gewebes an sich die Blutdrucksteigerung verursachte. HARTWICH zieht 
hieraus den SchluB, "daB die Resorption zerfallenden Nierengewebes 
maBgebend fiir den Anstieg ist". 
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Urn zu prufen, ob es eine Eigentumliehkeit zugrundegehenden Nieren­
gewebes ist, den Blutdruek zu steigern oder "ob diese Fahigkeit aueh 
anderem nekrotisehen Gewebe zukommt", unterband HARTWICH 
Milzarterien. Blutdrucksteigerung trat naeh diesem Eingriff nicht auf. 

Nach Injektion von PreBsaft absterbender Niere fand HARTWICH 
gleichfalls Blutdrucksteigerung. 

Zusammen!assung der Ergebnisse aus den Nierenexstirpationen. 
Diese Tierversuche sind also in verschiedenen Fallen verschieden­

artig ausgefallen. Mit Berufung auf sie kann die Frage, ob der Nieren­
insuffizienz eine Blutdrucksteigerung folgt, nicht endgultig beantwortet 
werden. Einige der Versuche seheincn dafur zu spreehen, daB 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 sic heres Resultat kann jedoeh aus dies en Ver­
suchen herausgelesen werden. Die hochgradige Blutdrucksteige­
rung, die auf gewisse Formen von Morbus Brighti folgt, 
kann nicht durch diese Experimente erklart werden. 

b) Intravenose Injektion von im Urin normal 
vorkommenden Stoffen. 

1m Jahre 1912 hat BACKMAN in einer Abhandlung pro gradu eine 
auBerordentlich eingehende Untersuchung vorgelegt tiber die Einwir­
kung, die normalerweise im Urin vorkommende Stoffe nach einer intra­
venosen Injektion in verschiedenen Konzentrationen auf den Blutdruck 
ausuben. Die Versuche sind an Kaninchen in Uretannarkose vorgenom­
men worden. Der Blutdruck wurde blutig in der Arteria carotis gemessen. 
BACKMAN fuhrt ausfiihrlich die hierher gehorige Literatur an; es durfte 
sich daher eine Belastung meiner Darstellung mit diesen Angaben 
erubrigen. Er kommt zu dem Ergebnis, daB Einspritzung obenerwahnter 
Stoffe in Konzentrationen, die bei Nephritis z. B. im Elute vorkommen 
konnen, den Blutdruck erhoht. Die Steigerung geht in der Regel inner­
halb einiger Minuten voruber und ist geringgradig; gewohnlich betragt 
sie 10-25-30 mm Hg. In Ausnahmefallen ist die Erhohung etwas 
groBer gewesen. 

Bei gleichzeitiger Injektion verschiedener dieser Stoffe entsteht, 
naeh Ansicht BACKMANS durch eine Summationswirkung, kriiftigere 
Erhohung maximal bis 46 mm Hg. 

Bei Beurteilung dieser Resultate muB man jedoeh eingedenk sein, 
daB nach BACKMANS Experiment auch Injektion einer hypertonischen 
Losung von NaCl (10 ccm 3 proz. NaCl-Losung) eine Steigerung des Blut­
druckes urn 18 mm Hg hervorruft. Eine Injektion von 10cem 20pIOZ. 
Rohrzucker in 0,7 proz. NaCl-Losung ergab auch eine Blutdruck­
erhohung von 18 mm Hg. 

Zur Beleuehtung 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 naeh 48 Stunden dieselbe 
Erhohung von Retentionsprodukten im Blute; bei den Tieren mit 
doppelseitiger Nierenexstirpation vermiBte HARTwICH eine Blutdruek­
steigerung, bei den Tieren mit Ureterunterbindung stellte sieh deutliche 
Blutdrueksteigerung um 28-48 mm Hg ein. - Diese Untersuchungen 
spreehen gegen die Annahme, daB Retentionsprodukte der Nieren 
Blutdrucksteigerung hervorrufen. 

2. Klinische Untersuchungen. 
a) Das Vorkommen von blutdrucksteigernden Stoffen im Blute, die 

normalerweise durch die Nieren ausgesondert werden. 
Dureh die bereits erwahnten Untersuchungen iiber die Einwirkung 

gewisser normalerweise im Harn vorkommender Stoffe auf den Blut­
druck hat es sich erwiesen, daB diese Stoffe eine gewisse blutdruck­
steigernde Fahigkeit besitzen. 

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

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

Ware diese SchluBfolgerung richtig und allgemeingiiltig, so 
miiBte man fordern: 

1. daB bei allen Fallen von Elutdrucksteigerung Rest-N-Steigerung 
im Blute nachgewiesen werden konne, 

2. daB aIle Fane mit Rest-N-Steigerung im Elute Elutdrucksteige­
rung haben. 

1. Was die erste dieser Forderungen betrifft, so ist es schon seit 
langem allgemein bekannt, daB diese nicht erfiillt wird. VOLHARD hat 
die Beweise hierfiir dargelegt, und ich iibernehme seiner iiberlegenen 
Darstellung das folgende, in das ich einstimme. 

"Gegen diese Retentionstheorie der Blutdrueksteigerung spricht aber 
die andere zweite Tatsache, daB wir 

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

3. bei der akuten und chronischen diffusen Glomerulonephritis regel­
maBig Blutdrueksteigerung eintreten sehen, auch ohne daB oder noch 
ehe es zu einer Retention, einer Erhohung des Rest-N gekommen ist." 

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

Durch spatere 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 Fallen 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. 

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

VOLHARDS Auffassung, namlich daB Retention stickstoffhaltiger 
Stoffwechselprodukte die Blutdrucksteigerung bei dieser Krankheits­
form nicht verursachen kann, erweist sich also als zutreffend. 

Beziiglich der akuten Glomerulonephritis und der Blutdrucksteige­
rung bei dieser Krankheit sagt VOLHARD: "Es kann gar keinem Zweifel 
unterliegen, daB die Blutdrucksteigerung bei der akuten Nephritis schon 
zu einer Zeit einsetzt - - -, wo von Niereninsuffizienz und N-Reten­
tion noch keine Rede ist." 

"Es mag sein, daB auch bei dieser Gruppe Niereninsuffizienz zu einer 
bereits vorhandenen Drucksteigerung hinzutreten und diese vielleicht 
erhohen kann - - -, aber so vie I ist sicher, daB fUr 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 GewiBheit 
festgestellt worden, daB die Blutdrucksteigerung bei der akuten Glo­
merulonephritis ein friiheres 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. 

VOLHARD unterscheidet zwei verschiedene Gruppen von Blutdruck­
steigerung: eine mit und eine ohne Niereninsuffizienz. "In der einen 
erscheint die Blutdrucksteigerung ausge16st und chemisch bedingt durch 
Retention von N-haltigen GefaBgiften." 

Hierin kann ich VOLHARDS 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 
chronis chen 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 eniJernt. 
Ob man nun annimmt, sie sei das SchluBstadium 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? 

DaB die im Rest-N enthaltenen Stoffe den Blutdruck erhohen kon­
nen, ist schon unter Hinweis auf BACKMANS verdienstvolle Untersu­
chungen bemerkt worden. Es ist jedoch auch darauf hingewiesen wor­
den, daB die von BACKMAN festgestellte Steigerung nur geringeren 
Grades war. BACKMANS Befunde waren nicht geeignet, die 
Frage der Atiologie der klinischen Hypertoniekrankheit 
losen zu konnen, was BACKMAN bereits selbst hervorge­
hoben hat. 

Um die aufgeworfene Frage klaren zu konnen, ergibt sich daher 
die Notwendigkeit, zu untersuchen, ob die primaren Nierenkrankheiten, 
die an und fUr sich nicht mit Blutdrucksteigerung verlaufen, eine Bolche 
hervorbringen, wenn die Niereninsuffizienz hinzutritt. Solche Nieren­
krankheiten sind Tbc. renis, Pyelonephritis mit Schrumpfung sowie 
nephrotische Schrumpfniere und Cystenniere. 

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

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

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

Ehefrau Matis Katarina G., geboren 1880, 31. V. 
SoH vor 4 Jahren EiweiB gehabt haben. Wurde damals im Krankenhaus Maln­

dal behandelt. Sonst soH sie immer gesund gewesen sein. Erkrankte mit Er­

Blutdruck 

6. IV. 125 
17. IV. 120 
21. IV. 110 

Capillardruck 

15. IV. 420 
22. IV. 350 

brechen, BewuBtlosigkeit am 6. IV." wes­
halb Patientin unmittelbar hier eingeliefert 
wurde. SoH in den letzten Tagen sehr viel 
Kopfschmerzen gehabt haben. 

Stat. am 6. IV. 1919. 
Konstitution normal. Liegt stuporOs. 

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

Urin: Alb. + Almen - Gerhard -. Sed. einzl. Zyl. + rote Blutkorperchen. 
15. IV. Reststickstoff 87,2 mg auf 100 ccm Blut. 
10. IV. Augenhintergrund: Papillengrenzen scharf. 
17. IV. Patient ist jetzt bei vollem BewuBtsein und klar. 
Fraulein Amelie A., geboren 1867 am 22. X. 
Immer gesund bis vor zwei Jahren, wo Patient in EiweiB im Urin bekam. 

Seitdem zuweilen EiweiB. Fiihlte sich bis in die letzten Monate hinein vollig 
gesund, dann begannen Beschwerden durch Kopfschmerzen und Schwindel. 
Erkrankte am 4. VIII. mit Fieber und Kopfschmerzen, und am 5. VIII. zeigte 
sich blutiger Urin. Seiteiner Woche Husten und Erkaltung. 

Stat. am 5. VIII. 1919. 
Gute Konstitution. Allgemeiner Zustand: ziemlich mitgenommen. Ubelkeit 

und zuweilen Erbrechen. Starker Kopfschmerz. Urineuser Geruch aus dem Munde. 
Keine Odeme. 

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

12. VIII. Lumbalpunktion. Druck 120. Lumbalfliissigkeit: 1 Zelle je cmm 
25. VIII. Reststickstoffbestimmung: 44,8 mg auf 100 ccm Blut. Urin: Alb. + 

Almen -. 18. VIII. Sed. zahlreiche rote Blutkorp. + einzl. Zyl. 
Capillardruck, Blutdruck und Nierenfunktionsprobe siehe unten. 

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

20. VIII. 
Funktionsproben 

--,,-- ---
Zeit 

Menge Sp. V. NaCI%o 

roten Blutkorperchen 
im Sediment spricht 
indessen fur die Mog­
lichkeit einer diffusen 
Glomerulonephritis bei 
diesen Fallen. Die 
Blutdruckwerte sind 
innerhalb der norma­
len Grenzwerte ge­
legen. Aber trotzdem 
hat es sich gezeigt, daB 
in diesen Fallen doch 

6 Uhr vormittags 100 1,009 1,6 
7 

" " 45 1,010 2,3 
8 

" " 70 1,010 2,5 
9 

" " 130 1,004 1,3 
10 " " 150 1,003 1,1 
11 ,. " 100 1,005 1,7 

1 
" 

nachmittags 90 1,008 2,4 
4 

" " 90 1,010 1,8 

eine Blutdrucksteigerung vorhan­
den war. Durch die Capillardruck­
messung konnte man diese Stei­
gerung schon von Anfang an wahr­
nehmen. 

Blutdruck I Capillardruck 

Wenn man nun entscheiden solI, 
ob eine Niereninsuffizienz mit Rest­
N-Steigerung immer mit Blut­
drucksteigerungverlauft, so ist man 

5. VIII. 
7. VIII. 

13. VIII. 
15. VIII. 
22. VIII. 

2. IX. 
4. IX. 

135/80 
125 
115 
106-107 
118 

105 

520 
400 
260 
400 
300 
280 

vor eine auBerordentlich schwierige Aufgabe gestellt. Denn wenn man 
auch auf Falle solcher Insuffizienz ohne nachweisbare Blutdruck­
steigerung hinweisen kann, so ist es doch moglich, daB eine solche Blut­
drucksteigerung sich innerhalb der groBen normalen Grenzwerte verbirgt. 

Wahrend der letzten Jahre sind solche Faile von Niereninsuffizienz 
ohne Blutdrucksteigerung von verschiedenen Seiten beschrieben wor­
den. MACHWITZ und ROSENBERG beschrieben 1916 zwei solche Falle. 

KyIin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 4 
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H--I~--+_+-+--+-+-_~'S-I::-- +-+-+--l--H--I~ Fail Nierentuberkulose. 
H--I_ ...... -+r-..._~--+-+--+-+_-+-+'<.lr·-+r>-+· -+-+-+--+--+-+~ BERGSTRAND beriehtet 1921 

---..... \ -t--+--+-+--+-~-l'--"!--+-+-''t--l--H--t-+-+-I1% uber einen solchen Fall. 
........ t2. ~ Seitdem haben viele andere 

\ \. \<? Autoren uber derartige FaIle 
c-l--l-+--+-+-+--+-+--+I.-,t- +--+--+--+--+--+-l~ berich tet. 
H-+-+-+--+-+-+-+-l-',.-Jl>f,.--+-+-+--+-+-+--I~ Ieh selbst habe Gelegenheit 
H--t-+_+-+---+-+--+--+-<~,+-+-+-+--t--1H: gehabt, viele solche FaIlle zu 

\ " beobaehten. Uber drei von 
, r--t--'~+-~I-+-+-+-+--J'" ihnen habe ich fruher berieh-
~sl ) '" tet. 

"I v ~~ Von den friiher dargestell-
f.-f--f-f.%-'t-+I--+--+--I-+.- ~ ten Fallen will ieh hier einen 
r-f-- I-~f--f--HH~ erwahnen. Er betrifft eine 
I-.+--+-+-+--\--+--+--l--I--+ ~ 45 j ahrige Frau, die Mai-J uni 
r-t--l-++--+-'\-t-\-+-+-+-I~ 1921 wegen Nephrolithiasis 
f--I--I-I+-+---*-+-+--+-+~ und Pyonephrose in der ehi­
t........,--I-tt-+-tI-+--t--t--l~ rurgisehen Abteilung des Sahl­

i--+-Ic-+-+--+--J \<? -1-- I ~ grensehen Krankenhauses be-
I handelt wurde. Der BIutdruek 

-I--lt--H,-+--+-·f--- ~ war damals 90 mm Hg. Eine 

f--l--H+-Ic-+-+-+- _::: Niere wurde fortgenommen. 
:;; 1m Juli wurde sie wegen Ur­

f.-+--+--.!+-'I--.t--f--f--f.-I; amie in die medizinische Ab-

H--t-1+-+-+-+-+--+-+;"" teilung eingeliefert (Rest-N 
H--I-II-' -+--+-+-+- - ~ 110). Ihr Blutdruek war jetzt 
t--l--l--J:Z-l--l--f--f-- - ~ 105. 

Ieh kann tiber viele an­
t--l--J--.l-I--I--f--f--HH". dere Faile beriehten, bei denen 

~ t--l--l--IE-tt--r-r-H--I~ meiner Meinung nach eine 

t--r-~<H) /+-+--+--+--+--+~ Blutdrueksteigerung auszu-
I ~ sehlieBen ist und welehe doeh 

t--l--l--~~--+--+--+-+--+--+~ 
t--l--f---t,<-+--+--+--+--+--+~ eine N-Retention im Blute ge-
t--_r-t'i~-+-+--+--+-l~ zeigt haben. Einer von diesen 
f--l--l--Hf--I--+H--t--l~ Failen ist sogar an Uramie 

~ b f--r-f-*-,,-~r-H--I--I--I::: gestor en. 
HH.....;{;""P~i~ b. .. 'l-+-+--I--+~ Falll. Ernst Walter J., 21 Jah­
HH....,~8t>">-II-ilo::rt--+-+-'§""~I--+:;: reo Landwirtschaftlicher Arbeiter. 
HH-""pE'--ll-+-+-+-N-.J,;:: Hereditar nichts von Interesse. 
HH--¥cCI+-+-+-+-,.,::: ~++/-+~ '>1 Abgesehen von Kinderkrankheiten 
HH-<f-+,,-+-+-+,<:"'jj-'-jl::i stets gesund. Nicht besonders oft 
H~->"--l-+f+l-+--!-,,Lf-.-+~ Schmerzen im Hals. Mitte Januar 

II I ~ 1923 begann Patient sich matt 
f--il-+i /-+I--Ic-,+-+-+--t--1~ und miide zufiihlen. Verlor denAp-

~!;--i~::--;:~:-::1;l---;!:~--;:!:-~-'~;:!:--;~::--:1%:----:!'" .. petit. Anfang Februar verschlech-
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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. MuBte etwas haufiger als friiher Wasser lassen. MuBte zuweilen 
nachts zum Urinieren aufstehen. Einmal auch leichten Schmerz beim Urinieren. 
Suchte Arzt auf, der Blut im Urin feststellte. Wurde am 21. II. 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 weiBe Blutkorperchen und Zylinder 
festgestellt. Patient wurde deshalb am 24. II. nach der medizinischen Abteilung 
ii berfiihrt. 

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 groB und zerkliiftet. Zahne: nicht sichtbar 
cariOs. Keine Retinit. albumi nurica. Arterieller Blutdruck: 150 mm Hg 
systolisch; 105 mm Hg diastolisch; Capillardruck: 480 mm H 20. Urin: sauer. 
Sp. V. 1,01l. Heller pos. Esbach 2%. Almen neg. 1m Sed. reichlich rote und 
weiBe Blutkorperchen. Einzelne gekornte 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, daB der arterielle und der capillare 
Kompressionsdruck parallel gesunken sind, worauf beide nach einigen 
Tagen Aufenthalt im Krankenhause normale Werte erreicht haben. 
Wahrend dieser Zeit sinkt auch das Korpergewicht um ungefiihr 4 kg. 
Gleichzeitig bessert sich das Allgemeinbefinden. Rest-N und Harn­
saureerhohung bleiben jedoch nach wie vor aus. In dies em FaIle erzeugt 
also eine erhebliche N-Retention keine BIutdrucksteigerung. Die friihere 
Hypertonie kann in einem solchen FaIle auch nicht gut der N-Retention 
zugeschrieben werden. Denn warum sollte sie im gleichen FaIle nicht 
wieder eine hervorrufen. Mit schlechterem Allgemeinbefinden kann die 
Blutdrucksenkung nicht erklart werden, da das Befinden sich im Gegen­
teil wahrend der Zeit erheblich gebessert hat. 

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

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

Status .~m 3. II. 1923. K?nstitution gut. Allgemeinbefinden gut. Kein nach­
weisbares Odem. Zahne: sehr carios. Lungen: ohne Befund. Herz: ohne Be­
fund. Bauch, Leber und Milz: samtlich ohne Befund. Arterieller Blut­
druck: 130 mm Hg systolisch, 95 diastolisch. Urin: sauer. Sp. V. 1,009. Heller 
pOS. Almen neg. 1m Sed. einzelne rote und weiBe Blutkorperchen sowie einzelne 
gckornte und hyaline Zylinder. 

In nachstehender Abb.3 sind systolischer arterieller Blutdruck, 
Rest-N und Harnsaure 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-vVerte, 
aber erhohte Harnsaurewerte hatten, was man oft bei der essentiellen 
Hypertonie antrifft. Hier ergibt indessen die Harnsaureerhohung keine 
Blutdrucksteigerung. In diesem FaIle ist wie im vorhergehenden das 
AIlgemeinbefinden gut. 

Fall 3. Er betrifft eine ungefahr 30jahrige Frau. Sie wurde Anfang Juni 1921 
wegen einer gewohnlichen aber bOsartigen Anginanephritis in das Sahlgrensche 
Krankenhaus eingeliefert. 1m Urin wurden Eiweil3, 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 taglichen Blutdruckmessungen am Morgen und am Abend ver­
folgt). Nach etwa 2 bis 3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden, 
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Abb. 3. Glomerulonephritis acuta. 

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

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

SCHUR und WIESEL bemerkten 1909, daB sie mit der Ehrmannschen 
Froschbulbus-Methode eine erhohte Menge Adrenalin im Blute von 
Patienten mit Hypertonie nachweisen konnten. Das Experiment schien 
die von franzosischen Forschern (VAQUEZ, AUBERTIN, AMBARD) her­
stammende Auffassung zu stutzen, daB die Blutdrucksteigerung von 
einer Erhohung der Adrenalinmenge im Blute verursacht werde. 
SCHURS und WIESELS Befunde haben indessen trotz einer groBeren 
Anzahl Nachuntersuchungen (von SCHLAYER, VOLHARD u. a.) nicht 
bestatigt werden konnen. HULSE hat auf eine auBerordentlich ver­
dienstvolle Weise diese Untersuchungen vervollkommnet, und er glaubt 
mit Bestimmtheit behaupten zu konnen, daB Hyperadrenamie im 
Hypertonikerblut nicht vorkomme. Er verweist auch auf die Tat­
sache, daB bei akuter Glomerulonephritis der Blutzuckergehalt nicht 
gesteigert ist, was man voraussetzen konnte, wenn Hyperadrenamie die 
Steigerung verursachte. Hierin stimmt seine Erfahrung mit meiner 
eigenen sowohl wie mit der von WILLIAM und HUMPHREY, v. NOORDEN 
u. a. uberein, die bei akuter Glomerulonephritis Blutzuckererhohung 
vermiBt haben. Jungst haben KAHLSON und WERG dies en Befund, 
daB Hyperadrenalinamie bei Hypertonikern nicht vorkommt, bestatigt. 

c) Andere blutdrucksteigernde Stoffe im Blute. 
HULSE konnte nachweisen, daB im Blute bei akuter Nephritis und 

maligner Nephrosklerose Stoffe zirkulieren, welche die Eigenschaft 
besitzen, Adrenalin zu sensibilisieren. Diese Stoffe sollen von Pepton­
natur sein (HULSE und STRAUSS). Spatere Untersuchungen von BECHER 
konnten diese Angabe nicht bestatigen. 

GefaBverandernde Eigenschaft besitzt auch Cholesterin (WEST­
PHAL), das bei der essentiellen Hypertoniekrankheit oft in vermehrter 
Menge zu finden ist (PRIBRAM und KLEIN, WESTPHAL u. a.). Diese 
Stoffe sind indessen im Blute auch bei den Nephrosen vermehrt und 
konnen darum kaum die pathologische Blutdrucksteigerung erklaren. 
(Siehe hieruber auch S.1301 .) 

Zusammenfassung. 
Aus dem Bericht ii ber die angestellten tierexperimentellen Versuche 

erinnern wir uns, daB die Versuche mit totaler doppelseitiger N ephrek­
tomie das Resultat zu ergeben schienen, daB sich nach der Nephrek­
tomie keine sichere Blutdrucksteigerung geltend machte. Nachdem 
die eine Niere vollstandig und die andere teilweise entfernt worden war, 
entstand eine unbedeutende Blutdrucksteigerung. 

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

1 KAHLSON und WERG berichteten neulich tiber Blutuntcrsuchungen, 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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Dureh Einspritzung von PreBsaft absterbenden Nierenparenehyms 
entstand gleiehfalls eine gewisse Blutdrueksteigerung (HARTWICH). 

Betraehten wir nun die in der Literatur angefiihrten FaIle von 
Niereninsuffizienz mit normalen Blutdruekwerten, so miissen wir zu­
geben, daB eine geringgradige Blutdrueksteigerung in einigen von 
diesen Fallen nieht ausgesehlossen werden kann. Und in den von mir 
auf S.48-49 besehriebenen Fallen, wo der Blutdruek nieht iiber den 
normalen Grenzwerten lag, ist naehweislieh festgestellt, daB eine solehe 
Steigerung vorhanden war, obwohl die Blutdrueksteigerung in diesen 
Fallen von einer Glomerulonephritis verursaeht gewesen sein kann. 

In anderen Fallen dagegen seheint es sieher, daB eine Blutdruek­
steigerung nieht vorhanden war. Uber einen besonders beleuehtenden 
Fall beriehte ieh auf S. 190. 

Wenn man also nieht mit bindenden Beweisen die Mogliehkeit aus­
sehlieBen kann, daB ein Nierensehaden eine gewisse geringgradige Blut­
drueksteigerung verursaehen kann, so kann man doch mit Sicherheit 
behaupten, daB wir keine Beweise dafiir kennen, daB hochgradigeBlut­
drucksteigerung dureh einen Nierenschaden hervorgerufen wird.. Die 
exquisite Blutdrueksteigerung, die bei der essentiellen Hypertonie vor­
handen ist, kann nieht von dureh Nierensehaden retinierten Stoffwechsel­
produkten verursacht sein, wie schon VOLHARD bemerkt hat. Dagegen 
seheint die Annahme bereehtigt, daB sieh zu der extrarenal bedingten 
Blutdrucksteigerung als ein Extraplus eine gewisse Steigerung gesellen 
kann, wenn die vom GefaBsehaden verursachte Niereninsuffizienz auf­
tritt (im SehluBstadium von Glomerulonephritis und maligner Nephro­
sklerose). 

Die Ergebnisse UMBERS, daB eine geringgradige Blutdrueksteigerung 
bei Rest-N-Retention als Folge eines Ureterenverschlusses bei Nieren­
steinen auftreten kann, kann eine solehe Annahme stiitzen. Doeh muB 
bemerkt werden, daB ein erhohter Druck in den Nierenbeeken schon 
an und fUr sieh Blutdrueksteigerung reflektoriseh hervorruft. Ieh er­
innere aueh an die Versuehe HARTWICHS, der schon 4-5 Stunden 
naeh einer Ureterunterbindung Blutdrueksteigerung bei Versuehsheren 
fand. 

In einer friiheren Arbeit habe ieh bemerkt: "AIle Versuche, die Ent­
stehung der Blutdrueksteigerung als eine Folge von Nierensehaden zu 
erklaren, sind miBgliiekt." Gegen diese meine AuBerung hat l!'AHR 
Widersprueh erhoben und zu beweisen versucht, daB ein primarer 
Nierensehaden Blutdrucksteigerung ergeben kann. Zunachst erwahnt er 
PXSSLERS und HEINECKES Versuehe, bei denen diese bei Experimenten 
an Tieren eine gewisse Drueksteigerung naeh N ephrektomie gefunden 
haben. Schon friiher sind diese wie aueh ahnliehe Versuehe von MOSLER 
und BACKMAN erwahnt worden. Zu einwandfreien Resultaten haben 
diese Versuche, wie schon bemerkt ist, nieht gefiihrt. Aber selbst, wenn 
wir annehmen, daB eine geringgradige Blutdrueksteigerung auf einen 
Nierenschaden folgen kann, so haben wir damit nieht erklart, 
ieh wiederhole es, die hohe Blutdrueksteigerung u. a. bei 
essentieller Hypertonie. 
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F AHR fahrt in seiner Beweisfiihrung fort durch Erwahnung dreier 
von VEIL beschriebener Faile von Cystenniere, die gleichzeitig Blut­
drucksteigerung aufgewiesen haben. Untersucht man indessen diese 
Falle VEILS genauer, so wird man finden, daB die Diagnose unsicher ist. 

Aber selbst wenn diese Faile wirklich Cystenniere waren, konnen 
sehr wohl Hypertonie und Nierenschaden auch in diesen Fallen koordi­
nierte Erscheinungen sein, wie sie es auch in den von F AHR aus seiner 
eigenen Praxis erwahnten Fallen sein konnen. Eine andere mogliche 
Erklarung ist die, daB in diesen Fallen von VEIL und FAHR die Blut­
drucksteigerung durch Druck auf das Nierenbecken oder durch eine 
hinzukommende Glomerulonephritis verursacht ist. lch kann in diesen 
Fallen keine bindenden Beweise fur die von FAHR vertretene 
Auffassung sehen. 

lch finde es auch nicht angangig, aus solchen einzeln dastehenden 
Fallen allgemeingultige Schlusse zu ziehen. 

B. Die gegenwartige Auffassung iiber die Atiologie 
pathologischer Blutdrucksteigerung. 

1m vorhergehenden haben wir kritisch die verschiedenen alteren An­
sichten uber die Entstehung klinischer Blutdrucksteigerung dargestellt. 
Wie wir sahen, hat keine von den darin erorterten Theorien sich als be­
friedigend erweisen konnen. Der Grund, daB diese Anschauungen fehl­
gingen, lag unserer Ansicht nach darin, daB 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 
unmoglich zu finden. 

Es war darum notwendig, die Hypertoniefrage selbstandig ohne 
vorgefaBte Meinung zu studieren. 

Zwei feste Tatsachen scheinen nun von grundsatzlicher Bedeutung 
zu sein, wenn es gilt, das Ratsel der Atiologie der pathologischen Blut­
drucksteigerung zu losen: 

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

2. Die Feststellung, die KYLIN als der erste veroffentlicht hat, und 
die spater KOCH, LUNDBERG, RAPPAPORT, STEINER u. a. bestatigten, daB 
bei der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis die Blutdrucksteige­
rung fruher einsetzt, als die Harnsymptome eines Nierenschadens zu 
finden sind. 

Diese beiden Tatsachen scheinen uns zu zeigen, daB Blutdrucksteige­
rung ohne EinfluB der Nieren entstehen kann. 1m ersten Fall 
ist diese Annahme eindeutig bewiesen. 



56 Atiologie der pathologischen Blutdrucksteigerung. 

1m zweiten Fall kann man gegen die Annahme, daB die Blutdruck­
steigerung rein extrarenal bedingt ist, die Einwendung machen, daB der 
Nierenschaden schon einige Tage vor dem Auftreten von Harnsymptomen 
eingetreten sein konnte, und daB dieser vermutete Nierenschaden die 
Blutdrucksteigerung hervorrief. Hiergegen mag angefUhrt werden, daB 
der Nierenschaden, der vor dem Auftreten von Harnsymptomen mog­
licherweise bestehen konnte, nur von allergeringstem Grade sein 
kann. 

Nun lehrt die allgemeine Erfahrung, daB so schwere Nierenschiiden, 
daB sie Harnsymptome geben, wie z. B. bei Stauungsnieren, bei orto­
statischer Albuminurie, bei Nephrosen usw., den Blutdruck an und fiir 
sich nicht steigern. Es scheint also eine geradezu phantastische Ansicht 
zu sein, daB noch geringere Nierenschaden, die nicht einmal Harn­
symptome machen, auf den Blutdruck so kriiftig einwirken soIl ten, daB 
eine deutliche Steigerung folgt. Auch hat keiner von den Kennern der 
Hypertoniefrage einer solchen Spekulation beipflichten konnen. 1m 
Gegenteil! Sagte doch VOLHARD in seinem Wiener Referat 1923: :"Mit 
der Feststellung, daB die Blutdrucksteigerung den Nierensymptomen 
vorangeht, verliert die akute Glomerulonephritis ihre Bedeutung als 
eine primare Nierenkrankheit." Und RICKER schreibt in seinem 13uch 
"Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien" folgendermaBen: 
"Wir haben es also in einem derartigen Fall bei einer Person, die in den 
nachsten Tagen eine akute Glomerulonephritis bekommen solI, mit €liner 
solchen Person zu tun, in deren Korper die kleinen Arterien, zweifellos 
auch die der Niere, so weit - durch Constrictorenreizung - verengt 
sind, daB der Blutdruck erhoht ist, und deren Nieren normal sezernieren, 
bis sich im Harne diejenigen Zeichen einstellen, aus denen auf eine akute 
Nephritis, hamorrhagische oder Glomerulonephritis genannt, geschlossen 
wird. Der NierenprozeB tritt dann also mit seinem die Arteriolen und 
Capillaren des Organs betreffenden Teilvorgang zu der den Blutdruck 
steigernden Arterienenge hinzu." 

Wir mussen also zum SchluB feststellen, daB, wenn wir auch nicht 
durch bindende Beweise endgiiltig ermitteln konnen, daB bei der 
Glomerulonephritis die Blutdrucksteigerung und die Nierenschii,den 
koordinierte Erscheinungen sind, so doch aIle bekannten Tatsachen s1jark 
fUr eine solche Annahme spl'echen. 

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

Aus den schon bekannten Tatsachen geht indessen hervor, daB die 
pathologische Blutdrucksteigerung nicht einheitlich bedingt sein kann. 
Diese Auffassung, die der Verfasser schon seit 10 Jahren vertritt, wird 
durch die erwahnten Befunde von HERING iiber Hypertonie nach 
Dauerausschaltung del' Blutdruckziigler und von KYLIN iiber die 
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praalbuminurische Blutdrucksteigerung bei der akuten Glomerulo­
nephritis bewiesen. Denn diese beiden verschiedenen Hochdruckzu­
stande ki:innen keine einheitliche Ursache haben. 

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

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

Bei der Beurteilung der Atiologie klinischer Blutdrucksteigerung 
stehen wir also vor einer Aufgabe, die heutzutage unli:isbar ist. Wir 
konnen keine stichhaltige Erklarung liefern, sondern nur Hypothesen 
und Vermutungen aufstellen. Und wir handeln gewiB kIng, 
wenn wir unser en 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 fur 
verschiedene Hochdruckformen finden. Unsere gegenwartigen Kennt­
nisse berechtigen schon zu einer solchen Annahme. 1m folgenden Kapitel 
werde ich auch uber Versuche zu einer klinischen Einteilung der Hyper­
toniekrankheiten berichten. 

Ehe wir dazu ubergehen, mag es richtig sein, zu uberlegen, ob aIle 
Formen von Hochdruck ohne die Annahme einer renalen Atiologie 
restlos zu erklaren sind. 

Wie wir sehen, sind die Ansichten uber den Zusammenhang zwischen 
Blutdrucksteigerung und Nierenkrankheiten weit auseinander gegangen. 
Meiner Auffassung nach ist es indes nicht mi:iglich, aus den kompli­
zierten Fallen von Hypertoniekrankheit, den permanenten chronischen 
Hypertonien, Schlusse zu ziehen, wenn es sich um die jetzt vorliegende 
Fragestellung handelt. Nach meiner Auffassung del' Sachlage ist es 
notwendig, in erster Reihe diejenigen Falle zu analysieren, 
wo die Verhaltnisse am einfachsten liegen, d. h. die akuten 
Glomerulonephritiden und die essentielle Hypertonie­
krankheit. 

Die Fragestellung, vor del' ich nun stehe, ist folgende: Findet sich 
ein AnlaB zur Annahme, daB die Blutdrucksteigerung bei 
den permanenten Hypertonien von einer anderen Genese 
ist als die der zwei fruher erwahnten einfacheren Formen? 

Man diirfte es schon a priori als sicher betrachten konnen, daB eine 
groBe Zahl von Fallen essentieller Hypertonie sich im Laufe del' Jahre 
immer weiter entwickelt. Der Blutdruck, der anfangs labilen Charakter 
gehabt hat, geht in einen anderen mehr permanenten Typ von Hyper­
tonie uber. Dcr GefaBtonus fixiert sich immer mehr. Die organischen 
Zerstorungsprozesse, die eine Folge des abnormen Tonuszustandes in 
den GefaBen sind, schreiten immer weiter fort, und wir stehen bald 
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vor der malignen Form der permanenten Hypertonie. Die Niereninsuf­
fizienz wird friiher oder spater das SehluBresultat, sofern der Patient 
nieht einer anderen Komplikation erliegt. 

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

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

VOLHARD, der in seinem Wiener Referat 1923 p16tzlieh in seinen 
Ansiehten iiber die Nierenhypertoniefrage umsehwenkte, hat sieh nieht 
ganz von seiner alten Auffassung freimaehen konnen, daB ein primarer 
Nierensehaden Blutdrueksteigerung gabe. Er zahlt einige Zustande auf, 
bei welehen er die Blutdrueksteigerung fiir sieher renal bedingt halt. 
Es sind dies: ,,1. Die seltenen Falle von primarer Endarteriitils der 
Nierenarterien und 2. die ebenso seltenen reinen ehronisehen Amyloid­
nieren." 

Was die letzte Gruppe betrifft, so wissen wir, daB die Amyloidniere, 
die in der Regel nieht mit Blutdrueksteigerung verlauft, auf der Basis 
eines ehroniseh eitrigen Prozesses entsteht. Dies ist indes in ganz 
gleieher Weise die gewohnliehe Ursaehe der ehronisehen Nephritis: 
ehronisehe eitrige Prozesse (eariose Zahne, Sinusempyeme usw.). Da 
seheint es mir wahrseheinlieher, daB die Ursaehe der Blutdrueksteigerung 
in den seltenen Fallen, wo eine solehe bei Amyloidose vorhanden ist, 
dureh eine gleiehzeitige Glomerulonephritis verursaeht wurde. 

Was die erste Gruppe von krankhaften Veranderungen betrifft, so 
muB ieh zugestehen, daB ieh niemals einen solehen Fall gesehen habe. 
leh kann indes nieht finden, daB VOLHARDS Beweisfiihrung bindend ist, 
dadureh, daB er einfaeh behauptet, daB der endarteriitisehe ProzeB 
im Verhaltnis zur Blutdrueksteigerung das Primare ist. 

VOLHARD stellt eine Gruppe von Fallen auf, "bei welehen der Hoeh­
druek sicherlieh mittelbar oder unmittelbar von der Niere ausgeht". 
Er nennt dabei folgende Zustande: 

,,1. Bei Harnsperre, Anurie jeder Art, aueh bei der zu Unreeht 
erfolgten Entfernung der einzig gesunden Niere steigt in der :Regel 
der Blutdruek. 

2. Bei Harnstauung dureh Harnleiterverengerung oder -versehluB, 
VergroBerung der Vorsteherdriise, Harnrohrenverengerung, Phimose 
finden wir in der Regel Blutdrueksteigerung, die naeh Beseitigung der 
Stauung rasch wieder abklingen kann. 

3. Bei der Cystenniere, die wir vielleieht als hoehstsitzende Harn­
stauung, als Hydronephrose einzelner Nephrone ansehen konnen, fi.nden 
wir ebenfalls Blutdrueksteigerung. 

4. 1m Tierversueh entsteht bei kiinstlieher Nierensehrumpfung, sei 
sie dureh ehronisehe Cantharidinvergiftung oder dureh zeitwei1igen 
HarnleiterversehluB (RAUTENBERG) erzeugt, und ebenso bei kiinstlieher 
ehirurgiseher Verkleinerung der gesunden Niere (PASSLER und HEI­
NECKE) Blutdrueksteigerung und Herzhypertrophie. Aueh 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 friiher erwahnt, mehrere Falle von Anurie gesehen, bei welch en 
der Tod unter Uramie erfolgte, ohne daB 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, daB 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 fUr sich haufigen Krankheiten muB mithin etwas recht Gewohn­
liches sein. 

Sicherlich stoBe ich nun auf den Einwand, daB 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 rich tig. Daraus wird nun oft der SchluB gezogen, daB die Harn­
stauung die Ursache der Hypertonie sei. Dieser SchluB aber ist 
falsch. Denn wir wissen, daB eine sehr groBe Zahl von Fallen essen­
tieller Hypertonie nach einigen Tagen Bettruhe normalen Blutdruck 
aufweist. Es braucht nicht das Fortfallen der Harnstauung an und fUr 
sich gewesen zu sein, welches die Blutdrucksenkung bewirkte. Diese 
Senkung wird gut durch die Ruhe erklart, 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, daB 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, daB die 
Blutdrucksteigerung z. B. bei Prostatikern "mittelbar oder unmittelbar 
von der Niere ausgeht". Es scheint mir viel wahrscheinlicher, daB die 
Blutdrucksteigerung bei Harnstauung durch die von mir vermuteten 
Momente verursacht ist. 

V OLHARD gibt an, daB wir Blutdrucksteigerung bei Cystenniere 
finden. Diese Angabe ist nicht allgemein zutreffend. Ich habe mehrere 
FaIle von Cystenniere gesehen, bei keinem von dies en Fallen aber 
habe ich Blutdrucksteigerung angetroffen. ROSENBERG und MUNTHER 
haben dieselbe Erfahrung wie ich gemacht. Die zum UberdruB zitierten 
FaIle von VEIL sind, wie ich friiher 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 AniaB zu einer Glomerulonephritis mit Steigerung des Blut­
druckes geben kann. Ich glaube, daB eine sole he Auffassung iiber 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 friiher habe ich gezeigti, daB 
die obenerwahntien Versuche von PASSLER und HEINECKE wohl nach­
gewiesen haben, daB nach einer einseitiigen Nephrektiomie und einer 
darauffolgenden partiellen Exstirpation der zuriickgebliebenen Niere 
eine geringgradige Blutdrucksteigerung auftrat. Die Steigerung war in­
des so gering, daB sie keineswegs geeigneti war, die Blutdrucksteigerung 
bei Morbus Brighti zu erklaren. AuBerdem ist es bei anderen Tier­
versuchen, wie bei denen von MOSLER und BACKMAN nicht gelungen, 
nach ahnlichen Eingriffen konstant eine Blutdrucksteigerung nachzu­
weisen. Dazu kommti schlieBlich die klinische Erfahrung, die gegen 
VOLHARDS Angabe ergibt, daB eine durch Verlust von Nierenparenchym 
verursachtie Anurie keine Blutidrucksteigerung hervorruft (ROSENBERG 
und MUNTHER, LICHTWITZ, 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, daB unsere Kenntnisse auBerordentilich gering sind. 
Was wir indes mit Sicherheit; sagen konnen, isti, daB aIle 
Versuche zur Erklarung der Blutdrucksteigerung als F'olge 
eines Nierenschadens, wie ich schon vor mehreren Jahren 
hervorgehoben habe, miBgliickti sind. Meine obengenannte Be­
hauptiung, welche die heftigste Opposition von seiten FAHRS hervorrief, 
isti nun feststehender als vor einigen J ahren. Neue For­
schungsergebnisse und erweiterte Kenntinisse haben immer mehr ge:~eigt, 
daB meine Auffassung richtig war. 

Welches sind dann aber die atiologischen Momente fUr die perma­
nenten Hypertonien? Ich habe friiher hervorgehoben, daB die akute 
Glomerulonephritis und die essentielle Hypertonie natiirlicherweise oft­
mals in permanente Hypertonien iibergehen. In diesen Fallen werden 
die permanenten Hypertonien nur spatere Entwicklungsphasen der 
genannten Krankheiten. Ob es noch eine andere Krankheitsform gibt, 
die AnlaB zu permanenter Hypertonie geben kann, weiB ich nicht und 
bezweifle ich nichti, aber ich glaube es auch nicht. 

IV. Die klinische Einteilung der 
Hypertoniekrankheiten. 

Die Forschungen der letztien Jahre haben immer deutlicher ge2;eigt, 
wie schwierig es ist, eine einheitliche Erklarung fUr das Entistehen der 
Blutidrucksteigerung zu finden. Mehrere Forscher haben in den letizten 
Jahren auch die Ansichti ausgesprochen, daB die Hypertonie bei ver­
schiedenen Zustanden durch verschiedene atiologische Momentie ver­
ursacht wird. Der groBe Unterschied zwischen dem klinischen Krank­
heitsbild der sog. akuten Glomerulonephritis und dem der sog. essentiellen 
Hypertonie hat zu dies em Fortschritt unserer Erkenntnis besonders 
beigetragen. Bei beiden Krankheiten ist die Steigerung des Blutidruckes 
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ein Kardinalsymptom. Davon abgesehen, haben diese Leiden aber kein 
bestandiges Symptom gemeinsam. 

Schon im Herbst 1920 legte ich gelegentlich eines Vortrags in Stock­
holm (veroffentlicht im Zentralbl. f. inn. Med. 1921) eine Zusammen­
steHung von Tatsachen vor, die eine rationeHe Einteilung der Hyper­
toniekrankheiten in zwei verschiedene Gruppen notwendig machen. 
Meine Untersuchungen wurden von schwedischer Seite mit groBer 
Skepsis aufgenommen, und es wurde ihnen wenig Aufmerksamkeit 
geschenkt. 1m Einleitungsvortrag auf dem KongreB in Wien 1923 legte 
indes VOLHARD dieselbe Einteilung vor, obzwar mit einer anderen 
Nomenklatur. Seine nunmehrige Auffassung stand in voHkommenem 
Gegensatz zu der, die er fruher in seiner groBen Monographie vorgebracht 
hatte. Seine geanderte Ansicht fiel nahezu vollstandig mit derjenigen 
zusammen, die ich fruher teils in dem obenerwahnten Vortrag, teils in 
einer Serie von Aufsatzen in der Zeitschrift publiziert hatte, deren 
Redakteur V OLHARD ist. 

Auf demselben KongreB in Wien berichtete DURIG uber die verschie­
denen physiologisch denkbaren Moglichkeiten fUr die Entstehung einer 
Blutdrucksteigerung. DURIG unterscheidet eine durch Starung des 
vasomotorischen Regulationsmechanismus verursachte Form der Hyper­
tonie und eine zweite Form, die durch diffuse organische Veranderungen 
der GefaBe 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 DURIGS schlieBt sich ziemlich nahe 
derjenigen an, die VOLHARD und ich aus klinischen Grunden glaubten 
vornehmen zu mussen. 

In groBen Zugen stimme ich also mit DURIG uberein. 
In einer Beziehung kann ich mich indes der Auffassung DURIGS 

nicht anschlieBen. Er schreibt namlich: "Ob aber Hochdruck entstehen 
kann, dessen Hauptursache in ausgedehnter Capillarverodung besteht, 
ist wegen der leichten Weitbarkeit der ubrigen Capillaren hochst frag­
lich." Und an einer anderen Stelle, bei Besprechung des hamodynami­
schen Vermogens der peripheren GefaBe, sagt er, aIle Argumente, die 
hierfiir sprechen, waren "so widerlegt worden, daB heute kein Grund 
zur Annahme eines peripheren Herzens mehr besteht. Nicht ein positiver 
Beweis ist dafUr vorhanden". 

Fur jeden, der sich lange mit Fragen uber das Capillarsystem be­
schaftigt hat, steht es fest, daB die Capillaren wirklich ein Vermogen 
besitzen, das Blut selbstandig durch ihre Bahn durchzupressen. Zu 
dieser Auffassung sind u. a. MULLER, WEISS, PARRICIUS, MAGNUS, 
HOOKER, HISINGER-J AGERSKIOLD gekommen. Durch die Untersuchungen, 
die ich fruher vorgelegt habe, ist auch vollauf nachgewiesen worden, daB 
das Blut nach Abschnurung des Blutstromes von einem Finger noch 
weiter bis 15-20 Minuten lang durch die Capillaren gepreBt werden 
kann. Ob dieses Vermogen der Capillaren indes von praktischer Be­
deutung fur die Blutzirkulation unter normalen Verhaltnissen ist, das 
entzieht sich derzeit der Beurteilung. Absolut sicher diirfte man jedoch 
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sagen konnen, daB diese hamodynamische Kraft physiologisch im Ver­
gleich mit der Herzkraft nur von sehr untergeordneter Bedeutung sein 
kann, denn sonst wurde ein VerschluB der Arterien nicht die nahezu 
vollstandige Stagnation des Blutstromes hervorrufen, die sie in lWirk­
lichkeit verursacht. 

Von groBem Interesse ist es, den Dberlegungen von FLEISCH betreffs 
der Frage der aktiven BlutfOrderung der Capillaren zu folgen. FLEISCH 
ist bekanntlich der Ansicht, daB eine solche Blutforderung nicht vor­
kommt. Er kann indes nicht verneinen, daB die peristaltischen Capillar­
kontraktionen bei vollstandigem GefaBverschluB, die von PARRISIUS, 
NICKAU, PRIBRAM, HISINGER-JXGERSKIOLD, KYLIN u. a. beschrieben 
sind, "den idealen Mechanismus fUr eine Stromforderung durch rohren­
formige Gebilde darstellt". Er berechnet dann die strombefordernde 
Kraft der gesamten Capillaren und kommt zu dem SchluB, daB die 
Capillaren 1/6000 der Kraft des Herzens leisten konnen. Tat­
sachlich schlieBt er sich also der Auffassung uber das hamodynamische 
Vermogen der Capillaren an. 

Wenn diese Berechnung FLEISCHS richtig ist, besteht meine oben aus­
gesprochene Vermutung zu Recht, daB die Kraft der Capillaren im Ver­
gleich mit der Herzkraft von nur sehr untergeordneter Bedeutung ist. 
Personlich mochte ich auch vermuten, daB die Bedeutung der h:iimo­
dynamischen Kraft der Capillaren vornehmlich von blutregulierender 
Art ist. Wo ein erhohter oder erniedrigter ZufluB von Blut notig ist, 
treten die Capillaren in Aktion, sich offnend oder sich schlieBencl. In 
solchen lokalen Bezirken indessen, wo der Blutstrom aus auBeren 
Grunden (lokaler Druck z. B.) versagt, konnen die Capillaren mithelfen, 
ein biB chen Blut durch sich hindurchzupressen. 

Wenn die Capillaren auch nicht viel mitwirken konnen, das Blut 
vorwarts zu treiben, so konnen sie cloch clem Blutstrom ein bedeutendes 
Hindernis entgegensetzen. Das wissen wir z. B. aus clen KRoGHschen 
Untersuchungen, in denen K. zeigen konnte, claB hochgracliger Druck 
in den Arterien die geschlossenen Capillaren zu offnen nicht imstancle war. 

Man muB annehmen, daB clie Capillaren durch spastische Kontrak­
tion dem Blutstrom ein bedeutencles Hindernis entgegensetzen konnen. 
Aber auch clurch organische Veranclerungen durften clie Capillaren ein 
solches blutdrucksteigerndes Hindernis setzen konnen. Die organisehen 
Veranderungen konnen in Schwellungen der Capillarwande bestehen, 
wie wir sie spater bei der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis be­
schreiben werden. 

FUr die Entstehung von Blutdrucksteigerung kann man also, meiner 
Meinung nach, clrucksteigernde Faktoren in den Capillaren nicht voll­
standig ausschlieBen. Diese Faktoren konnen theoretisch von zweierlei 
Art sein: 1. ein diffuser allgemeiner Spasmus im Capillarsystem, clurch 
welchen cler Widerstand in der Peripherie erhoht wird; 2. eine diffuse, 
allgemeine Capillaralteration (MUNK), wobei dann clie Mehrzahl der 
Capillaren geschwollen ist. Hierdurch entsteht ein groBerer Widerstand 
fur das Blut bei seiner Stromung clurch die Capillaren, uncl so muB der 
periphere Widerstand zunehmen. Demzufolge muB auch der Blutdruck 
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steigen, wenn die Zirkulation vor sich gehen solI. DaB die Capillarwande 
stark genug sind, urn einen betrachtlichen Druck zu ertragen, davon 
kann man sich iiberzeugen, indem man eine periphere Stauung erzeugt. 
lch habe selbst unter solchen Umstanden einen capillaren Kompressions­
druck von iiber 60 mm Hg gemessen. 

lnsofern muB man DURIG recht geben, daB es einem schon 
a priori bei dem Gedanken an die Moglichkeit schwindeln muB, daB 
drucksteigernde Faktoren groBe Blutdruckerhohungen im Capillarsystem 
hervorrufen konnten. Zum Ertragen einer solchen Drucksteigerung sind 
diese diinnwandigen GefaBe sichtlich nicht gebaut. Und in der Tat hat 
ja die Natur selbst einen Damm gegen Drucksteigerung im Capillar­
system errichtet in Form der muskularen Arterioli, in welchen, wie wir 
wissen, der groBe Blutdruckabfall stattfindet. In den Fingerarterien 
erreicht ja der Druck normalerweise immer noch bis gegen 100 mm Hg, 
in den Capillaren dagegen betragt der normale Blutdruck nur einige 
wenige (bis zu 5) mm Hg. lch kann mich also der Auffassung von BERG­
MANNS nicht auschlieBen, daB fiir die Blutdrucksteigerung bei der 
Glomerulonephritis die Capillaren maBgebend sind. 

DaB 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, erhalten konnte, scheint mir nicht un­
denkbar. Urn eine hochgradigere Blutdrucksteigerung zu erkliiren, 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 
primaren 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 namlich gezeigt, daB bei 
den leich ten Formen der akuten Glomerulonephritis mit niedriger 
Blutdruckerhohung eine konstante Blutdrucksteigerung mit normalen 
Tagesvariationen besteht. Wird die Blutdrucksteigerung dagegen groBer, 
iiber 140-150 mm Hg, so werden auch die Tagesschwankungen hoch­
gradiger. Es ist also ein labileres Moment hinzugekommen, das wohl 
durch einen nervosen Reflex bedingt sein kann. 

lch komme spater noch auf diese Verhaltnisse zuriick. 
Gleichzeitig mit V OLHARD und mir und unabhangig von uns ist 

KAHLER in Wien zu einer Einteilung der Pathogenese der Blutdruck­
steigerung gekommen. Er ist von der wichtigen Beobachtung ausge­
gangen, daB der Blutdruck nach Lumbalpunktion bei einem Teil der 
Fane 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 DURIG vorgelegt 
hat, ziemlich nahe. KAHLER unterscheidet folgende Gruppen: 

1. Die zentralen Hypertensionen. 
a) Der zentral-psychische und zentral-mechanische Hochdruck. 
b) Der zentral-Iasionare Hochdruck. 
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c) Der zentral-toxische Hochdruck. 
d) Der zentral-reflektorische Hochdruck. 
II. Die peripheren Hypertensionen. 
a) Der peripher-toxische Hochdruck. 
b) Der peripher-reflektorische Hochdruck. 
III. Die anatomischen Hypertensionen. 
An der Hand illustrierender Falle sucht er zu zeigen, daB diese Ein­

teilung klinisch durchfUhrbar ist. 
Eine weitere Stutze fUr die Richtigkeit der klinischen Einteilung 

der Hypertoniekrankheiten haben wir durch die schonen Untersuchungen 
von RAAB erhalten. R. ging von der Tatsache aus, daB forcierte Atmung 
atmospharischer Luft denBlutdruck herabzusetzen imstande ist (VI~CENT 
und CAMERON, HILL und FLACK, BOOTHBY, VINCENT und THOMl'SON). 
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) andert 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 wahrend der HV ausnahmslos ab, und zwar 
parallel zu dem Absinken der alveolaren CO2-Spannung. Nach Beendi­
gung der HV steigen CO2-Spannung und Blutdruck rasch wieder an. 

3. Bei HV mit CO2-haltigen Gasgemischen bleibt sowohl die Senkung 
der CO2-Spannung der Alveolarluft als auch die Blutdrucksenkung voll­
standig aus. Die Kurven beider verlaufen auch hier in groben Zugen 
parallel. 

4. Beim Normalen ist die HV ganzlich ohne EinfluB auf die Adrenalin­
blutdrucksteigerung. 

5. Bei Hypertonikern und zu Hypertensionen neigenden Per80nen 
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 
CO2-Einatmung nicht verandert. 

7. Unmittelbar nach Muskelarbeit sind sowohl beim Normalen als 
auch beim Hypertoniker alveolare CO2-Spannung und Blutdruck kurze 
Zeit hindurch erhOht. AnschlieBend sinkt der Blutdruck besonders bei 
den Hypertonikern starker ab als die CO2-Spannung (Milchsaurewirkung 
uSW. auf die GefaBe?). 

8. CO2-Inhalation erhoht bei Normalen und Hypertonikern den 
Blutdruck, bei letzteren im Durchschnitt dreimal so stark wie bei 
ersteren. 

9. Die prozentuale Steigerung der LungenventilationsgroBe bei CO2-

Einatmung weicht bei den Hypertonikern nicht wesentlich von der 
Norm abo 
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10. Die alveolare CO2-Spannung del' nicht kardial dekompensierten 
Hypertoniker ist nicht erhi:iht. 

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

12. Bei Nephritikern mit erhi:ihtem Druck fehlt del' HV-Effekt meist 
ganzlich oder ist nul' ganz schwach angedeutet. 

RAAB hat darum angenommen, daB die Blutdrucksteigerung von 
essentiellem Typus durch eine trbererregbarkeit des Vasomotoren­
zentums gegeniiber CO2 hervorgerufen ist. Die Blutdrucksteigerung bei 
del' Glomerulonephritis dagegen soUte nach RAAB durch einen peri­
pheren Capillarschaden hervorgerufen sein. R. schlieBt sich also in 
diesel' Beziehung meiner Ansicht an. 

Durch diese Forschungen, die hier nur ganz fliichtig beruhrt sind, 
erhielt man triftige Griinde fiir eine endgultige Scheidung del' 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, volI­
standig voneinander geschiedenen Krankheiten zu tun, die in jeder 
Hinsicht streng auseinandergehalten werden mussen. 

Obzwar also yom theoretischen Standpunkt die Mi:iglichkeit fur die 
Entstehung verschiedener Hypertonieformen existiert, und obzwar die 
klinischen Krankheitsbilder bedeutende Unterschiede zwischen den ver­
schiedenen Formen zeigen, so ist del' Zeitpunkt doch fur eine alIzu weit 
getriebene Aufteilung kaum reif. Unser Wissen iiber den Regulations­
mechanismus des Blutdruckes ist noch lange nicht vollstandig. Und 
VOl' 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 mil' doch 
schwer, mich ihr ganz anzuschlieBen. Wenn jemand durch eine Reihe 
von Jahren mit den Schwierigkeiten gekampft hat, denen man bei del' 
Forschung auf dem Hypertoniegebiet begegnet, so wird es ihm schwer, 
ganz auf eine weitgetriebene Einteilung einzugehen. VOl' aHem fuhle 
ich mich nicht vi:iHig uberzeugt, weil die klinischen Untersuchungs­
methoden noch nicht so weit ausgearbeitet sind, wie wir es, meiner 
Ansicht nach, fUr eine Einteilung nach dem Schema KAHLERS brauchen 
wurden. 

Sowohl physiologische Untersuchungen als klinische Erfahrungen 
haben indes gezeigt, daB eine Gruppierung del' Hypertoniekrankheiten 
in zwei verschiedene :Formen nicht bloB zweckmaBig und wiinschens­
wel't, sondern zwingend notwendig ist. Die beiden verschiedenen Formen 
werden einerseits von del' essentiellen Hypertoniekrankheit, anderseits 
von del' sog. diffusen Glomel'ulonephritiskrankheit l'eprasentiel't. Diese 
beiden Krankheiten sind in jeder Beziehung voneinandel' geschieden; 
sowohl atiologisch als pathogenetisch als betreffs des klinischen Krank­
heitsbildes. Pathologisch-anatomisch sind die beiden Krankheitszustande 
grundwesentlich verschieden, ihre Therapie und Prognose desgleichen. 

Kylin, Hypertoniekrankhcitcn. 2. Auf!. 5 
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Um diese Reihe von Unterschieden iibersichtlich klarzulegen, sind 
SIe in folgendes Schema zusammengefaBt. 

Hypertonie 
bei Glomerulonephritis 

Capillarmorphologische Veranderungen 
sind vorhanden 

Odem ist vorhanden 
Capillardruck erhOht 
Retinitische Veranderungen sind vor­

handen 
Tagesvariationen des Blutdruckes nor­

mal oder unbedeutend erhoht 
Adrenalinblutdruckreaktion normal 

oder erhoht 

Blutzuckerwerte normal 

Keine Neigung zu Diabetes 

Akute Krankheit nach gewissen In­
fektionen 

Abnorme adrenalin - sensibilisierende 
Stoffe im Elute (nach HULSE) 2. 

Essen tielle Hypertonie 

Die Capillaren erscheinen normal 

Odem fehlt 
Capillardruck normal 
Retini tische Veranderungen fehlen in 

der Regel 
Tagesvariationen des Blutdruckes pa­

thologisch (bis zu 80-100 mm Hg) 
Adrenalinblutdruckreaktion paradox 

Abnorme Reaktion fUr Warme usw. 
Adrenalinblutzuckerkurveabgeflacht 
Blutzuckerwerte oft erhoht 
Elut-Ca erniedrigt. Elut-K und Chol­

esterin erhoht 
Oft Glvkosurie 
Elutbiid oft verandert mit Vermeh­

rung der mononuklearen Elemente 
und oft Eosinophilie 

Chronisch schleichende Entstehung, oft 
im Zusammenhang mit dem Klimak­
terium (mit Neigung zu Vagotonie)1) 

Elutdruck uberempfindlich fUr den nor­
malen CO2-Gehalt des Elutes 

1m folgenden sollen nun die beiden Hypertonieformen von ein paar 
verschiedenen Gesichtspunkten aus miteinander verglichen werden. 

A. Nach atiologischen Gesichtspunkten. 
In Kiirze zusammengefaBt kann man sagen, daB die eine von dies en 

Hypertoniekrankheitsformen primar eine diffuse Gefa13erkrankung 
ist, wobei die Capillaren besonders mitaffiziert sind. Der Nierenschaden 
und andere Gewebsschaden sind koordiniert. Das ist die sog. diffuse 
Glomerulonephritiskrankheit. Die andere Hypertonieform findeij sich 
bei der essentiellen Hypertonie. Diese Krankheit kennzeichnet sich durch 
eine Reihe von Symptomen, die samtlich auf eine Starung der Funktion 
des vegetativen Systems - was den Blutdruck betrifft, wenn man es 
so nennen will, auf eine Dysregulation (VOLHARD) - zuriickzufiihren 
sind. Die Ursache dieser Form von krankhafter Storung ist nicht be­
kannt, ebensowenig wie die Ursache bei vegetativen Neurosen. Ais 
mitwirkendes Moment in atiologischer Hinsicht diirfte man ausschwei­
fende Lebensweise, ein gehetztes nervosesDasein usw. bezeichnen konnen. 
Ob oder in welchem Grad aber die genannten Momente in einem be­
stimmten Einzelfall von EinfluB waren, das entzieht sich unserer Be­
urteilung. 

1 Nach JV[ANNABERG ist der Grundumsatz bei der essenticllen Hypertonie 
im allgemeinen erhoht, wahrend bei Hypertonien auf nephritischer Grundlage 
diese Steigerung selten ist. 

2 KARLSON und WERG konnten diesen Befund HULSES nicht bestatigen. 
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Wenn wir aueh gezwungen sind, die aufgezahlten und andere ahn­
liehe Momente als mitwirkende Faktoren zu betraehten, so kann meiner 
Meinung naeh die Grundursaehe doeh nieht in diesen auBeren Faktoren 
liegen. leh habe zahlreiehe FaIle von essentieller Hypertonie gesehen, 
die nieht dem EinfluB der erwahnten oder ahnlieher exogener Faktoren 
unterlagen. Meiner Erfahrung naeh sind Personen, die in der Ruhe 
landlieher Verhaltnisse leben und sieh des Alkohols- wie des Tabak­
genusses so gut wie vollig enthalten haben, der essentiellen Hypertonie­
krankheit gleiehwohl ausgesetzt. Vielleieht ist sie hier weniger haufig 
als bei den hastenden, jagenden GroBstadtmensehen. Daruber kann 
ieh mieh nieht auBern, da ieh keine diesbezugliehe Untersuehung vor­
genommen habe. Aber anderseits ist naeh meiner allgemeinen Erfahrung 
die Hypertoniekrankheit yom erwahnten Typus in der Landbevolkerung 
der sehwedisehen Hoehlandsgegend Smaland eine sehr haufige Erkran­
kung. Diese Gegend zeiehnet sieh, wie Hoehlander im allgemeinen, dureh 
das haufige Vorkommen von Struma und damit zusammenhangend 
von innersekretorisehen Storungen aus, und die Bevolkerung ist aueh 
dureh ihre neurogene Labilitat eharakterisiert. 

Wir sind hier zu dem vielleieht wiehtigsten Moment fUr die Ent­
stehung der essentiellen Hypertoniekrankheit gelangt, namlieh dem 
konstitutionellen Faktor. DaB die Blutdrueksteigerungskrankheit und 
vielleieht in noeh hoherem Grad ihr Folgezustand, die Arteriosklerose, 
ebenso wie gewisse nervose und innersekretorisehe Storungen eine 
familiare 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 naheren statistisehen Beweise sind indes von KAMMERER 
in Munehen und WEITZ in Tubingen geliefert worden. Sie haben ge­
zeigt, daB in der FamiIienanamnese derer, die an essentieller Hyper­
tonie leiden, sehr haufig Angaben uber Blutdrueksteigerung oder uber 
Folgezustande dieser essentiellen Hypertoniekrankheit, wie Sehlag­
anfiiJle usw., vorkommen. 

Betraehten wir die konstitutionellen Bedingungen als kausale Mo­
mente fUr die in Rede stehende Krankheit, so haben wir indes die 
Frage naeh der Ursaehe der Erkrankung noeh keineswegs gelost. Denn 
was liegt eigentlieh im Begriff Konstitution als krankheitserzeugender 
Faktor? Uber diesen Punkt sind unsere Kenntnisse noeh sehr unzu­
reiehend. Die allgemeine Korperkonstitution, wie sie beim Erwachsenen 
zum Ausdruck kommt, ist nicht nur durch erbliehe Momente, sondern 
aueh dureh die Einwirkung auBerer Einflusse bedingt. Zu solehen 
auBeren Einflussen muB man die Faktoren reehnen, die in klimatisehen 
und tellurisehen Verhaltnissen liegen, so z. B. in versehiedenen Salz­
und lonenkonzentrationen und lonenkonstellationen in Trinkwasser und 
Nahrungsstoffen. Wir wissen ja, daB die Strumakrankheit in gewissen 
Hoehlandern, wie bereits erwahnt, sehr haufig vorkommt, wie viele mit 
einer gewissen Bereehtigung meinen, durch ungenugende Jodzufuhr bei 
den Bewohnern dieser Gegenden hervorgerufen. Dureh geeignete Jod­
medikation beim heranwachsenden Gesehleeht wird dem Entstehen 
dieser Krankheit aueh vorgebeugt. Andere Gebiete konnen arm sein an 

5* 
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anderen Salzen, und es ist gut denkbar, daB dadurch andere StOrungen 
im innersekretorischen Apparat auftreten. So konnen innersekretorische 
Anomalien und Krankheiten entstehen, welche auf die TonusverhiHtnisse 
und den Gleichgewichtszustand im vegetativen System, sowie auf die 
konstitutionellen Verhaltnisse einwirken. Denn wir wissen ja, wie Korper­
wachstum und Korperkonstitution durch die Produkte der verschiedenen 
innersekretorischen Drusen in verschiedenen Richtungen beeinfluBt 
werden. 

Die konstitutionellen Momente, die Produkte der innersekretorischen 
Drusen und die Tonusanderungen des vegetativen Nervensystem8, all 
dies sind Faktoren, die so unaufloslich miteinander verbunden Bind, 
daB wir nicht uber den einen sprechen konnen, ohne gleichzeitig die 
anderen zu beruhren. Wir konnen deshalb meiner Meinung nach <liese 
essentielle Hypertoniekrankheit mit demselben Recht als eine Kon­
stitutionskrankheit, eine vegetative Neurose oder eine 1nkretkrankheit 
bezeichnen. Der eine oder der andere Name deutet nur darauf, dan wir 
die eine oder die andere Seite des Problems in Betracht gezogen haben. 

1ch fUr meinen Teil habe schon fruher die essentielle Hypertonie­
krankheit als eine vegetative Neurose betrachtet, welcher Name mir 
am geeignetsten scheint. Denn was wir mit Sicherheit wis8en, 
ist, daB die hervortretendsten Symptome uber das vege­
tative Nervensystem gehen; die wirklichen Ursachen der 
Krankheiten kennen wir aber nicht. 1st 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 hangt mit einer 1ntoxikation zusammen. Wenn diese be­
hoben wird, heilt die Krankheit mit oder ohne Zurucklassung groBerer 
oder kleinerer Defekte ziemlich bald aus. 

Es scheint, als ob die Krankheit durch verschiedene toxische Stoffe 
hervorgerufen werden konnte. Bei der Schwangerschaftshypertonie 
durfte kein Zweifel mehr daruber bestehen, daB die Krankheit durch 
Stoffwechselprodukte yom Fetus oder dessen Hullen verursacht wird. 
Der beste Beweis fur die Richtigkeit dieser Theorie ist, daB 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 entzundlichen Prozessen, in deren Heilungsstadium die 
Krankheit als Folgekrankheit auftritt. Die hiiufigste Ursache fUr diese 
Hypertoniekrankheit sind Entzundungen 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. DaB die Strepto­
kokkenangina indes die Krankheit hervorzurufen vermag, davon habe 
ich mich durch bakteriologische Untersuchungen uberzeugen konnen 
und das ist auch schon lange allgemein bekannt. Nach anderen ent-
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zundlichen Prozessen, z. B. Panaritien, Abscessen (beispielsweise nach 
Pediculosis), Impetigo contagiosa kann die Krankheit gleichfalls auf­
treten. Wenn der entzundliche ProzeB aufhort, oder, richtiger gesagt, 
wenn die Resorption der zuruckgebliebenen Abfallsprodukte yom Ent­
zundungsherd abgeschlossen ist, wird damit auch die Krankheit behoben, 
und sie heilt mit oder ohne Zurucklassung definitiver Schaden aus. 1st 
die Entzundung dagegen chronisch, wie es Z. B. bei cariosen Zahnen, 
Nebenhohlenempyem, chronis chen eitrigen Otitiden usw. der Fall ist, so 
ergibt sich auch eine chronische Resorption der toxischen Substanzen, wor­
aus folgen muB, daB die sog. Glomerulonephritiskrankheit chronisch wird. 

B. Nach pathogenetischen Gesichtslmnkten. 
Wenn die Atiologie der sog. akuten diffusen Glomerulonephritis als 

ziemlich gut bekannt bezeichnet werden kann, so ist der Pathogenese 
urn so schwerer auf den Grund zu kommen. Lange hielt man diese 
Krankheit fur die typischste primare Nierenerkrankung und die Blut­
drucksteigerung wurde als Folge der primaren Nierenschadigung be­
trachtet. Ich war auch der erste, der Beweise dafiir zu sammeln suchte, 
daB 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 KongreB fur innere Medizin in Kopen­
hagen als meine Ansicht aus, daB diese diffuse Glomerulonephritis eine 
primare diffuse GefiiBerkrankung sei und die Nierenschadigung eine 
koordinierte Erscheinung derselben. In den Jahren 1920-1921 wurde 
ich durch meine weiteren Untersuchungen in dieser Ansicht bestarkt, 
und im Januar 1922 erschien eine Arbeit, in der ich die Stutzpunkte fur 
meine diesbezugliche Auffassung zusammengestellt hatte. 

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

1m Abschnitt iiber die Pathogenese der sog. akuten diffusen Glomerulo­
nephritis bin ich auch im groBen ganzen dies em Aufsatz gefolgt. lch ver­
weise auf dies en Abschnitt (s. S.148-152) und sehe der Raumersparnis 
wegen davon ab, die betreffenden Gesichtspunktc hier zu besprechen. 

lch konstatiere hier also kurz, daB die Ergebnisse der modernen 
Forschung Wahrscheinlichkeitsbeweise dafiir ergeben haben, daB die 
sog. akute diffuse Glomerulonephritis als eine akute diffuse GefaB­
krankheit anfangt. Wie bereits oben erwahnt wurde, ist VOLHARD, der 
fruher gegen meine Auffassung iiber die extrarenale Genese der 
Glomerulonephritis opponierte, nunmehr vollstandig zur selben An­
sicht ubergegangen. Auf dem Wiener KongreB 1923 sagte er folgendes: 
"Mit dieser Feststellung, daB die Blutdrucksteigerung ... das Primare 
ist, verliert aber die akute diffuse Glomerulonephritis den Charakter 
einer primaren Nierenerkrankung." 

Sind wir indes nunmehr dahin gelangt, es als wahrscheinlich anzu­
sehen, daB die sog. akute diffuse Glomerulonephritis eine primare diffuse 
GefaBerkrankung ist, so drangt sich uns die Frage auf: In welcher Weise 
wird die in Rede stehende GefaBerkrankung hervorgerufen ~ DaB die Ur-
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sache irgendwie in toxischen Substanzen aus den erwahnten entziind­
lichen Prozessen zu suchen ist, diirften wir mit einer an GewiBheit 
grenzenden Wahrscheinlichkeit als festgestellt betrachten konnen. Aber 
wie rufen diese Substanzen die Krankheit hervod 

Wir befinden uns damit auf dem Gebiet der Hypothesen und die 
Suppositionen und Theorien, die hier vorgelegt werden, ha ben ihre 
Berechtigung nur so 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 
Fallen 2-3 Wochen nach Beginn der Erkrankung gewisse Nerven­
schadigungen auf, die sich in Form der bekannten postdiphtherisehen 
Lahmungen auBern. Wir betrachten diese als eine Folge spezifischer 
Toximvirkung. 

1m Zusammenhang mit einer gewissen Wundinfektion (durch Starr­
krampfbakterien) entstehen gewisse Krampfzustande. Wir betrachten 
diese als durch spezifische Toxinwirkung verursacht. 

Bei gewissen Hals- und Wundinfektionen entsteht nach Verlauf 
einiger Tage eine diffuse Allgemeinerkrankung im Korper, die sich 
durch Odem, Blutdrucksteigerung und gewisse Urinsymptome auBert 
(von welch letzteren das eine oder andere in einzelnen Fallen, 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 friiher erwahnten? 

Die fI'iihesten Zeichen del' in Rede stehenden Krankheit wiiren 
Symptome von Schaden im GefaBsystem, 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 Durchlassigkeit del' CapillarwE~nde 
fUr Fliissigkeit, Krystalloide und Kolloide, 3. Erhohung des capilla,ren 
Kompressionsdruckes. 

Diese Veranderungen entsprechen vollstandig denen, die man durch 
Giftwirkung auf die Capillaren erhalt. So hat z. B. HEUBNER gezeigt, daB 
durch Goldchlorid eine diffuse Capillarvergiftung zustande gebracht wer­
den kann, die sich durch Capillardilatation mit Blutungen und Austreten 
von Odemfliissigkeit auBert. Dieselbe Capillarvergiftung haben DALE und 
seine Mitarbeiter (RICHARDS, LADELOW) sowie KROGH durch verschiedene 
Stoffe, wie Adrenalin, Uretan, Histamin usw. hervorrufen konnen. 

Es fragt sich dann: Wie solI die in gewissen Fallen bis ii bel' 100 mm Hg 
erreichende Blutdrucksteigerung, welche die akute Glomerulonephritis 
begleitet, als eine Folge diesel' primaren diffusen Capillaraffektion 
erkHirt werden konnen? Bei Beantwortung der Frage konnen wir 
uns nur auf Hypothesen stiitzen. Einen gewissen, wenn auch 
unsicheren Anhaltspunkt diirfte indes die Erfahrung gewahren, daB 
Histamin, welches in kleinen Dosen nur eine Capillardilatation gibt, 
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in graBeren Dosen auch eine Arterienkontraktion hervorruft. Wollte man 
von einem teleologischen Standpunkt ausgehen, so kannte man sagen, daB 
del' Karpel', um sich gegen die Folgen eines zu hochgradigen Capillar­
druckes zu schiitzen, mit del' AuslOsung eines reflektorischen Arteriolo­
spasmus antwortet. 

Die Vermutungen, die ich jetzt vorlege, sind nul' hypothetischer 
Art, also keine bewiesenen SchluBsatze. 

Wenn nach einer Angina tonsillaris z. B. die vermuteten giftigen 
Substanzen resorbiert worden sind, werden sie ihre Giftwirkung in del' 
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 kannen, wobei del' Widerstand durch die Capillarschadigungen 
vermehrt wird. Hierzu diirfte eine weitere, durch die Arterioli hervor­
gerufene Drucksteigerung kommen. Man kann sich namlich denken, daB 
als Folge des allgemeinen Capillarschadens ein diffus ausgelaster Arte­
riolenkrampf zustande kommt. Das entsprache del' peripher toxischen 
(und reflektorischen) Blutdrucksteigerung nach KAHLER. 

Als Resultat ergibt sich ein diffuser, reflektorisch hervorgerufener 
GefaBspasmus. Wir sind damit zu derselben Spasmushypothese ge­
kommen, wie sie VOLHARD vorgelegt hat, abel' prinzipiell ist unsere Auf­
fassung doch von del' V OLHARDS weit verschieden. VOLHARD steht noch 
heute auf dem Standpunkt, daB jede Blutdrucksteigerung durch einen 
reflektorischen GefaBspasmus hervorgerufen wird, del' sich in einem 
Fall, bei del' essentiellen Hypertonie, nicht auf das Capillarsystem 
erstreckt, bei dem anderen abel' auch auf dieses iibergreift. Nach meiner 
Auffassung dagegen besteht zwischen del' Blutdrucksteigerung des 
einen und del' des anderen Zustandes ein grundwesentlicher Unterschied, 
und zwar nicht nur in bezug auf die Atiologie und Pathogenese, sondern 
auch auf den Mechanismus. Bei del' essentiellen Hypertoniekrankheit 
ist das Capillarsystem intakt, sofern die Verhaltnisse nicht durch das 
Vorliegen von Herzinsuffizienz kompliziert werden. Trotzdem erreicht 
die Blutdrucksteigerung bei del' essentiellen Hypertonie hohe Grade. -­
Bei del' Glomerulonephritis sind dagegen blutdrucksteigernde Faktoren 
auch in den allerkleinsten GefaBen wirksam, wie zuerst KYLIN und 
spateI' HERZOG 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 VOl' langeI' Zeit vorgebrachte Vermutung, daB die diffusen 
GefaBsymptome bei del' Glomerulonephritiskrankheit durch toxisch 
\virksame Substanzen hervorgebracht werden, scheint durch die ver­
dienstvollen Untersuchungen von HULSE eine gewisse Stiitze erhalten 
zu haben. HULSE hat zuerst gezeigt, daB Hyperadrenamie nicht die Ur­
sache del' Blutdrucksteigerung sein kann, wedel' bei del' einen, noch bei 
del' anderen :Form del' Hypertoniekrankheit. Diese alte Streitfrage 
scheint dadurch endlich definitiv aus del' Welt geschafft zu sein. 
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HULSE hat spater durch fortgesetzte Untersuchungen zeigen konnen, 
daB im Blute von Patienten, die an Glomerulonephritis leiden, ein Stoff 
zirkuliert, der das Vermogen besitzt, das Adrenalin zu sensibilisieren, 
so daB dieses eine starkere Drucksteigerung gibt. Zusammen mit STRAUSS 
glaubte er feststellen zu konnen, daB dieser sensibilisierende Stoff von 
Peptonnatur ist, also eines der EiweiBspaltprodukte. Spater haben 
andere Forscher wie BECHER bestritten, daB im Blute der Nephritis­
kranken pathologische peptonartige Stoffe vorkommen. Dieser adrenaJin­
sensibilisierende Stoff scheint also eine andere chemische Zusammen­
setzung zu haben 1. 

Diese Untersuchungen, die von hochentwickelter technischer Ge­
schiekliehkeit und beharrliehem Arbeitseifer zeugen, sind wohl noeh 
nicht naehuntersuehtl. Sie mogen vielleieht nieht ganz einwandfrei sein 
und bieten bei genauerer PrUfung nieht ganz bedeutungslose Angriffs­
punkte, seheinen jedoeh einen groBen Wert zu besitzen. 

1m Zusammenhang mit der Veroffentliehung dieser Untersuchungen 
bringt HULSE auch gewisse Theorien und Hypothesen vor, die in sehr 
auffallendem Grad denen gleichen, die ich friiher vorgelegt habe, und 
die ihm nicht unbekannt gewesen sein diirften. Er sehreibt dariiber 
folgendes: "Der akuten diffusen Glomerulonephritis ist es, wie sehon 
erwahnt, eigentiimlich, daB sie in einem ganz bestimmten zeitliehen 
Verhaltnis zu der vorausgehenden Infektion steht. Diese Beobachtung 
weist darauf hin, daB 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 Scharlaeh am 14.-19. Tage der 
Blutdruckanstieg. Ieh mochte annehmen, daB dieses der Zeitpunkt ist, 
in dem Abwehrkrafte des Korpers der Infektion endgiiltig Herr werden. 
Wir wissen vorlaufig so gut wie nichts iiber die wah rend dieser Zeit im 
Korper sich abspielenden immunisatorischen Vorgange. Aber ist es 
nicht leicht denkbar, daB in dieser Zeit, schon allein durch Auflosung der 
Krankheitserreger, hohere Eiwei13spaltprodukte entstehen, so daB die Ver­
mutung von der anaphylaktischen Natur der akuten Nephritis (VOLHARD, 
CEDERBERG) bei der Ahnlichkeit, wenn nicht Identitat, 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, daB der allgemeine GefaB­
krampf, d. h. die Blutdrucksteigerung, der sog. Nephritis vorausgeht. 
Dadurch wird es sehr wahrscheinlich, daB die Veranderungen in den 
Nieren nur eine Teilerscheinung eines allgemeinen GefaBkrampfes sind, 
von dem die NierengefaBe, vielleicht infolge einer besonderen Empfind­
lichkeit, besonders stark betroffen werden." 

Durch Untersuchungen von WESTERGREN erhalten wir eine weitere 
Erganzung, die in dieselbe Riehtung weist wie die Forschungen HULSES. 

1 Zur Korrektur: In der jiiugsten Zeit haben KARLSON und WERG JS"ach­
untersuchungen ausgefiihrt. Sie haben das Vorkommen von adrenalin-sensibili­
sierenden Stoffen im Nephritikerblut nicht bestiitigen k6nnen. 
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Bei der essentiellen Hypertonie ist die Senkungsreaktion fUr rote Blut­
korperchen normal, bei Glomerulonephritis dagegen oft bedeutend 
erhoht. Diese weist darauf hin, daB bei der letzteren Krankheit eine 
Anderung in der EiweiBzusammensetzung des Blutes vorhanden ist, 
wah rend bei der essentiellen Hypertonie diesbezuglich normale Verhalt­
nisse bestehen, soweit aus dieser Untersuchungsmethode et­
waige Schlusse gezogen werden konnen. 

Was die Pathogenese der essentiellen Hypertoniekrankheit betrifft, 
so scheint diese Form der Blutdrucksteigerung ganz durch eine auf 
nervosem Weg vermittelte Vasokonstriktion zustande zu kommen. Die 
groBe Labilitat des Blutdrucks, der hier im Laufe von 24 Stunden 
zwischen 100 und 250 mm Hg variieren kann, laBt sich, wie nunmehr 
von den meisten Forschern (FR. v. MtTLLER, PAL, V. BERGMAN~, C. MeL­
LER, FAHRENKAMP u. a.) geltend gemacht wird, nicht auf andere Weise 
erklaren. Auch VOLHARD schlieBt sich jetzt dieser Auffassung an und 
spricht von einer Dysregulation des Blutdruckes als Ursache diesel' 
:Form der Blutdrucksteigerung. 

lch habe schon fruher darauf hingewiesen, daB die Ursache dieser 
Form del' Hypertonie uns ebenso unbekannt ist wie die Ursache an­
derer vegetativer Neurosen. lch habe aber auch hervorgehoben, in welch 
intimem Konnex vegetative Neurosen mit Konstitutionskrankheiten, 
sowie mit innersekretorischen Storungen und Anomalien stehen. 

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

DaB die essentielle Hypertonie mit TonusstOrungen im vegetativen 
System zusammenhangt, muB indes als sicher betrachtet werden. Auch bei 
denjenigen Fallen dieser Hypertonieform, wo die Blutdrucksteigerung sich 
allmahlich auf hohe Werte eingestellt hat, durfte wohl dieselbe Vermutung 
berechtigt sein. Eine solche Annahme durfte nichts enthalten, was unseren 
bekannten biologischen Gesetzen widerstreitet. So wird ja die spastische 
Obstipation durch eine geanderte Tonuslage der glatten Darmmuskulatur 
bedingt. Es ist indes allgemein bekannt, daB eine solche chronische 
Obstipation lange Zeiten hindurch bestehen bleiben kann. Einen ahn­
lichen Zustand von konstant erhohtem Tonus kennen wir auch von den 
Folgezustanden nach der akuten lethargischen Encephalitis. 

Man kann sich nun wohl denken, daB sich als Folge eines solchen 
supponierten kontinuierlichen GefaBspasmus geanderte Stoffwechsel­
verhaltnisse werden gel tend machen konnen. lch finde deshalb nichts 
Unmogliches in der Annahme HULSES, wenn er schreibt: 

"Bei der anderen Form des akuten Hochdruckes, der Schwanger­
schaftseklampsie, sind die Voraussetzungen fur die Entstehung hoherer 
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EiweiBspaltprodukte ohne weiteres gegeben. Auf Grund der Lehre von 
der Abderhaldenschen Reaktion kann man sich vorstellen, daB in 
einzelnen Fallen von Schwangerschaft ein krankhaft vermehrter Abbau 
von PlacentareiweiB stattfindet, der eine betrachtliche Vermehrung 
hoherer EiweiBprodukte im Blute zur Folge haben kann. 

Die Bedingungen fUr das Auftreten hoherer EiweiBspaltprodukte 
konnen weiterhin bei arterieller lschamie gege ben sein: die mangelhafte 
Sauerstoffzufuhr wird zu einer einfachen Hemmung im Ablauf des 
intermediaren Stoffwechsels fUhren. Bei der chronisch gewordenen 
Nephritis und bei der gemeinen Schrumpfniere, bei denen pathogene1,isch 
die Veranderungen am Kreislauf im Vordergrunde stehen, kann man 
lschamien ortlicher oder auch allgemeiner Art ohne weiteres annehmen." 

DaB bei der essentiellen Hypertoniekrankheit geanderte Tonm;ver­
haitnisse im vegetativen System im Spiele sind, daruber kann kein 
Zweifel bestehen. Dies wurde durch die Anderung in der Adrenalin­
reaktion, die bei diesel' 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. 1m Jahre 1923 und 1930 konnte ich an einem groBeren 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 
HETENYI und SUMEGI den Einwand, daB meine Versuche mit subcu­
taner Injektion von Adrenalin ausgefUhrt seien, wobei ihrer Am:icht 
nach die Resorptionsgeschwindigkeit des Mittels die entscheidende 
Rolle spiele. Dieser Einwand hat sich indes als unberechtigt erwiesen. 
Denn 

1. zeigte es sich bei del' Untersuchung eines groBen Materials, daB 
gewisse Gruppen krankhafter Zustande, 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. Wurde die zufallige individuelle Resorptionsgeschwindigkeit 
eine entscheidende Rolle spielen, so ware es undenkbar, daB sich ein 
solcher Gruppenunterschied geltend machen konnte. Man muBte dlann 
annehmen, daB fUr gewisse Krankheitsgruppen eine gewisse Resorptions­
geschwindigkeit kennzeichnend sei, was schon an und fUr sich auffal1end 
ware, aber a priori als unwahrscheinlich zu betrachten sein durfte. 
Gegen die Annahme einer solchen Bedeutung der Resorp­
tionsgeschwindigkeit spricht auch del' Umstand, daB ich 
bei Fallen von akuter Glomerulonephritis mit Odem, bei 
welchem Zustand man die Resorptionsgeschwindigkeit als vermindert 
betrachten muB, eine gesteigerte Blutdruckreaktion nach 
subcutaner Injektion gefunden habe. 

2. Es hat sich gezeigt, daB die abnorme Adrenalinreaktion bei essen­
tieller Hypertonie nach Kalk-Atl'Opinbehandlung sich andert und normal 
wird. Da man nicht voraussetzen kann, daB die Resorptionsgeschwindig­
keit des Adrenalins durch die genannte Medikation erhoht wird, so muB 
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 geiinderte 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 liiBt. 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 allergroBter Bedeutung ist auch, daB die intravenose Adrenalin­
reaktion sich nach Atropinmedikation iindert und in derselben Weise 
wie die subcutane normal wird. 

Meine Untersuchungen sind auch spiiter von mehreren Autoren be­
stiitigt worden (BASCH, BREMS, JANSSEN, KAUFFMANN, RAAB u. a.) 
(siehe auch Seite 103-104). 

Ich habe also in allen Punkten die Behauptungen der genannten 
Verfasser widerlegt. Es bleibt deshalb als unumstoBliches Faktum das 
Verhalten bestehen, daB wir bei der essentiellen Hypertoniekrankheit 
eine Tonusveriinderung im vegetativen System finden. 

Wie dieser nervose reflektorische GefiiBspasmus ausgelOst wird, das 
entzieht sich vorliiufig unserer Beurteilung. Man kann sich vorstellen, 
daB der Reflex uber das GroBhirn geht, wo sich am Boden des 3. Ven­
trikels gefiiBregulierende Zentren finden (DRESEL). Man kann sich abel' 
auch denken, daB der Reflex peripher ausgelOst wird. Ich erinnere an 
die Blutdruckzugler HERINGS. Auch andere Moglichkeiten fur die Ent­
stehung dieser Tonusiinderung im vegetativen System lassen sich denken. 
Durch die Untersuchungen, zuerst von KYLIN und spiiter von JANSEN, 
LOEWENSTEIN, SPIRO u. a. ist nachgewiesen worden, daB die essentielle 
Hypertoniekrankheit oft mit einer Senkung des Blutkalkspiegels ver­
liiuft. Der K.-Gehalt des Blutserums ist dagegen im allgemeinen erhoht, 
wie zuerst KYLIN und spiiter BREMS, LOEWENSTEIN, SPIRO u. a. zeigten. 
Da wir wissen, daB Ca in seiner Eigenschaft als Elektrolyt fUr den Sym­
pathicus die sympathische Reizung von Nervenende zur Zelle (Myo­
neuraljunktion) vermittelt, so durfte sich nicht ausschlieBen lassen, daB 
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 KYLIN, 
MATHES, WEISS u. a. durch Ca-Atropinbehandlung der genannten 
Krankheit erhalten haben, kann moglicherweise wenigstens zum Teil auf 
einer Erhohung des BIutkaIkspiegels beruhen. 

Hochinteressant sind auch die Untersuchungen von RAAB, die fruher 
auf Seite 64-65 erwiihnt sind. RAAB hat zeigen konnen, daB bei Hyper­
tonikern des essentiellen Typus schon die norma Ie CO 2-Menge des Blute8 
das GefiiBzentrum ubernormal erregt und eine zu Hypertonie fUhrende Ge­
fiiBkontraktion hervorruft. Er zieht den SchluB, daB die essentielle Hyper­
tonie durch eine Ubererregbarkeit des GefiiBzentrums verursacht ist. 

Bemerkenswert ist, daB RAAB bei der sog. akuten diffusen Glomerulo­
nephritis die erwiihnte Ubererregbarkeit fur CO2 nicht finden konnte. 
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Wir haben aus dem Vorhergehenden also gesehen, daB grundwesent­
liche Unterschiede zwischen den beiden Formen von Hypertoniekrank­
heiten bestehen. Sie haben verschiedene Atiologie und Pathogenese. 
Nach obenstehenden Ausfiihrungen ist auch der Mechanismus der Druck­
steigerung bei diesen beiden Hypertonieformen verschieden. Was die 
Drucksteigerung bei der Glomerulonephritis betrifft, so scheint mir die 
Kahlersche Erklarung recht wohl annehmbar, nach der diese Druck­
steigerungsform peripher reflektorisch hervorgerufen wird. Fur mich 
liegt es da nahe, anzunehmen, daB der Reflex durch die Capillaren aus­
gelost wird, die primar geschadigt wurden. Man muB zwar im Auge 
behalten, daB diese Vermutungen bisher hypothetisch sind, sie sind aber 
durch mehrere Untersuchungen sehr wahrscheinlich gemacht. 

In Ubereinstimmung mit KAHLER bin ich geneigt, zu vermuten, 
daB durch verschiedene Ursachen auchandere Formen von Druck­
steigerung entstehen konnen. Ich stehe also dem Kahlerschen Vor­
schlag einer weitgehenden Aufteilung der sog. essentiellen Hypertonie 
keineswegs ablehnend gegenuber, obzwar ich es, wie fruher gesagt, nicht 
flir klinisch moglich halte, derzeit eine weitergehende Aufteilung konse­
quent durchzufiihren. Ich mochte es indes als wahrscheinlich ansehen, 
daB die Mehrzahl der FaIle von sog. essentieller Hypertonie auf einer 
Tonusstorung im vegetativen System beruht, die durch bisher unbe­
kannte - vielleicht in innersekretorischen Storungen oder sog. kon­
stitutioneIlen1 Faktoren liegende - Grundursachen hervorgerufen ist. 
In dieser Gruppe weist das klinische Krankheitsbild andere Anzeichen 
einer Allgemeinerkrankung auf. 

Ob Blutdrucksteigerungen durch primare cerebrale Schaden mit 
folgender Reizung der blutdruckregulierenden Zentren im Boden des 
dritten Ventrikels oder in den Corpora striata zustande kommen, ist 
gegenwartig schwer zu entscheiden. Nach meinen Erfahrungen ist der 
Blutdruck bei Steigerungen des intrakraniellen Druckes nicht erhoht, 
auBer bei Hirnblutungen. Diese beruhen indes bekanntlich in der groBen 
Mehrzahl der FaIle auf Hypertonie. Das Verhalten des Blutdruckes 
bei Hirndrucksteigerungen dieser Atiologie kann deshalb zur Lc)sung 
der hier vorliegenden Problemstellung nicht beitragen. Der Umstand, 
daB Blutdrucksteigerung bei erhohtem Hirndruck anderer Atiologie 
fehlt, scheint indes dagegen zu sprechen, daB diese Entstehungsweise 
der Blutdrucksteigerung praktisch eine Rolle spielt, obzwar sie theore­
tisch denkbar ware. 

Nach KAUFFMANN solI indessen eine Blutdruckerhohung eintreten, 
wenn der Hirndruck allmahlich erhoht wird. 

SchlieBlich durfte es berechtigt sein, zu erwagen, ob aIle Zustande 
von Hypertonie auf die eben dargelegte Weise ihre Erklarung finden 
konnen. Die Blutdrucksteigerung bei der Glomerulonephritiskrankheit 
inkl. der Scharlachnephritis und bei der Eklampsiehypertonie ml~ssen 
meiner Meinuhg nach zu KAHLERS peripher reflektorischer Form ge­
rechnet werden, wobei der primare Schaden, der den Reflex aU8li.ist, 

1 o. MULLER in Tiibingen hat den Namen "konstitutionelle Hyper1,onie" 
statt essentielle Hypertonie vorgeschlagen. 
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diffus in den Capillaren des Karpel's lokalisiert ist. Die Drucksteigerung, 
die bei tabischen Krisen, Kieren- und Gallensteinanfallell und ahn­
lichen Schmerzzustanden entsteht, durfte auf reflektorischem Wege als 
direkte Folge des Schmerzes ausgeli:ist werden. Eine ahnliche Blut­
drucksteigerung hat die Volhardsche Klinik rein experimentell hervor­
rufen konnen, indem eine Esmarchsche Binde urn eine Extremitiit 
angelegt und 20 Minuten liegen gelassen wurde, wobei gleichzeitig mit 
del' Blutdrucksteigerung starker Schmerz auftrat. 

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

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

Die essentielle Hypertoniekrankheit, zu del' auch die klimakterielle ge­
rechnet werden muB, bei welcher sich das Krankheitsbild durch die hoch­
gradige Labilitat des Blutdruckes auszeichnet, werden durch Tonusiinde­
rung im vegetativen System verursacht. Del' Wahrscheinlichkeitsbeweis 
dafur ist die abnorme Adrenalinreaktion und die abnorme Reaktion fUr 
CO2 (RAAB). Bei dem chronischen Krankheitszustand, del' diese Hyper­
tonie begleitet, mag theoretisch angenommen werden, daB eine diffus im 
Karpel' erfolgte Sklerosierung del' GefaBe 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 durften 
indes als :b'olge eines abnormen Tonuszustandes im vegetativen 
System erkHirt werden konnen. Ich erinnere an meine fruher ange­
fUhrte Analogie mit del' spastischen Obstirpation, bei welcher ein ab­
normer Tonuszustand in del' Darmmuskulatur durch Jahre und Jahr­
zehnte bestehen kann. Ich erinnerc auch an die Versuche von HERING, 
del' nach Durchschneidung del' Aorten- und Carotissinusnerven dauernde 
Blutdrucksteigerung fand. 

Es erubrigt noch, eine Erklarung fur die Entstehung del' Hypertonie 
bei gewissen anderen Zustanden zu geben, namlich: 1. Hypernephrom, 
2. Cystopyelitis, Hydronephrose und iihnlichen Zustiinden, 3. Gicht 
und Bleivergiftung. 

1. Was zuniichst das Hypernephrom betrifft, so findet sich die An­
gabe (VOLHARD), daB diese Geschwulst an und fur sich Blutdruck­
steigerung machen konne. Ich stehe diesel' Angabe auBerst skeptisch 
gegenuber. Ich selbst habe Gelegenheit gehabt, mindestens 20 FaIle 
von Hypernephrom Zll sehell, und obzwar ich meine Aufmerksamkeit 
standig besonders auf die Hypertoniefrage gerichtet hatte, konnte ich 
nur bei sehr wenigen diesel' FaIle Blutdrucksteigerung finden. Die Er­
fahrungen KAHLERS sind etwa diesel ben wie die meinen. 

Unsere Ansicht wird auch durch einen von WINKEL veroffentlichten 
_Fall von Hypernephrom mit essentieller Hypertonie gestutzt. Das 
Hypernephrom wurde durch Operation entfernt. Del' Blutdruck sank 
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im AnschluB an die Operation, wie man es ja im allgemeinen findet, 
stieg aber spater wieder zu bedeutend erhohten Wert en an. 

2. Cystopyelitis, Hydronephrose und ahnliche Zustande: W2,S die 
Erklarung des Zustandekommens von Blutdrucksteigerung bei Zustiinden 
mit eitriger Affektion in den Harnwegen, wie Blase und Nierenbecken, 
betrifft, so scheint es merkwiirdig, daB niemand an die Moglichkeit 
gedacht hat, die meiner Ansicht nach am nachsten liegt, namlich die, 
daB der eitrige ProzeB eine gewohnliche Glomerulonephritis 
verursache, die ihrerseits von Blutdrucksteigerung gefolgt 
ist. DaB es sich wenigstens bei einem Teil der FaIle tatsachlich so ver­
halt, davon habe ich mich bei Sektionen iiberzeugen konnen. 

Bei den genannten Krankheiten sind es indes nur Ausnahmefalle, 
die mit Blutdrucksteigerung einhergehen. Was die Ursache davon ist, 
laBt sich schwer sagen. Moglicherweise - das ware nicht undenkbar -
liegt sie darin, daB die Cystitiden und Pyelitiden nicht durch eine 80lche 
Infektion verursacht werden, welche die sog. Glomerulonephritis zur 
Folge hat. Bei einer Anzahl von Cystitisfallen findet man jedoch die 
Bakterienflora einer Mischinfektion, darunter nicht selten auch Strepto­
kokken. Es ist moglich, daB gerade diese Falle mit Blut­
drucksteigerung einhergehen. Dariiber kann ich mich jedoch nicht 
auBern, da ich leider keine Untersuchung dariiber angestellt habe. 

FARR, VEIL, VOLHARD u. a. haben behauptet, daB die Blutdruck­
steigerung bei Pyelonephritis entsteht, wenn das Nierenparenchym so 
hochgradig vermindert ist, daB Niereninsuffizienz eintritt. DaB diese 
Auffassung indes grundfalsch ist, davon konnte ich mich bei }'iillen 
von Pyelonephritis uberzeugen, die an Niereninsuffizienz mit Uramie 
zugrunde gingen. Sie bekamen keine Blutdrucksteigerung. 

Bei gewissen Fallen gleichzeitigen Vorkommens von Blutdruck­
steigerung und Pyelonephritis durfte sicherlich kein ursachlicher Zu­
sammenhang zwischen den Krankheiten existieren. Sowohl die Blutdruck­
steigerung als die Pyelonephritis sind haufige Krankheiten, und ein lmfal­
liges Zusammentreffen beider muB ab und zu vorkommen. Die Gefahr des 
Irregehens ist meiner Ansicht nach sehr groB, wenn man allzu weitgehende 
Schhisse aus einzelnen abweichenden Fallen zieht, wo es sich um eine so 
haufig vorkommende Starung handelt wie die Blutdrucksteigerung. 

3. Gicht, Bleivergiftung: FaIle von Hypertonie bei dies en Krank­
heiten zu studieren, hatte ich leider keine Gelegenheit. Es ist mir des­
halb nicht moglich, die Frage der Entstehung der Blutdrucksteigerung 
bei diesen Fallen zu erortern. Wir wissen indes, daB die Gicht eine fami. 
liare Krankheit ist, die man in Familienanamnesen haufig zusammen 
mit Zuckerkrankheit und Aderverkalkung antrifft. Die Vermutung 
diirfte vielleicht nicht ganz unberechtigt sein, daB die Gichthypertonie 
eine gewohnliche sog. essentielle Hypertonie ist. Der Umstand, daB 
diese so haufig von Stoffwechselstarungen begleitet wird, diirfte £i:lr die 
Richtigkeit einer solchen Vermutung sprechen. 

Der Umstand, daB ich bei meinen zwar seltenen Fallen von Gicht 
nicht Hypertonie finde, spricht auch gegen die Bedeutung der Gicht 
fur BlutdruckerhOhung. 



Nach pathogenetischen Gesichtspunkten. 79 

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

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

Wir diiden uns indes nicht vorstellen, daB die Hyper­
toniefrage mit der vorgebrachten Auf- und Einteilung end­
giiltig gelost ist. Neue Erfahrungen und Untersuchungsresultate 
werden vielleicht zeigen, daB wir in einer oder der anderen Beziehung 
auf unrichtigem Wege waren oder es noch sind. Dann muB die Zukunft 
die Berichtigungen und Anderungen bringen. Oder die weitere Forschung 
wird vielleicht unsere Kenntnisse auf den Wegen weiterfiihren, die wir 
jetzt ausgesteckt haben. In dies em FaIle konnen wir von der Zukunft 
Nachtriige 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 fruher den Namen einfache Arterienhypertonie 
und Capillarhypertonie gegeben habe. Dadurch wollte ich schon im 
Namen feststeIlen, daB die Ursache der Drucksteigerung im ersteren 
FaIle ausschlieBlich im Arteriensystem liegt, im anderen dagegen durch 
einen Schaden bedingt wird, der gleichviel das Capillarsystem beriihrt. 
Die genannten Hypertonieformen repriisentieren 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 durfen indes nicht glauben, daB diese beiden Gruppen in iitio­
logischer Beziehung einheitliche Krankheiten darstellen. In dieser 
Beziehung ist die Gruppierung noch nicht beim endgultigen Ziel au­
gelangt. Die sog. Glomerulonephritis muB zumindest in zwei atiologisch 
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scharf voneinander abgegrenzte Krankheiten aufgeteilt werden, in 
die Graviditatshypertoniekrankheit und die Glomerulonephritiskrank­
heit im engeren Sinne, welch letztere die gewohnliche akute (und ehro­
nische) Glomerulonephritis und die Scharlachnephritis umfaBt. Die 
sog. essentielle Hypertonie durfte gleiehfalls aufgeteilt werden mussen. 
Wie bereits erwahnt, ist indes hier eine auf sicherer Forschungsgrund­
lage aufgebaute Einteilung vorlaufig nicht moglich; das ist also eine del' 
Zukunft vorbehaltene Aufgabe. Heute mogen diese Formen unter 
einem Namen und in eine Gruppe vereint sein. Morgen mussen sie viel­
leicht geteilt und in Gruppen und Untergruppen geschieden werden, 
wenn die Forschungsresultate dies als notwendig erweisen. 

Diese neuen, nunmehr sichergestellten Forschungsresultate schaJfen 
den Bedarf einer neuen Nomenklatur. Die sog. Glomerulonephritis ist 
keine Nierenkrankheit im eigentlichen Sinne, obzwar die Nieren mit­
affiziert sind. Es ist zur Genuge betont worden, daB sie primal' wahr­
scheinlich als eine diffuse Capillarkrankheit anzusehen ist. Ich schlage 
deshalb fUr diese Gruppe den Namen Capillaropathia universalis 
vor. .Atiologisch wird die Aufteilung fortzusetzen sein und die Gruppen 
Graviditatscapillaropathie und die postinfektiose Capillaropathie um­
fassen. 

Fur die andere Hypertonieform, welche durch die einfache Arterien­
hypertonie gekennzeichnet ist, durfte bis auf weiteres del' Name essen­
tielle Hypertonie genugen konnen. Fur ihr Endstadium scheint mir eine 
besondere Nomenklatur eigentlich nicht notwendig, und yom atio­
logischen Standpunkt durfte es sogar unzweckmaBig, urn nicht 
zu sagen, von Schaden sein, das Endstadium del' Krank­
heit von ihrem Anfangsstadium zu scheiden, indem man 
ihm einen neuen und geanderten N amen gi bt. Del' Begriff 
maligne Nephrosklerose soUte deshalb meiner Ansicht nach ver­
schwinden. 

Vom klinischen, therapeutischen und besonders yom didaktisehen 
Standpunkt aus ist es indessen notwendig, die essentielle Hyper~onie 
von den Hypertonieformen mit manifesten Nierenschaden abzutrennen. 
Die Begriffsverwirrung in diesem schon an und fUr sieh durch mehrere 
versehiedene Nomenklaturen verwirrtem Gebiet wurde sonst, wie es 
mir scheint, unubersehbar. 

Gegen eine solche Einteilung, wie ich sie schon fruher vorgeschlagen 
habe, konnen mit Recht Einwendungen gemacht werden. Schon 
hat aueh KAUFFMANN gegen diese Einteilung bemerkt, daB "eine 
essentielle Hypertension sehr wohl eine konstante Hohe des Blut­
druckes aufweisen kann, von dem Gesichtspunkt del' Blutdruckkurve 
aus betraehtet also gleiehzeitig als permanente Hypertension zu eharak­
terisieren ware". 

Hierin hat KAUFFMANN meiner Ansicht naeh vollstandig recht. Die 
Einteilung, die ich vorgeschlagen habe, ist nieht in allen Fallen aufreeht 
zu halten. Indessen ist diesel' Fehler meiner Einteilung, meiner 
Meinung nach, nicht del' groBte. GroBer ist der Fehler, daB man durch 
diese Einteilung das Endstadium zweier verschiedener Krankheitell von 
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ihren Anfangsstadien abtrennt und diese Endstadien verschiedener 
Krankheiten unter einem Namen vereinigt. - Dies bedeutet einen 
grundsatzlichen Fehler. 

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

Die Ursachen hierfur 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 konnen, ob die Krankheit als akute Glomerulonephritis oder 
essentielle Hypertonie angefangen hat. In beiden Fallen ist es zu einer 
typischen Schrumpfniere gekommen und die klinischen Erscheinungen 
decken einander vollstandig. 

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

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

Ich meine darum mit essentieller Hypertonie nur die 
Hypertonieformen, wo Nierenschaden fehlen oder ganz 
gering sind. Die spateren Formen mit manifesten Nieren­
schaden 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 uber, 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 FaIle von Blutdrucksteigerung ein, bei welchen 
manifeste Zeichen eines Nierenschadens nicht entdeckt werden konnen, 
oder geringfUgig sind. 

Wie ich schon betont habe, ist dieses Verfahren, die essentielle 
Hypertonie fUr sich zu behandeln, aus rein theoretischen, prinzipiellen 
Grundsatzen nicht glucklich, und ich mochte gem 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." 

Kylin, Hypertunickrankheiten, 2. Auf!. 6 
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Es ist ganz richtig, daB diese Form der Blutdruckkrankheit dieselbe 
ist, wenn sie ohne oder mit Nierenschadigung verlauft, oder, wie 
VON BERGMANN hervorhebt: 

"Das Zustandekommen des Hochdruckes ist uns bei der Schrumpf­
niere nicht klarer oder unklarer, wie bei der essentiellen Hypertonie, 
und fUr beide sind wir gezwungen, am wahrscheinlichsten eine funktio­
nelle Enge im pracapillaren Gebiet, in den Arteriolen anzunehmen. 
Dann schlieBt doch wieder die einheitliche Funktionsstorung jene 
Menschen mit Dauerhochdruck zusammen und wir haben keinen AnlaB, 
eine Gruppe abzutrennen, bei der zunachst nur die Bereitschaft zu 
Blutdruckerhohung sich gelegentlich manifestiert, zumal, wenn uns die 
arztliche Erfahrung zeigt, daB oft das wechselnde Blutdruckverhalten 
in jugendlichen Jahren gefolgt ist von der dauernden Blutdruckerhohung 
spater im Leben, und daB oft im Verlauf dauernder Blutdruckerhohungen 
sich Albuminurie und Funktionsstorung der Niere einstellen." 

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

So ist es auch notwendig, die essentielle Hypertonie fur sich und die 
wirkliche genuine Schrumpfniere fUr 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 Storungen, 
durch Wegfall des Einflusses der Blutdruckzugler (HERING), durch 
prim are cerebrale Affektionen usw. Wie v. BERGMANN ganz riehtig 
hervorhebt, bedeutet doch die essentielle Hypertonie, ob aueh die Ur­
sache mannigfach sein kann, eine biologisehe Betrie bsstorung 
einhei tlicher Art. Und als solche muB sie einheitlich behandelt 
werden. 

Hiermit will ich nieht behaupten, daB wir nicht spater besondere 
Untergruppen der essentiellen Hypertonie losreiBen muBten. Wenn die 
kunftigen Forschungen uns einmal zeigen werden, daB wir klinisch 
zwischen verschiedenen Formen essentieller Hypertonie unterscheiden 
konnen, wird eine solche neue Einteilung notwendig werden. 

A. A.tiologie unll Pathogenese. 
1. Die Bedeutung endogener Faktoren fUr das Entstehen der 

essentiellen Hypertonie. 

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

a) -Cber die Familie der Hypertoniker. Schon seit mehreren Jahr­
zehnten hat die medizinische Forsehung die Bedeutung der Erbliehkeit 
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fiir das Entstehen von Arteriosklerose und gewissen Stoffwechselkrank· 
heiten erkannt. Besonders haben die franzosischen Autoren dies Ver­
haltnis betont. Sie haben auch die Namen "la famille arthropatique" 
und "la famille neurasthenique" eingefiihrt. 

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

Ahnliche typische Epigramme kann ich auch aus meiner Erfahrung 
vorlegen: 
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Genauere Untersuchungen iiber die Erblichkeit des essentiellen 
Hochdruckes hat, wie gesagt, besonders WEITZ vorgelegt. Er schreibt 
selbst iiber seine Untersuchungen: "Es wurden Feststellungen bei 
82 Hypertonikern gemacht, welche wegen Beschwerden, die mit der 
Hypertonie zusammenhingen, die Tiibinger 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 iihn­
liche Feststellungen und Untersuchungen bei Personen gemacht, die 
keine Hypertensionsbeschwerden hatten. Uber eine mit dem Blutdruck· 
apparat diagnostizierte Blutdruckerhohung bei verstorbenen Anver· 
wandten unserer Hypertoniker, vor aHem den Eltern, erfuhren wir 
natiirlich so gut wie nie etwas. DaB sie bestanden hatte, schloss en wir 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit aus den Angaben, daB ihr Tod 
an Herzleiden, Herzschlag, Wassersucht, Schlaganfall erfolgt sei. 

6* 
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Unter den 82 Fallen lieB sich dreiundsechzigmal, d. h. in 7fl,8 % 
feststellen, daB mindestens eins der Eltern an diesen Leiden gestor ben 
war, bei den ubrigbleibenden 19 Fallen lieB sich dreimal das Vorkommen 
des Leidens bei zwei und zehnmal bei einem Geschwister wahrscheinlich 
machen, und nur sechsmallieB sich weder bei der Ascendenz noch unt.er 
den Geschwistern das Bestehen des Leidens nachweisen. 

lch hatte soeben gesagt, daB 7fl,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 mussen, in je h6herem Alter 
er aufgetreten ist, denn Todesfalle im hohen Alter werden, auch wenn 
keine Hypertension vorhanden ist, wohl haufig unter den Erscheinungen 
der Herzschwache 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: 

Starben im Alter 

Von den an Herzleiden oder. Schlag­
anfaH gestorbenen Eltern 

der Hypertoniker I 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 spater daran. Nach dem, was wir soeben uber 
den Zusammenhang von Hypertension und Tod bei Schlaganfall und 
Herzleiden im hohen Alter gesagt hatten, durfen wir annehmen, da.B die 
Mortalitat 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 2fl7 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. 

WICHMANN und PAL haben durch Nachuntersuchungen die Ergeb­
nisse von WEITZ bestatigen k6nnen. Sie haben ihre Untersuchungen in 
K6ln ausgefuhrt und haben zwar niedrigere absolute Ziffern bekommen, 
die Resultate sind aber ahnlich. W. und P. haben Untersuchungen an 
500 Hypertonikern und 100 beliebigenPersonen 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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KAMMERER in Munchen hat auch bedeutungsvolle Untersuchungen 
uber die Erblichkeit des essentiellen Hochdruckes unternommen. Er ist 
im groBen und ganzen zu denselben Ergebnissen wie WEITZ und WICH­
MANN-PAL gekommen_ 

DaB die essentielle Hochdruckkrankheit erblich bedingt ist, geht aus 
dem oben Gesagten zur Genuge 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, daB die Hypertoniekrankheit erblich 
bedingt ist. Nach WEITZ vererbt sich in gewissen Familien auch die 
Neigung, an Hypertensionfruhzeitig zu erkranken und zu ster ben. 
W. konnte namlich feststelIen, daB die Eltern der jungeren Hypertoniker 
im Durchschnitt fruher starben als die Eltern der alteren Hypertoniker. 
"Das Todesalter der an Schlaganfall oder Herzleiden verstorbenen 
Eltern von Hypertonikern, die unter 50 Jahre alt waren, lag in 25% 
der Falle unter 51 Jahren gegenuber 15% bei den Eltern aller Hyper­
toniker" schreibt W. 

Durch seine Untersuchungen kommt WEITZ wie schon fruher OTFR. 
MULLER zu der Auffassung, daB der Erbgang der Hypertonie einfach 
dominant ist. Auch aus den Epigrammen, die ich vorgelegt habe, scheint 
die Dominante hervorzugehen. m Uber die Koinzidenz zwischen essentieller Hypcrtonic und gewissen 
anderen Krankheitcn. Schon bald nachdem der Blutdruckapparat 
durch BASCH, RECKLINGHAUSEN, RlvA-Rocer 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. 1m Anfang des dritten Dezenniums dieses Jahr­
hunderts wurde der Zusammenhang zwischen Hochdruck und Diabetes 
wieder gefunden. Aus drei Landern kamen ungefahr gleichzeitig Berichte 
hieruber. Es waren der Wiener HITZENBERGER, der Spanier MARAN-ON 
und der Schwede KYLIN, die unabhangig voneinander diese Tatsache 
beobachteten. Spater haben mehrere andere Autoren diese Tatsache 
bestatigt (v. NOORDEN, KOOPMANN, WICHMANN, WEISS, KORANYI u. a.). 

Meine eigene (KYLIN) Statistik, die zuerst als vorlaufige Mitteilung 
im Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 45, 1921, veroffentlicht worden ist, ist 
seitdem etwas erwei­
tert worden und um­ 40 Jahre oder dariiber 

faBt 85 FaIle von Dia- Blutdruck 
betes, die samtlich in 
der Medizinischen Ab­
teilung des Sahlgren­
schen Krankenhauses 
von dem 1. 1. 1920 bis 
1922 behandelt worden 
waren. Das Material 
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ist in zwei Gruppen eingeteilt, z. T. Jungere, z. T. uber 40 Jahre alte 
Patienten umfassend. Die Ziffern lauten wie vorstehend. 
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Aus diesen Ziffern geht hervor, daB bei der senilen Form von Diabetes 
(FaIle iiber 40 Jahre) eine Blutdrucksteigerung sehr iiblich ist, wahrend 
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 groBem Interesse ist es zu bemerken, daB eine 
Zusammenstellung aus meinem gegenwartigen Arbeitsort (Jonkoping) 
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. 

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

Bis zu 40 J ahren (12 FaIle) 
Maximaldruck unter 180 10 FaIle (83,3 %) 

zwischen 180-210 2 (16,6%) 
tiber 210 0 (0,0%). 

Zwischen 40 und 50 Jahren (35 Faile) 
Maximaldruck unter 180 19 Falle (54,2%) 

zwischen 180-210 10 (28,5 %) 
tiber 210 6 (17,1%). 

Uber 50 Jahre (43 Falle) 
Maximaldruck unter 180 17 Falle (39,5 %) 

zwischen 180-210 11 (25,5 %) 
tiber 210 15 (32,5%). 

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

HITZENBERGERS Statistik umfaBt 97 FaIle. Er stellt sein Material 
in folgender Tabelle zusammen. 

Jahr 

Zahl der Unters. 

Blutdruck 

70-109 
110-140 
141-180 
tiber 180 

HITZENBERGERS Tabelle. 

11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 tiber 60 

-9-1-1-7l28Tl2- 1021 11 1171 10 -84142 _39 r-15 

33 
66 

1 

86 
14 

16 
78 

6 

67 
33 

13 
76 
10 

1 

46 
27 
27 

13 
59 
24 
4 

60 
30 
10 

7 
51 
37 
5 

33 
38 
31 

3 
30 
54 
13 

33 
13 
54 

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, daB seine 
Statistik 67 Falle iiber 40 Jahre umfaBt. Von dies en haben 64% iiber 
140 mm Hg Blutdruck gehabt (in meiner Statistik 88 %) sowie ~m % 



Atiologie der Pathogenese. 87 

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

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

Esgehtjedochauch 
aus HITZENBERGERS 
Statistik hervor, daB 
der Blutdruck bei Dia­
betes des senilen Ty­
pus oft erh6ht ist. 

Von Interesse diirfte 
es auch sein, zu erfah­

Alter 

Anzahl der FaIle . 
Blutdruck. 
70-109 

110-140 
141-180 . 
iiber 180 . 

41-50 

7 
% 

43 
43 
14 

51-60 

22 
% 

18 
59 
23 

iiber 60 

27 
% 

29 
72 

ren, wie oft Diabetes bei Fallen von essentieller Hypertonie vorkommt. 
In einer Zusammenstellung von 292 Fallen mit essentieller Hypertonie 
fand ich 55 mit Diabetes, d. h. 19%. HETENYS und StiMEGIfanden, 
daB 21 % von ihren Fallen mit essentieller Hypertonie an Diabetes 
litten. Als Vergleich mag angefiihrt werden, daB 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 JOSLIN bestatigt. Dieser findet beirn Vergleich zwischen 
dem Blutdruck bei N ormalen und Diabetikern fiir die Gruppe unter 
40 Jahren gleiche Werte. Bei Diabetikern iiber 40 Jahre stellt er dagegen 
eine Steigerung des Blutdruckes im Vergleich zu den Werten, die bei 
Normalen vorhanden sind, fest. JANEWAY bemerkt, daB junge Dia­
betiker niemals erhOhten Blutdruck haben, wahrend alte Diabetiker oft 
Blutdrucksteigerung aufweisen. 

Um den Parallelismus, von dem oben die Rede ist, richtig verstehen 
zu k6nnen, ist die Kenntnis der normalen Blutdruckwerte bei Personen 
von mehr als 40 Jahren notwendig. Es wiirde ferner von groBem Werte 
sein, zu wissen, in welchem Grade das Auftreten von Hypertonie bei 
Menschen von iiber 40 Jahren iiblich ist. 

Uber die erste Frage gibt die Literatur ziemlich ausgiebigen und 
zuverlassigen AufschluB. lch will hier nur eine Statistik des Schweden 
WIKNER vorlegen, der mit dem gleichen Apparat wie ich (RIVA-RoOCI 
mit REOKLINGHAUSENS breiter Manschette) 192 Personen von mehr als 
50 Jahren untersucht hat. Die Untersuchten sind samtlich v6llig gesund 
gewesen. FaIle irgendwelcher Art von Nephritis sind ausgeschlossen 
worden. Er findet folgende systolische Blutdruckdurchschnittswerte 
fiir die innerhalb verschiedener Altersgruppen Untersuchten: 

50-60 Jahre 
61-70 
71--80 

73 Untersuchte 
68 
51 

" 192 

141,4 mm Hg 
150,4 " 
155,7 " 
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WmNER stellt also bei alten Personen eine Steigerung des Blut­
druckes uber 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 namlich 
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 halt und erst dann etwas steigt. Ungefahr die gleiche Ansicht hegt 
C. MULLER auf Grund seiner vergleichenden Untersuchungen des Blut­
druckes wahrend wachen und schlafenden Zustandes, indem er bemerkt, 
daB "das Alter als solches auch bei den Alten keine Erhohung des Blut­
druckes bewirkt, und daB die fur die Jungen aufgestellten Normalwerte 
auch fiir die Alten Gultigkeit haben". 

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

Alter 

40-50 
51-60 
61-70 
71-80 

Mittelwerte fur systolischen Blut­
Anzahl Mittelblutdruck druck. 

7 
22 
22 
5 

56 

142 mm Hg 
163 
190 " " 
183 " " 

Es fallt also in die Augen, daB 
mein Material von senilem Diabe­
tes eine bedeutende Blutdruckstei­
gerung aufweist gegenuber den 
Werten, die WIKNER als normale 
Blutdruckwerte fur die entspre­

chenden Altersgruppen festgestellt hat. WIKNERS und mein Material sind 
indessen nicht vollig vergleichbar, da WIKNER aIle Falle mit Albumin 
im Urin abgerechnet hat, wahrend ein Teil (eine geringeAnzahl) meiner 
Diabetespatienten auch Albuminurie aufgewiesen hat. 

Was nun die Frage betrifft, inwieweit das Auftreten von Hypertonie 
nach Uberschreiten der vierziger Jahre ublich ist, so liegt in der Literatur, 
soweit ich feststellen konnte, keine groBere Statistik vor. Nach HITZEN­
RERGERS oben wiedergegebener Tabelle ware das Auftreten von Blut­
druck uber 140 indessen recht ublich (39%). C. MULLER hat dieselben 
Ziffern gefunden. Er stellte bei 58 Personen im Alter von 46-90 J ahren 
in 21 Fallen (also 38%) einen Tagesblutdruck von uber 141 mm Hg 
fest. Man muB also festhalten, daB die normalen Werte bei diesem 
Alter bis 150-160 gesetzt werden mussen. 

In meinen Fallen von senilem Diabetes ergab sich die entspreehende 
Blutdrucksteigerung von uber 140 mm Hg bei 88%, wie bereits erwahnt. 
in denen HITZENBERGERS bei 64%. 

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

Hyperglykamie bei essentieller Hypertonie. 
NEUBAUER veroffentlichte 1909 eine Untersuchung uber den Blut­

zuckergehalt bei gewissen Zustanden mit Blutdrucksteigerung. Er 
konnte hierbei feststellen, daB bei nephritischer Hypertension der 
Blutzuckergehalt gesteigert war und fand diese Blutzuckersteigerung 
parallel mit der Hypertonie gehend. Je hOher die Blutdruckwerte 
waren, um so hoher war auch die Hyperglykamie. NEUBAUER will dies 
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mit einer erhohten Nebennierenfunktion, mit Hyperadrenamie, in Zu­
sammenhang bringen. 

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

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

Die Mehrzahl der Forscher hat jedoch die Ergebnisse NEUBAUERS 
darin bestatigen konnen, daB sie bei Hypertonie oft eine Blutzucker­
steigerung finden, die indessen entgegen NEUBAUERS Ansicht nicht un­
mittelbar von dem Grade der Blutdrucksteigerung abhangig ist (HAGEL­
BERG, TACHAU, HIRSCH, v. NOORDEN, ANDREEN-SVEDBERG, HARLE, 
MARANON, WICHMANN u. a.). In der Regel scheint die Hyperglykamie 
keine hoheren Werte zu erreichen, sondern der Grenze des Normalen 
nahezuliegen. Einzelne Forscher, wie z. B. MARANON, HITZENBERGER 
und RICHTER- QUITTNER haben jedoch zuweilen bedeutend hohere 
Blutzuckerwerte, bis zu 0,25 hinauf, feststellen konnen. 

Von Interesse diirfte auch die Bemerkung sein, daB BORCHARDT und 
BENNIGSON bei Hypertonie einen leichten Grad von Hyperglykamie 
nur in solchen Fallen angetroffen haben, wo gleichzeitig Kochsalz- oder 
Stickstoffretension vorhanden war. In anderen Fallen dagegen waren 
die Blutzuckerwerte normal. 

Wahrend eine Anzahl Forscher bei Hypertoniefallen nur ausnahms­
weise Hyperglykamie finden, stellen andere, wie HITZENBERGER und 
RICHTER- QUITTNER sowie MARANON, standig oder nahezu standig eine 
solche fest. v. NOORDEN findet z. B. Hyperglykamie bei 40% aller 
chronischen N ephritiker. 

Ich selbst habe bei 15 Fallen essentieller Hypertonie nur in einem 
FaIle Blutzuckersteigerung festgestellt, wie ich in meiner vorlaufigen 
Mitteilung! erwahnte. Bei dies en Untersuchungen habe ich mich BANGS 
Mikromethode bedient und dabei als normale Werte solche bis zu 0,11 
zugrunde gelegt. Verschiedene FaIle haben Blutzuckerwerte an oder 
nahe dieser Grenze aufgewiesen. Fiir die Beurteilung dieser Werte ist 
indessen von Wichtigkeit zu erwahnen, daB ich spater bei der Bestim­
mung des Blutzuckerwertes bei vollig gesunden Personen diese zwischen 
0,08 und 0,095 liegend gefunden habe. Ich will auch erwahnen, daB ich 
durch fortgesetzte Studien gefunden habe, daB Blutzuckererhohung 
nicht so ganz selten bei essentieller Hypertonie gefunden wird. Ich 
muB also, entgegen meiner Bemerkung in dieser meiner 
vorlaufigen Mitteilung, diese Werte zwischen 0,10 und 
0,11 als ctwas erhohte Werte betrachten und damit das 
Vorkommen von Hyperglykamie bei essentieller Hyper-

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

Interessieren diirfte in diesem Zusammenhang die Bemerkung" daB 
die Blutzuckerwerte bei der akuten diffusen Glomerulonephritis nicht 
erhoht sind. Ich habe mehrere FaIle 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 Fallen von akuter 
Glomerulonephritis erheblich gewesen ist (bis gegen 200 mm Hg). Hierin 
stimmt meine Auffassung mit der anderer Forscher, wie v. NOOIWEN, 
HULSE, WILLIAMS und HUMPREY u. a. iiberein. 

Uber die Kohlehydrattoleranz bei essentieller Hypertonie. 
Eine verminderte Toleranz fiir Kohlehydrate wird von mehreren 

Autoren bei der essentiellen Hypertonie behauptet. Dieses Verh~Lltnis 
kann auch dadurch eine gewisse Stiitze erhalten, daB, wie ich in einigen 
Fallen habe feststellen konnen, einfache essentielle Hypertonie ohne 
Glykosurie in wirklichen Diabetes mellitus iibergehen kann. Das gleiche 
Verhaltnis hat auch LEPINE erwahnt, obgleich er es als Zufall aufgefaBt 
zu haben scheint. Mehr Gewicht legt indessen MARAN-ON hierauf, der in 
der essentiellen Hypertonie nur ein pradiabetisches Stadium sieht. 
Diese Auffassung MARAN-ONS geht meiner Meinung nach zu weit. In 
dieser seiner Auffassung wird M. durch den Umstand bestarkt, daB er bei 
einer Anzahl FaIle von essentieller Hypertonie ohne Glykosurie, andere 
bei Diabetes iibliche Symptome, wie Jucken, Furunculose, Neuralgien 
usw. festgestellt hat. Bei diesen Fallen fand er auch eine mehr hervor­
tretende Hyperglykamie. 

MARAN-ON hat auch konstatieren konnen, daB man bei Fallen von 
essentieller Hypertonie, die glykosuriefrei befunden worden waren, bei 
an verschiedenen Tagen und zu verschiedenen Tageszeiten vorgenom­
menen Untersuchungen zufallig 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 iiber 40 Jahren dagegen der 
Blutdruck ofter hoher ist als bei gesunden oder an anderen 
Krankheiten leidenden Menschen. 

Eine ahnliche Koinzidenz findet man zwischen Asthma und e:ssen­
tieller Hypertonie. Den Zusammenhang zwischen diesen beiden Krank­
heiten haben schon friihzeitig FR. MULLER und KYLIN betont, statisti­
sche Ziffern sind indessen zuerst von KYLIN vorgelegt. So fand KYLIN 
bei 46 Fallen von Asthma 12 Falle von essentieller Hypertonie und bei 
163 von essentieller Hypertonie 12 Falle von Asthma. Gerade wie beim 
Diabetes bei Individuen unter 40 Jahren der Blutdruck normal oder 
niedrig ist, so verhalt es sich auch bei Asthmatikern. Bei 41 Asthma­
tikern unter 40 J ahren fand ich keinen Fall von Hypertonie; bei 
38 Asthmatikern iiber 40 Jahren fand ich dagegen 12 FaIle mit Hoch­
druck. Urn diese Ziffern verstehen zu konnen, ist es notwendig, zu wissen, 
wie oft Asthma zusammen mit anderen Krankheiten vorkommt. lch 
habe darum Ziffern aus sechs internmedizinischen Abteilungen in Schwe-



Atiologie und Pathogenese. 91 

den fur das Jahr 1927 zusammengestellt. Es wurden in diesen Ab­
teilungen wahrend dieses Jahres 8707 Kranke gepflegt. Hiervon waren 
122 Asthmatiker, d. h. 1,8%. 

Auch WEISS hat die Koinzidenz zwischen essentieller Hypertonie 
und gewissen anderen Krankheiten bestatigt. Er fand unter 130 Fallen 
von essentieller Hypertonie: 

Diabetes ..... 
Konst. Adipositas 
Gicht ..... 
Bronchialasthma . 
Migrane ..... 
Spast. Colit. . . . 
Vasomot. St6rungen. 

in 27 Fallen = 22,5 % 
" 30 = 25% 

10 8,3% 
4 3,3% 
2 1,7% 
2 1,7% 
4 3,3% 

KAUFFMANN und LICHTWITZ haben auch uber das Zusammentreffen 
von essentieller Hypertonie und Migrane berichtet. 

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

y) Die Erblichkeit fUr Hochdruck im Licht der modernen Erblich­
keitsforschung. Was sich verer bt. Durch die obenstehenden Tat­
sachen ist zur Genuge gezeigt, daB die essentielle Hochdruckkrankheit 
erblich bedingt ist. Die nachste Frage muB dann heiBen: Was vererbt 
sich dabei? 

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

Wir wissen, daB Primula sinensis rubra im allgemeinen rote Bluten 
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 wachst, 
bekommt wie gewohnlich rote Bluten; die andere dagegen, die im Treib­
hause unter hoher Temperatur lebt, bekommt weiBe Bluten. Wenn man 
nun die Pflanze mit den weiBen Bluten in ein Zimmer mit gewohnlicher 
Zimmertemperatur stellt, so bleiben die schon aufgebluhten Blumen 
weiB, die neuen Bluten dagegen sind von roter Farbe. Die rote bzw. 
weiBe Farbe der Bluten war also keine erbliche bestehende Eigenschaft. 
Das erblich bedingte war dagegen das Reaktionsvermogen, bei einer 
gewissen Temperatur weiBe, bei einer anderen Temperatur indessen 
rote Bluten zu entfalten. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die fertig ausgebildete Eigen­
schaft nicht einfach vererbt wurde. Es war die Neigung, auf gewisse 
auBere Reize mit einem gewissen Ausschlag zu reagieren, die sich ver­
erbte. Kam der auBere 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 
obenerwahnte Auffassung hebt VOLHARD hervor, es ware nicht der 
Reaktionstypus, sondern das, was die hypertonische Reaktion auslOst. 
das vererbt wird. "Und hierbei", schreibt V., "muB der wichtige F'aktor 
des Alters zu seinem Recht kommen. Denn es ware doch hochst merk­
wiirdig, wenn die vererbte abnorme Ansprechbarkeit des GefaBsystems 
erst in der absteigenden Periode des Lebens in die Erscheinung trate, 
in der sonst die Erregbarkeit doch nachzulassen pflegt." 

Ich muB unbedingt zugeben, daB diese Gesichtspunkte VOLHARDS 
in gewisser Beziehung berechtigt sind. Die Bedeutung des Alters fiir das 
Entstehen des essentiellen Hochdrucks tritt jedoch, wie an anderer 
Stelle ausfUhrlich auseinandergesetzt wird, so dominant hervor, daB sie 
nicht auBer acht zu lassen ist. Freilich ist es wahr, daB man dann und 
wann Hypertoniker trifft, die jiinger 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 MOOG und VOlT aus der Marburger Klinik 
in 174 Jahr nicht weniger als 16 FaIle zusammenstellen konnen. Ich 
selbst sehe nur ganz selten FaIle 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. 

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

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

Wenn ich mit VOLHARD darin iibereinstimme, daB dem Altern fUr 
das Entstehen der Hypertonie eine groBe Bedeutung zuzumessen ist, 
kann ich ihm doch nicht darin beipflichten, daB ein hypertonischer 
Reaktionstypus nicht mit dem Altern zusammenhangen kann. VOLHARD 
betrachtet die Hypertonie als eine erhohte Reaktionsfiihigkeit der 
GefaBe. In gewisser Beziehung ware es moglich dem zuzustimmen; 
darin namlich, daB der Blutdruck leicht in die Hohe zu treiben ist. In 
einer anderen Beziehung indessen bedeutet die Hypertonie ein ernie­
drigtes Reaktionsvermogen: darin namlich, daB der Blutdruck sich bei 
hohen Werten fUr kiirzere oder langere Zeit fixiert. 

BARATH hat interessante Untersuchungen vorgelegt, die fUr das Ver­
stehen dieser hypertonischen Reaktion bedeutungsvoll sind. Er hat 
alternde aber gesunde Menschen untersucht und dabei gefunden, daB 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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del' Blutdruck bald wieder normal wird. Das wichtige ware dann, daB 
die physiologische Blutdruckerhohung sich fixiert. Dies bedeutet keine 
erhohte Reaktionsfahigkeit, sondern eine Erniedrigung des 
normalen Regulierungsvermogens. 

Es ist also gar nicht sichel', daB die hypertonische Reaktion als 
eine erhohte odeI' abnorme Ansprechbarkeit del' GefaBe 
aufzufassen ist. Es scheint wahrscheinlicher, daB diese Reaktion als 
ein erniedrigtes Reaktionsvermogen, d. h. ein verschlechtertes Regula­
tionsvermogen aufzufassen ist. Und in diesel' Beziehung stimmt die 
Verschiebung in del' Reaktion ganz und gar mit anderen Altersverande­
rungen uberein. 

Wie wir sehen, ist es nicht unbedingt sichel', daB del' hypertonische 
Reaktionstypus mit den Altersveranderungen unvereinbar ist, wie VOL­
HARD meint. 1m Gegenteil! Del' hypertonische Reaktionstypus scheint 
mil' eben durch die Altersveranderungen hervorgerufen zu sein; und del' 
Unterschied zwischen den Vorstellungen von VOLHARD und den anderen 
scheint hauptsachlich ein Streit um W orte zu sein. 

Kehren wir jetzt zu unserer Frage zuruck! Was ist es, das sich in del' 
essentiellen Hypertonie vererbt? 

Haben wir die Frage so beantwortet, daB es ein gewisser hypertoni­
scher Reaktionstypus ist, del' mit dem Altern zusammenhangt und 
durch Altersveranderungen hervorgerufen wird, del' sich vererbt, so ist 
die Frage nicht endgiiltig gelost. Die Fragestellung ist nul' ein wenig 
verschoben. Und hinter del' erst en 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 mil' dafUr zu sprechen, daB 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 nul' 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 fUr eine erbliche Einheit in allen diesen Richtungen wirken 
kann. Ich glaube, daB eine Verschiebung in dem inkretorischen System 
in diesel' Weise einwirken konnte. 

Wir kommen jetzt auf eine neue Frage. 1st ein Grund zu del' Annahme 
vorhanden, die essentielle Hypertonie als eine inkretorische Krankheit 
aufzufassen? 

lch meine, daB es nicht moglich ist, diese Frage unbedingt 
mit ja zu beantworten, wenigstens nicht in dem Sinne, daB 
eine besondere inkretorische Druse affiziert ist. Man hat 
freilich schon seit mehreren Jahren an eine Hyperadrenalinamie als 
bestimmenden Faktor del' Hypertension gedacht. Del' von mehreren 
Verfassern erwahnte Befund von Hypertonie bei Nebennierentumoren 
konnte moglicherweise fUr die Richtigkeit cineI' solchen Annahme 
sprechen. Meiner Erfahrung nach sind indessen die Hypernephrome 
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nur ausnahmsweise mit Hochdruck vereinigt. So regel­
maBig ist es gar nicht, daB die Hypernephrome mit Hoch­
druck vereinigt sind, daB man allgemeine SchluBfolge­
rung en daraus ziehen konnte. 

Nach ~rIWELL sollen die Basedowkranken hoheren 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 Schilddruse sei. Das Hypophysenhormon steigert den Blutdruck. 
Aber die Tatsache, daB Akromegale und Patienten mit Dystrophia 
adiposogenitalis im allgemeinen einen normalen Blutdruck haben, 
spricht doch gegen die Moglichkeit, daB die Hypophyse fur das Auf­
treten der Hypertoniekrankheit von essentiellem Typus ausschlaggebend 
ware. Auf dieselbe Weise konnten wir eine inkretorische Druse nach der 
anderen durchgehen, ohne Belege dafur zu erhalten, daB eine inkretori­
sche Druse fUr das Entstehen des essentiellen Hochdrucks als ursach­
licher Faktor angeklagt werden konnte. Moglicherweise bilden die 
Geschlechtsdrusen eine besondere Ausnahme. Das weibliche Klimak­
terium ist so deutlich durch die Hypertonie und Hypertoniebereitschaft 
gekennzeichnet, daB man an einen kausalen Zusammenhang zwischen 
Klimakterium und Hochdruck denken mochte. Von Interesse sind auch 
Untersuchungen von KYLIN, wodurch er zeigen konnte, daB Extllakte 
aus der Follikularflussigkeit von Pferde- und aus Kuhe-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 mannlichen Hoch­
drucklern bis zu normalen Werten. 

In diesem Zusammenhang muB man auch erwahnen, daB l\1[UNK 
schon langst daran erinnert hat, daB bei mannlichen Hochdrucklern 
die Libido sexualis oft verschwunden oder bedeutend verringert ist. 

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

Oben haben wir hervorgehoben, daB wir nicht irgendeiner bestimmten 
inkretorischen Druse die Schuld am Entstehen der essentiellen Hyper­
toniekrankheit zuschreiben konnen, obwohl gewisse Tatsachen fUr die 
besondere Bedeutung der Sexualdrusen sprechen. Trotzdem besteht mit 
Recht der Verdacht, daB inkretorische Storungen sich oft hinter dem 
essentiellen Hochdruck verbergen. Hierfur spricht u. a. die Tatsache, 
daB die jugendlichen Hypertoniker, woruber MOOG und VOlT berichtet 
haben, inkretorische Storungen zeigten. Hierfur spricht auch noch, daB 
nach VASILIU der Cholingehalt des Hochdrucklers im Harn und lBlut 
hoher ist als bei gesunden Individuen. Wir konnen dann annehmen, daB 



Atiologie und Pathogenese. 95 

die vermutete inkretorische Starung pluriglandular ist. Vielleicht ware 
es indessen richtiger, daB wir nich t von einer Starung der inneren 
Sekretion sprechen, sondern lieber an eine auf der Grenze 
zwischen dem N ormalen und Pathologischen liegende Ver­
schiebung der inkretorischen Formel denken. Wir nahern uns 
dann auch der groBen Gruppe der vegetativen Neurosen, welche 
mehrere Analogien mit der essentiellen Hypertoniekrankheit besitzen. 

b) Essentielle Hypertonie und inn ere Sekretion. 
Schon friihzeitig haben franzasische Forscher eine innersekretorische 

Starung bei der essentiellen Hypertonie angenommen. Sie haben in 
erster Linie an eine Erhahung des Adrenalinspiegels im Elute gedacht 
und haben sogar von einer Hyperepinephrie gesprochen. Auch hat 
V AQUEZ noch neuerdings diese Ansicht vertreten. Spatere Forschungen 
haben jedoch keine Belege fiir die Ansicht, daB eine Hyperadrenalin­
amie die essentielle Hypertoniekrankheit verursache, bringen kannen_ 
1m Gegenteil findet ASCHOFF pathologisch-anatomisch keine spezifischen 
Nebennierenveranderungen bei der essentiellen Hypertoniekrankheit_ 
HULSE konnte am Laewen-Trendelenburgschen Praparat keine 
Hyperadrenalinamie im Blute der Hypertoniker nachweisen, obwohl es 
ihm gelang, nach ganz kleinen Adrenalininjektionen das Adrenalin im 
arteriellen Elute der injizierten Individuen festzustellen. Auch FRANK 
und KRETSCHMER stellen die Ansicht in Abrede, daB Hyperadrenalin­
amie Schuld an der Blutdrucksteigerung ware. Die Ansicht, daB eine 
Hypersekretion der Nebennieren die essentielle Hypertonie verursache, 
ist deshalb erledigt. Nur VOLHARD scheint noch an eine Hyperadrenalin­
amie bei solchen Fallen zu glauben, die eine Hypertonie bei gleichzeitig 
bestehendem Hypernephrom zeigen. Mir scheint es nicht notwendig, 
eine solche spezifische .Atiologie bei diesen ganz seltenen Fallen anzu­
nehmen, teils, weil die meisten FaIle von Hypernephrom meiner Er­
fahrung nach normalen Blutdruck haben, teils weil in den auBerordent­
lich seltenen Fallen, wo Hypertonie und Hypernephrom zusammen vor­
kommen, ein zufiilliges Zusammentreffen von zwei Krankheiten vor­
liegen kann. Meine Ansicht wird gestiitzt durch einen Fall von Hyper­
nephrom mit essentieller Hypertonie, den WINKEL veraffentlicht hat. 
Das Hypernephrom wurde durch Operation entfernt. Der Blutdruck 
sank im AnschluB an die Operation, wie man es im allgemeinen findet, 
stieg aber spater wieder zu bedeutend erhahten Ziffern an. 

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

Ebenso diirfte dem Thyreoideahormon fiir das Entstehen des Hoch­
drucks Imine maBgebende 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 erhaht ist. Auch hat TROELL, 
wie auch BARAHT in einer graBeren Zusammenstellung von Basedow­
patienten den Blutdruck etwas haher 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 
Myxodemkranken findet man auch dann und wann, wenn auch nicht 
oft, Hypertonie. 

Vom Insulin wissen wir, daB es besonders bei Hypertonikern yom 
essentiellen Typus den Blutdruck senkt (KLEMPERER und STRISOVER). 
Es ware da denkbar, daB eine Unterfunktion des Inselapparates Blut­
drucksteigerung bewirken konne. Diese Ansicht ist indessen abzulehnen 
(s. S.109). 

Uber das Parathyreoideahormon und den Blutdruck wissen wir sehr 
wenig. Da eine Zufiihrung von Parathyreoidea die Adrenalinreaktion in 
pressorischer Richtung beeinfluBt, wie KYLIN als del' erste zeigen konnte 
und ALPERN bestatigt hat und gleichzeitig den Blut-Ca-Gehalt erhoht 
(COLLIP und Mitarbeiter, KYLIN, BERENCSY, KUHNAU und NOTHMANN), 
so ware zu vermuten, daB Parathyreoideazufuhr den Blutdruck s ',lId. 
Durch eigene Erfahrung kann ich indessen mitteilen, laB 
ich keinen EinfluB auf den Blutdruck bei essentiellen Hoah­
drucklern nach Parathyreoideamedikation gesehen h 9, be. 

Auch kann ich mitteilen, daB ich in einem Fall von parathyreopriver 
Tetanie bei einem 22jahrigen Madchen (Blut-Ca 8,44 mg%, typische 
Tetanieanfalle) normale Blutdruckwerte fand. Ihr Blutdruck wurde 
durch Parathyreoideamedikation nicht beeinfluBt, obwohl del' Blut-Ca­
Gehalt sich bedeutend erhohte (bis zum Werte von 11,5 mg%). 

Uber die Beziehung del' Hypophyse zur Blutdrucksteigerung ist nur 
wenig bekannt. Da nach DIXON und TRENDELENBURG die Sekretion 
del' Hypophyse in den Liquor cerebrospinalis abgegeben wird, und da 
HULSE angegeben hat, daB es ihm gelang, bei Hunden Blutdrucksteige­
rung durch Injektionen von Hypertoniker-Lumbalfliissigkeit hervor­
zurufen, mochte es angezeigt sein, Forschungen in diesel' Richtung 
anzufangen. Indessen spricht die Tatsache, daB bei Hypophysenkra ,,;:en 
keine Hypertonie regelmaBig vorkommt, gegen die Annahme, daB Hypo­
physenkrankheiten Hochdruck hervorrufen. 

GroBere Bedeutung fiir das Entstehen des Hochdrucks diirfte den 
Geschlechtsdriisen beizumessen sein. Schon die bekannte Tatsache, daB 
wahrend des weiblichen Klimakteriums die essentielle HypertoniLe ge­
wohnlich ist, zeigt, daB dies del' 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 BASCH und HUCHARD erkannt. HUCHARD hat die 
klimakterielle Hypertonie als das erste Stadium eines beginnenden 
Hochdrucks angesehen. SpateI' haben mehrere Verfasser die Haufigkeit 
del' Blutdrucksteigerung beim Klimakterium vermerkt, wie z. B. 
SCHLESINGER, HEGAR, VINEY, HOUCHARD, LENHARTZ, F. MICYER, 
KULBS, ALVAREZ. GroBe Schwankungen des Blutdrucks wahrend des 
Klimakteriums haben auch mehrere andere Autoren (KIRCH, WIESEL 
u. a.) bemerkt. SEHFELD gibt an, daB bei einem Viertel aller Frauen 
wahrend del' Wechseljahre entweder Hochdruck odeI' abnorme Blut­
druckschwankungen zu finden sind. 
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SCIDEKELE findet oft Blutdrucksteigerung wahrend der physio­
logischen Menopause. Er findet vor der Menopause im Durchschnitt 
einen Blutdruck von 125-130 mm. Hg, nachher dagegen 160-170 mm Hg. 

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

bei Miinnern 132, 142, 148 } . . 
" Frauen 133, 152, 139 1m 40., 50. bzw. 60. LebensJahr. 

Statistische Untersuchungen von STRASSMANN geben ahnliche Er­
gebnisse an. STRASSMANN findet, daB der Blutdruck bei Nichtklimakteri­
schen im Durchschnitt 127,2 mm Hg, bei Klimakterischen dagegen 
144,2 betragt. 

STRASSMANN hat auch Untersuchungen uber 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
schnittIiche ErhOhung des Blutdrucks systolisch urn 32 mm H~. 

2. Bei klimakterischen Frauen bewirkt die operative Kastration keine 
Anderung des Blutdrucks." 

1m 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 eiu 
iuniger Zusammenhang zwischen Hochdruckbereitschaft und weiblichem 
Klimakterium. Die Auffassung liegt somit nahe, daB die Geschlechts­
drusen ein Hormon produzieren, das depressorisch wirkt. Tatsachlich 
sieht man auch dann und wann, daB der Blutdruck bei klimak­
terischen Frauen nach Behandlung mit Ovarialpraparaten 
sinkt. 

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

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

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

Diese SchluBfolgerung, die gewiB sehr viel fiir sich zu haben scheint, 
ist iudessen durchaus nicht eiuwandfrei. Zunachst ist es nicht bewiesen, 
daB es die spezifische Sexualhormonwirkung ist, die die Blutdruck­
senkung bei meinen Fallen bewirkte. Nach MAYOR, McDoNALD und 
EGGERT MULLER sieht man denselben blutdrucksenkenden Effekt nach 
Injektionen von Leberextrakt. Die Meinung, daB diese blutdruck­
senkende Wirkung des Leberextrakts Histaminen zuzuschreiben ware, 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 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 
Sexualdrusenextraktes Histaminstoffen zuzuschreiben ware. Dabei ware 
allerdings sehr sonderbar, daB 1. Extrakt aus Restovar nicht blutdruck­
senkend wirken sollte, 2. daB die depressorische Wirkung des Follikular­
flussigkeits-Extraktes auf Manner unwirksam sein sollte. 

Die Frage ist noch immer unge16st, ist aber genaue Naehunter­
suehungen wert. 

Wie wir sehen, spreehen mehrere Umstande fur die Annahme, daB ein 
Ausfall der innersekretorischen Aufgabe der Sexualdrusen essentielle Hy­
pertonie hervorrufen konnte. Erwahnenswert durfte indessen in diesem 
Zusammenhang sein, daB ieh bei einem ungefahr 40jahrigen Mann, der 
vor 10 Jahren wegen Hodentuberkulose kastriert war, einen normalen 
Blutdruek fand. 

Es scheint aber moglieh, daB aueh gewisse andere inkretorische 
Storungen dieselbe Blutdrueksteigerung hervorrufen. Die Auffas8ung, 
daB Inkretstorungen die essentielle Hypertonie hervorrufen, findet man 
aueh in den Arbeiten von FARRION und MOOG und VOlT. 

c) Uber die Reaktionsart der essentiellen Hypertoniker. 
Wahrend der letzten Jahre ist zur Genuge bewiesen worden, daB die 

Hoehdruekler yom essentiellen Typus in mehreren Beziehungen abnorm 
auf Reize reagieren, ein Verhalten, dem KYLIN schon seit mehreren 
Jahren groBe Bedeutung beigemessen hat. In einer vor kurzem er­
schienenen Arbeit hat aueh kein Geringerer als v. BERGMANN dieser 
veranderten Reaktionslage der Hypertoniker besondere Bedeutung zu­
erkannt. Er schreibt: 

"Solche inverse Reaktionen der Blutdruckler haben uns noeh in 
anderem, mehr klinischen Zusammenhang spater zu besehaftigen. Sie 
zeigen eine veranderte Reaktionslage als maBgebend fur 
viele FaIle der Blutdruckkrankheitl und weisen ganz allgemein 
gesprochen darauf hin, daB nicht nur die Reaktionsart des vegetativen 
Nervensystems fur die :Funktion des Blutdruckes maBgebend ist, son­
dern die Gesamtsituation des ,vegetativen Systems' uberhaupt, wenn 
wir unter dieser, weit iiber 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 aueh der Kolloide, 
etwa der Membranen mit ihren Grenzflaehenpotentialen usw. denken." 

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

1 Gesperrt yom Verfasser. 
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weise der lebenden Organism en mochte ich jedoch zuerst kurz hieriiber 
berichten. 

a) Die Bedeutung der Elektrolyte fUr das Reaktionsvermogen der 
Zelle. Die Bedeutung der Elektrolyte ist erst wahrend der letzten Jahre 
erforscht worden. Friiher hatte man wohl gewuBt, daB 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 iiber die Elektrolyte in 
hohem Grade gefordert. 

Von groBtem Belang fUr die Erfassung der Bedeutung der Ionen und 
des Ionenantagonismus ist die Tatsache, daB 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 Elutes der 
hoheren Tiere gleicht. Schon aus dieser Tatsache konnte man den SchluB 
ziehen, daB die Elektrolytenkonstellation fiir das Leben bedeutungsvoll 
ist. Diese Tatsache wird durch mehrere Untersuchungen bestatigt. So 
wissen wir durch Untersuchungen von KRAUS und ZONDEK, daB das 
Verhaltnis von K/Ca fiir das Kontraktionsvermogen des Herzens von 
allergroBter Bedeutung ist. Ein Zuviel von K vermindert die Systole, 
vergroBert dagegen die Diastole. Wird das Ubergewicht an Knoch 
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 gr613er, 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 diesel' 
Elektrolyte hangt 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 nul' fiir das Reaktionsvermogen des Herzens, sondern 
auch fiir andere Organe. Fiir den Darm z. B. fiihrt K zu einer Kontrak­
tion, Ca dagegen zur Erschlaffung. 

Besonders wichtig ist die Tatsache, daB 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 ZONDEK). Ohne Elektrolyte kommt nach 
KRAUS und ZONDEK keine Nervenreizung zustande. 

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

7* 
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Oben ist nur die Bedeutung der Kationen er6rtert worden. Den 
Anionen kommt diese Bedeutung nicht ZU, wenigstens nicht in dem 
MaBe wie den Kationen. Eine Ausnahme macht das Hydroxylion OH. 
Fiir das funktionelle Geschehen der Zellen sind die H- und OH-Ionen von 
gr6Bter Bedeutung, wie schon LOEB gezeigt hat. Besonders gilt da:> vom 
Atmen. Wie WINTERNITZ gelehrt hat, wird das Atemzentrum in erster 
Linie nicht durch die Kohlensaure, sondern durch H-Ionen erregt. 

Wenn es sich urn eine Beeinflussung kolloider Systeme handelt, 
nehmen die H- und OH-Ionen eine vollstandige Ausnahmestellung ein. 

Wir haben gefunden, daB die Elektrolyte fiir das Reaktionsverm6gen 
des Herzens ausschlaggebend sind. Dasselbe gilt auch fUr andere Zellen 
des K6rpers. Bei den glattmuskeligen Organen beeinflussen die Elektro­
lyte die Funktion in starkstem MaBe. Am Magen, am Darm, an der 
Blase und am Uterus bewirkt das Uberwiegen von K Tonussteigerung, 
Ca dagegen Erschlaffung. EineAnderung des K/Ca-Gleichgewichtes iibt 
indessen auch auf mehrere andere Funktionen des menschlichen und 
tierischen Organismus einen EinfluB aus. So wirkt eine Ca-Vermehrung 
hyper-, K-Vermehrung hypoglykamisch (ZONDER und BENATT, KYLIN 
und NYSTROM, KYLIN und ENGEL, SEMLER, BARATH). Auch auf das 
phagocytare Verhalten der weiBen Blutk6rperchen iiben die Elektrolyte 
K und Ca einen EinfluB aus. Ca f6rdert, K hemmt die Phagocytose der 
Leukocvten. 

S. d. ZONDER faBt die Bedeutung der Elektrolyte folgendermaBen 
zusammen: "Es gibt ka um einen funktionellen V organg, im tierischen 
Organismus, gleichgiiltig auf welcher Stufe der phylogenetischen und 
ontogenetischen Entwicklung er sich befindet, der nicht durch die 
Elektrolyte zu beeinflussen ware." 

(J) Die Adrenalinreaktion. a) Allgemeines ii ber die Adrenalin­
reaktion. Da die Adrenalinreaktion, und besonders ihr Verhalten bei 
den Hypertoniezustanden, wahrend der letzten Jahre Gegenstand des 
gr6Bten lnteresses gewesen ist, diirfte es angezeigt sein, in diesem Zu­
sammenhang etwas naher auf das Verhalten der AdrenalinreaktioIll ein­
zugehen. Die Bedingungen fiir diese Reaktion und die Faktoren, die auf 
sie einwirken, sind namlich dank der Forschungen der letzten Jahre so 
weit geklart worden, daB wir uns mit Hilfe dieser Forschungen cine Auf­
fassung iiber das verwickelte Reaktionsproblem bilden k6nnen. Eine 
solche Auseinandersetzung ist um so wichtiger, als wir dadurch verstehen 
k6nnen, welche verschiedenen Faktoren fiir die Reaktionsart des mensch­
lichen Organismus von Bedeutung sind. Dadurch k6nnen wir auch einen 
Einblick gewinnen, wie kompliziert die Verhaltnisse liegen, die fUr die 
Reaktion ausschlaggebend sind. 

Am Anfang der Forschungen iiber das Gebiet der Hormonwirkung 
haben die Autoren die Ansicht gehegt, daB die Reaktionsart der ver­
schiedenen Hormone ganz spezifisch war. Das Adrenalin wirkte, dieser 
Ansicht nach, blutdruckerh6hend; das Insulin blutzuckersenkend usw. 
lndessen haben spatere Forschungen besonders von H. ZONDER und 
seinen Mitarbeitern (UCRO, REITER, BENATT u. a.) sowie von KYLIN U. a. 
uns eines anderen belehrt. 
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Wenn man die Reaktionsart ganz kleiner Mengen von Hormonen 
ungefahr in der Dosierung, die der physiologischen entsprechen durfte, 
studiert, wird man finden, daB 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 aueh eine blutzuekersenkende Wirkung finden, wie ieh zusammen 
mit LIEDBERG als der erste zeigen konnte. Auch beim Insulin stellt 
sich sowohl eine blutzuekersenkende als aueh eine blutzuckersteigernde 
Wirkung ein. Es ist also klar, daB diese Hormone die Zellen des K6rpers 
in zwei Richtungen beeinflussen k6nnen. Die Ansicht, daB die Hormon­
wirkung unter allen Bedingungen spezifisch und einphasig war, mussen 
wir also fallen lassen. 

Durch Untersuchungen von mehreren Forschern (ZONDER und Mit­
arbeiter, DRESEL und Mitarbeiter, KYLIN, ALPERN, LEITES, BREMS u. a.) 
konnte gezeigt werden, daB die Elektrolyte auf die Reaktionsart der 
Hormone einen bestimmenden EinfluB ausuben. So verstarkt K die 
blutzuckersenkende Wirkung des Insulins, wie KYLIN als der erste zeigte. 
BERTRAM, STAHL haben dieses Ergebnis bestatigt. Ca wirkt in entgegen­
gesetzter Richtung (ZONDECK und UCKO, BERTRAM, STAHL, KYLIN), 
K senkt die blutdrueksteigernde Wirkung des Adrenalins und kann 
sie sogar invertieren (KYLIN), MAHLER bestatigte diesen Befund. Ca 
steigert die blutdrueksteigernde Wirkung des Adrenalins (KYLIN, ZON­
DER, DRESEL, LEITES u. a.). 

Diese Beeinflussung der Hormone durch Elektrolyte scheint nieht in 
jeder Beziehung hervorzutreten. So konnte KYLIN, HEGLER und HASEN­
OHRL keinen EinfluB auf die Adrenalinblutzuckerreaktion durch die 
Elektrolyte K und Ca feststellen. 

Durch fruhere Untersuchungen habe ich zeigen konnen, daB 1. eine 
durch intravenose Injektion verursachte Verschiebung des KjCa-Ge­
haltes des Blutes zugunsten des Ca-Ions die Adrenalinblutdruckreaktion 
in pressorischer Richtung, eine Verschiebung des KjCa-Gehaltes zu­
gunsten des K-Ions in depressorischer Richtung beeinfluBt; 2. daB Cal­
cium-Medikation (evtl. Ca-Atropin-Medikation) gleichzeitig den Ca­
Gehalt des Elutes erhoht, und die Adrenalinreaktion in pressorischer Rich­
tung beeinfuBt; 3. daB Parathyreoidea-Medikation die KjCa- Quote des 
Elutes senkt (der Ca-Gehalt wurde erhoht, der K-Gehalt im allgemeinen, 
doch nicht immer, gesenkt) und gleichzeitig die Adrenalinreaktion in 
pressorischer Richtung beeinfluBt; 4. daB einZusammenhang zwischen dcr 
KjCa- Quote desElutes und der Adrenalinreaktion besteht, und zwar so, daB, 
statistisch gesehen, eine hohe K/Ca- Quote fur eine vagotone, eine niedrige 
KjCa- Quote fUr eine sympathikotone Adrenalinreaktion pradisponiert. 
(Dieser Zusammenhang zwischen KjCa-Quote und Adrenalinreaktion i8t 
aber nicht so gesetzgebunden, daB man nieht Ausnahmefalle finden kann.) 

Durch diese Ergebnisse unserer Forschungen ist bewiesen, daB ein 
inniger Zusammenhang zwischen den Elektrolyten KjCa und der 
Adrenalinreaktion besteht, d. h., daB die Reaktionsart des mensehlichen 
Organismus auf Adrenalin durch die Elektrolyten K und Ca beeinfluBt 



102 Essentielle Hypertonie. 

wird. Diese Tatsache wird auch durch Untersuchungen mehrerer Autoren 
bestatigt (ALPERN, DRESEL und Mitarbeiter, ZONDEK und Mitarbeiter, 
LEITES, BRUNS, LEWANDOWSKI u. a.). 

Wenn wir also den Elektrolyten K und Ca eine groBe Bedeutung fur 
den Ausfall der Adrenalinreaktion zumessen, ist es andererseits not­
wendig, des sen eingedenk zu sein, daB 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 erhOhte Alkali­
reserve und erniedrigte Adrenalinreaktion gefunden. Wurde diesen 
Tieren CaC12 injiziert, wurde die Adrenalinreaktion dadurch in pressori­
scher Richtung beeinfluBt. A. und L. ziehen den SchluB, daB der Gehalt 
an Ca und di e Alk a lir e s e rv e die Reaktion auf das Adrenalin bestimmen. 

ALPERN hat am isolierten Kaninchenohr zeigen konnen, daB die 
Adrenalinwirkung bei starkerer Alkalitat der Durchstromungsflussigkeit 
zunimmt. Bei Erhohung der Aciditat nimmt sie dagegen abo Auch CSEPAI 
hat auf die Bedeutung der Blutaciditat hingewiesen. 

CSEPAI hat auch dem Blutzuckergehalt eine Bedeutung fUr den 
Ausfall der Adrenalinreaktion zumessen wollen. Je hoher der Blutzucker­
gehalt, je starker sollte nach CSEPAI die pressorische Phase der Adrenalin­
reaktion hervortreten. In dieser Hinsicht kann ich ihm jedochnicht 
beistimmen. In 85 Fallen habe ich gleichzeitig den Blutzuckergehalt 
und die Adrenalinblutdruckreaktion bestimmt, konnte aber keinen 
Zusammenhang zwischen diesen finden. Ebensowenig hat BREMS diese 
Behauptung CSEPAIS bestatigen konnen. 

Sehr interessant scheinen die Ergebnisse BILLIGHEIMERS zu sein, 
daB die Ernahrungsweise auf die Adrenalinblutdruckreaktion einen Ein­
fluB ausubt. Nach EiweiBzufuhr solI die pressorische Wirkung der 
Adrenalinblutdruckreaktion groBer sein als nach Kohlehydratzufuhr. 

Die Hormone anderer inkretorischer Drusen als der Nebennieren 
beeinflussen in verschiedener Weise die Adrenalinwirkung, wie schon 
FALTA, NEWBOURG und NOBEL gefunden haben. Diese Tatsache geht 
auch daraushervor, daB die Parathyreoidin-Medikation die Adrenalinblut­
druckreaktion in pressorischer Richtung beeinfluBt, wie KYLIN als erster 
zeigen konnte. Dieser EinfluB der Parathyreoidea-Hormone geht, wie 
es scheint, uber eine Verschiebung des inneren Milieus nach der Ca-8eite. 

Wir wissen auch, daB das Insulin dem Adrenalin entgegenwirkt. 
Thyreoidin solI nach KRAUS, FRIEDENTHAL und SANTESSON fur das 

Adrenalin sensibilisieren. Durch Hypophysin soll nach BOHMER und 
ROHMER eine Steigerung der Adrenalinwirkung hervorgerufen werden. 

Wir finden also, daB noch mehrere Faktoren auBer den Elektro­
lyten K und Ca auf die Adrenalinreaktion einen EinfluB ausiiben. 
Wahrscheinlich stehen jedoch alle diese Verhaltnisse im Zusammenhang 
miteinander. Wissen wir doch z. B., daB die Elektrolyte KjCa in ihrer 
Wirkung den Elektrolyten OHjH 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 KjNajCa-Wir­
kung andererseits bestehen nach ZONDEK innere Beziehungen. "Eine 
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Xnderung del' Kationenzusammensetzung fiihrt namlich auf dem Wege 
iiber die Kolloidelektrolyte auch zu einer Xnderung des H- und OH­
Ionengleichgewichtes.' , 

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

b) Die Adrenalin blu tdruckreaktion bei essen tieller Hyper­
tonie. 1m Jahre 1922 hat KYLIN in einer kurzen vorlaufigen Mit­
teilung iiber die Adrenalinreaktion bei Hypertonikern dargelegt, daB 
er eine paradoxe Adrenalinreaktion bei Fallen von essentieller Hyper­
tonie gefunden habe. Bei Fallen von akuter Glomerulonephritis fand K. 
dagegen eine iibernormale odeI' normale Adrenalinreaktion. 

Aus diesel' kleinen Mitteilung, die ungefahr den Raum einer Druck­
seite einnahm, ist eine groBe Literatur iiber die Adrenalinreaktion bei 
Hypertonikern hervorgegangen. Zuerst haben DEIKE und HULSE die 
Ergebnisse KYLINS bestatigt. Sie fanden bei Fallen von akuter Glo­
merulonephritis eine sympathicotone Adrenalinblutdruckreaktion. Bei 
Fallen von essentieller Hypertonie fanden sie, wie friiher KYLIN, eine 
primare Blutdrucksenkung, also was KYLIN paradoxe, 
DRESEL vagotone Reaktion genannt hatte. 

KYLIN hatte seine Adrenalinreaktionen nach subcutaner Applikation 
des Mittels bestimmt. DEIKE und HULSE hatten dagegen die intravenose 
Methodik nach CSEPAI angewandt. 

1m Jahre 1923 teilten HETENYI und SUMEGI Untersuchungen mit, 
in welchen sie angaben, daB sie bei allen Fallen von Hypertonie sym­
pathicotone Adrenalinreaktion gefunden hatten. H. und S. hatten jedoch 
unter ihrem Material nul' 2 Falle von "essentieller Hypertonie". 
HETENYI-SUMEGI hatten ihre Untersuchungen mit del' intravenosen 
Methodik (CSEPAI) ausgefiihrt und sie nahmen an, daB die oben er­
wahnten Untersuchungen KYLlNS nicht beweiskraftig seien, weil 
sie mit del' subcutanen Methodik ausgefiihrt waren. Anlaillich 
diesel' Angabe fiihrte KYLIN eine neue Untersuchungsserie durch, 
jedoch mit Anwendung del' CSEPAIschen Methodik. Die Ergebnisse 
bestatigten die friiheren Untersuchungen KYLINS. Bei 
essentieller Hypertonie wurde beinahc ausnahmslos eine para­
doxe (primarsenkende) Reaktion gefunden. Diese Ergebnisse 
KYLINS wurden spateI' von JANSEN (intravenose Methode), BASOH 
und KAUFFMANN (subcutane Methode) und von BREMS (sowohl intra­
venose wie subcutane Methode) bestatigt. Die Ergebnisse KAUFFl\IANNS 
scheinen mil' von Interesse zu sein, weshalb ich sie in folgenden Tabellen 
veroffentliche. 

Essentielle Hypertonie { warmeiiberempfindlieh . . 
nicht warmeii berem pfindlich 

Renale Hypertonie ., ",........,.. 

Unbestimmte Hypertension 1 w.arhmt ei~.bereI?bpfindlicf~ dl'· h' 
\ me warmeu eremp m 10 

'I . I, c:l 
I An-i Sen-I.3"S 

Zahl l stieg ,kung I ;5 ] 

9 I 
6 

14 

1 
3 

12 
2 1 

20 ! 14 
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1 2 
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Wir sehen also, daB von den Fallen essentieller Hypertonie in KAUFl<'­
MANNS Tabelle nur vier mit einer primar steigenden Reaktion auf die Adre­
nalininjektion geantwortet hatten. Ob diese vier normale oder subnol'male 
oder hypernormale Steigerung gezeigt hatten, erwahnt K. leider nicht. 

BREMS bestimmte die Adrenalinreaktion nach sub cut a n e r In­
j ektion von 1 mg Adrenalin in 32 Fallen von essentieller Hypertonie. 
Er fand in 29 Fallen (90,5 %) einen Blutdruckabfall. Nul' in 3 Fallen 
vermiBte er diesen Blutdruckabfall. Er bestimmte weiter in 20 F'allen 
essentieller Hypertonie die Adrenalinreaktion nach intravenoser In­
j ektion von 0,1 mg Adrenalin. In 19 Fallen verlief die Reaktion mit 
Blutdrucksenkung. 

HETENYI und SUMEGI haben spater nach neuen Untersuchungen 
ihre friihere Angabe korrigiert. Sie haben in einer groBeren 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 iiberhaupt nicht mehr, und die Tatsache, 
daB diese Form von Hypertonie paradox auf Adrenalin 
reagiert, wie KYLIN schon 1922 gefunden hat, steht fest. 

c) Die Adrenalin bl u tzuckerreaktion bei essen tieller 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 immel' mit del' 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 erst en Fallen, woriiber ieh sehon 
friiher berichtet habe, mit der Methode FOLIN-Wu bestimmt, in den 
letzteren 53 Fallen nach HAGEDORNS Methode. 

Das Material. 
Das gesamte Material stellt sich folgendermaBen zusammen: 

N ormalfalle . . . . . . . . . . . . 17 
Diabetes ohne Hypertonie . . . . . . 14 
Diabetes mit Hypertonie . . . . . . 16 
Essentielle Hypertonie ohne Diabetes. 13 
Asthma bronchiale . . . . . 6 
Ulcus ventriculi sive duodeni 8 
Leberkrankheiten . . . 6 
Addisonsche Krankheit 1 (2?) 
Wilsonsche Krankheit . 1 
Diabetes renalis 1 
Funktionelle Neurosen . 2 
Hamolytische Ikterus . 1 

Summc 87 
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Um meinMaterialleich­
ter zu ubersehen und zu 
beurteilen, habe ich fur 
die verschiedencn Gruppen 
die Durchschnittszahl fur 
die verschiedenen Bestim­
mungszeiten vor und nach 
der Adrenalininjektion be­
rechnet und die erhaltenen 
Zahlen zu einer Durch­
schnittskurve fUr jede 
Gruppe zusammengefUhrt. 
InAbb. 4 und 5 lege ichdiese 
Kurven vor. Aus denselben 
geht folgendes hervor: 

Die normale Adrenalin­
blutzuckerreaktion nach 
einer subcutanen Injektion 
von 1 ccm Adrenalin ver­
lauft, wie wir aus meinem 
Material ersehen, immer in 
steigender Richtung. 1m all­
gemeinen ist die Steigerung 
des Blutzuckers schon nach 
10 Minuten deutlich. In 
einigen Fallen fand ich 
doch Imine Steigerung nach 
dieser Zeit. Senkung des 
Blutzuckers fand ich bei 
meinen Normalfallen nie­
mals. Die maximale Steige­
rung fand ich bei meinem 
Material im allgemeinen 
nach 60 Minuten. Doch ist 
zu bemerken, daBdieDurch­
schnittssteigerung nach 40 
Minuten nur 5 mg % nied­
riger war. In einigen Fal­
len fand ich jedoch die 
maxima Ie Steigerung schon 
nach 40 Minuten und in 
einem FaIle schon nach 20 
Minuten. DiemaximaleStei­
gerung war an der Durch­
schnittskurve 65 mg % . 
N ach 90 Minuten nach der 

Abb. 4. Vcrschiedene Durchschnittskurven fUr die Adrena­
Iinblutzuckerreaktion. 
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Abb. 5. DUl"chschnittskurven nach BREMS nnd KYLIN fiir 
die Adrenalinblutzuckerreaktion boi essentieller Hyper­

tonie und Diabetes. 

Adrenalininjektion fand ich im allgemeinen etwas niedrigere Ziffern 
als nach 60 Minuten nach der Injektion. Dic 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 groBen und ganzen 
mit meinen Erfahrungen iiberein. So hat BREMS, der 14 Normalfalle 
untersuchte, eine Steigerung des Blutzuckers von 28 bis 82 mg% mit 
einem Durchschnittswert von 54 mg% gefunden. Die maximale Blut­
zuckersteigerung fand er im aIlgemeinen 60 Minuten nach der Adrenalin­
injektion. Primare Senkung des Blutzuckers fand BREMS bei seinen 
Normalfallen niemals, jedoch ist zu bemerken, daB BREMS keine BIut­
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, daB die maximale Steigerung der Blutzucker­
kurve nach BREMS etwas niedriger war, als wie ich es gefunden habe. 

BROSAMLEN hat in 8 Normalfiillen dieAdrenalinblutzuckerkurve nach 
einer subcutanen Injektion von I ccm Adrenalin bestimmt. Er hat lleider 
seine Primarziffern nicht veroffentlicht. Er hat die maximale Steigerung 
der Blutzuckerkurve zu durchschnittlich 58 mg% angegeben, also hoher 
als der Befund BREMS und etwas niedriger, als was ich gefunden habe. 

BILLIGHEIMFR hat in seinem Material von 38 Adrenalinblutzucker­
reaktionen 4 FaIle, die als Normalfalle angesehen werden konnen. Die 
maximale Steigerung an die aus diesen 4 Fallen er.rechnete Durchschnitts­
kurve ist 63 mg % . 

Die Adrenalinblutzuckerkurve bei meinem gesamten Diabetes­
ma terial, das 30 Falle umfaBt, weicht, wie wir aus der Tabelle ersehen, 
in gewissen Beziehungen von der Normalkurve abo Die maxima Ie Steige­
rung ist gleichgroB 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 Fallen 
wurde die maximale Steigerung jedoch schon nach 60 Minuten gefunden. 
Bemerkenswert ist, daB an der Durchschnittskurve die Steigerung nach 
90 Minuten nur ein biBchen (6 mg%) hoher ist als nach 60 Minuten. 
Der sinkende Teil der Blutzuckerkurve verlauft bei Diabetikern weniger 
steil als bei den Normalfallen (s. Abb. 4). 

Die Ergebnisse BREMS stimmen, was die Adrenalinblutzuckerkurve 
bei den Diabetikem betrifft, vollstandig mit meinem erwahnten Befund 
iiberein. Auch BREMS findet, daB 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 BREMS noch weniger 
steil, als ich es gefunden habe. In der Abb.5 sehen wir, wie gut die 
Kurven von BREMS und mir miteinander iibereinstimrnen. 

Zum Vergleich mag weiter aus der Literatur angegeben werden: 
BILLIGHEIMER untersuchte 2 Falle von Diabetes innocens. Beide zeigten 
eine ungefahr normale Adrenalinblutzuckerreaktion. Er untersuchte 
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weiter einen Fall von Diabetes mellitus, der eine hypernormale Adrenalin­
blutzuckerreaktion zeigte (maximale Steigerung 185 mg%). BROS­
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 ausgepragter wie bei 
Gesunden" sagt er. VEIL und REISERT priiften die Adrenalinblutzucker­
reaktion bei 11 Fallen von Diabetes. In einigen Fallen fanden sie eine 
hypernormale, in anderen eine hyponormale Reaktion. Bedeutungsvoll 
ist, daB sie bei Diabetikern mit Hypertonie eine unternormale 
Adrenalin blu tzuckerreaktion fanden. 

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

Teile ich das Diabetesmaterial in zwei Gruppen ein, namlich: 
1. ohne Hypertonie, 2. mit Hypertonie, 

so finde ich einen hochgradigen Unterschied zwischen diesen beiden 
Gruppen. 

Die Adrenalinblutzuckerreaktion verlauft bei Diabetikern ohne 
Hypertonie im allgemeinen doch nicht immer in den einzelnen Fallen 
mit einer bedeutend starkeren 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, daB die maximale Steigerung spater 
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 N ormalkurve, so finden wir folgendes: 

In der Gruppe Diabetes ohne Hypertonie ist die Adrenalinblutzucker­
reaktion deutlich hypernormal. Die Steigerung war in meinem Material 
85 mg% gegen 65 bei meinen Normalfallen. Der steigernde Teil ist 
steiler und die Steigerung setzt sich langer fort als an der Normalkurve. 
Die maximale Steigerung kommt darum spater 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 spater 
den Gipfel als in meinem Normalmaterial. Die Senkung des Blutzuckers 
geschieht langsamer als normal. Die maxil)lale Steigerung der Durch­
schnittskurve war fUr den Diabetiker mit Hypertonic 52 mg %, bei 
meinem Normalmaterial dagegen 65 mg%. 
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Die Adrenalinblutzuckerreaktion bei Fallen mit essentieller Hyper­
tonie wurde in 29 Fallen untersucht. Von diesen hatten 16 sogleich 
Diabetes. Die Blutzuckerreaktion bei den Fallen 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, daB 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 ungefahr gleieh 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 fur die Gruppe ohne Diabetes. Doch ist zu bemerken, 
daB die maxim ale 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, daB die Adrenalinblutzuckerreaktion 
bei Hypertonikern mit und ohne Diabetes einander weit­
gehend gleichen. Das Bemerkenswerte ist, daB beide Kurven der 
Regel zuwider abgeflacht sind. 

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

y) Reaktion auf 'Varme. KAUFFMANN hat 1924 einen Aufsat2; ver­
offentlicht, in dem er angibt, daB Patienten, die an essentieller Hyper­
tonie leiden, oft schlecht eine hohere Temperatur vertragen, daB die 
Kaite ihnen dagegen im allgemeinen keine Beschwerden verursacht. Er 
hat Blutdruckmessungen bei verschiedenen Gruppen von Individuen 
gemacht, teils wahrend sie der Warme ausgesetzt wurden, teils vor·· und 
nachher. Seine Erfahrungen faBt er in folgende W orte zusammen: 
"Wahrend im allgemeinen die Warme einen blutdruckerniedrigenden 
EinfluB hat, ist ihre Wirkung bei manchen Hypertonikern eine andere; 
hier fuhrt Warme zu Blutdrucksteigerung. Diese umgekehrte oder 
inverse Wirkung der Warme scheint ausschlieBlich bei Kranken mit 
essentieller Hypertension zu bestehen." 

d) Priifung der Gefli6e nach WESTPHAL und LANGE. Eine gleiche 
inveFse Reaktion hat WESTPHAL in den Capillaren nach Abschnurung 
des Blutstromes gefunden. Er ist bei seinen Untersuchungen auf folgende 
Weise verfahren. Wahrend die Capillaren am Nagelfalz nach der Miiller­
Lombardschen Methode studiert wurden, hat er wahrend einer Minute 
den Blutstrom abgeschlossen. Dann wurde plotzlich der Manschetten­
druck aufgehoben, so daB das Blut wieder freien Lauf bekam. Wahrend 
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der ganzen Zeit wurden die Capillaren genau studiert. Wahrend 
der Abschnurung 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
iimie auf. Bei Hypertoniepatienten dagegen blieb eine deutliche An­
iimie in den Capillaren zuruck, auch nachdem die Abschnurung auf­
gehoben war. 

WESTPHAL glaubt, daB dieseAnamie daher kommt, daB bei Hypertonie 
ein Spasmus sich in den Capillaren vorfindet, so daB das Blut dadurch 
verhindert wird, in den Capillaren zu stromen. Er sagt: "Es baut sich 
demnach das ganze pathologische Phanomen der inversen Abschnurungs­
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 wahrend der 
Nacht (KATSCH-PONSDORF) seinen Hochdruck wahrt, diesen Ver­
kiirzungszustand der GefaBwand 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." 

LANGE, ein SchUler ROMBERGS, hat eine ahnliche Funktionsprobe 
der Ge£aBe vorgenommen. Er hat, wahrend der Blutstrom abgesperrt 
wurde, mit der oben genannten Muller-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 EinfluB 
von Warme und Kalte auf diese Nachstromung des Blutes in den Ca­
pillaren gepr1i.ft. LANGE behauptet, daB psychische Erregungen, Schmerz 
und andere unbehagliche Empfindungen die Nachstromungszeit ver­
langern. Warme wie auch andere angenehme Empfindungen verkurzen 
die Nachstromungszeit. 

Bei den Hypertonikern wurden mehrere Abweichungen gefunden: 
,,1m Vorversuch ist die Stromungszeit verliingert. Sie betriigt durch­
schnittlich 14 Sekunden. Bei Einwirkung der Wiirme nimmt die Dauer 
der Nachstromung im Laufe weniger Minuten stiindig zu, die Kurve 
steigt langsam an. Kiilte verkurzt die Nachstromungszeit fast augen­
blicklich, die Kurve £alIt plOtzlich ab." 

s) Die Reaktion des Rlutdruckes auf Insulin bei Hypertonikern und 
anderen. KLEMPERER und STRISOWER teilten 1922 mit, daB der Blut­
druck nach Insulininjektion sinken solIe. Dieses Verhiiltnis bestiitigten 
WEINBERGER und HOLZMANN sowie MAZETTI. lch selbst kann mitteilen, 
daB ich in einigen Fallen zu demselben Ergebnis gekommen bin, mochte 
jedoch hervorheben, daB ich nur Senkungen maBigen Grades und nicht 
in allen Fallen gesehen habe. 

Spiiter hat STRISOWER an einem groBcrcn Material die Blutdruck­
reaktion nachlnsulininjektion, und besonders bciHypertonikern studiert. 
Er fand dabei, daB bei Hypertonikern von essentiellem Typus mit oder 
ohne Diabetes der Blutdruck eine bedeutende Senkung nach lnsulin­
injektion zeigte. Bei Hypertonikern mit Nierenkrankheiten dagegen 



110 Essentielle Hypertonie. 

sank der Blutdruck nur unbedeutend und ungefahr in demselben Grade 
wie bei normalen Individuen. 

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

Man ware jetzt vielleicht geneigt anzunehmen, daB 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 VerhiiJtnis, daB 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 aliment lire hypoglyklimische 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 primaren Steigerung unter 
den Ausgangswert, wie besonders DEPISCH und HASENOHRL hervor­
gehoben haben. Diese beiden Autoren haben sich besonders mit dieser 
alimentaren 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 Hyperglykamie, die nach 1-1 Yz Stunden ihren Hohepunkt 
erreicht. Der Hohepunkt liegt zwischen 144-212 mg%. 2 Stunden 
nach Beginn des Trinkens nahert sich der Blutzucker bei der Mehrzahl 
der Falle bereits dem Ausgangswert, nach 3 Stunden ist er fast durch­
weg erreicht und sogar bei einem Teil unterschritten. Nach 3Yz Stun­
den sind die Blutzuckerwerte noch meistens subnormal, nach 4 Stun­
den sind sie gewohnlich schon wieder im Ansteigen begriffen. Der 
AbfaH des Blutzuckers unter den Ausgangswert schwankt zwischen 
8-21mg%. 

Diesem Absinken des Blutzuckers unter das Ausgangsniveau messen 
DEPISCH und HASENOHRL einen besonderen Wert zu. Sie glauben, daB 
sie durch die GroBe dieses Unterschreitungswertes die Funktion des 
Inselapparates beurteilen konnen. 1st der Unterschreitungswert groBer 
als die oben erwahnten 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, daB der AusfaU der 
Probe davon abhangt, ob der Untersuchte die letzten Tage vor der 
Probe kohlehydratreich oder kohlehydratarm ernahrt worden ist. 
1st der Untersuchte kohlehydratreich ernahrt, so steigt der Blutzucker 
nicht so hoch, wie wenn er kohlehydratarm ernahrt ist. 

Bei Untersuchungen iiber die Zuckerbelastungsprobe bei Individuen 
mit essentieller Hypertonie haben DEPISCH und HASENOHRL ge­
funden, daB die alimentiire Hypoglykamie groBer ist als bei 
gesunden. Die Probe falIt also bei diesen Kranken iibernormal aus. 
Der Inselapparat sollte also iibernormal funktionieren. 
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KYLIN hat spateI' Untersuchungen mit diesel' Funktionsprobe bei 
Diabetikern mit und ohne Hypertonie vorgenommen. Es zeigte sich 
dabei, daB in mehreren, jedoch nicht allen Fallen von Hypertonie­
diabetikern die Funktionsprobe ubernormal ausfiel. Die Angabe von 
DEPlSCH und HAsENoHRL wurde also in diesel' Beziehung bestatigt. 
Bei Diabetikern ohne Hypertonie fiel die Probe dagegen beinahe aus­
nahmslos unternormal aus. 

1) Zusammenfassung tiber das Reaktionsvermogen bei essentieller 
Hypertonie. Wir haben aus dem Obenstehenden ersehen, daB die Reak­
tion auf verschiedene Reize bei den Hypertonikern eine andere ist als bei 
Gesunden. Diese Verschiebung im Reaktionsvermogen trifft besonders 
das GefaBsystem. 

Wir begegnen meiner Meinung nach hier einem del' Kern­
pro bleme del' essen tie lIen Hypertoniekrankhei t. 

Um dieses Problem verstehen zu konnen, ist es notwendig, sich zuerst 
folgende Frage zu stellen: Wie kommt es, daB die Zellen des mensch. 
lichen und tierischen Organismus auf einen Reiz auf diese odeI' jene Weise 
reagieren? Welche Faktoren sind fur das Reaktionsvermogen del' Zellen 
ausschlaggebend? 

lch habe schon die Bedeutung del' Elektrolyte fUr das Reaktions­
vermogen des menschlichen und tierischen Organismus hervorgehoben. 
Aus diesel' Auseinandersetzung geht hervor, daB die Elektrolyte einen 
auBerordentlich wichtigen EinfluB ausuben, da es sich um das Reaktions­
vermogen' del' lebenden Zellen handelt. Indessen durfte es berechtigt 
sein anzunehmen, daB auch andere Einflusse und Verschiebungen im 
colloid-chemischen Zustand del' Korperflussigkeit auBer und in den 
Zellen eine Rolle fUr das Reaktionsvermogen del' Zellen spielen. Nach 
Untersuchungen von DRESEL und Mitarbeitern spielen Z. B. die Lipoid­
stoffe auch eine groBe Rolle. Besonders wichtig ware das Verhaltnis 
LecithinfCholesterin in den Zellen. Lecithin sollte nach DRESEL einen 
vagischen Zustand del' Zellen bewirken, Cholesterin dagegcn cinen sym­
pathischen. 

Das chemische Verhalten del' Gewebe, das sog. inn ere lUilieu, 
durfte fur dieses Reaktionsvermogen ausschlaggebend sein. 

Wenn wir die oben vorgelegten Fragen so beantworten, daB die 
Reaktion del' Zelle eine Folge des inneren Milieus ist, so ist die Frage 
jedoch nicht endgultig beantwortet. Es entsteht jetzt eine neue Frage: 
W odurch wird die Zusammensetzung des inneren Milieus bestimmt? 

Wir haben oben gesehen, daB das Elektrolytverhalten im Blute durch 
verschiedene Inkrete verii.ndert werden kann. So verursacht eine Zufuhr 
von Parathyreoideahormon eine Erhohung des Ca und (im allgemeinen) 
eine Senkung des K (COLLIP und CLARK, NOTHMANN und KUHNAU, 
KYLIN, ALPERN, BERENSCY U. a.). Eine Zufuhr von Adrenalin senkt 
den Blut-Ca-Gehalt, erhoht abel' den Blut-K-Gehalt (BILLIGHEIMER, 
DRESEL, KATZ U. a.). Nach Insulininjektion sinkt del' Blut-Ca-Gehalt 
(KYLIN).~Auch andere Verschiebungen im inneren Milieu werden durch 
die Inkrete verursacht. leh brauehe wohl nicht an die Verse hie bung en 
im Blutzucker und in del' Blutacidose zu erinnern, die durch Insulin 
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hervorgerufen werden. Das Verhalten des inneren Milieus steht 
also im innigen Zusammenhang mit inkretorischen Verhiilt­
nissen. DaB das Reaktionsvermogen dadurch in dem gleichen innigen 
Zusammenhang mit der inneren Sekretion stehen muB, 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 KRAUS und ZONDEK zeigen konnen, daB 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 Reaktionsvermogen drei 
wichtigsten Faktoren, den Hormonen, Elektrolyten und 
Nerven begegnet. Diese drei Faktoren werden von KRAUS 
unter dem Namen des vegetativen Systems zusammen­
gefaBt. 

Die Frage: "Wodurch werden Verschiebungen des inneren Milieus 
verursacht?" diirfte teilweise dadurch beantwortet werden konnen, daB 
inkretorische Storungen und vegetativ-nervose Reizungen Verschie­
bungen im inneren Milieu verursachen konnen. Aber auch durch andere 
Eingriffe kann das innere Milieu veriindert werden. Durch Zufuhr von 
groBen Mengen Ca-Salzen kann z. B. der Ca-Gehalt des Blutes erhoht 
werden, besonders bei Individuen mit von Anfang an er­
niedrigtem Blut-Ca- Gehalt (JANSEN, BREMS, KYLIN). Sehr deut­
lich geht diese Tatsache aus den Untersuchungen an parathyreoidek­
tomierten Runden von SALVESEN hervor. S. konnte durch Fiitterung 
mit groBen Ca-Mengen den Blut-Ca-Gehalt dieser Hunde so lange er­
hohen, daB sie jahrelang am Leben gehalten wurden. 

Man konnte nun annehmen, daB durch Zufuhr groBer 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 
fUhren, bei denen die Pufferungsorgane nicht befriedigend fungieren, 
oder bei gesundenlndividuen nur llnter besonders extremen Verhiiltnissen. 

Kommen wir nun zu der Frage, warum das Reaktionsvermogen bei 
essentieller Hypertoniekrankheit (und dann besonders das Reaktions­
vermogen der GefiiBe) pathologisch ist, so sind mehrere Faktoren zu 
beriicksichtigen. Zuerst miissen wir die eigentiimlichen here­
ditiiren und konstitutionellen Verhidtnisse beriicksichtigen. 
Wir miissen weiter daran denken, daB gewisse andere Krankheiten (und 
zwar besonders gewisse Stoffwechselkrankheiten und sog. vegetative 
Neurosen wie Asthma, vasoneurotische Storungen, Migrane usw.) in 
einer gewissen Koinzidenz zu der essentiellen Hypertonic 
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 
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fiir Hypertonie pradisponiert. Die Tatsache, daB in gewissen 
Gegenden Hypertonie haufiger ist als in anderen, ist auch unserer 
Aufmerksamkeit wert. (So geht z. B. aus den Zusammenstellungen von 
WEITZ und WICHMANN hervor, daB in Tiibingen die Hochdruckkrankheit 
ofter vorkommt als in Koln. lch selbst bin iiber die Haufigkeit der 
essentiellen Hypertonie in dem Hochland Smalands in Schweden sehr 
erstaunt gewesen.) Zuletzt ist auBeren 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 schadlichen Einfliisse, denen der Mensch im Leben be­
gegnet, sind als atiologische Faktoren angesehenworden. So hat man 
den GenuB von Alkohol und Nicotin, psychische Anstrengungen und 
Erregungen, Lues, Vergiftung mit BIei u. a. als hervorrufende Ursachen 
des Hochdruckes von diesem Typus angefiihrt. 

Untersuchen wir aber, in welchem Grade unsere Hypertoniekranken 
diesen schadlichen Einfliissen ausgesetzt waren, so finden wir, daB die 
Hochdruckkranken nicht mehr als andere Menschen unter dem EinfluB 
jener Schadigungen 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 ungefahr ebenso oft angetroffen wurde wie bei 
den Einwohnern der GroBstadte. Moglich ist es, daB ich mich darin etwas 
tausche. Statistische Untersuchungen habe ich in dieser Beziehung 
leider nicht ausfiihren konnen. DaB Hypertonie auch bei Nichtrauchern 
und Abstinenzlern oft vorkommt, steht jedoch fest. 

Genauere Untersuchungen iiber den EinfluB auBerer Schadigungen 
fiir das Entstehen des essentiellen Hochdruckes hat WEITZ vorgelegt. 

Zuerst hebt W. hervor, daB in seinem Tiibinger Hypertoniematerial 
das weibliche Geschlecht das mannliche 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 
EinfluB 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 EinfluB des Alkohols fiir das Entstehen des Hoch­
druckes untersucht. Er hat an 93 Schwertrinkern in Tiibingen, welche 
fast ausnahmslos im Hypertoniealter waren, gefunden, daB 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 Ansicht, die u. a. KLEMPERER vertritt, wendet sich 
WEITZ. Er untersuchte zusammen mit SCHMIDT Leute, die "seit langer 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf). 8 
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Zeit an Depressionen und tiefgehenden inneren Spannungen und Kon­
flilden litten". 1m ganzen wurden 334 Patienten untersucht. "Es ergab 
sich, daB die Blutdruckwerte dieser Leute kaum haher waren a,ls die 
beliebiger anderer Personen." 

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

Wir sehen also, daB die Bedeutung der exogenen Faktoren erheblich 
hinter der der endogenen Faktoren zuriicksteht. Wie besonders VOL­
HARD, WEITZ, O. MULLER, WICHMANN, PAL u. a. hervorheben, ist die 
essentielle Hypertoniekrankheit so stark an die Erblichkeit gebunden, 
daB die Hauptursache konstitutionell-hereditarer Art ist. Indessen kann 
ich die Bedeutung der auBeren Faktoren nicht ganz verneinen. Erleben 
wir ja doch nicht so ganz selten, daB 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 GroBstadtbevalkerung verschwindet oft aueh die 
Blutdrucksteigerung, wenn der Patient eine Ruhekur durchgemacht hat. 

Fiir die Bedeutung der auBeren Faktoren fUr das Entstehen von 
Hochdruckkrankheit kannen auch statistische Ziffern sprechen. Nach 
Untersuchungen von WICHMANN und PAL fallt die graBte Zahl der 
Hypertonien bei Mannern in das Alter von 51-60 Jahren, bei Frauen 
in das Alter von 61-70 Jahren. Ahnliche Ziffern hat nun auch VOL­
HARD vorgelegt. Die Frauen bekommen also die Hypertoniekrankeit in 
einem spateren Alter als die Manner. Diese Tatsache kann in den ver­
schiedenen Anforderungen, die das Leben an beide Geschlechter stellt, 
gesucht werden. "Denn fiir das mannliehe Gesehleeht ist das Leben ohne 
Frage viel aufreibender als fiir das weibliche" (WICHMANN und PAL). 
Indessen kannten auch andere Erklarungsgriinde angenommen werden. 

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

In anderer Beziehung sind die auBeren Schadigungen gewiH von 
nicht zu unterschatzender Bedeutung. Die ersten Symptome, die den 
Hypertoniekranken zum Arzt fiihren, sind im allgemeinen Herz·· und 
gewisse nervase Symptome. Urn diese Symptome hervorzurufen, sind 
gewisse auBere Schadigungen nieht ohne EinfluB. 

3. Zusammenfassung der Atiologie und Pathogenese der essentiellen 
Hypertoniekrankheit. 

Urn die Atiologie und Pathogenese der essentiellen Hypertonie­
krankheit verstehen zu kannen, 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 Stoffwechselveranderungen der essentiellen Hypertoniker. 
3. Die Bedeutung des Alterns fUr das Entstehen der essentiellen 

Hypertonie. 
4. Die Tatsache, daB die essentielle Hypertonie eine hereditar­

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 aufgeklart sind. Das Studium der abnormen 
Adrenalinreaktion ist darum geeignet, das Verstandnis fiir die abnorme 
Reaktionsweise der essentiellen Hypertoniker zu erleichtern. Eben diese 
Ursache ist fUr mich bestimmend gewesen, der Adrenalinreaktion so 
groBen Raum zu widmen. 

Wir haben gesehen, daB die Adrenalinreaktion in engem 
Zusammenhang mit dem Verhalten der Elektrolyte KjCa 
stand. Auch andere Verschiebungen im VerhaIten des inneren Milieus 
waren fUr den Ausfall der Reaktion bedeutungsvoll. So miissen wir 
das Verhalten der Gewebsfliissigkeit 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 fUr die 
Reaktionsweise ausschlaggebend ist. Dieses Verhalten des inneren 
Milieus ist indessen eine Folge der Stoffwechselvorgange. Wir haben 
gefunden, daB in mehreren Beziehungen der Stoffwechsel der essentiellen 
Hypertoniker verschoben ist. Nach dem gegenwartigen Stand unseres 
Wissens betrifft diese Verschiebung verschiedene Stoffe. So findet man 
allgemein oder oft eine Erhohung des Cholesterins, des Kaliums, des 
Zuckers, der Harnsaure im Blute und eine Erniedrigung des Calciums. 
Von besonderer Wichtigkeit ist es, sich zu erinnern, daB diese Ver­
schiebungen nicht in jedem Fall zu finden sind. Man kann 
also nich t die Verschie bungen 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 veranderten Stoffwechsellage anzusehen, wo­
durch das innere Milieu verandert wird. 

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

8* 
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Eine Stiitze fiir die Annahme, daB Stoffwechselkrankheiten in­
kretorisch bedingt sind, bildet auch die Erfahrung, daB Inkret­
anomalien gewissermaBen durch diatetische MaBnahmen beeinfluBt 
werden. Wir erinnern uns del' schonen Untersuchungen von SALVE:SEN, 
welcher parathyreoidektomierte Hunde durch groBe Ca-Extragaben 
monatelang am Leben erhalten konnte. Und wir wissen, daB viele 
Diabetiker durch rein diatetische MaBnahmen zuckerfrei zu halten :sind. 
Andererseits wissen wir, daB ein Zuviel manchmal diese Krankheiten 
verschlimmern kann. 

Wenn wir jetzt annehmen, a) daB die abnormeReaktionsweise, die die 
essentielle Hypertoniekrankheit kennzeichnet, durch Verschiebungen 
im inneren Milieu verursacht ware, b) daB die Anderungen im inneren 
Milieu durch inkretorische Verhaltnisse bedingt sein konnen, so konnen 
meiner Ansicht nach auch andere Einfliisse, wie z. B. diatetisches 
Verhalten, allzu groBe physische und psychische Arbeitsleistungen, 
Giftwirkung usw. das Entstehen abnormer Reaktionsweisen begiin­
stigen. 

3. Das Alter spielt eine HauptroUe fiir das Entstehen einer essentieUen 
Hypertonie. In dieser Beziehung schlieBe ich mich ganz VOLHARD an, 
im Gegensatz zu FR. V. MULLER, KAUFFMANN u. a. Das Vorkommen 
einzelner Falle von jugend1icher Hypertonie kann meine Auffassung in 
dieser Beziehung nicht andern. 

Suchen wir jetzt nach Verhaltnissen, die das Entstehen del' essen­
tiellen Hypertonie eben wahrend dieser Epoche im Leben des Mensehen 
erklaren konnen, so moehten wir an inkretorische Verschiebungen 
denken, we1che das Altern kennzeichnen. Wahrend diesel' Zeit erlOsehen 
die Geschlechtstriebe. Wir wissen, welche revolutionierenden Einfliisse 
die Pubertat im Korper des Menschen hervorruft. Ware es also merk­
wiirdig, daB das Aufhoren del' spezifisch-sekretorischen Tatigkeit der 
Sexualdriisen auch revolutionierende Einfliisse auf den mensch1iehen 
K6rper ausiiben kann 1 

4. Die hereditar-konstitutionellen Verhaltnisse del' essentiellen 
Hypertoniekrankheit konnen auch fiir die Annahme sprechen, daB 
inkretorisehe Versehiebungen fiir das Entstehen der essentiellen Hyper­
tonie eine nicht zu unterschatzende Rolle spielen. Wir wissen ja, daB 
inkretorisehe Krankheiten oft hereditar-erblich sind. So ist es mit der 
Zuckerkrankheit, so mit Thyreoideakrankheiten. Woran es 1iegt, daB 
gewisse Geseh1echter auf diese Weise in bezug auf inkretorische Organe 
schlechter gestellt sind als andere, wissen wir noch nicht. Wir mii:ssen 
uns hier mit der Feststellung dieser Tatsache begniigen. 

B. Die pathologische Anatomie. 
Hier beabsichtige ich nicht, aUe verschiedenen Ansiehten betl'effs 

pathologisch-anatomischer Befunde bei del' essentiellen Hypertonie zu 
erortern. Eine solche eingehende Besehreibung gehort den Lehl'biiehern 
des Faehcs und fallt aus dem Rahmen meincs gegenwartigen Themas. 
Hier will ich nur einige Daten anfiihren, die fiir das Vel'stehen del' Atiolo­
gie und Pathogenese wiehtig sind. 
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Bei den fruhzeitigen Fallen von essentieller Hypertonie findet man 
gar keine pathologisch-anatomische Veranderung in den Nieren. Diese 
Tatsache, die zuerst von MONAKOW, FRANK, MUNK u. a. hervorgehoben 
ist, ist besonders wichtig. Sie ist auch von mehreren Autoren bestatigt 
worden, und ist jetzt allgemein anerkannt. Diese Tatsache zeigt, nach 
meiner Art die Dinge zu sehen, daB der essentielle Hoehdruck nicht durch 
primare Nierenveranderungen verursacht sein kann. 

Wenn wir als eine allgemein anerkannte Tatsache feststellen konnen, 
daB einzelne fruhzeitige FaIle von essentieller Hypertonie ohne Nieren­
veranderungen vorkommen, so muss en wir doeh unbedingt zugeben, daB 
wir bei den meisten Fallen von essentieller Hypertonie, die auf den 
Obduktionstisch kommen, pathologisch-anatomische Veranderungen 
finden. Diese Veranderungen £lind bekanntlich stellenweise interstitielle 
Bindegewebswucherungen und Verodung einzelner Glomeruli. Auch 
an den Kanalchen finden wir stellenweise degenerative Veranderungen. 
In dem befallenen Bezirke kommt es zu einer schon makroskopisch 
sichtbaren Schrumpfung. 

An anderen Orten, wo die GefaBe erhalten geblieben sind, kann 
man sogar eine gewisse Hypertrophie (RIBBERT) des Parenchyms finden. 
Diese gesunden, eventuell hypertrophischen Partien treten an der 
Oberflache als kleine Komchen gegenuber 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 gewiB ganz richtigen SchluB, daB die 
Blutdrucksteigerung das Primare, die Glomeruliveranderung das Se­
kundare ist. Der ubernormale Druck, der auf den Arteriolen lastet, ruft 
nach V OLHARD diese Hypertrophie der elastischen Elemente hervor. 

Wahrend des Fortschreitens der Krankheit werden die Verodungen 
im Nierenparenchym tiefgreifender und die Funktion des Organs wird 
herabgesetzt. 

Auch in anderen Organen, wie im Pankreas, in den Darmen, im Ge­
him, in der Herzmuskulatur treten ahnIiche Veranderungen auf, die zu 
Funktionsstorungen fiihren konnen. 

Diese pathologisch-anatomischen Veranderungen, die wir bei den 
nicht ganz fruhen Fallen von essentieller Hypertonie zu finden gewohnt 
sind, werden durch experimentelle Untersuchungen von NORDMANN 
leichter verstandlich. NORDMANN hat an Tieren die Blutdruckzugler 
(siehe S. 41) ausgeschaltet. Die Tiere bekamen chronischen Hochdruck 
zwischen 120-170 mm Hg. Pathologisch-anatomisch fand NORDMANN 
1. Herzmuskelhyperplasie und Bindegewebsvermehrung im Herzmuskel, 
2. mehr oder weniger ausgedehnte Sklerose der Aorta, 3. Glomeruli­
verodung 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 Veranderungen ist es wertvoll, des sen 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 GefaBnervensystem der Peripherie stehen". 

NORDMANN setzt, meiner Ansicht nach mit Recht, die pathologisch­
anatomischen Veranderungen 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 Veranderungen der innervierten Strombahn, die fUr die Gewebe 
bedeutungsvoll sind, muss en wir im periphersten Teil suchen, in den 
Capillaren, die die Gewebe versorgen. KOCH und NORDMANN haben die 
Veranderungen in diesem terminalen Gebiet der GefaBe untersucht, und 
zwar besonders nach AusschaItung der Blutdruckzugler. Sie fanden, 
daB, wenn die BIutdrucksteigerung nicht 140 mm Hg uberschritt, die 
Arteriolen und Capillaren sich verengten. Der BIutstrom wurde be­
schleunigt. Stieg der Blutdruck uber 140, verengten sich die Arteriolen 
noch mehr, die Capillaren wurden dagegen wieder erweitert, eventuell 
uber die Norm. Der Blutstrom wurde verlangsamt. KOCH und NORD­
MANN nehmen an, daB durch diese Storung der Ernahrung teils Gewebs­
untergang, teils Bindegewebsvermehrung auftritt. Die pathologisch­
anatomischen Veranderungen waren also eine direkte Folge nervos­
funktioneller Prozesse der innervierten Strombahn der GefaBe. Wir 
haben also zum SchluB experimentelle Belege dafur be­
kommen, daB rein funktionelle StOrungen der GefaBbahn 
tiefgreifende pathologisch-anatomische Veranderungen in 
mehreren Organen, unter anderem auch in den Nieren 
hervorrufen konnen. 

Schon seit beinahe zehn Jahren habe ich die Meinung verfochten, 
daB der essentielle Hochdruck durch eine funktionelle Starung in den 
GefaBen hervorgerufen wird. lch stutzte mich damals unter anderem 
auf die seit KULBS und RALF vergessene, von mir wieder entdeckte 
Labilitat des BIutdruckes bei der essentiellen Hypertoniekrankheit, 
die eine funktionelle Starung vermuten lieB. Meine Meinung wurde be­
kanntlich von mehreren Autoren eifrig bestritten, ist indessen heutzu­
tage allgemein anerkannt. Die oben erwahnten Untersuchungen liefern 
endguItige Beweise fUr meine Meinung, daB anatomische Schrumpfniere 
durch primare funktionelle Storungen hervorgerufen werden kann. 

C. Symptomatologie. 
1. Die subjektiven Symptome. 

Die essentielle Hypertoniekrankheit hat sich, seitdem wahrend del' 
letzten Jahre die Blutdruckmessung eine allgemein geiibte Methode 
wurde, viel haufiger gezeigt, als man fruher geahnt hatte. Die Kr,ank­
heit trifft den Menschen besonders wahrend des kraftigsten Alters, 
im Zenith seines Lebens. 

Die ersten Symptome del' Krankheit sind oft nervoser Art. PAL be­
hauptet auch, "gewohnlich ist es eine eigentumliche Nervositat, die 
den Kranken zum Arzt fuhrt". 1st man liber die subjektiven Beschwer-
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den del' Kranken klar geworden, dann wird man finden, daB diese dif­
fusen, nervosen Allgemeinsymptome vielmals hinreichend typisch sind, 
um eine 'Diagnose zu stellen. Hierin stimmt meine Auffassung ganz und 
gar mit derjenigen KAUFFMANNS uberein, wenn er sagt: "Jede einzelne 
derselben ist allerdings uncharakteristisch, in ihrer Gesamtheit abel' 
sind sie fUr den arteriellen Hochdruck und auch fUr die fruhesten 
Stadien geradezu typisch, so daB ich so weit gehen mochte, zu be­
haupten, man konne die Diagnose eines arteriellen Hochdrucks in nicht 
wenigen Fallen schon aus del' Anamnese stellen." 

Die gewohnlichsten Symptome, welchen man in del' Anamnese 
begegnet, sind Schwindel, Kopfweh, Herzklopfen, Schwere 
auf del' Brust, rheumatoide Schmerzen, psychische Reiz­
bar keit, leich te Erm ud bar keit und sexuelle Impotenz. 

Die Schwindelanfiille konnen mehr odeI' weniger hervorragend sein. 
Sie sind oft gerade das Moment, das den Kranken zum Arzt fuhrt. Oft 
werden sie als ein GefUhl del' Blutwallung zum Kopfe aufgefaBt. Nicht 
selten sind sie indessen lastender und konnen Ohnmacht hervorrufen. 

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

Del' Kopfschmerz des Hypertonikers ist im allgemeinen nicht schwer. 
Die Patienten klagen uber ein GefUhl von Schwere und Druck auf dem 
Kopfe, welches sich besonders morgens einstellt. Wahrend del' Arbeit 
des Tages verschwindet im allgemeinen del' Kopfschmerz. Zeitweise ist 
indessen del' Kopfschmerz von mehr bohrendem Charakter. Nicht 
selten gibt del' Hypertoniker an, daB er Migrane hat. KAUFFMANN hat 
in 48 Fallen von essentieller Hypertonie in 21 die Aufgabe von Migrane 
gefunden. In meinem Material kommt Migrane nicht so oft VOl'. 

Die Herzbeschwerden durften nebst den nervosen Beschwerden die 
gewohnlichsten Symptome sein, die die Kranken zum Arzte fUhren. Das 
Herzklopfen ist oft mit einem GefUhl von Schwere und Druck auf del' 
Brust kombiniert. Vielmals ist das letztere dominierend. Das Herz­
klopfen scheint of tel' bei Personen mit labilem Blutdruck vorzukommen 
als da, wo del' Blutdruck sich auf hohe Werte stabilisiert hat. Vielfach 
findet man das Herzklopfen bei del' weiblichen klimakteriellen Hyper­
tonie. Es scheint, als ob es eher die Blutdruckvariabilitat ware, die das 
Herzklopfen des Hypertonikers hervorruft. KAUFFMANN hegt dieselbe 
Ansicht, wenn er sagt: "Man wird eine solche abnorme Empfindlichkeit 
und gesteigerte Reizbarkeit des sensiblen Nervensystems, die FAHREN­
KAMP als neben del' vasomotorischen Ubererregbarkeit bestehend anzu­
nehmen scheint, sichel' nicht unberucksichtigt lassen und diesem Moment 
eine nur so groBere Bedeutung zuerkennen durfen, je langeI' das Herz­
klopfen besteht. An anderer Stelle habe ieh abel' auf Grund experimen­
teller Befunde und kardiographischer Messungen darzulegen versucht, 
daB fUr die Entstehung des Herzklopfens bei den Kranken mit labilen 
Blutdruekverhaltnissen moglicherweise die infolge des schwankenden 
Blutdruckes unaufhorlich sich abspielenden Anderungen der meehani­
schen Kreislaufbedingungen als auslosender Faktor in Betracht zu 
ziehen sind. Del' unaufhorlich wechselnde Widerstand im arteriellen 
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System schafft fortwahrend wechselnde Kontraktionsbedingungen, an 
die der Herzmuskel immer wieder sich anpassen muB dank eines regula­
torischen Mechanismus, der, wie die Untersuchungen verschiedener 
Autoren am isoIiertenKreislaufpraparat lehren, innerhalb der Wandungen 
des Herzens selbst gelegen, im menschlichen Organismus freilichauch 
dem EinfluB der extrakardialen Herznerven unterworfen ist. Fur manche 
Kranke mit groBen Blutdruckschwankungen scheint es richtig zu sein, 
wenn man sagt: "die GefaBe lassen das Herz nicht zur Ruhe kommen." 

Oft durfte das Herzklopfen von einer beginnenden Herzinsuffizienz 
verursacht sein. In solchen Fallen findet man oft die Angabe, daB die 
Beine am Abend schwellen und die Kranken wahrend der Nacht oft 
Wasser lassen mussen. 

Die Angaben uber rheumatoide Schmerzen sind bei Hypertonikern 
sehr gewohnlich. KAUFFMANN fand sie in 33 von seinen 48 Fallen. Die 
Muskelschmerzen sitzen bald hier, bald da, im Nacken, im Ruc:ken, 
in den Beinen usw. Oft stehen sie in einem deutIichen Zusammenhang 
mit Wetterwechsel. Sie werden sehr oft gut durch antirheumatische 
Mittel beeinfluBt. BAUER faBt sie als angiospastische Phanomene in 
der Muskulatur auf und hat sie Hochdruckrheumatismus genann1i. 

AuBer den genann1ien 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 VOL­

HARD hervorhebt, "Sodaesser". 
Oftmals charakterisiert die Patienten mit essentieller Hypedonie 

eine psychische Reizbarkeit. Vielfach klagen sie auch uber leichte 
Ermudung, Gedachtnisschwache usw. 

Nach KAUFFMANN weisen diese Beschwerden der Hypertoniker eine 
gewisse Periodizitat auf. 1m Herbst und Fruhling vermehren sich diese 
Beschwerden im allgemeinen. KAUFFMANN zeigt auch, wie, statistisch 
genommen, die Hirnblutungen wahrend Herbst- und Fruhlingsmonaten 
gewohnlicher sind als wahrend des Sommers und des Winters. Er sagt: 
"Fruhjahr und Herbst scheinen kritische Zeiten fUr den Kranken mit 
arterieller Hypertension zu sein." 

Wir finden hier dieselben Verhaltnisse, die wir fruher in bezug auf 
Magengeschwure und gewisse vegetative Neurosen kennengelernt haben. 
Diese Krankheiten rezidivieren bekanntlich besonders im Fruhjahr 
und Herbst. 

Was bedingt denn diese mit den Jahreszeiten zusammenhangenden 
Schwankungen im Verlauf der obengenannten Krankheiten ~ Antwort 
hierauf zu geben ist nicht leicht. Man durfte indessen nicht ohne Grund 
annehmen konnen, daB sie mit Schwankungen im inneren Milieu (in 
der intermediaren Gewebsflussigkeit) zusammenhangen. STRAUB und 
seine Mitarbeiter haben zeigen konnen, daB die aktuelle Reaktion des 
Blutes sich mit den Jahreszeiten andert und wahrend der ersten Monate 
des Jahres saurer ist als z. B. im Sommer und Herbst. Wahrscheinlich 
stehen diese Wandlungen auch im Zusammenhang mit del' Funktion 
del' innersekretorischen Drusen. So hat z. B. HAGEN gefunden, daB 
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beim Weib das morphologische Aussehen der Capillaren sich mit den 
periodischen menstruelien Perioden andert. Wahrend der Tage zunachst 
vor dem Aniang 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 losen 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, daB diese jahreszeit­
lichen Wandlungen der Morphologie der Capillaren im Zusammenhang 
mit inneren sekretorischen Verschiebungen stehen, ganz wie die men­
struellen Capillarveranderungen. 

2. Die objektiven Symptome. 
a) Die Blutdrucklabilitat und die Tagesvariationen. 

1m ersten Kapitel habe ich hervorgehoben, daB die vegetativen 
l!'unktionen genau eingedammt sind, und sich deshalb innerhalb gewisser 
Grenzwerte halten. Nehmen wir z. B. den Blutzucker, so wissen wir, 
daB er beim Menschen unter normalen Verhaltnissen gewohnlich zwi­
schen ungefahr 0,08-0,11 % variiert. Unter verschiedenen physio­
logischen Bedingungen, wie z. B. nach einer kohlehydratreichen Mahl­
zeit, kann der Blutzucker betrachtlich steigen, z. B. bis 0,15-0,20 %. 
Bei gewissen pathologischen Zustanden wird die Blutzuckerregulation 
gestort, und es erfolgt eine Verschiebung der normalen Grenzwerte. 

In ahnlicher Weise wird unter pathologischen Verhaltnissen die 
Blutdruckregulation gestort. Dabei werden gleichfalls die normalen 
Grenzwerte verschoben, nnd 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 Verhaltnissen im Laufe des Tages sehr groB 
waren. So legten 1905 PAL und KULBS Untersuchungen vor, die dies 
nachwiesen. 1m Jahre 1907 veroffentlichte ISRAEL eine Arbeit, in der er 
berichtete, daB er bei gewissen Hypertoniezustanden Tagesvariationen 
bis zu 50 cm H 20 erhalten habe. 1m nachstfolgenden Jahrzehnt verband 
man das Problem der Blutdrucksteigerung mit dem der Nierenkrank­
heiten. Die Forschung stellte sich deshalb auf die Frage nach dem 
Zusammenhang zwischen Blutdrucksteigerung und Nierenkrankheit ein. 
Erst als ungefahr ein Dezennium spater 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 MOOG und SCRURER, 
FAHRENKAMP, C. MULLER und KYLIN. Von diesen studierten MOOG 
und SCRURER die Blutdrucklabilitat bei der Kriegsnephritis. FARREN-
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KAMP und KYLIN studierten spater gleichzeitig, aber unabhangig von­
einander die Blutdruckvariationen bei anderen Zustanden. Dic erste 
Mitteilung KYLINS ging der von FAHRFJNKAMP zeitlich voraus. C. MUJ[,LER 
machte dic Blutdrucksenkung wahrend des Schlafes zum Gegenstand 
seines Studiums. 

Durch die Untersuchungen dieser Forscher ist unsere Auffassung 
uber das Problem der Blutdrucksteigerung wesentlich geandert worden. 
Wahrend man die Blutdrucksteigerung fruher fill konstant gehalten 
hatte, erfuhr man nun, daB sie, wenigstens bei der sog. essentiellen 
Hypertonie, hochst inkonstant war. 

Um dies kurz zu illustrieren, folgen hier einige Blutdruckkurven von 
Fallen essentieller Hypertonie, und zwar will ich zur groBeren Klarheit 
und Ubersichtlichkeit del' Zusammenstellung vcrschiedene Kurven­
typen vorlegen, von welchen j eder eine Gruppe reprasentiert. Dab e i 
ist indes keineswegs beabsichtigt, die essentielle Hyper­
toniekrankheit weiter aufzuteilen. Ein prinzipieller Unterschied 
zwischen den verschiedenen Kurventypen existiert nicht. 

Gruppe I. 
In einer Anzahl FaIle 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 
18J7.£rJJ: 18. 19. Z(} 21. ZZ 23. Z~ 25. 26. 27. 28 'rage sind jedoch in diesen F~men 

1 die Blutdruckwerte bis unter die 

Abb. 6. Essentielle Hypertonie. 

obere Grenze del' Normalwerte ge­
sunken. Del' Blutdruck hat dann 
wahrend del' Krankenhausbeh~md­
lung Tagesschwankungen bis zu 
20-30-40 mm Hg aufgewiesen. 
Die hoheren Werte sind im aUge­
meinen abends festgestellt worden. 
Diese Abendwerte waren indessen 

unter Berucksichtigung des Alters der Patienten nicht abnorm hoch. 
Als normale Grenzwerte fill bejahrte Leute gelten dabei in Uberein­
stimmung mit WIKNERS u. a. Angaben Blutdruckwerte von 150 bis 
160 mm Hg. Ein solcher typischer l!'all ist del' folgende. 

Dieser Fall betrifft einen 74jahrigen ehemaligen Seemann, der friiher immer 
gesund gewesen war. Lues wurde abgeleugnet, und Wassermanns Reaktion im 
Blute war wahrend des Aufenthalts im Krankenhause negativ. Er hatte vor der 
Einlieferung ins Krankenhans nach iibermal.ligem AlkohoIgennl.l einen Ohnmaehts­
anfall gehabt und Iitt dann unter SchwindeI. Bei der Untersuchung im Kranken­
hanse. ist an seinen inneren Organen nichts Besonderes festzustellen. Sein HIut­
druck ist indessen bei der EinIiefernng bis auf 180 mm Hg gesteigert. 1m Urin 
kein Eiweil.l, im Urinsediment keine pathologischen Bestandteile. Die Nieren­
fnnktionsprobe ergibt: Konzentration 1,027, Verdiinnung 1,006, Anssondernng 
300 innerhalb 4 Stnndcn (von einem genossenen Liter) - Herzschwache? 

Gruppe II. 
Zu diesel' Gruppe rechne ich solche FaIle, bei denen del' systoli8che 

Blutdruck sich auf etwas hohere Werte eingestellt zu haben scheint, 
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so daG die Abendmessungell in del' Regel abnorm hohe Ziffern auf­
weisen. Die Val'iabilitat ist ebenso groG wie in del' vorhergehenden 
Gruppe, und die Morgenwerte des systolischen Blutdruckes liegen nach 
wie VOl' unter den normalen oberen Grenzwerten. 

Fall. (SieheAbb.7.)Ein Z 19 ZO,21.Z22J.2'1.25:26:21.2tJ.2.9.Jtl.J1. 'l. Z 3. 
60jahriger Arbeiter, der im 0 
allgemeinen frtiher gesund ge- 1~ 
wesen war. In del' letzten 180 
Zeit !itt er unter Atemnot, 11. 
Schwere tiber del' Brust und 
Herzklopfen. Bei Einliefe- 16, 
rung 195 mm Hg Blutdruck. 15: 
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Kein Albumin, kein Sedi- 1'f() 
ment. Nierenfunktionsprobe: 
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Gruppe III. 
Diese Gruppe umfaGt Falle, bei denen in del' Regel sowohl die 

Morgen- wie die Abendwerte eine Steigerung libel' die normalen auf-
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Abb. 9. Essentielle Hypertonic. 

Fall. (Abb.8.) Er betrifft einen 55jahrigen Mann, del', 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 del' Einlieferung war der Blut­
druck 200 mm Hg. Innere Organe ohne Besonderheiten. 1m Drin kein Albumen, 
kein Zucker. 
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Zu dieser Gruppe werden eine Anzahl FaIle zu rechnen sein, wo die 
Blutdrucksteigerung erheblich hochgradiger war als die FaIle in Gruppe I 
und II ergeben. Die Tagesschwankung ist indessen hier auch gr6Ber 
gewesen, weshalb der Blutdruck zuweilen morgens normale Werte auf­
weisen konnte. Dies geht aus Abb. 9 hervor. 
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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, daB der Blutdruck wahrend der ersten 
12 Tage im Krankenhause mit fast konstanten Variationen geschwankt 
hat, so daB der Blutdruck abends standig 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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gefahr gleicher Hohe stehen, wahrend die Morgenwerte bis zwischen 
150-165 mm Hg sinken. Die Tagesschwankungen, die sich vorher auf 
ungefahr 30 mm Hg gehaIten 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 spater von neuem zu steigen. 

Gruppe IV. 
Zu dieser Gruppe zahle ich aIle die FaIle, 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 Blutdruekwerte finden kann. Ieh will·diese Gruppe 
mit Abb.12 demonstrieren. 

Diese Blutdruckkurven zeigen interessante Ungleichheiten aueh in 
anderer Beziehung als der, die obenstehender Gruppierung zugrunde 
liegt. In einer Anzahl FaIle, z. B. bei Abb. 8, 10 und 12, finden wir, 
daB die Abendwerte sieh auf ungefahr dem gleiehen Stande halten. Ver­
bindet man in solchen Fallen aIle diese Abendwerte, so erhalt man eine 
Kurve ohne groBere Schwankungen. Man bekommt den Eindruck 
eines bestandigen hohen Blutdruckes, wie man ihn aus Kurven von 
KALIEBE und GUGGENHEIMER erhalt. Diese Kruven stimmen auch mit 
der Schilderung des Verlaufes der Blutdrucksteigerung iiberein, die V OL­
HARD, JUNGMANN, BRUNS, MAGNUS-ALSLEBEN, NONNENBRUCH u. a. 
gegeben haben. Den gleichen Eindruck konstanter Blutdruckwerte geben 
in diesen Fallen die Morgenmessungen. Durch Konstatieren der 
groBen Tagesvariationen erhalt man indessen in solehen 
Fallen eine ganz andere und richtigere Auffassung vo n den 
wirklichen Blutdruckverhaltnissen bei diesen Personen. 
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demonstriert. In einzelnen Fallen kann man wahrend 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 plotzlich beginnen indessen die 
Morgenwerte bedeutend niedriger zu werden und das ty­
pische Bild pathologischer Blutdruckvariabilitat tritt her­
vor. Solche FaIle hat auch FAHRENKAMP beschrieben. 

Diese Studien iiber das Verhalten des Blutdruckes zu den verschie­
denen Tageszeiten ergeben als am meisten in die Augen fallendes Re­
sultat den auBerordentlich starken Eindruck von Labilitat 
und Variabilitat. Was den Blutdruck bei der essentiellen Hyper­
tonie kennzeichnet, ist weniger eine Steigerung des Blut­
druckes als vielmehr eine Labilitat in diesem. Denn wir 
sehen, daB auch in Fallen mit auBerordentlich hochgradiger Blutdruck­
steigerung normale Werte gemessen werden konnen. J a, in gewissen 
Fallen kann man einen abnorm hohen Blutdruck wahrend des Kranken­
hausaufenthaltes bei standiger Bettruhe nur zufallig erhalten. Die 
groBen Tagesschwankungen aber zeigen doch in diesen Fallen das 
gleiche typische Verhaltnis von Variabilitat, das die iibrigen FaIle von 
essentieller Hypertonie kennzeichnet. 
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FAHRENKAMP, der gleichzeitig mit mir diese Verhaltnisse studiert 
und nur einige Monate spater seine Studienergebnisse vorgelegt hat, hat 
durchweg die gleichen Blutdruckvariationen feststellen konnen wie ich 
selbst. Er hat indessen auchaufeinepathologische Vasolabilitatbeieinigen 
Fallen aufmerksam gemacht, wo keine Blutdrucksteigerung festgestellt 
worden war. Von besonderem Interesse ist der Fall einer 50jahrigen 
Frau mit klimakterischen Beschwerden und gleichzeitiger pathologischer 
Blutdruckvariabilitat ohne Hypertonie. Wir wissen seit langem, daB das 
weibliche KHmakterium auBerordentlich oft durch Hypertonie gekenn­
zeichnet wird. Nach SOHLESINGER solI auch bei dieser Blutdruck­
steigerung die Variabilitat des Blutdruckes am haufigsten hervortreten. 
Wenn nun FAHRENKAMP diesen Fall pathologischer Blutdrucklabilitat 
ohne Hypertonie wahrend eines Krankheitszustandes, der in erster 
Linie durch Hypertonie mit Blutdruckvariabilitat gekennzeichnet wird, 
vorlegt, so ist man versucht, auch diesen Fall ohne Blutdrucksteigerung 
in die Gruppe der essentiellen Hypertonie einzureihen. Dnd man mi:ichte 
gern durch den Hinweis auf das Eintreten solcher Falle die Ansicht weiter 
stiitzen, daB das primar Krankhafte in fraglichem Krankheits­
bild eine durch Vasola bilitii t hervorgerufene Blutdruck­
variabilitat ist, von der die Blutdrucksteigerung nur eine 
Folge ist. 

Diese Ergebnisse der Untersuchungen von FAHRENKAMP und mir 
werden durch C. MULLER bestatigt. MULLER hat zu ungefahr gleicher 
Zeit seine auBerordentlich verdienstvollen Studien iiber das Verhalten 
des arteriellen Blutdruckes wahrend des Schlafes ausgefiihrt und etwas 
spater vorgelegt. Er hat dabei festgestelIt, daB der Blutdruck bei der 
essentiellen Hypertonie wahrend des Schlafes auf Werte sinkt, die stets 
unter der oberen Grenze der normalen Tageswerte liegen, wahrend die 
normalen Schlafwerte nicht erreicht worden sind. MULLER auBert, ver­
anlaBt durch seine Ergebnisse, die gleiche Ansicht, die ich selbst aus­
gesprochen habe, namlich "die gutartige Hypertonie wird also 
anscheinend mehr durch die Vasolabilitat als durch den 
Grad der Blutdruckerhohung charakterisiert". 

Vergleichen wir nun diese Blutdruckkurven bei essentieller Hyper­
tonie mit den von mir bei akuter Glomerulonephritis erhaltenen, so 
finden wir einen augenfalligen Dnterschied. Wurde das Bild bei der 
essentiellen Hypertonie in erster Linie durch eine Labilitat im Blut­
druck gekennzeichnet, so finden wir bei der akuten Glomerulonephritis 
eine bedeutend groBere Stabilitat im VerIauf der Kurven. Dies ist 
besonders kennzeichnend fiir die FaIle, wo die Blutdrucksteigerung 
relativ gering, bis zu 150-160 mm Hg ist. Hier finden wir eine Tages­
schwankung, die meiner Erfahrung nach die normalen Tagesschwan­
kungen nicht iibersteigt. Wir sehen in den Abb. 21-22 einen solchen 
typischen Fall leichter akuter Glomerulonephritis. 

In den Fallen dieser Krankheit jedoch, wo die Blutdrucksteigerung 
bOher, 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 groBe Anzahl FaIle diesel' Kategorie er­
streckt, sind die Tagesschwankungen hier maximal nur 20-30 mm Hg. 
Diese Maximalvariationen werden indessen sehr selten gemessen. 
MOOG und SOHURERS Erfahrungen hierin stimmen nicht vollig mit den 
meinigen iiberein. Sie haben namlich groBere Tagesschwankungen, bis 
zu 45 mm Hg hinauf, festgestellt. 

Gegen diese meine Auffassung hat KAUFFMANN eingewendet: "Ob 
stabile odeI' labile Blutdruckverhaltnisse bestehen, ist nicht charak­
teristisch flir eine bestimmte Atiologie del' Blutdruckkrankheit." Er 
hebt auch hervor, daB MOOG und SOHURER gerade bei del' akuten 
Glomerulonephritis groBe Blutdruckschwankungen gefunden haben. 
KAUFFMANN vergiBt indessen, daB die Tagesschwankungen, die MOOG 
und SOHURER bei akuter Glomerulonephritis gefunden haben, obwohl 
groBer als normal, doch nicht so hochgradig sind, wie man sie bei del' 
essentiellen Hypertonie findet. Bei essentieller Hypertonie ist es keine 
Seltenheit, Tagesschwankungen bis 75-100 mm Hg zu sehen. Die 
hochste erwahnte Tagesschwankung bei del' akuten Glomerulonephritis, 
die MOOG und SOHURER gefunden haben, ist dagegen nur 45 mm Hg. 

Es steht also fest, daB man aus dem Aussehen del' Blut­
druckkurve auf einen Unterschied zwischen diesen beiden 
Hypertonieformen schlieBen kann. 

Die groBe Variabilitat im Verhalten des Blutdruckes, die also das 
Pathognomische bei del' in Rede stehenden Krankheit ist, kommt auch 
zum Vorschein, wenn man durch einige Zeit, z. B. 5 Minuten, den 
Blutdruck Minute fiir Minute miBt. Man kann so bei diesem Krankheits­
zustand Blutdruckwerte erhalten, die bis zu 40-50 mm Hg variieren 
(HAHN). 

b) Essentielle Hypertonie und Stoffwechsel. 
a) Kohlehydratstoffwechsel. S. Seite 86-91. 
(J) Del' Calcium- und KaliumgehaIt im Blutserum boi essentieller 

Hypertonie. Unter den anorganischen Bestandteilen, welche in den 
letzten Jahren besonders studiert worden sind, nehmen das Calcium 
und Kalium eine dominierende SteHung ein. Del' Gehalt des Blut­
serums an diesen Substanzen ist durch umfass.ende Untersuchungen 
einer Anzahl von Forschern in verschiedenen Landern klargestellt 
worden. Es hat sich dabei gezeigt, daB del' Calcium- und Kaliumgehalt 
des Blutserums sich normal in gewissen, sehr engen Grenzen halt. 

Was die Methoden fiir die Bestimmung von Ca im Blutserum betrifft, 
sind sie von KRAMER und TISDALL und von DE W AARD ausgearbeitet. 
Die Methoden gleichen einander prinzipiell, weichen abel' betreffs 
einiger Details voneinander abo Die Methode nach KRAMER-TISDALL 
scheint etwas zu niedrige Werte zu geben. Die Methode nach DE W AARD, 
die ich immer angewendet habe, ist in meinem Laboratorium von meinem 
Mitarbeiter ABRAMSON eingehend kontrolliert. ABRAMSON hat eine 
groBere Anzahl Bestimmnngen an Losungen mit bekanntem Ca-Gehalt 
gemacht und hat die Ca-Menge ganz genau wiedergefunden. Eingehende 
Untersuchungen iiber diese Methode DE W AARDS sind auch von TOMAS-
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SON ausgefiihrt worden. Er findet, daB del' Mittelfehler nul' ausll20hms­
weise groBer als 0,2 mg% ist. 

Bei meinen Ca-Bestimmungen habe ich immer mit Doppelbestim­
mungen gearbeitet. Del' angegebene Wert ist del' Mittelwert aus 2 ge­
lungenen Einzelbestimmungen: ist aus dem einen odeI' anderen Grunde 
die eine Bestimmung miBgllickt, 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 WAARDSOHEN 
Methodik gearbeitet haben, haben ungefahr dieselben Werte gefunden, 
wie aus der Tabelle hervorge'ht. 

Tabelle. 

Niedrigster I Hiichstwert Mittelwert 
Wert 

LOEWENSTEIN 10,6 12 
BILLIGHEIMER 9,0 9,6 9,,:1, 
STEHMANN. 12,5 
HA VERSCHMIDT . 12,8 13,2 
NOGUCHI 10,6 13 
R.MAYER Il,:3 
BLYHDORN u, THYSSEN Il,t) 
LEICHER. 10,6 12,0 
HERXFELD U. LUBOWSKY 10,5 12,0 Il,O 
HETENYI. 10,5 12,0 
HEUBNER Il,O 
TOMASSON 10,4 Il,6 Il,O 
ANDERSSEN 10,0 Il,5 
BREMS 10,48 13,86 Il,/i8 

Mittelwert 10,55 12,0 Il,:l 

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

Bei meinen Kaliumbestimmungen habe ich die Methode von KRAMER­
TISDALL angewendet. Diese Methode ist schwieriger als die obenerwa,hnte 
fur Ca-Bestimmung. Sie fordert standig strenge Kontrollen, die wir in 
meiner Abteilung auch standig ausgefuhrt haben. Bei Kontrollbestim­
mungen an bekannten Kaliumstandardlosungen haben wir die Methode 
als zuverlassig gefunden. Bei einer solchen Serie fanden wir zum Beispiel 
folgende Werte: 21,0, 21,3, 21,4, 22,2 (Mittelwert 21,46). Die Standard-
16sung enthielt 20,97 mg% K. 

Uber die Kontrollbestimmungen, die in meinem Laboratorium oft­
mals vorgenommen worden sind, hat mein Mitarbeiter ABRAMSON naher 
berichtet. Er findet die Methode zuverlassig. Gleich so hat TOMAS SON 
die Methode als zuverlassig gefunden. TOMASSON findet den Mittelfehler 
Zll + 0,37 mg per 100 cm3 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 FaIle zeigten Werte libel' 23,1 mg%. 

Meine N ormalziffern stimmen wohl mit denen von anderen Autoren 
uberein. Wie wir an folgender Tabelle sehen, liegen die Durchschnitts-
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zahlen ftir die Grenzwerte, die wir bei 16 Autoren fanden, bei 17,3 und 
22,9 mg%. Der durchschnittliche Mittelwert war 20,3 mg%. 

Tabelle. 

Niedrigster I Hochstwert I Mittelwert. Wert 

KRAMER u. TISDALL 18 21 
DENIS U. HOBSON 20 22 
SALVESEN u.LINDER 19,1 21,8 
NELKEN U. STEINITZ 18,2 24,7 
GAUTIER 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 . 16,0 18,0 Plasma 
NOGUOHI 14,0 21,8 
SPIRo. 17,5 22,5 20,7 
LOEWENSEEIN 18 22 
THOMASSON 17 23 20,3 
BREMS 15,15 23,43 17,58 
STARY, STRAHL 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 groJ3er als 1,5 + 2 mg%, so wurden beide Werte verworfen und 
neue Bestimmungen gemacht. 

Bei Kindern und Jugendlichen ist der Blut-Ca-Gehalt etwas groBer 
als im hoheren Alter. Bei Individuen tiber 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 Fallen 
die Werte zwischen 9,5-11,5 mg% liegen. Der Durchschnittswert fur 
diese Hypertoniepatienten war 10,4. JANSEN und H. ZONDEK haben 
dasselbe gefunden. Ebenso hat LOEWENSTEIN durch neuerdings ver­
offentlichte Untersuchungen diese Hypocalcaemie bei essentieller Hy­
pertonie bestatigt. Er fand den normalen Blut-Ca- Wert hei 10,6-12 mg%. 
Bei essentieller Hypertonie lagen die Werte zwischen 9,4-12,2 mg%. 
Auch BREMS fand die Mittelwerte ftir den Blllt-Ca-Gehalt etwas niedriger 
bei Hochdrucklern als hei Gesunden. SPIRO, der mit der Methode von 
KRAMER-TISDALL arbeitete, fand den Mittelwert bei Gesunden bei 
10,4 mg%. Bei der essentiellen Hypertonie fand er den Mittelwert zu 
9,8 mg%, also eine delltliche Hypocalcaemie. 

Was den Blut-K-Gehalt betrifft, so liegen die normalen Grenzwerte 
zwischen 18-22 (23) mg% (JANSEN und LOEw, LOEWENSTEIN, KRAMER 
und TISDALL, KYLIN u. a.). Bei der essentiellen Hypertonie fand KYLIN 
eine Erhohung des Blut-K-Gehaltes mit einem Dllrchschnittswert von 
25,17 in 20 Fallen. LOEWENSTEIN hat auch diese Angabe bestatigen kon­
nen. Er fand die Norrnalwerte ftir K hei 18-22 mg%. Bei essentieller 
Hypertonie bnd er Wertc zwischen 20)9-:36,89 mit einem Mittelwert 
von 29,8 mg %. BREMS fand eine durchschnittliche Erhohung des Blut-

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 9 
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K-Gehaltes bei essentieller Hypertonie um 3 mg% gegen den Wert bei 
Gesunden. SPIRO fand den Durchschnittswert bei Gesunden bei 20,7 mg % . 
Beiessentieller Hypertoniefand er einen Durchschnittswert von23,1 mg %. 

Es ergibt sich also, daB bei der essentiellen Hypertoniekrankheit 
die Blutkalkwerte nach unten und die Blutkaliumwerte nach oben ver­
schoben werden. Das Verhaltnis zwischen Kalium und Calcium (die 
K:Ca-Quote) andert hierdurch seine Lage zugunsten von K. So fand 
KYLIN die normale K:Ca-Quote zu 1,98. Bei 10 Fallen von essentieller 
Hypertonie war der lVIittelwert dieser Quote 2,33. Dieselbe Versc:hie­
bung haben auch LOEWENSTEIN, BREMS, SPIRO konstatieren konnen1 . 

y) Der Umsatz der Harnsaurc bci der csscntiellen Hypertonie. DaB 
Blutdrucksteigerung, Gicht und Arteriosklerose oft Hand in Hand 
gehen, ist seit altersher und vielerseits hervorgehoben worden. Von 
sehr groBem Interesse wurde es deshalb sein, den Stickstoffumsatz bei 
der essentiellen Hypertoniekrankheit naher zu kennen. Diesbezugliche 
Bestimmungen sind jedoch bisher noch nicht ausgefiihrt worden. Durch 
Untersuchungen von TANNHAUSER und WEISS, HITZENBERGER und 
RICHTER- QUITTNER, sowie KYLIN u. a., wissen wir indes, daB bei der 
essentiellen Hypertonie ab und zu gewisse Zunahme der Harnsaure 
im Elute 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-Spicgel bei dcr essentiellen Hypertonie .. 1m 
Jahre 1910 erwahnte PORT als einer der ersten das V orkommen von Hyper­
cholesterinamie bei vielen Fallen von Nephritis. 1m Jahre 1911 veroHent· 
lichten GRIGAUT und CHAUFFARD Untersuchungen, welche diesen Befund 
bestatigten. Spater haben eine ganze Reihe von Verfassern (PRIBRAM, 
WESTPHAL, PRIBRAM und KLEIN u. a.) diese Befunde bestatigen konnen. 

Bei den Nierenkrankheiten haben die verschiedenen Forscher Hyper­
cholesterinamie, 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 Nephri1;iden 
und bei den sekundaren Schrumpfnieren haben die Verfasser als Regel 
normale oder subnormale Blutc:holesterinwerte gefunden. In einzelnen 
Fallen konnen jedoch auch bei diesen Zustanden etwas hohe vVerte 
gefunden werden (WESTPHAL). 

Bei der essentiellen Hypertoniekrankheit sind die Untersuchungs­
befunde nicht einheitlich. DORLE und LIEHR konnten keinen gesetz­
maBigen Zusammenhang zwischen Elut-Cholesterin, Blutzucker und 
Blutdruck finden. PRIBRAM und KLEIN untersuchten 47 Falle von 
reinen Hypertonien und 9 FaIle von maligner Nephrosklerose; sie fanden 
bei den reinen Hypertonien in 38 Fallen erhohte und in 11 normale 

1 Bedeutungsvoll ist es, sich daran zu erinnern, daB man nicht in :iedem 
Fall diese erwahnten Verschiebungen des K-Ca-Gehaltes des Blutserums findet. 
In vielen Fallen kann man normale Verhaltnisse finden. Dies erklart die Tat­
sache, daB einige Forscher, die liber nur geringes Material verfiigen, die oben­
erwahnten Verschiebungen nicht bestatigen konnten. 



Symptomatologie. 131 

Blutcholesterinwerte. Von den Fallen mit maligner Sklerose hatten 
7 erhohte und 2 normale Werte. LOEWENSTEIN untersuchte 50 Falle 
von essentieller Hypertonie und fand nur einmal Hypercholesterinamie. 

WESTPHAL untersuchte den Blutcholesteringehalt in SO Fallen von 
genuiner Hypertension. Er beschreibt seinen Befund folgendermaBen: 
"In dies en SO Fallen von genuiner Hypertension, bei 43 Frauen und 
37 Mannern findet sich del' Cholesteringehalt demnach 53mal ver­
mehrt, lSmal 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
cholesterinamie, gegenuber 23 Orto- odeI' Hypocholesterinamie, das ist 
in 71,2 %. Die erhohten Werte finden sich nicht nul' bei alteren Leuten in 
spateren Stadien del' Erkrankung, wo man an einen EinfluB del' arterio­
sklerotisch veranderten Nieren auf den Cholesterin-Stoffwechsel denken 
konnte, sondern auch bereits bei den friihesten uns bekannt gewordenen 
Stadien del' Erkrankung zwischen dem 30.-40. Lebensjahr, und zwar 
hier relativ haufiger im 4. und 5. Lebensjahrzehnt als im 6., 7. und S." 

Durch Futterung del' Versuchstiere mit Cholesterin ist es SOHMID'!'­
MAN, WESTPHAL, SOHONHEIMER u. a. gelungen, Blutdrucksteigerung 
bei den Tieren hervorzurufen. Die Blutdrucksteigerung war nicht hoch­
gradig, auch nicht konstant. 

Um noeh sieherere Erfahrung uber die Bedeutung des Cholesterins 
fur die Blutdrucksteigerung zu bekommen, untersuchte WESTPHAL den 
EinfluB dieses Stoffes auf das Kontraktionsvermogen iiberlebender 
Arterien. Er hat gefunden, daB das Cholesterin die Einwirkung des 
Adrenalins auf das GefaB erhohte, das Cholesterin sollte also dasselbe 
sensibilisierende Vermogen wie gewisse peptonartige Stoffe (HULSE) 
haben. Von besonderer Bedeutung scheinen die schonen Untersuchungen 
von THOLLDTE zu sein. Er fiitterte mehrere Monate lang 6 Kaninehen 
mit Cholesterin. AIle 6 Tiere bekamen eine hochgradige Steigerung des 
Blutcholesterinspiegels. In 2 von dies en Fallen trat eine Blutdruck­
steigerung ein. Die Blutdrueksteigerung war nicht hochgradig, abel' 
ganz sichel'. In 4 Fallen fand T. keine Steigerung des Blutdrucks. 
T. konnte also gewissermaBen die Angabe SOHMIDTMANS U. a. besta­
tigen, daB Blutdrucksteigerung durch CholesterinfUtterung hervor­
gerufen werden kann. In den meisten Fallen vermiBte er indessen die 
Blutdrucksteigerung. Trotzdem war del' Bluteholesterinspiegel auch in 
diesen 4 Fallen, wie erwahnt, erhoht. Eindeutige Ergebnisse sind also 
wohl nieht erreicht, die Tatsache, daB Cholesterin den Blutdruck 
steigern kann, scheint abel' doch festzustehen. Diese experimentellen 
Ergebnisse scheinen auch von groBem klinischen Interesse zu sein. 

Diese obenerwahnten Untersuchungen gewinnen an Bedeutung durch 
andere Untersuchungen von DRESEL und STERNHEIMER betreffs del' 
Bedeutung del' Lipoide fur das vegetative System. Diese Forscher 
gingen in ihren :Forschungen aus teils von den bekannten Ergebnissen 
von KRAUS und ZONDEK uber die Bedeutung del' Ca- und K-Ionen 
fUr Nerven- uncI Zellenwirkung und teils von del' bekannten Tatsache, 
daB die Lipoide als Bestandteil del' Zellmembran von groBer Bedeu-

9* 
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tung sind. DRESEL und STERNHEIM fanden, daB Lecithin und Chol­
esterin zueinander in demselben Antagonistenverhaltnis standen wie 
Kalium und Calcium. Sie fanden weiter, daB die vegetativ reize:nden 
Stoffe, Cholin und Adrenalin, auf eine Lecithin-Cholesterin-RingerWsung 
auf dieselbe Weise antagonistisch wirkten wie Calcium und Kalium. 
Zum Schlusse fanden sie, daB: "im biologischen Versuch, und zwa,r am 
Lowen-Trendelenburgschen Froschpraparat, am Straubschen Herzen 
und am Kaninchen sich eine antagonistische Wirkung von Leeithin 
und Cholesterin in dem Sinne ergibt, daB Leeithinzusatz einen vagischen 
Zustand, Cholesterinzusatz einen sympathischen Zustand der Gewebe 
hervorruft. " 

c) 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 Untersuehung der Hypertoniekranken 

schon fruhzeitig eine Hypertrophie des Herzens und besonders der 
linken Kammer. Die Hypertrophie wird hoehgradiger, je hoher der 
Blutdruck ist. "Der Grad der Herzhypertrophie geht mit der Hohe des 
Blutdruekes parallel (LANGE). 

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

Bei der orthodiagraphisehen Untersuchung des Herzens findet man 
gewisse typische Veranderungen, in erster Linie eine Verbreiterung des 
Querdurchmessers naeh links. Diese VergroBerung des Herzens naeh 
links geht naeh LANGE dem Grade der Blutdrucksteigerung parallel. 
In 11 % fand L. auBerdem eine Verbreiterung des Herzens naeh rechts. 
"In diesen Fallen war eine Stauung im Lungenkreislauf, ein Emphysem 
oder starke Verwachsung der Pleurablatter nachweisbar." 

Auch die Form der HerzvergroBerung bei essentieller Hypertonie ist 
(nach LANGE) charakteristisch. "Der vom linken Ventrikel gebildete 
Kammerteil ladt 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 
fruher oder spater 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 reehte Ventrikel zuerst hypertrophiert 
und spater dilatiert. Rontgenologiseh findet man jetzt naeh MUNK 
eine eifOrmige Gestalt des Herzens. 

Die Aorta ascendens wird dureh den erhohten Binnendruek ver­
langert, dagegen nieht verbreitert. "Die Verlangerung kann so be­
trachtlich werden, daB es, ohne daB eine luisehe Erkrankung vorliegt, 
selbst zu einer leiehten Umbiegung des oberen Teiles der Aorta, zu 
einer Cooperscherenform kommen kann" (LANGE). Diese Verlagerung 
der Aorta, die dem weniger erfahrenen Untersueher leicht wie eine 
Erweiterung vorkommt, ist, wie MUNK hervorhebt, besonders deutlich 
im zweiten schragen Durehmesser. 
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Hand in Hand mit der Dilatation des linken Ventrikels entsteht ein 
systolisches Gerausch, das an der Spitze am besten horbar ist. Oft kommt 
auch ein systolisches Aortengerausch hinzu, wie ROMBERG in seinem 
Lehrbuch der Krankheiten des Herzens und del' GefaBe hervorhebt. 

Bei elektrokardiographischen Untersuchungen findet man nach 
MUNK schon fruh bestimmte charakteristische Veranderungen. "Zuerst 
bemerkt man lediglich eine Erhohung und Beschleunigung del' Initial­
schwankung (I-Zacke), wahrend die Finalschwankung (F-Zacke) nicht 
mehr die normale Hohe aufweist und mit del' Dauer del' Krankheit 
sogar einen negativen Verlauf zeigt. In den spateren Stadien, wenn 
sich bereits Insuffizienzerscheinungen bemerkbar machen, tritt die 
Differenzierung del' systolischen Schwankungen del' Kurve immer mehr 
zuruck, die I-Zacke wird wieder niedriger und zeigt eine breitere Basis. 
Die F-Zacke ist kaum mehr zu erkennen" Cl\luNK). 

Wahrend des Verlaufes del' Hypertoniekrankheit kommt es oft zu 
Storungen des Herzrhythmus. Schon fruhzeitig findet man oft eine 
Extrasystolenarhythmie, die del' Kranke oftmals als eine eigentum­
liehe Spannung in del' Brust fuhlt. SpateI' kommt es zu einer Flimmer­
arhythmie, die die Arbeit des Herzens erschwert und zu einer Insuffi­
zienz beitragt. Auch andere Formen von ReizleitungsstOrungen treten 
im Verlauf del' essentiellen Hypertonie nicht selten auf. 

d) Die Nierensymptome. 
In den fruhesten Stadien del' essentiellen Hypertonie sind die Nieren 

intakt. Diese Tatsache, die jetzt allgemein anerkannt ist, ist besonders 
wichtig. Sie wurde zuerst von MONAKOW, FRANK, MUNK u. a. erkannt. 
Erst spateI' haben andere Forscher, wie z. B. VOLHARD sieh diesel' 
Meinung angeschlossen. Die Nieren zeigen auch in solchen fruhen 
Stadien keine pathologischen Veranderungen, del' Ham ist frei von 
Albumin. 1m Sediment findet man keine Zylinder odeI' Blutkorperchen. 
Die Nierenfunktionsprobe £aUt normal aus. Rest-N-Erhohung im Blute 
gibt es in solchen fruhen Stadien nicht. 

SpateI' kommen Veranderungen in den GefaBen del' Nieren, und 
zwar in den Vasa afferentia und in den Arteriae arciformes und inter­
lobares zustande. Die Nieren werden dann in leichterem odeI' schwererem 
Grade geschadigt. Klinisch finden wir im Ham EiweiB und Zylinder, 
rote und weiBe Blutkorperchen. 1m Anfang verschwinden diese Sym­
ptome oft wieder fur langere odeI' kurzere Zeit, urn spateI' wieder zum 
Vorschein zu kommen. Allmahlich werden die Nierensymptome mehr 
und mehr fixiert, EiweiB und pathologisches Sediment konstant. Die 
Nierensymptome werden dann in dem einen Fall mehr, in dem anderen 
weniger deutlich. In einigen Fallen gehen die Nierenveranderungen bis zu 
wirklicher genuiner Schrumpfniere. Allmahlich werden dann die Nieren 
insuffizicnt. Del' Gehalt des Blutes an Rest-N wird erhoht. Das Aus­
scheidungsvermogen der Nieren fur Wasser und Salze wird herabgesetzt. 

Dieses Endstadium del' essentiellen Hypertonic gehort mehr zu dcn 
eigentlichen Nierenerkrankungen, und ich verweise darum auf die 
Lehrbucher del' Nicrenerkrankungen. 
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e) Veranderungen des Augenhintergrundes. 
Veranderungen des Augenhintergrundes kommen nicht so ganz 

selten bei del' essentiellen Hypertonie VOl'. Sie bestehen im allgemeinen 
aus kleinen Blutungen an del' Retina in del' Nahe del' GefaBe. Subjektiv 
bemerken die Kranken selbst oft diese Blutungen als dunkle Flecken 
im Gesichtsfeld. 

Wirkliche Retinitis albuminuric a kommt bei del' essentiellen Hyper­
tonie nul' sehr selten Val'. MACHWITZ und ROSENBERG haben sagar das 
Vorkommen solcher retinitischen Veranderungen verneint. ROSENBERG 
hat indessen seine Auffassung in dieser Hinsicht spateI' geandert, und 
hat zusammen mit seinem Lehrer UMBER das Vorkommen von echter 
Retinitis bei essentieller Hypertonie bestatigt. Auch andere Autoren 
haben iiber seltene Falle von Retinitis albuminuric a bei essentieller 
Hypertonie berichtet. 

DaB Retinitis albuminurica also bei diesel' Krankheit vorkommen 
kann, scheint festgestellt. Mit Sicherheit diirfte man indessen be­
haupten konnen, daB sie nul' in seltenen Ausnahmefallen vorkommt. 

f) Die cerebralen Symptome. 
Mit Recht hat KAUFFMANN hervorgehoben, daB die ersten Symptome 

del' essentiellen Hypertonie oft gewisse nervose Erscheinungen sind: 
Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Druck auf dem Kopf, Flimmern VOl' 
den Augen, Gedachtnisschwache, leichte Ermiidbarkeit, Ohrens:f1usen 
usw. gehoren zu den gewohnlichsten Klagen del' Hochdruckler. Beson­
deI's finden wir diese Symptome bei den Fallen, die groBe Tagesschwan­
kungen des Blutdruckes zeigen. Die Falle dagegen, die konstante hohe 
Blutdruckwerte haben, verlaufen oft (KAUJ!'FMANN) lange Zeit hindurch 
ohne subjektive Symptome ihrer Blutdrucksteigerung. Man mochte 
darum nicht ohne Recht annehmen konnen, daB diese oben erwahnten 
Symptome eben durch die Labilitat des Blutdruckes, odeI' richtiger 
gesagt, durch die schnellen GefaBkontraktionen, die den Hochdruck 
verursachen, hervorgerufen sind. 

In spateren Stadien del' Krankheit kommen auch andere Erschei­
nungen dazu, die durch eine voriibergehende (odeI' spaterhin bestehende) 
Einengung del' HirngefaBe bedingt sind. Wir begegnen den mehr 
alarmierenden Symptomen: Ohnmachtsanfallen, Aphasien, Sehst6run­
gen, Paresen von leicht voriibergehendem oder langer dauerndem 
Typus. In vielen Fallen werden diese Symptome durch p16tzlich ein­
tretende GefaBkontraktionen in verschiedenen Bezirken des Gehirns 
hervorgerufen (GefaBkrisen nach PAL). Die Symptome verschwinden 
dann vollstandig. In anderen Fallen wieder, und dann namentlich bei 
alteren Hypertonikern, konnen diese Symptome von organischen Ver­
anderungen der Gehirnsubstanz verursacht sein. Es gesellt sich dann 
gern zu diesen Symptomen, nach kurzen Praludien, eine mehr oder 
weniger tiefgreifende Gehirnblutung. OdeI' del' Degeneration der Gehirn­
substanz folgt Demenz. 

Del' Schlaganfall kann mehr odeI' weniger vollstandig zuriickgehen, 
odeI' abel' es folgt plotzlich, wie wir wohl wissen, der Tod. 
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Der Schlaganfall ist bei den Hypertonikern eine gewohnliche Er­
scheinung, wahrend er bei Nichthypertonikern sehr selten ist. KAUFF­
MANN fand bei 68 Fallen von Apoplexie in 65 Fallen Hypertonie. Nur 
3 von dies en 68 Fallen waren Nichthypertoniker. 

Fruher nahm man an, daB der Schlaganfall dadurch entstand, daB 
durch arteriosklerotische Prozesse veranderte GefaBe im Gehirn platzten 
und dadurch das Entstehen der Gehirnblutung verursachten. Die 
Berstung stand, glaubte man, in Zusammenhang mit plotzlichen Blut­
druckerhohungen. Schon seit CHARCOT und BOUCHARD nahm man an, 
daB dieses Bersten der GefaBe in kleinen schon fruher entstandenen 
miliaren Aneurysmen geschah. Von dies en Aneurysmen hat LOWEN­
FELD schon im Jahre 1886 zeigen konnen, daB sie keine echten Aneurys­
men sind. LOWENFELD hebt hervor, daB die GefaBwand in der Nahe 
dieser miliaren Aneurysmen schwere Veranderungen zeigt. Stellen­
weise sah er in diesen Bezirken auch Aneurysmata dissecantia. 

Mit dem Entstehen dieser Aneurysmata hat sich spater ROSEN­
BLATT beschaftigt. Er sieht sie als nebensachliche Veranderungen an 
und glaubt, daB sie die Folge plOtzlich entstehender Schadlichkeiten 
sind, die durch sehr aktive chemische Krafte wirken. Die Gehirn­
blutung sollte eine direkte Folge dieser chemisch wirkenden Schadlich­
keiten sein. 

WESTPHAL hat sich spater mit dies en Problemen beschaftigt und 
nimmt an, daB die abnorme GefaBfunktion der Hypertoniker Schuld 
an dem Entstehen dieser Aneurysmen ware. Durch die kraftige Kon­
traktion der Kleinarterien in einer Gegend des Gehirfls wird diese 
Gehirnsubstanz geschadigt. Die Folge ware eine abnorme Sauerung der 
Gewebe, wodurch die Gewebsnekrosen sowohl wie die GefaBnekrosen 
entstehen sollen. Werden dann nach einigen Minuten die GefaBe fur 
den Blutstrom wieder geoffnet, entsteht nach W. die Gehirnblutung. 

Ob diese Auffassung WESTPHALS richtig ist, wissen wir noch nicht. 
Sie hat aber viel Wahrscheinlichkeit fur sich. 

Nach KAUFFMANN und HANSE entstehen die Schlaganfalle beson­
ders im Herbst und Fruhling, wahrend 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 endgultig uber die Prognose der essentiellen Hypertonie zu 

auBern ist nicht moglich. Dies hangt mit mehreren Umstanden zu­
sammen. Erstens ist es uns nicht moglich, 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
erhohung gehabt hat. Es ist uns darum auch nicht moglich zu beur­
teilen, wie lange die essentielle Hypertonie besteht, ehe die Krankheit 
solche Symptome zeigt, daB der Kranke einen Arzt aufsuchen muB. 

EHRSTROM berechnet die Dauer des latenten Krankheitszu~tandes 
mit ungefahr 10 Jahren. Ob diese berechnete Zeit der wirklichen durch-
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schnittlichen Latenzzeit der essentiellen Hypertonie entspricht, muB 
dahingestellt bleiben. 

Zweitens ist seit der Erkenntnis der essentiellen Hypertonie als 
selbstandige Krankheit so kurze Zeit verstrichen, daB wir noch keine 
groBere Erfahrung tiber den Verlauf und die Dauer der Krankheit 
gesammelt haben. Und auch wenn man die altere 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 Fallen noch langer. ERR­
STROM hebt mit Recht hervor, daB, um die Prognose der essentiellen 
Hypertonie beurteilen zu konnen, eine groBere statistische Untersuchung 
notwendig ware und zwar am besten eine Lebensversicherungsstatistik. 

ERRSTROM hat von einer Zusammenstellung tiber den Verlauf von 
tiber 300 Fallen von essentieller Hypertonie berichtet. Er nimmt an, 
wie schon erwahnt, daB die Krankheit eine Latenzperiode durchmacht, 
ehe die Kranken den Arzt aufsuchen. Diese Latenzperiode berechnet er 
mit 10 Jahren. Er nimmt weiter an, daB der Hypertoniekranke im all­
gemeinen (statistisch genommen) noch 10 Jahre lebt. In einzelnen 
Fallen leben die Kranken nach ERRSTROM bedeutend langer. Er be­
richtet tiber 20 FaIle, die 10-16 Jahre lang mit einem Blutdruck von 
stets tiber 200 mm Hg gelebt haben und die "trotzdem fast die ganze 
Zeit tiber leidlich gesund und arbeitsfahig gewesen sind." 

BENNI hat aus der Petrenschen Klinik in Lund eine Zusammen­
stellung tiber das Schicksal der in der Klinik behandelten Falle von 
essentieller Hypertonie veroffentlicht. AIle FaIle, wo "auch nur der 
geringste Verdacht auf wahre Nephritis" gewesen war, wurdenaus­
geschlossen. Das Material bestand aus 176 Fallen. 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 BENNI ganz richtig bemerkt, 
sagen diese Zahlen nichts tiber die Prognose der Hypertoniekrankheit, 
sondern erzahlen uns nur, daB viele Hypertoniekranke "erst dann in 
die Klinik kamen, als sie dem Tode nahe waren". 

Die meisten der Falle starben innerhalb der ersten vier Jahre nach 
dem Aufenthalt in der Klinik. Manche lebten indessen auch viellanger, 
ja mehr als 14 Jahre. 

BENNI faBt seine Ergebnisse folgendermaBen zusammen. "Zusam­
menfassend kann man also sagen, daB die Prognose fUr die essentiellen 
Hypertonien hinsichtlich der Lebenslange im groBen und ganzen eine 
verhaltnismaBig gute ist. Ein groBer Teil der Hypertoniker erreicht ja 
ein Alter von tiber 70 Jahre, und die weitaus meisten unter ihnen 
werden, wie erwahnt, mindestens 55 Jahre alt." 

Um diese Zusammenstellung beurteilen zu konnen, ist es notwendig, 
dessen eingedenk zu sein, daB 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 BENNI 
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 iiber die Prognose 
der schlimmsten Falle 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 
BENNIS lehrt uns, daB die meisten der Kranken mit essentieller Hyper­
tonie bis zu einem Alter von 60-70 Jahren leben. Dies bedeutet 
doch, daB die meisten Hypertoniker ungefahr gleich aIt. 
werden wie Menschen im allgemeinen. 

WEITZ und SIEBEN haben auch Untersuchungen an 100 Fallen von 
essentieller Hypertonie angestellt, die sie eine lange Zeit hatten be­
obachten konnen. Gar nicht selten haben sie ein Sinken des Blutdruckes 
bei einer Besserung der Beschwerden beobachtet. In nicht wenigen 
von diesen Fallen fanden sie eine gute korperliche Leistungsfiihigkeit 
bei sehr hohem Blutdruck. In zahlreichen Fallen blieb der Blutdruck 
wahrend einer langen Beobachtungsdauer stationar. Sie bezeichnen es 
als falsch, die Prognose der Krankheit als ernst anzusehen. 

Meine eigene Erfahrung bestatigt im groBen und ganzen die Angabe 
von WEITZ und SIEBEN. Auch ich habe mehrere Falle von essentieller 
Hypertonie gesehen, die nach einer Zeit von Ruhe und Erholung nor­
malen Blutdruck bekommen haben. In einigen Fallen ist der Blutdruck 
nach einer Observationszeit von 1-2 Jahren noch normal, und die 
Patienten fiihlen sich ganz gesund und arbeitsfahig. In der groBen 
Mehrzahl der Falle findet man indessen nicht diese bestehende Blut­
drucksenkung, obwohl der Blutdruck oft wahrend der Erholungszeit 
bis zu normalen Werten sinkt. Ofter kommt es vor, daB der Zustand 
von Hypertonie permanent bleibt, wobei der Kranke mehrere Jahre 
lang arbeitsfahig und leidlich gesund bleibt. In nicht ganz so seltenen 
Fallen fUhrt die Krankheit doch zu einem letalen SchluB in der verhalt­
nismaBig 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 
Fallen ist es nicht moglich, zu beurteilen, ob und in welchem Grade die 
Blutdrucksteigerung zu dem letalen Ausgang beigctragen hat. Die Bedeu­
tung, die dem Hochdruck fUr den Zustand des Herzens zukommt, laBt 
es jedoch als berechtigt ansehen, daB viele Todesfalle an Pneumonic bei 
Hypertonikern auf das Konto der Blutdrucksteigerung zu schreiben sind. 

Hinsichtlich der Todesursache bei Hypertonikeru hat BENNI fol· 
gende Feststellung gemacht: "Die Todesursachcn warcn - abgesehcn 
von den 34 Fallen, die schon wahrend des erst en Aufenthaltes in der 
Klinik starben - in 43 von meinen Fallen Herzinsuffizienz, in 40 Fallen 
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vasculare Lasionen im Gehirn, in 17 Fallen Kardioarteriosklerose 
(Diagnose in der amtlichen Statistik), in einem Fall Dramie und in 
11 }"'allen Pneumonie oder andere interkurrente Krankheiten." 

Bemerkenswert ist, daB nur einer in der Statistik BENNIS an Driimie 
gestorben ist. In einer Statistik von EHRSTROM findet man dagegen 
12 von 46 Todesfallen an Dramie. EHRSTROM hat, was auch bemerkens­
wert ist, keinen von seinen Hypertonikern an vascularer Lasion 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, daB die Prognose gar nicht so schlimm 
ist, wie wir vor 10 Jahren glaubten. Die Hypertoniker leben oft bils zu 
hohem Alter und sind wahrend dieser Zeit arbeitsfahig und ziemlich 
gesund. In einigen seltenen Fallen findet man, daB 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, daB der 
Hochdruck fUr das Herz, die GefaBe und die Nieren nicht gleichgiiltig 
ist. Dnd wir diirfen 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, Ofter durch 
eine Blutdrucksteigerung als durch Klappenfehler hervorgerufen. Dnd 
die Gehirnblutungen sind im allgemeinen von einer krankhaften hyper­
tonischen Zusammenziehung der BlutgefaBe des Gehirns verursach"t. 

Wenn es also gilt, unseren Klienten iiber 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 Schadlichkeit 
der Blutdrucksteigerung so zu verringern, daB die Kranken die not­
wendige Vorsicht in der LebensfUhrung und im GenuB auBer 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, namlich: 
1. Ruhekur, hygienisch-diatetische Behandlung. 
2. Medikamentose Behandlung zwecks Ruhigstellung des vegeta­

tiven Nervensystems. 
3. Hormonale Therapie. 
AuBerdem ist es notwendig, die Behandlung bei solchen Fallen, die 

eine Niereninsuffizienz zeigen, besonders zu erortern. Das geschieht in 
einem folgenden Kapitel. 

1. Ruhekur, hygienisch-diatetische Behandlung. 
Es ist schon im vorhergehenden hervorgehoben worden, dati bei 

vielen Fallen von essentieller Hypertonie durch eine Ruhekur allein 
schon eine betrachtliche 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, wahrend der Blut­
druck dauernd innerhalb der von uns als normal angesehenen Werte liegt. 

Ich habe schon fruher hervorgehoben, daB korperliche Ruhe nicht 
notwendig ist, urn eine Blutdrucksenkung auf normale Werte zu er­
reichen. In einigen Fallen geniigt es, die irritierenden Momente zu be­
seitigen, die den Patienten im betreffenden Einzelfall in einen Zustand 
der Unruhe versetzen. Diese Irritationen konnen, 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 fuhrt, ist ein 
Landaufenthalt zwecks Ruhe und Erholung. Gleichzeitig muB darauf 
geachtet werden, daB der Patient sich nicht neuen Irritationen in 
Form von Ubertreibungen der einen oder anderen Art aussetzt; Kein 
UbermaB in Speisen oder Getranken, 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 (Bader, AderlaB usw.). 

Gerade beziiglich des letztgenannten Punktes durfte dringende War­
nung am Platze sein. Die Blutdruckkrankheit ist fUr groBe Schichten 
der Bevolkerung eine Modekrankheit geworden, die wie ein schwarzes 
Gespenst Angst und Unruhe hervorruft. Sie hat in dieser Beziehung 
fast den Platz eingenommen, den die Schwindsucht fruher einnahm. 
Die Schuld daran liegt in einem gewissen Grade bei den Anten, die das 
Symptom fruher verkannten und iiberschatzten und seine Bedeutung 
ubertrieben. Ich kenne einen Fall, der seit 15 Jahren Blutdrucksteige­
rung hatte, von Kurort zu Kurort und von Arzt zu Arzt reiste, urn 
seinen erhohten Blutdruck behandeln zu lassen. Der eine Arzt versuchte 
das eine Behandlungsmittel, ein anderer das andere, und der Patient 
versank aus guten okonomischen Verhaltnissen 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 konne. Der erwahnte Fall ist sicherlich nicht einzig dastehend. 

Wenn wir versuchen, unseren blutdruckkranken Patient en Ent­
spannung und Ruhe zu verschaffen, ist es von allergroBter Wichtig­
keit, daB wir nicht ein noch beunruhigenderes Moment in sein Seelen­
leben bringen, indem wir ihn wegen seines Blutdruckes beangstigen. 
Das hieBe den Teufel mit Beelzebub austreiben. Wenn der Kranke 
weiB, daB er eine Blutdrucksteigerung hat, ist es meiner Erfahrung 
nach nicht moglich, ihm die Blutdruckziffer zu verbergen. Er geht 
dann nur zum nachsten Arzt, bei dem er die Ziffer erfahrt. ZweckmaBig 
ist es dagegen, dem Kranken zu sagen, daB der Blutdruckwert auBerst 
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 womoglich 
fur einige W ochen 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. Fur die FaIle, 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 W orte. 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 soIl. In diesen Fallen entsteht kein Scha­
den durch die offene Untersuchung. 

Ebenso wie wir es vermeiden mussen, den Blutdruckkranken wegen 
seines gesteigerten Blutdruckes zu beunruhigen, sollen wir auch den 
Patienten nicht unnotig zu diatetischen MaBnahmen zwingen, die ihm 
widerstreben, und die schon an und fUr sich geeignet sind, die Aufmerk­
samkeit des Kranken auf die Krankheit zu fixieren. Bei der essentielllen 
Hypertonie ist die Nierenfunktion nicht herabgesetzt undkeine Schonungs­
diat notig. Anderseits soIl man naturlich des sen eingedenk sein, daB €line 
ubertriebene Fleischdiat unter keinen Umstanden 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 
N ervensystems. 

KYLIN veroffentlichte 1924 Versuche iiber die Behandlung der 
essentiellen Hypertonie mit Kalk-Atropin-Medikation. Er ging da,bei 
von der Auffassung aus, daB die essentielle Blutdrucksteigerung funk­
tionell, nicht organisch, bedingt sei. Zu dieser Auffassung wurde er 
durch seine fruheren Untersuchungsbefunde gebracht, die ergeben 
hatten, daB der Blutdruck bei dieser Krankheitsform auBerordentJjch 
labil ist. Durch weitere Untersuchungen hatte KYLIN gefunden, daB die 
Adrenalinreaktion bei den in Rede stehenden Hypertoniezustanden 
jenes Verhalten zeigt, das man vagoton zu nennen pflegt. KYLIN hat 
schlieBlich gefunden, daB die Blutkalkwerte bei der fraglichen Krank­
heitsform im allgemeinen auffallend niedrig sind, €line Beobachtung, 
die SPIRO, LOEWENSTEIN u. a. bestatigten. Dieser Befund wurde spii,ter 
von KYLIN durch den Untersuchungsbefund erganzt, daB der Kalium­
gehalt im Blute bei der essentiellen Hypertonie pathologisch gesteigert 
ist. SPIRO, LOEWENSTEIN, BREMS bestatigten diese Angabe KYLINS. 

Auf Grund der genannten Untersuchungsbefunde stellte KYLIN die 
Hypothese auf, daB eine Verschiebung im vegetativen System vorliege, 
die atiologische Bedeutung fur die essentielle Hypertoniekrankheit habe, 
und daB die aufgezahlten Symptome als dem Brutdrucksymptom 
koordiniert anzusehen seien. Verschiedene Momente konnten zur gleichen 
Verschiebung im vegetativen System fUhren, so z. B. inkretorische 
Storungen (Fortfall der inneren Sekretion der Sexualdrusen), Ver­
giftung exogener Art (Blei, Tabak) oder endogener Natur (Harnsaure), 
neurogene-psychogene Irritation usw. All diesen Faktoren zugrunde 
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liegend oder neben ihnen wirkend spielen, nach KYLINS Ansicht, kon­
stitutionelle Momente mit, wobei eine gewisse hereditare Anlage es 
bedingen wiirde, daB gewisse Individuen auf gewisse Reize mit einer 
gewissen Reaktionsart antworten. 

Um die Verhaltnisse im vegetativen System so zu verschieben, daB 
das Verhaltnis zwischen den Vagus-Sympathicus-Faktoren das normale 
wurde, versuchte KYLIN, durchAtropin den Vagus zu lahmen und durch 
Kalkzufuhr bessere Bedingungen fUr die Sympathicuswirkung zu 
schaffen (die Bedeutung des Kalkes als Vermittler der sympathikotonen 
Nervenreizung wird als bekannt vorausgesetzt). 

KYLIN behandelte Falle von essentieller Hypertoniekrankheit mit 
peroraler Zufuhr von Kalk und Atropin. Die Resultate waren in einer 
nicht geringen Anzahl von Fallen giinstig, sowohl bei Spitals- als poli­
klinischer Behandlung. Der Blutdruck sank, die Patienten fiihlten sich 
subjektiv besser, die Adrenalinreaktion und der Kalkwert wurden 
normal. KYLIN faBte die Resultate mit folgenden Wort en zusammen: 

"Zur Beurteilung des Wertes der von mir angewandten Kalkatropin­
therapie bei der essentiellen Hypertonie ist es von Wichtigkeit, daran 
zu erinnern, daB man in einer groBen Anzahl von Fallen einzig durch 
eine konsequent durchgefiihrte Ruhekur die Blutdrucksteigerung herab­
bringen und gleichzeitig den allgemeinen Zustand und das subjektive 
Wohlbefinden wesentlich erhohen kann. Die Resultate, die die vor­
gelegten Falle aufzuweisen haben, konnten einzig der Ruhekur zu­
geschrieben werden, welche meine Falle gleichzeitig mit der Medikation 
durchgemacht haben. Jedoch will ich in dies em Zusammenhang er­
wahnen, daB ich auch bei poliklinischer Behandlung mit Kalkatropin­
medikation dasselbe giinstige Resultat erzielte, trotzdem die Patienten 
ihre tagliche 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, daB 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, daB die Medikation als solche von positiver Bedeutung ist. AuBer­
dem scheint mir der Umstand, daB der Blutkalkspiegel durch diese 
Medikation normal wird, die Behandlung als indiziert zu erweisen. 

FUr eine endgiiltige Beurteilung des Wertes der Behandlung diirfte 
jedoch erweiterte Erfahrung notwendig sein." 

Die Erfahrungen aus fortgesetzten und erweiterten Beobachtungen 
haben die gleichen sehr befriedigendo Resultate gegeben. Bei Beurteilung 
des Wertes der Behandlung muG man sich indes, wie KYLIN schon von 
Anfang an hervorgehoben hat, dariiber klar sein, daB in einer geringen 
Anzahl von Fallen die Ruhebehandlung allein schon imstande ist, 
ziemlioh gute Resultate betreffs der Blutdrucksenkung und subjek­
tiven Besserung zu geben. Es ist daher unmoglich zu wissen, inwieweit 
der Medikation im Einzelfalle eine entscheidende Bedeutung bei­
gemessen werden kann. Die Schwierigkeiten fiir die Beurteilung des 
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Wertes der Medikation werden weiter dadureh vermehrt, daB ge­
wisse Falle von Blutdrueksteigerung sieh dureh Kalk­
Atropin-Medikation unbeeinfluBbar zeigen. 

Fur das Verstandnis der Bedeutung der Caleiumtherapie ist es 
bedeutungsvoll zu wissen, daB eine intravenose Injektion von lO eem 
einer 10proz. Lasung von Caleiumehlorid, die bei Gesunden Blutdruek­
steigerung hervorruft, bei Hoehdrueklern eine Senkung des 
Blutdruekes bewirkt, wie ieh zusammen mit meinem Mitarbeiter 
NYSTROM als der erste zeigen konnte. DRESEL, LOEWENSTEIN, BARATH 
und andere konnten diesen Befund bestatigen. 

Dureh eine prinzipiell gleiehe Behandlungsart des Leidens haben 
HENIUS und P. MEYER versueht, zum Ziel zu gelangen. HENIUS be­
handelte Hypertoniker mit Bromkuren, MEYER mit Adalin, und beide 
haben gute Resultate gesehen. leh selbst pflege nunmehr der Kalk­
Atropin-Lasung Luminal in einer Dosis von 0,1 g pro Tag zuzusetzen 
und glaube, hierdureh oft gute Wirkung zu erreiehen, was ieh dureh 
das folgcnde Beispiel beleuehten will: 

Frau Emy W., 48 Jahre. Hereditar niehts von Interesse. Seit mehreren Jahren 
hat sie an Magenbesehwerden gelitten, warum sie sieh bei mir vorstellte. 1m Duo­
denum fand ieh ein altes Gesehwur mit Nisehe. Blutdruck 215 mm Hg. 1m Harn 
kein Albumen. Kein pathologisches Sediment. Kein Zucker. Innere Organe sonst 
ohne Befund . 
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Die Patientin wurde mit einer gewohnlichen Illeuskur behandelt. Sie bekam 
wahrend dieser Zeit keine Medizin, abgesehen von der Zeit vom 4. XII. bis n. XII., 
wo sieCa-Atropin-Luminal bekam. Wie wir ausKurve 13 ersehen, blieb der Blutdruck 
durch die Ruhekur praktisch genommen unbeeinfluBt. Durch die Ca-Atropin­
Luminal-Behandlung sank der Blutdruck dagegen bis zu normalen 'Werten und 
die Tagesvariationen wurden normalgroB. Am 11. XII. wurde die Medizin wieder 
ausgesetzt. Nach ein paar Tagen fing der Blutdruck wieder an zu steig en und 
die Tagesschwankungen wurden wieder sehr groB. 

Urn cine siehere Erfahrung tiber den Wert der erwahnten Be­
handlung bei Hoehdrueklern zu bekommen, habe ieh in meiner Abtei­
lung einige Hoehdruckler mit, andere ohne Ca-Atropin-Medikation 
(evtl. mit Zusatz von Luminal) behandelt. Die Kranken sind wahrend 
der Beobachtungszeit standig bettlagerig gewesen. Der Blutdruck 
wurde jeden Morgen und Abend bestimmt. Andere Medikation auBer 
Cardiotoniea wurde nieht 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 
wahrend konstanter Bettruhe behandelt wurden. Die mit Ca-Atropin 
Behandelten bekamen taglich 3-4 g CaCI2 , 0,001 g Sulf. atrop. Hier­
zu kam in einigen Fallen Luminal 0,1 g taglich. Aus meinem Primar­
material habe ich fUr 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 groB. 
Die Tagesvariationen sind an der Kurve fUr die mit der erwahnten 
Medizin Behandelten nur normalgroBe, fUr die ohne Medizin Behan­
delten bedeutend groBer. Die Kurve fUr die mit Medizin Behandelten 
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sinkt bis auf Werte, 
die konstant unter 
160 mm Hg liegen. 
Die Kurve der 
anderen Gruppe 
sinH niemals bis 
160 mm Hg, son­
dern schwankt 
zwischen ungefahr 
165-185 mm Hg. 

Man muB also der erwahnten Therapie einen bedeutenden 
Wert zuschreiben. 

Um den Effekt dieser Therapie beurteilen zu konnen, ist es bedeu­
tungsvoll, die Tatsache zu kennen, daB 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 bestatigen konnen. Der Ca- Gehalt 
des Blutserums wird auch erhoht, und die Kranken geben 
an, daB es ihnen besser gcht. 

Kalktherapie mit oder ohne Zusatz anderer Praparate ist bei essen­
tieller Hypertonie von mehreren Verfassern mit V orteil angewendet 
worden. So haben FAHRENKAMP und BASCH mit Kalkdiuretintherapie, 
MATTHES, WEISS u. a. mit Kalkatropinbehandlung giinstige Resultate er­
zielt. LOEWENSTEIN hat ein Subtonin genanntes Praparat 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 BIutdrucksenkung nach Atropingaben. 
Der erwahnten Kalktherapie diirfte auch die zuerst von F ALTA 

und JOSLIN vorgeschlagene, spater auch von V OLHARD empfohlene 
salzarme Diatbehandlung nahestehen. Dabei bekommen die Kranken 
reichlich Ca-reiche Gemiise, wodurch eine Verschiebung in dem Ver­
haltnis zwischen ein- und zweiwertigen Kationen hervorgerufen und 
durch relative Vermehrung von Ca eine Verminderung von K und N a 
erzielt wird. Diese Behandlung ist also prinzipiell gleichwertig mit einer 
Kalkthel'apie. 
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Einen ganz anderen Weg hat RUSZNYAK fUr die Therapie der 
essentiellen Hypertonie betreten, indem er diese /;:\ 
Krankheit mit Schwefelinjektion behandelte. ~ 
DieseBehandlung diirfte der parenteralen EiweiB- l!,j 
therapie analog sein, mit der man gleichfalls oft ~ 
bedeutende Blutdrucksenkungen erzielen kann, !\\ 
wie unter anderen KYLIN hervorgehoben hat. ~ 
A.hnliche Blutdrucksenkungen sieht man - hier- ~ 

~ auf hat schon FRIEDRICH v. MULLER vor einigen 
~ 

Jahren aufmerksam gemacht - im AnschluB an i;j 
Fieberzustande, Diarrhoen usw. Die Blutdruck- I\j 

senkungen diirften bei den genannten Zustan- l\j 
den auf Verschiebungen im innern Milieu be- ~ 
ruhen, in dem biochemischen Zustande der Ge- ~ 
websfliissigkeit und der Gewebe. Die nach ~ 
Quarzlampenbehandlung beD bachteten Blutdruck- : 
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"" senkungen diirften die gleiche .Atiologie haben. ll;j '" 
Wir wissen ja aus den interessanten Unter- 1il 
suchungen von KROETZ, daB nach Quarzlampen- l!,j 

~ behandlung Elektrolytverschiebungen im Blute ~ 
nachzuweisen waren. Die gleiche theoretische :B~r- ~ 
kUirung diirfte man fUr die Wirkung von Telatu- ~ 
ten- und Animasainjektionen annehmen konnen. ~ 

Durch Behandlung mit Rhodankalium habe ~ 
ich im Gegenteil zu anderen Forschern niemals ~ 
guten Erfolg gesehen. I\j 

l\j 
Gleichwenig hat Pacyl, das mehrere Auto- ~ 

ren (GANTER, LOEWY) bei der essentiellen Hyper- ~ 
tonie wirksam gefunden haben, sich bei meinen ~ 
Versuchen bewahrt. ~ 
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Urn ein Urteil iiber die therapeutische Be- ~ 
deutung des Pacyls zu gewinnen, bin ich folgen- ~~ 
dermaBen verfahren. Bei 5 Fallen von essentieller ~ ~ ~ ~ ~ ~ It ~ 
Hypertonie (3 Manner und 2 Frauen) habe ich das .y:J/l./flj/1f[! 

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 wahrend 
einiger Tage bis W ochen in der erwahnten Dosierung gegeben. In samt­
lichen Fallen blieb der Blutdruck auf demselben Niveau wie vor der 
Pacylmedikation. Nachdem die Pacylbehandlung beendet war, wurden 
die Kranken mit einer Lasung von CaCI2, Atrop. sulfur. und Luminal 
behandelt. Die Kranken bekamen taglich 3-4 mg CaCI2, 1 mg Atrop. 
sulfur. und 0,1 mg Luminal. In samtlichen Fallen sank der Blutdruck 
nach dieser Behandlung, und zwar in 4 Fallen bis 130-145 mm Hg. 

Ais Beispiele lege ich Blutdruckkurven von zwei von diesen Fal­
len vor. (Siehe 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 Fallen guten Erfolg gesehen. 
GEORGOPOULOS hat FaIle von essentieller Hypertonie mit Ergotamin 

(Gynergen) behandelt. Er hat in gewissen Fallen und besonders bei 
der klimakterischen Hypertonie guten Erfolg mit diesem Mittel gesehen. 

G. zieht hieraus den SchluB, daB die essentielle Hypertonie eine 
Sympatikotonie sei. Hiergegen spricht indessen das Verhalten, daB er 
auch mit Atropin Senkung des Blutdruckes bei Hochdrucklern sah. 
Ubrigens ware zu bemerken, daB die Zustande von Vagotonie und 
Sympatikotonie so innig ineinander greifen, daB sie kaum endgiiltig 
voneinander streng zu unterscheiden sind. AuBerdem ist es bemerkens­
wert, daB MUNK, LENAZ, KYLIN u. a. bei der essentiellen Hypertonie 
viele Symptome einer Vagusiibererregbarkeit gefunden haben. 

Bemerkenswert ist auch, daB V ASILIU bei der essentiellen Hyper­
tonie erhohte Cholinwerte im Blute und Harn gefunden hat, was mit 
einer Vagotonie zusammenzubringen ware. 

In diesem Zusammenhang muB auch der AderlaB mit einigen Worten 
beriihrt werden. Es diirfte kein Zweifel dariiber herrschen, daB der Ein­
griff hei Fallen von ernster Herzkomplikation mit Lungenodem usw. 
zweckentsprechend und empfehlenswert ist. Ein einzelner AderlaB diirfte 
bei plethorischen Patient en auch angeraten werden ki.:innen. Wieder­
holte Aderlasse halte ich jedoch bei Hypertonikern nicht fiir 
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 
Aderlasse erzielt man keinen Effekt beziiglich des Blutdruckes, kann 
dagegen dem Kranken durch den wiederkehrenden Blutverlust schaden. 

3. Hormonale Behandlung bei essentieUer Hypertonie. 
Schon vor langer Zeit hat man es als maglich betrachtet, daB die 

essentielle Hypertoniekrankheit durch eine inkretorische Starung, am 
wahrscheinlichsten durch eine Hyperadrenalinamie, verursacht sei. 
Spatere Untersuchungen haben diese Auffassungen betreffs der Bedeu­
tung des Adrenalins nicht bekraftigen ki.:innen. 

Die ersten Versuche einer hormonalen Behandlung der Hypertonie, 
die ein positives Resultat ergeben zu haben scheinen, sind, soviel der 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf]. 10 
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Verfasser weiB, von KYLIN ausgefiihrt worden. Er ging dabei von der 
besonders von MUNK betonten Beobachtung aus, daB der Geschlechts­
trieb bei mannlichen Hypertoniepatienten im allgemeinen herabgesetzt, 
und daB die Hypertonie im weiblichen Klimakterium haufig ist. Aus 
diesem AnlaB stellte KYLIN einen Extrakt aus Sexualdrusen her, mit 
dem er Patienten, die an essentieller Hypertonie litten, behandelte. 
KYLINS diesbezugliche Mitteilung findet sich im Zentralbl. f. inn. 
Med. Nr.22. 1926. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen zeigten, daB nach der In­
jektion des Extraktes der erhohte Blutdruck schnell sank. Von groBtem 
Interesse war es, daB in einem Fall (eine Frau mit essentiellem Hoch­
druck) der Blutdruck nach Injektion von Extrakt aus del' Follikular­
flussigkeit sank, nach Injektion von Extrakt aus dem Ovarialstroma 
(nachdem die Follikeln sorgfaltig ausgezogen und Corpora lutea ent­
fernt waren, aus dem ubrigen Parenchym bereitet) wieder stieg. 

Die Untersuchungsergebnisse faBte KYLIN folgendermaBen zu­
sammen: 

"Wenn es darauf ankommt, die Resultate dieser Behandlung zu 
beurteilen, wird man VOl' eine auBerordentlich schwere Aufgabe gestellt. 
Wie wir wissen, sinkt del' Blutdruck bei Kranken mit essentieller 
Hypertonie wahrend konstanter Bettruhe im allgemeinen und in vielen 
Fallen zwar auf normale Werte. Es ware dann einzuwenden, daB in 
den Fallen, uber die ich hier berichtet habe, die Bettruhe allein eine 
Senkung des Blutdruckes zur Folge gehabt haben konne. Seit mehreren 
Jahren habe ich indessen, del' ich doch immer meinen Hypertonie­
krankheiten mit taglichen Blutdruckmessungen morgens und abends 
folge, niemals fruher so rasche Senkungen und so konstante HIut­
druckwerte ohne odeI' mit nul' normalen Tagesschwankungen gefunden, 
wie in den hier behandelten Fallen. 

Unter meinen oben erwahnten Fallen findet sich auch ein Fall, 
den ich fruher 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 del' 
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 Sexualdrusenextrakt ::I,uf­
horte, wie der Blutdruck es aueh in anderen Fallen tat, nach­
dem die Injektionen ausgesetzt worden waren. Wenn man 
mit den Injektionen wieder begann, sank del' Blutdruck, 
um nach dem Aufhoren del' Injektionen wieder zu steigen. 

Es scheint mil', als ob die raschen und deutlichen Senkungen des 
Blutdrucks, die ich in diesen Fallen durch Behandlung mit Sexual­
drusenextrakt bekommen habe, nicht nUl' durch die Bettruhe erklart 
werden konnen, sondern daB die Injektion als solch€: zu 
dies en Senkungen beigetragen habe. 

Es ware denkbar, daB die Blutdrucksenkungen durch eine un­
spezifische EiweiBreizungstherapie hervorgerufen werden. Wie ich schon 
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friiher mitgeteilt habe, ist es namlich moglich, durch unspezifische Injek­
tionen, wie z. B. Milchinjektionen, Blutdrucksenkungen zu bekommen. 

Das von mir bereitete Extrakt ist indessen durch die Fallung mit 
Alkohol auBerordentlich eiweiBarm und praktisch genommen, eiweiB­
frei, und es ist sehr fraglich, ob die minimalen EiweiBmengen, die noch 
eventuell ubrig sein konnen, die Blutdrucksenkungen erklaren konnen. 

Bemerkenswert ware es dann auch, daB in einem Fall der Blut­
drucknach Injektionen von Ovarialparenchymextrakt stieg, 
um nach Injektion von Follikularflussigkeitsextrakt wie­
der zu sinken. 

Bestimmte SchluBfolgerungen aus diesen Ergebnissen meiner Unter­
suchungen zu ziehen, ist wohl noch nicht moglich, aber diese Ergeb­
nisse sprechen doch fur die Annahme, daB Storungen in der Sekretion 
der Sexualdrusen groBe Bedeutung fUr das Entstehen der essentieUen 
Hypertoniekrankheit haben. Es scheint mir dann auch moglich, daB 
die Sexualdrusen eine doppelte innere Sekretion haben, und zwar, was 
die Eierstocke betrifft, der Follikularflussigkeit eine blutdrucksenkende, 
dem ubrigen Parenchym dagegen eine blutdrucksteigernde Eigenschaft 
zukommt." 

Infolge eingetretener Hindernisse habe ich diese Untersuchungen 
noch nicht fortsetzen konnen. 

Sie machen es indessen verstandlich, daB man oft gu ten 
Erfolg durch Behandlung der weiblichen klimakteriellen 
Hypertonie mit Ovarial pra paraten sieh t. 

Da wir wissen, daB das Parathyreoideahormon den Blut-Ca-Gehalt 
erhoht, konnte man vermuten, daB Behandlung mit Parathyreoidea­
hormon den Blutdruck bei Hypertonikern senken soUte. Ich habe 
darum einige Hypertoniker mit Parathyreoideata bletten 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
toniefaUe mit Injektionen von Leberextrakt, wobei er eine bedeutende 
Blutdrucksenkung beobachtete. Gleichzeitig kam McDONALD zum 
gleichen Resultat. MOLLER aus der Klinik Prof. LUNDSGAARDS in 
Kopenhagen hat Nachuntersuchungen daruber ausgefiihrt und dabei 
die Erfahrung McDoNALDS und MAJORS bestatigen konnen, daB der 
Blutdruck nach Injektionen von Extrakt sank, was "wahrscheinlich, 
aber nicht mit voller Sicherheit, teilweise dem Extrakt zugeschrieben 
werden darf". 

VI. Capillaropathia acuta universalis. 
Die Krankheit kommt in zwei verschiedenen Formen vor. 
1. Postinfektiose Capillaropathia (die alte diffuse akute Glomerulo­

nephritis) . 
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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fiihrenden Symptome die Capillar- und Blutdrucksteigerung, die Odeme 
und die Harnsymptome (Albuminurie, Hamaturie und Cylindrurie). Bei 
beiden Formen kommen Retinitis albuminuric a und eklamptische An­
faile vor. Bei beiden Formen konnen Blutdrucksteigerung und Odeme 
friiher als die Harnsymptome auftreten. Beide Formen konnen zu sekun­
daren schweren Storungen der Nierenfunktion fiihren. - Betreffs der 
pathologischen Anatomie findet man indessen, wie besonders F.lliR 
gezeigt hat, wichtige Unterschiede zwischen diesen beiden Kmnk­
heiten. 

Trotzdem daB diese Krankheitsformen einander klinisch voilstandig 
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 Graviditat entstehen. 

Auf welchem Wege die spezifischen giftigen Stoffe die Krankheiten 
hervorrufen, ist nicht klargestellt worden. Friiher ist von vielen Autoren 
angenommen worden, daB die Bakterientoxine seIber die akute Glo­
merulonephritis verursachen. FRIEDMANN und DEICHER haben indessen 
angenommen, daB die Antikorperbildung die Ursache der Scharlach­
nephritis sei. 

Wenn diese Vermutung FRIEDMANNS und DEICHERS richtig ist, 
liegt es nahe, anzunehmen, daB die Ursache der Graviditatsnephritis 
in einer ahnlichen Antikorperbildung zu suchen ware. 

Da diese beiden Krankheitsformen einander betreffs des klinisehen 
Bildes so innig gleichen, £inde ich es zweckmaBig, um zu viele Wieder­
holungen zu vermeiden, die klinischen Symptome nur bei der sog. 
akuten Glomerulonephritis eingehend zu erortern. Bei der Graviditats­
nephritis beriihre ich nur die Symptome und Fragestellungen, die fiir 
diese Krankheit spezifisch sind. 

Da diese beiden Krankheitsformen sieh besonders in den peripheren 
Teilen der Strombahn der BlutgefaBe abspielen, £inde ieh es angezeigt, 
zuerst kurz die normale und pathologische Physiologie der Capillaren 
zu erortern. 

A. Capillarphysiologische V orbemerkungen. 
1. Normale Anatomie und Physiologie der CapilJaren. 

Unter Capillaren verstehen wir die kleinsten GefaBverzweigungen, 
die die Arterien mit den Venen verbinden. Zuerst von MALPIGHI und 
LEEUWENHOEK entdeckt, wurden sie anfangs als strukturlose homogene 
Rohren angesehen. BIDDER stellte jedoch 1847 die Theorie auf, "daB 
die Capillaren aus Zellen bestehen, die nach Art von Epithelgebilden 
zu einer rohrenformigen, glashellen Membran verschmolzen seien". 
Wahrend der Jahre 1865/66 wiesen mehrere Forscher, wie EBERT, 
AEBY, HOYER, KLEBS und AUERBACH nach, daB BIDDERS Ansicht,. 
die Capillaren seien durch Zellen aufgebaut, richtig ware. Diese Zellen 
waren teilweise polygonal, teils spulformig. SCHAFFER, IWANOFF und 
EBERT nehmen auBerdem eine Adventitia darum an, "ein aus einer 
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einfachen Zellenlage gebildetes Epithelrohr von verschiedenem Durch­
messer", das "der Hauptbestandteil del' BlutgefiiBe ist" (EBERT). Diese 
beiden letzterwahnten Forscher (EBERT und IWANOFF) beschreiben 
diese Adventitia als aus sternformigen Zellen zusammengesetzt, die sich, 
miteinander anastomosierend, wie ein Netzwerk urn das Epithelrohr 
schlingen. 

Diese sternfOrmigen netzartig verzweigten Zellen bildeten den 
Gegenstand einer eingehenderen Untersuchung von ROUGET (1873). 
Er fand diese Zellen urn aIle GefaBe in der Membrana hyaloidea des 
Frosches herum, und zwar se1bst in den allerkleinsten Capillaren. 

SIGM. MAYER bestatigt 1902 diese Befunde von netzahnlich ver­
zweigten Zellen urn die Capillaren. Diese Zellen haben einen langlichen 
Kern, der in del' Langsrichtung del' Capillaren liegt. Das Protoplasma 
ist stark verzweigt und umfaBt die Capillaren mit vertikal gegen die 
Langsrichtung del' Capillaren verlaufenden Zweigen. 

In del' allerneuesten Zeit hat VIMTRUP (1922) wiederum den Befund 
verzweigter Zellen urn die Capillaren bestatigt, und er bestatigt voll­
standig die oben erwahnten Untersuchungen von ROUGET und MAYER. 

Diese Rougetschen Zellen liegen in den Capillaren del' Froschzunge 
so nahe beieinander, daB sie mit ihren Auslaufern einander beruhren, 
wahrend sie in den Capillaren der Schwimmhaut etwas vereinzelter 
vorhanden sind. 

1m Jahre 1865 teilte STRICKER mit, er habe in del' Blinkhaut des 
Frosches Capillarkontraktionen wahrgenommen. Mit dieser Mitteilung 
wurde eine Debatte uber die Contractilitat del' Capillaren eroffnet, die 
erst in den allerletzten Jahren dank den Beweisen, die KROGHS Unter­
suchungen erbracht haben, abgeschlossen werden konnte. 

GOLUBEW und TARCHANOFF bestatigten STRICKERS Befund und 
konnten auBerdem hinzufUgen, daB die Kontraktionen durch elektrische 
Reizung hervorgerufen werden konnen. 1m Jahre 1876 bestatigte 
STRICKER auch diese Angabe. 

Die endgultigen Beweise fur die Kontraktilitiit und besondere 
Regulationsmechanismen des Capillarsystems sind von KROGH durch 
seine wiihrend del' Jahre 1918-1922 veroffentlichten Untersuchungen 
erbracht worden. 

KROGH ging von Untersuchungen uber die Siiureversorgung del' 
Gewebe aus. Unter anderem rechnete er hierzu die Capillaren in einem 
gewissen Muskelgebiet und fand dabei, daB in einem ruhenden Muskel 
nur eine geringe Anzahl fUr die Blutstromung offen waren. Wurde da­
gegen ein Muskel einige Sekunden tetanisiert odeI' mit einem Glasstab 
gereizt, so tauchten eine Menge Capillaren auf, und die Blutstromung 
durch sie hindurch wurde fur eine Weile recht lcbhaft. Spiiter ver­
schwand die eine Capillare nach del' andern wieder und nur eine geringe 
Anzahl blieben sichtbar. 

Diese Untersuchungen bestatigten mithin, was man schon fruher 
durch Angaben von HEUBNER, DALE, NICOLAI u. a. wuBte, namlich, daB 
normalerweise nur eine geringe Anzahl von Capillaren von Blut durch­
stromt werden, daB die anderen abel' bei Bedarf geoffnet werden konnen. 
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Da es nicht moglich war, an lebenden intakten Muskeln sichere 
Ergebnisse uber das Verhaltnis zwischen offenen und geschlossenen 
Capillaren unter ungleichen Umstanden zu erlangen, untersuchte KROGH 
auch an fixiertem Material. Um die Capillaren, die lebend unmittelbar 
vor der Fixierung des Gewebes offen gestanden hatten, leichter zu 
finden, spritzte er intravenos eine Tusche16sung ein. Die Capillaren, 
die offen gestanden hatten, wurden hierbei schwarz gefarbt und waren 
infolgedessen leichter aufzufinden. KROGH stellte nun fest, daB die im 
ruhenden Muskel offenen Capillaren, die, wie erwahnt, gering an Zahl 
waren, sehr gleichmaBig mit gleichgroBen Abstanden voneinander 
verteilt waren. 1m arbeitenden Muskel waren die Abstande zwischen den 
Capillaren bedeutend geringer und die Anzahl groBer. AuBerdem war 
der Durchmesser der Capillaren im ruhenden Muskel bedeutend ge­
ringer als im arbeitenden. 

Die Blutkorperchen gehen durch nicht allzu enge Capillaren ein 
wenig zusammengerollt, jedoch ohne verlangert zu werden, hindurch. 
In engeren GefaBen dagegen konnen sie so zusammengepreBt werden, 
daB sie die Form einer Wurst mit bis zu 18 fl Lange (gegen ei.nen 
normalen Durchmesser von 7,2 fl) annehmen. 

Auf den in den Zungenpapillen des Frosches vorhandenen Capil­
laren stellte KROGH den gleichen selbstandigen Reaktionsmechanismus 
fest. Er lieB 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 schmaler 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 
spatere Arbeit hat er auch gezeigt, daB die Capillaren in der Froschhaut 
das gleiche selbstandige Kontraktionsvermogen erhalten. Indessen steht 
hier die Mehrzahl der Capillaren offen. Nach Untersuchungen von 
CARRIER und KYLIN gilt das gleiche Verhaltnis fUr die Capillaren in 
der menschlichen Raut. 

Durch Reizung einzelner Capillaren mit einer feinen Nadel kann man 
wie KROGH bewiesen hat, sie zu volliger 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 
offnet. 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 offnet, daB sie bis zur Arterie herankommt 
und der Blutstrom von dieser durch die Capillare in FluB kommt. Durch 
experimentelle Reizungen des Druckes in den Capillaren konnte er 
dagegen die Capillaren nicht in der Weise betatigen, daB sie sich fUr 
den Blutstrom offneten. Dieser Versuch zeigt, daB der Venendruck 
genugt, eine erweiterte Capillare zu fullen, daB 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 Saureli.isung, Nicotin usw. erhielt KROGH das gleiche 
Ergebnis wie mit mechanischer Reizung. 

Aus diesem Experiment zog KROGH die SchluBfolgerung, daB die 
Capillaren eine selbstandige Kontraktilitat und einen 
eigenen Regulationsmechanismus besitzen, durch den das 
Capillarsystem unabhangig von den Arterien reguliert wird. 

Diese Resultate KROGHS wurden durch Untersuchungen von HAGEN 
bestatigt. 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 kraftigere Arterien­
kontraktion mit darauffolgender Stockung der Bllltstromung in den 
Capillaren ergab. Nach einigen Augenblicken wurden jedoch die roten 
Bllltkorperchen aus den Capillaren getrieben und die letzteren standen 
darauf 2-15 Minuten leer. In weiter gefiihrten Untersuchungen ar­
beitete HAGEN auch mit Froschzungen, und seine Ergebnisse stimmen 
mit KROGHS schon erwahnten iiberein. 

Dllrch seine Untersuchungen hatte KROGH, wie oben erwahnt, 
gezeigt, daB die Capillaren im arbeitenden Muskel in groBerer Anzahl 
offen waren als im ruhenden. Wenn ein Muskel zur Ruhe gebracht 
wurde, kontrahierten sich die Capillaren also. Er nahm daher an, daB 
irgendein chemischer Stoff im Blute die Kontraktion der Capillaren 
verursachte. Urn sich von der Richtigkeit dieser Annahme zu iiber­
zeugen, unterband er in der Froschzunge einen Arterienast. Als dieser 
nach einer Weile wieder fUr den Blutstrom geoffnet wurde, kam eine 
Hyperamie mit Erweiterung der Arterien sowohl wie der Capillaren 
zustande. Dieser Umstand, namlich daB nach einer Absperrung des 
Billtstroms Hyperamie im beriihrten GefaBgebiet auf tritt, nachdem 
der Blutstrom wieder freigelassen worden ist, war indessen seit langem 
bekannt, und in dies em Zusammenhang diirfte ein Hinweis auf BIERS 
bekannte Untersuchungen angezeigt erscheinen. Schon lange hatte 
man jedoch geglaubt, daB die Hyperamie auf einem Saurehunger des 
Gewebes beruhe. KROGH zeigte indessen, daB die Saureversorgung 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 kontrahiercn. Spater hat er 
gewisse Belege dafiir vorgebracht, daB dieser Stoff Pitllitrin ist. 

Es ist mithin bewiesen, daB die Capillaren selbstandige Kontraktilitat 
und Regulationsmechanismus besitzen. Von groBer Bedeutung wurde 
danach, die kontraktilen Elemente anatomisch kennenzulernen. In 
bezug auf diese Frage haben sich schon seit langem zwei abweichende 
Ansichten gegeniiber gestanden, namlich 

1. daB die Kontraktionen von den Endothelzellen selbst verursacht 
werden, 

2. daB kontraktile Elemente urn die Capillaren die Zusammen­
ziehungen herbeifiihren. 

Die erstgenannte Ansicht wird von STRICKER, GOLUBEW, TARCHANOW, 
MARES und HEIDENHAIN, Boy und BROWN, HAGEN u. a. vertreten. 
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Die andere Meinung stutzt sich auf das Vorkommen verzweigter 
Zellen um die Capillaren herum, welche ZelJen, wie erwahnt, zuerst 
von ROUGET und spater von MEYER und WIMTRUP nachgewiesen 
worden sind. Der letztgenannte dieser Forscher hat auch den Beweis 
dafUr erbracht, daB, wie STEINACH und KAHN fruher angenommen 
hatten, die Capillarkontraktion durch diese Rougetschen Zellen hen'or­
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 Auslaufern versehen. Auf mittelweiten 
Capillaren sind die Auslaufer ein wenig langer. Auf stark erweiterten 
Capillaren erscheinen diese Zellen in bedeutend unregelmaBigeren l~or­
men. Nur ein durftiges Protoplasm a umgibt den Kern. Die Auslaufer 
sind lang und stark verzweigt und spitzen sich am Ende zu. 

Durch Reizung der sympathischen Ganglien konnte WIMTRUP 
sehen, wie in vivo diese zweigigen ZelJen ihr Aussehen veranderten, 
wie oben beschrieben, wahrend 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 Auslaufer aneinander stoBen, wahrend sie in 
den Capillaren der Schwimmhaut sparsamer vertreten sind. 

2. Innervation der Capillaren. 
Bereits 1863 beschrieb BEALE das Vorhandensein zweier markloser 

Nervenfaden langs der Capillaren. Den Endapparat dieser Faden be­
schrieb er auch in Form sog. "nerve-tufts". Seine Entdeckung wurde 
von verschiedenen anderen Forschern wie KLEIN, GONJEEW, KOLAT­
SCHEWSKI, BREMER, KESSEL, THOMSA, MULLER und GLASER, sowie 
letztens von ROBBERS bestatigt. Von diesen haben KESSEL, TOMSA und 
ROBBERS auf das Vorkommen der Nervenfaden in Capillaren des Men­
schen hingewiesen. 

STEINACH und KAHN wiesen auch, wie schon fruher erwahnt, mwh, 
daB durch elektrische Reizung des isolierten Grenzstranges CapiUar­
kontraktion verursacht werden konnte, ein Umstand, der spater durch 
KROGH, HARROP, REHBERG und WIMTRUP bestatigt worden ist. 

KROGH, HARROP und REHBERG haben die Capillarinnervation im 
Hinterbein des Frosches untersucht. Dabei haben sie festgestellt, daB 
eine elektrische Reizung der sympathischen 9. und 10. Ganglien Ca­
pillarkontraktion in Haut und Muskeln des Hinterbeines des Frosehes 
hervorruft. Elektrische Reizung der hinteren Ruckenmarkwurzel da­
gegen bewirkt eine Erweiterung der Capillaren. Elektrische Reizung 
der vorderen Ruckenmarkwurzel verursacht eine schwache Erweiterung. 

3. Die Permeabilitiit del' Capillaren. 
Die bisher dunkelste, am wenigsten gelOste aUer der Fragen, die die 

Capillarstudien unserer Forschung vorgelegen haben, ist diejenige der 
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Durchdringbarkeit der Capillarwande. Und doch ist gerade diese Frage 
vielleicht die wichtigste, da ja die Gewebe des Korpers durch die Ca­
pillarwande mit Nahrungsstoffen versehen und durch sie die ver­
brannten und verbrauchten Bestandteile weggefUhrt werden sollen. 
Diese Frage hat seit langem das Forschungsinteresse wach halten 
konnen und mehrere verschiedene Theorien sind uber 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 Capillarwanden kleine Offnungen befinden, die als Durchgangs­
tur fUr weif3e Blutzellen dienen. KAUFFMANN bezweifelt das Vorhanden­
sein dieser praformierten Stigmata, und seine Zweifel scheinen durch 
KROGHS und HARROPS Untersuchungen gestutzt zu werden. Diese 
Forscher weisen namlich nach, daB feine Perlentusche, des sen Partikel 
bedeutend kleiner sind als die weiBen Blutzellen, nicht einmal durch 
erweiterte Capillaren hindurchkommen konnen. 

Die Frage der Durchdringbarkeit der Capillaren fUr Flussigkeit, 
Kolloide und Krystalloide ist noch weniger gelOst, und wir konnen in 
der Tat zu der Behauptung berechtigt sein, diese Frage sei noch vollig 
unerforscht. Wir wissen wohl, daB z. B. HEIDENHAIN und MARES an­
nehmen, der Flussigkeitsstrom zwischen Blut und Korpergewebe werde 
durch eine eigene Tatigkeit der Capillarwand geregelt. . 

Gewisse Aufklarungen uber die Durchdringbarkeitsverhaltnisse der 
Capillaren konnen uns die Capillarstudien geben. DALE und LAIDLOW 
fanden, daB durch kraftige Histaminwirkung die Capillaren erweitert 
wurden und gleichzeitig Odem entstand. KROGH erwahnt spater, daB 
bei einer kriiftigen Capillarerweiterung, sie moge durch nervose, che­
mische oder mechanische Reizung hervorgerufen worden sein, die Blut­
korperchen in den Capillaren immer mehr zusammengedrangt wurden. 
"Man erhalt," sagt KROGH, "den Eindruck, daB die Capillarwand fur 
die Blutflussigkeit durchdringbar wird, wahrend die Blutkorperchen 
zuruckgehalten werden." Denselben Befund erwahnt HAGEN. Er sagt, 
daB bei einer gewissen mechanischen Reizung eine kraftige Erweiterung 
des Capillargebiets zustande kommt. "Der Blutstrom wird in den vorher 
engen Capillaren zunachst rascher, bald jedoch verlangsamt er sich, und 
es kommt schlie13lich unter bedeutender Verminderung des Plasma­
gehalts zur Anschoppung der roten Blutkorperchen und zur Stase." 
Ahnliche Beobachtungen erwahnen auch andere Forscher, indem sie an­
geben, daB bei Capillaroskopie und Versuchen, die Capillarreaktion fUr 
z. B. KlUte 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 fruher hatte indessen HEUBNER 
bei seinen Versuchen mit Goldchlorid, wobei er das Capillarsystem so 
vergiftete, daB eine intensive Capillarerweiterung entstand, von Exsu­
dation aus den Capillaren gleichzeitig mit der Dilatation berichtet. 
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KROGH und HARROP pruften die DurchHissigkeit fUr gewisse kolloi­
dale Partikel bei normal zusammengezogenen und stark erweiterten 
Capillaren. Sie stellten dabei fest, daB Vitalrot und Starke durch erwei­
terte Capillarwande hindurchdrangen, von normal zusammengezogenen 
dagegen zuruckgehalten wurden. Diese Veranderung in der Durch­
dringbarkeit war unabhangig von der Art, auf welche die Capillaren 
zur Erweiterung gebracht wurden (auch wenn es durch nervose Rei­
zung geschah). 

4. Pathologische Physiologie der Capillaren. 
Wir sind nunmehr uber 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 starkeren 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 langerer 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, daB die Capillaren und 
die Arteriolen gleichzeitig reagieren, die Capillaren mit Dilatation" die 
Arteriolen mit Kontraktion. (Dies entspricht dem, was KROGH bei 
einer gewissen starkeren 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 mussen. Er bezeichnet darum Arteriolen, 
Capillaren und Venulae mit dem gemeinsamen Namen: das termi.nale 
Gebiet der Strombahn der GefaBe. 

Gegen die Auffassung und Terminologie RICKERS moge hier nur 
hervorgehoben werden, daB nach KROGH 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 starkeren 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, erhalt man eine Stase in den 
jetzt ausgedehnten Capillaren. Durch die dilatierte Capillarwand wird 
Flussigkeit und daneben in dieser ge16ste Stoffe durchgelassen. Je 
kraftiger die Capillardilatation, desto leichter dringt die Flussigkeit 
durch die Capillarwand und desto groBere Partikel difundieren durch 
sie hindurch. 

Wie verhalten sich nun die Capillaren und die Arteriolen, wenn die 
Reizung, die die Capillaren trifft, noch starker wird? Daruber geben 
uns die Untersuchungen RICKERS Auskunft. RICKER betont, daB die 
Capillaren unter solchen Verhaltnissen ausgedehnt, wahrend 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 hOchsten Graden del' Capillardilatation in eine Dia­
pedesisblutung iibergeht. Del' Blutstrom flieBt auBerordentlich lang­
sam, es herrscht fast vollstandige Stase. 

Tritt diesel' Zustand in den Glomerulis del' Niere ein, so sehen wir 
als Folge eine Blutung durch die Capillaren, einen BluterguB in den 
Harn. Wir erhalten die akute glomerulonephritische Nierenblutung. 

RICKER setzt voraus, daB bei noch weiter gegangenem Schaden in 
diesem terminalen Gebiet eine momentane Stase in den Glomerulis 
auf tritt, die zeitweise geli:ist wird, um ein wenig Blut durchzulassen, 
wodurch ein - wenn auch hochst verlangsamter - Blutstrom mo­
mentan aufrechterhalten werden sollte. Die Gewebe sollten hierbei 
geniigend ernahrt werden, um die Nekrosebildung, die eine Dauerstase 
verursachen miiBte, zu verhindern. 

Man muB sich jetzt fragen, was im Laufe del' nachsten Zeit in den 
Strombahnen diesel' vorher beschriebenen Niere vorgeht. Diese Frage 
beantwortet RICKER in folgender Weise: "Unsere hierher gehorigen 
Experimente - iiber den postrubrostatischen Zustand - haben zu­
nachst ergeben, daB die Nachwirkung del' ihn erzeugenden Reizung del' 
innervierten Strombahn selbst dann auBerordentlich lange wahrt, wenn, 
wie im FaIle del' Nephritis, die Stase nul' kurz bestanden hatte und 
partiell gewesen, die Reizung also submaximal gewesen war. Wir fiihren 
als Belege an, daB die partielle, namlich die nul' in Teilen des Capillar­
netzes aufgetretene Stase, ein Zustand, del' auf etwas schwachere l~ei­
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 del' Conjunctivalstrombahn mit 44-46° war­
mer (physiologischer) Kochsalzlosung auf 3 Minuten vorgenommen wor­
den war; und daB, ebenso angewandt, Senfol in del' starken Verdiinnung 
von 0,005% die nul' partielle Stase bewirkt, eine Nachwirkung von 
6 Wochen hatte. Unsere Beispiele sind von Reizen in Konzentrationen 
genommen, die sehr weit unter del' liegen, die das Gewebe zerstoren 
und die, wie gesagt, sehr kurz eingewirkt haben. Wenn wir dazu an­
fiihren, daB langere Dauer des starken und sich zu partieller voriiber­
gehender roter Stase steigernden perirubrostatischen Zustandes, eine 
Dauer, die durch klinstliche Reizung nur schwer zu erzielen ware, die 
abel' z. B. del' hochstens einige Tage nach Gangunterbindung ins Ge­
webe austretende Pankreassaft setzt, noch nach 13 Monaten sehr deut­
liche Folgen an del' Strombahn hinterlassen hatte: sehr geringes Odem, 
Stasecapillaren, Ekchymosen, herabgesetzte Erregbarkeit del' Constric­
toren gegeniiber Adrenalin und Kalte, so diirfen wir es als einwandsfrei 
nachgewiesen betrachten, daB die kurze einmalige Wirkung einer 
Reizung del' innervierten Strombahn selbst dann viele Monate wahren 
kann, wenn die Reizung unter dem allgemeine Stase hervorrufenden 
Grade geblieben war. 

Indem die gedachte Reizwil'kung aufhort, mag es also nach RICKEl~ 
eine langere odeI' kiirzere Zeit daueI'll, bis del' terminale Strombahnteil 
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seine normale Funktionsfahigkeit zuriiekbekommt. Hierbei kann der 
Blutstrom in versehiedener Weise verandert werden. Die erste Ver­
anderung wird dadurch charakterisiert, daB das Blut immer mehr 
weiBe Blutkorperchen erhalt, "die in den Venulae der terminalen 
Gebiete, wandstandig werden und ins Gewebe oder in den angrem:en­
den Hohlraum austreten." RICKER spricht von einem postrubrostatisch­
leukodiapedetischen Zustand. In diesem Zustand enthalt die Exuda1jion 
reichlich Leukocyten, und diese Exudation bedingt entweder ErguB 
in die Korperhohlraume oder in den Ham. RICKER betont "nachdriick­
lieh auf Grund unserer zahlreichen Versuche an verschiedenen Orten 
des Saugetierkorpers, daB dieser starke leukodiapedetische Zustand 
ausschlieBlich nach dem starken oder starksten perirubrostatischen Zu­
stande eintritt, niemals nach Ischame oder Fluxion". 

Uberwinden die Capillaren den Schaden, welchem sie ausgesetzt 
worden sind, so nimmt die Capillardilatation wie auch die Arterien­
kontraktion abo Der Blutstrom wird wieder, obgleich verlangsamt, in 
Gang gesetzt, die Anhaufung von Leukocyten nimmt abo Der Zustand 
nahert sich immer mehr dem N ormalen, bis daB man im Mikroskop 
nichts Abnormes mehr sehen kann. "Aber auch dann noch," hebt 
RICKER hervor, "sind bei der Priifung mit Reizen des Grades, der die 
normale Strombahn (Arterien und Capillaren gleichzeitig) verengt oder 
verschlieBt. Abweichungen festzustellen, die in allen vorhergegangenen 
Stadien starker abnehmend starker bestehen." 

Wenn die schadliche Reizung nicht aufhOrt auf die Capillaren zu 
wirken, wird der vorher beschriebene Zustand immer hochgradiger 
werden. Wir konnen denselben Zustand erhalten, den HEUBNER durch 
Vergiftung von Tieren mit Goldehlorid bekam. Die Tiere starben. In 
den serosen Hohlraumen fand H. einen blutigen ErguB. 

Anstatt zu einem akuten Tod zu fiihren, kann der beschriebene 
pathologische Zustand in den Capillaren sich in die Lange ziehen, wo­
bei Gewebsveranderungen zu erwarten sind. 

Wenn entweder die jetzt genannten Storungen wahrend des akuten 
Krankheitsstadiums zum Tode fiihren oder irreparable Gewebeverande­
rungen von solcher Schwere eintreten, daB spater 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 ausgekampft worden ist. 

B. Die sog. akute diffuse Glomerulonephritis. 
1. Pathologische Anatomie. 

Wir haben die normale Anatomie und Physiologie der Capillaren 
beriieksichtigt und ihre pathologische Physiologie kurz beriihrt. Es 
bleibt jetzt iibrig zu sehen, welehe Veranderungen man bei der akuten 
Glomerulonephritis in den Glomerulis nach dem Tode findet. VVenn 
man iiber diese Veranderungen aussagen soll, diirfte es von der groBten 
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Bedeutung sein, erst die FaIle 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 erhalt man in die Veranderungen, die von pathogenetischer Be­
deutung sind. 

Es ist indessen nicht meine Absicht, ausfiihrlich die pathologische 
Anatomie der akuten Glomerulonephritis zu beschreiben. lch will nur 
die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Forschung beriihren, die 
die Atiologie und Pathogenese beleuchten k6nnen. 

lch will darum erst die Fane in der Literatur erwahnen, wo man die 
pathologisch-anatomische Untersuchung bald nach dem Einsetzen der 
Krankheit machen konnte und spater die bekannten pathologisch­
anatomischen Veranderungen in der Niere beschreiben, die in einem 
etwas spateren Stadium folgen. 

Die 2 friihesten Fane, die in der Literatur erwahnt sind, sind von 
RUCKEL beschrieben worden. In einem dieser Fane war derTod 2Y2 Tage, 
in dem anderen 30 Stunden nach dem Einsetzen der Glomerulonephritis 
eingetreten. 

Den mikroskopischen Befund in dem ersten :Falle beschreibt 
H UCKEL folgendermaBen: 

"AIle Glomeruli zeigen Veranderungen, deren Bilder allerdings reeht ver­
sehieden sind. Blutgehalt der Knauel weehselnd; viele strotzend mit Blut gefiillt, 
ihre Vasa afferentia stark erweitert, reiehlieh Blut enthaltend. Von diesen Glo­
meruli fiihren flie13ende Ubergange zu v611ig blutleeren Knaueln, deren Vasa 
afferentia aber ebenfalls noeh deutlich erweitert sind. Die Auszahlung einiger 
hundert Glomeruli aus den versehiedensten Sehnitten ergibt etwa folgende Ver­
haltnisse: Strotzend mit Blut gefiillte Glomeruli etwa 30%, stark bis ma13ig blut­
haltige etwa 30 %, maJ3ig bis wenig bluthaltig etwa 35 %, v611ig blutleere etwa 5 %. 
Die strotzend mit Blut gefiillten Knauel weisen die geringsten Verande­
rungen auf; sie herrsehen vielfaeh gruppenweise vor und sind dann gegen Gruppen 
minder bluthaltiger oder blutleerer Glomeruli ziemlich scharf abgesetzt. Das 
Nierenparenehym, in dem sie liegen, zeigt im Gegensatz zu dem, welches die 
minder bluthaltigen Knauel aufweist, ebenfalls eine starke Blutfiille der Aa. 
arcuatae, interlobulares und der intertubularen Capillaren. Dureh die pralle Blut­
fiillung treten die Schlingen der in Rede stehenden Glomeruli au13erordentlieh 
deutlieh hervor, erseheinen plump, stark geblaht, stellenweise geradezu seeartig 
erweitert. Endothelien vielfach gesehwollen, teilweise mit sehr gro13en hellen, 
eif6rmigen, sieh trotz der prallen Blutfiillung in das Lumen vorwolbenden Kernen. 
Dieses ist dureh die Endothelschwellung an einzelnen Stellen erheblich eingeengt; 
jene ist meist an den aus dem intraglomerularen, erweiterten Endteil des Vas 
afferens doldenformig abgehenden Sehlingenanfangsteilen besonders deutlieh aus­
gepragt. Protoplasma der veranderten Endothelien zeigt an diesen Stellen eine 
triibe, bla13rosa Farbe (Hamatoxylin-Eosinfarbung). In einzelnen Schlingen dieser 
blutstrotzenden Glomeruli die roten Blutkorperchen nieht mehr korperlich gegen­
einander abgrenzbar, eine homogene, aber mit Eosin sieh noch leuehtend rot 
farbende Masse bildend. Die dureh die Oxydasereaktion dargestellten Leukoeyten 
in diesen Glomerulis nieht nennenswert vermehrt, bis etwa 30 im Knauel bei 
Schnittdicke von etwa 15 f1 zu zahlen (normal). Zahl nach GRAFF bei Schnitt­
dieke von 15 f1 3-35. Ansammlung von Leukocyten urn die Malpighischcn 
Korperchen herum nirgends erkennbar. Kapselraum dieser strotzend mit Blut 
gefiillten Glomeruli stets leer, Kapselepithelien O. B. Der prall gefiillte Glomerulus 
gro13, Kapselraum au13erordentlich schmal; eine hernienartige Einstiilpung des 
Knauels in den Harnpol konnte jedoch nirgends beobachtet werden. Die Ver-
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anderung dieser Glomeruli besteht demnach nur in einer Endothel­
schwellung bei hoehgradiger Hyperamie und stellenweise homo­
gener Verklumpung von roten BIutkorperchen Bowie stellenweise 
hoehgradige!. Ca pillarerweiterung. 

FlieBende Ubergange fuhren zu den stark bis rna Big, und von diesen zu den 
wenig bluthaltigen bis blutleeren Glomeruli. In all diesen Knauein (ausschlielllich 
der vollig biutleeren, s. unten) tritt zunachst die Verdickung der Sehiingen­
wande deutlicher hervor. Endothelkerne noeh teilweise groB, hell und rundlich, 
aber aueh vielfaeh kleine, dunkle, unregelmaBig gestaltete, pyknotische Formen 
zeigend. Leukocyten in diesen Knaueln deutlich vermehrt (uber 50, Oxydase­
reaktion), wahrend sie aueh hier in der unmittelbaren Umgebung des Nieren­
korperchens vermiBt werden. Die Leukocyten im Glomerulus scheinen vielfach 
am GefaBpol dichter zu liegen als in den iibrigen Teilen. Die meisten der in Hede 
stehenden Glomeruli zeigen nun Besonderheiten, die dem ProzeB im ganzen ein 
besodneres Geprage geben: 1. Sieht man in zahlreichen Knaueln umschriebene 
Nekrosen. Einzelne Schlingen sind in eine teils homogene, teils kornige, sich mit 
Hamatoxylineosin schmutzig dunkelrot farbende Masse verwandelt, in der hier 
und da verstreut etwas groBere, mit Hamatoxylin dunkelblau gefarbte Brdckel 
von unregelmaBiger Form (Kerntrummer), zu finden sind. ]\ian kann deutlich 
verfolgen, daB diese Nekrosen aus zusammengesinterten verdickten Capillar­
wanden entstanden sind. In diesen nekrotischen Zonen ist hier und da auch Fibrin 
nachzuweisen. Wir finden fernerhin, daB entweder eine Schlinge oder Schlingen­
gruppe nekrotisch verandert ist (haufig), oder daB 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 maBigen Blutfulle hier und da einzelne Schlingenabschnitte 
stark erweitert. 2. Finden sich in einzelnen Schlingenabschnitten einiger weniger 
Knauel intracapillare Fibrinpfropfe (Fibrinfarbung), in denen hier und da noch 
einzelne rote Blutk6rperehen zu sehen sind. Diese Fibrinpfropfe stecken ebenfalls 
mit Vorliebe in den unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens hervorgehenden 
Schlingenabschnitten und senden einzelne Faden in den Endteil des Vas afferens 
aus. Sie gehen nicht zwangslaufig mit Schlingennekrosen einher. Die Kapsel­
riiume der in Rede stehenden Glomeruli sind erheblich weiter als die die bIut­
strotzenden Glomeruli umgebenden, meistens leer, enthalten aber hier und da 
einige rote BIutkorperchen 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 Veranderungen der stark 
bis wenig bl u thaI tigen Glomeruli sind also: umschrie bene N ekrosen, 
vereinzelte Fibrinpfropfe, Schwellung der Endothelien und Leuko­
cytenvermehrung. Sie beherrschen in wechselnden Verhiiltnisse das Bild; 
Nekrosen und Fibrinpfropfe konnen ganz fehlen, erstere sind jedoch meist vor­
handen. 

Die vollig blutleeren Knauel machen zunachst 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. GroBe des Kapselmumes 
auBerordentlich wechselnd. Vas afferens noch weit, aber meist fast leer. 

Bakterien lassen sich in keinem einzigen Glomerulus trotz langwieriger Durch­
suchung zahlrcicher Schnitte nachweisen. 

RUCKEL 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: 

1m Mark und vereinzelt aueh in der Hinde finden sich Gruppen stark erwei­
terter und strotzend mit Blut gefiillter Capillaren. Diese Stellen entspreehen den 
beim makroskopischen Befunde erwahnten roten Fleckehen und Strichen. 1m 
Nierenmark, besonders in der Nahe des Nierenbeekens, ist das Zwischengewebe 
stellenweise odematos. 
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Die Epithelien der Hauptstucke weisen eine Sehwellung und eine Rotfarbung 
mit Eosin, die etwas starker als gewohnlieh ist, auf; ihre Kerne sind jedoch allent­
halben gut erhalten. In den Epithelien der Kanalchen aller Ordnungen finden 
sieh hier und da ziemlich feintropfige Fetteinlagerungen in maBiger Menge. 

Beherrscht wird das mikroskopische Bild durch die Veranderungen an den 
Glomeruli. Diese sind fast durehweg groB, fullen, was besonders in frisehen Ge­
friersehnitten deutlieh hervortritt, den Kapselraum fast iiberall vollig aus und 
sind sogar vereinzelt hernienartig in den Harnpol eingestiilpt. Sie sind vielfaeh 
deutlieh gefeldert. Die Zahl der mittels Oxydasereaktion dargestellten Leuko­
cyten betrug im einzelnen Glomerulis bei einer Sehnittdieke von ca. 15-20-50 
und kann also wohl als etwas erhoht bezeichnet werden. Jedoeh finden sieh aueh 
einzelne Knauel, in dencn die Zahl geringer ist. 

Die Capillarwande sind gequollen, verbreitet, einzelne Sehlingengruppen sind 
haufig nieht mehr deutlich gegeneinander abzugrenzen und zu einer unfOrmigen 
Masse verquollen. Die Endothelien sind teils gesehwollen, ihrc Kerne aufgeblaht 
oder ganz vereinzelt deutlich zu kleinen, ehromatinreiehen, unregelmaBig gestal­
teten Klumpchen zusammengesehrumpft. Hier und da sind sie lang ausgezogen 
und zeigen eigentumliehe Tropfen- oder Keulenform. In einzelnen Sehlingen ist 
cine deutliche Wueherung der Endothelien wahrzunehmen. Die Liehtung der 
Capillaren erscheint durch die Quellung und Verbreiterung der Sehlingenwande 
sowie dureh die Endothelwucherung verengt bzw. geradezu verlegt. Die Epithelien 
der Bowmansehen Kapsel sind ebenfalls gesehwollen, ihr Protoplasrna zeigt ver­
einzelte Einlagerungen von Vakuolen, die sieh ubrigens aueh in einzelnen Endo­
thelien finden. Viele Glomeruli erseheinen bei der Sudanfarbung in maBigem Grade 
wie mit l1'etttropfehen feinst bestaubt. 1m ganzen ist der Kernghalt der Glomeruli 
deutlieh vermehrt, was in denjenigen Knaueln, in denen die Quellung der Sehlingen 
ganz besonders stark ausgepragt ist, allerdings nieht ganz so augenfallig ist. Die 
Kapselraume sind in frisehen Gefriersehnitten uberall mit geronnenen Massen 
ausgefullt; rote Blutkorperehen sind in ihnen nirgends zu sehen. Meistens liegt 
jedoeh in diesen frisehen Sehnitten der voluminose Glomerulus dem parietalen 
Kapselblatt allenthalben unmittelbar an, so daB von einem Kapselraum kaum 
gesproehen werden kann. Aneh in den Harnkanalehen finden sieh reiehlieh kornig­
geronnene Massen. 

Ehe wir diese Falle 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 erwahnten Unter­
suchungen von KROGH U. a., daB normalerweise nur ein Teil der Capil­
laren fur den Blutstrom offen stehen, wahrend andere geschlossen sind. 
Nach Bedarf offnen sich neue Capillaren, wahrend andere sich dagegen 
schlieBen. Diese Tatsache, die zuerst von KROGH an der Zunge des 
Frosches gezeigt wurde, gilt, wie erst KYLIN und danach CARRIER 
nachgeweisen haben, auch fur den Menschen, wenigstens fur die ober­
flachlichen Rautcapillaren. 

Wir wir aus den histologischen Befunden ersehen, sind in ver­
schiedenen Glomeruli die Veranderungen von ungleichem Aussehen. 
Diese Tatsache durfte, wie auch RUCKEL meint, darauf beruhen, daB 
die Veranderungen in den verschiedenen Glomeruli von verschiedenem 
Alter sind. Diese Tatsache wiederum mag ihre ErkIarung in dem er­
wahnten physiologischen Verhalten finden, daB normal nur ein Teil 
der Capillaren fill den Blutstrom offen steht. Wenn dieser Blutstrom 
fUr das Capillarsystem giftige Stoffe mitfuhrt, werden die Capillaren, 
die schon anfangs Blut empfangen, am fruhesten geschadigt. Allmahlich 
werden spater neue Capillaren geschadigt, 'je nachdem sie fur den 
Blutstrom geoffnet werden, natiirlich unter der Voraussetzung, daB 
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del' Blutstrom fortwahrend fiir die Oapillaren giftige Stoffe mitfUhrt. 
Konnte man dagegen denken, daB del' Blutstrom das Gift nul' mo­
mentan mitfUhrte, moehte die Folge sein, daB nul' ein Teil del' Oa,pil­
laren gesehadigt wurden, andere nieht. Dies soUte also mit dem patho­
logiseh-anatomisehen Bild ubereinstimmen, das BARR, WIESEL und 
HESS, ROTH und BLOSS naeh einer Einspritzung von Uran in die 
Arteria renalis gefunden haben. Sie haben dabei herdformige Glo­
merulusschaden gefunden, wahrend andere Glomeruli intakt gewesen 
sind. 

Wenn del' eben dargelegte Gedankengang riehtig ist, durften alle 
diffusen Glomerulonephritiden theoretiseh herdformig anfangen. 

Beginnen wir so die vorliegenden ObduktionsprotokoIle kritisch zu 
prufen, so scheint es mir riehtig, wie HUCKEL getan hat, die hyperami­
sehen am wenigsten veranderten Glomeruli mit ihrem weiten blut­
gefUllten Vas afferens als die am spatesten ergriffenen Glomeruli auf­
zufassen. HUCKEL kommt dabei zur folgenden Auffassung: "es seheint 
sieh primal' um eine Lahmung del' Glomeruluscapillaren zu handeln, 
die sieh aueh auf die zufUhrende Arteriole erstreckt. Die unmittellbare 
Folge davon ist die starke BlutfUUung, die Hyperamie diesel' GefaB­
absehnitte. Zugleich kommt es zu einer - vielleieht unter Mitwirkung 
del' dureh die Lahmung bedingten veranderten Durehstromungsverhalt­
nisse - toxisehen Sehadigung del' Endothelien, die weiterhin zur 
Sehwellung, AbstoBung, Blutung und stellenweise zur Versinterung del' 
Oapillarwande mit Nekrose fUhrt. Fernerhin kommt es hier und da 
zur Stase in den Knauelschlingen und stellenweise zur Bildung kleiner 
intraeapillarer Fibrinpfropfe, welehe aus thrombotisehen Vorgangen 
gedeutet werden k6nnen. Diese im Glomerulus gelegenen Hindernisse 
fUr den Blutstrom fuhren weiterhin zu einer Anstauung des Blutes im 
Vas afferens, welehe bei del' Erweiterung jenes mitwirkt und zur Dureh­
pressung des Blutes dureh die gesehadigten GefaBwande fUhrt. AIle 
diese Veranderungen lassen sieh ungezwungen durch die Wirkung des 
Streptokokkengiftes erklaren." 

Andere Glomeruli, die sieh blutfrei odeI' beinahe blutfrei erwiesen, 
faBt HUCKEL als fruher geschadigt auf. Del' KrankheitsprozeB l30llte 
also in diesen alteren Datums sein. 

Neben diesem Fall verdient ein Fall von FAHR erwahnt zu werden. 
Es handelt sieh um einen 37jahrigen Mann, del' plotzlich an einer 
Glomerulonephritis erkrankte. Er starb 3 Tage spateI'. FAHR beschreibt 
die wiehtigsten Nierenbefunde in folgender Weise: "Aus der Besehrei­
bung rekapituliere ich nur die wiehtigsten Daten: Nieren vergr,oBert 
(je 200 g), Zeiehnung verwasehen. Mikroskopiseh: Glomeruli ungleieh­
maBig vergroBert. Gehalt an roten Blutkorperehen in den Glomerulus­
sehlingen weehselnd, reiehlieh Leukoeyten in den Sehlingen, auBerdem 
vielfach fadige, kornige odeI' wurstformige, mit Kerntrummern ver­
misehte, geronnene Massen von glasigem Aussehen. AuBel' diesen ex­
sudativen Prozessen deutliehe starke Proliferation del' Kapillaren­
dothelien, wie ieh sie haufig besehrieben habe. Oapillarwand teils 
diinn, teils breit gequoIlen odeI' leicht kornig. In den Kapseln spiirliches 
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Exsudat und rote Blutkorperchen, desgleichen in den KaniiJchen, deren 
Epithelien keine Abweichung von der Norm erkennen lassen. Das 
Strukturbild ist vollig unbeeintrachtigt. GefaBe gut mit Blut gefUllt, 
sonst ohne Befund. Interstitielle Capillaren strotzend gefUllt. 

Die GefaBe, die bei dieser Beschreibung etwas kursorisch ab­
gehandelt sind, habe ich nun in Serien genau untersucht, und zwar 
verfolgte ich immer in luckenlosen Serienschnitten den Verlauf des 
Vas efferens von seinem Abgang aus dem Vas interlobulare bis zur 
Einmiindung in den Glomerulus und bis zur Ausmundung des Vas 
efferens. 

Das Vas interlobulare verhielt sich dabei immer absolut gleich­
maBig, seine Wandung, speziell die Intima, ist ohne Veranderung, das 
Lumen sehr gut mit Blut gefullt, manchmal ist die Fullung direkt als 
strotzend zu bezeichnen. Die Vasa afferentia dagegen verhalten sich 
ungleichmaBig. Die Abgangsstelle yom Vas interlo bulare erweist sich 
vielfach noch als unverandert, je naher man jedoch an den Glomerulus 
herankommt, desto haufiger 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 Blutkorperchen, 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 Einmundungsstelle sehr gut mit roten Blutkorper­
chen gefullt, in anderen Fallen wieder reicht die Endothelschwellung 
und Desquamation bis an den Ahgang aus dem Vas interlobulare heran, 
aber auch dann findet man im Vas afferens als solchem immer noch 
rote Blutkorperchen, 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 fruhen Fallen, daB der Krankheits­
prozeB mit einer Blutuberfullung der Glomeruli angefangen hat. Zu 
derselhen Auffassung sind auch HERXHEIMER und RICKER u. a. auf 
Grund der Befunde an den von ihnen untersuchten fruhen Fallen 
gelangt. 

Beginnen wir jetzt den pathologisch-anatomischen Befund der ein 
wenig alteren Falle zu beschreiben, so finden wir eine weitgehende 
Ubereinstimmung in den Mitteilungen der verschiedenen Autoren 
(FRIEDLANDER, LANGHANS, REICHEL, LOHLEIN, HERXHEIMER, VOLHARD, 
KUCZYNSKI, FAHR, KOCH, KLEBBS, MUNK). Das typische ist, daB die 
Glomerulusschlingen weit offen und blutleer sind. Die Glomerulus­
wande schienen mehr oder weniger verandert zu sein. MUNK, der sich 
fruh eingehend mit diesem Gebiet beschaftigt hat, behauptet, daB 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 gehlahtes Lumen, im Gegenteil, 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Aufl. 11 
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das Lumen war nicht zu erkennen, wahrend es in den gefarbten Sehnit­
ten del' gleichen Niere deutlich zu unterscheiden war". 

An unserem geharten, geschnittenen und gefarbten, histologischen 
Praparat finden wir also, nach einstimmiger Auffassung, die GlomelLUlus­
schlingen blutleer und geschwollen. Wenn es sich darum handeU, wie 
man die Entstehung erklaren will, so ergeben sich verschiedene Auf­
fassungen. VOLHARD huldigt mit seinen Schulern KOCH und HULsE 
del' bekannten Volhardschen Krampftheorie, welcher sich auch Ku­
CZYNSKI 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 VOLHARDS haben samtliche l~ach­
pathologen Einwande erhoben. 

Von groBem Interesse ist es nun, von den Veranderungen Kenntnis 
zu nehmen, die HucKEL bei seinen fruhen Fallen der Glomerulonephritis 
beschrieben hat. Wir erinnern uns, daB HucKEL Glomeruli in verschie­
denen Stadien gefunden hat. Von diesen verschiedenen Stadien erzahlt 
er folgendes: "Die Entzundung ist in den hyperamischen Glomeruli 
vorwiegend alternativer Natur (Schwellung der Endothelien), in dem 
weniger blutreichen alterativer und exsudativer Natur (Schwellung del' 
Endothelien, Fibrin, Leukocyten), in den blutleeren kommt es noch zu 
einem leichten produktiven Anteil (Wucherung del' Endothelien)." 

In diesem Zusammenhang ist es auch von Interesse, an die In­
jektionsversuche von LANGHANS zu erinnern (S. 172). 

Wir finden also, daB nach LANGHANS' Injektionsversuchen, MUNKS 
Gefrierschnittuntersuchungen und Doppelmesserschnittuntersuchungen, 
und FAHRS und HUCKELS Forschungen zu urteilen, die Glomerulus­
schlingen nicht ausgedehnt, geblaht, sondern inflamma­
torisch angesch wollen sind. Es scheint mir also richtig zu sein, 
wenn MUNK folgendes schreibt: "Mikroskopisch wird nun als chaJrak­
teristischer Befund bei del' Glomerulonephritis die Blutleere und eine 
gleichzeitig vorhandene eigentumliche ,Blahung' der Glomerulusschlin­
gen angefuhrt. Diese sich scheinbar widersprechenden Erscheinungen 
sind nur so zu erklaren, daB zu Lebzeiten dem Eintritt des Blutes in 
die Schlingen durch die Verengerung des Lumens ein Widerstand ent­
gegengesetzt wurde. Diesel' Widerstand ist bedingt durch eine Quellung 
del' GefaBwand, d. h. ihrer lebenden Zellsubstanz, nach dem Tode tritt 
dagegen eine Entquellung ein, die Quellflussigkeit kann an den freige­
lagerten Schlingen del' Glomeruli mit Leichtigkeit in den Kapselraum 
austreten und das Lumen wird dadurch wieder frei und weiter und 
erscheint darum ,geblaht'. Diese Entquellung wird durch unsere Fi­
xierungs- und Farbemethoden naturlich noch gefordert." 

In den "geblahten" Glomerulusschlingen findet man unter dem 
Mikroskope groBere odeI' kleinere EiweiBmassen. Ob diese pramortal 
odeI' postmortal gebildet sind, daruber ist eine Einigkeit nicht erzielt 
worden. VOLHARD und seine Schuler, die einen Arteriolenkrampf als 
Ursache del' Blutleere ansehen, meinen, daB diese EiweiBmassen aus 
dem Blutserum kommen, das durch die gesperrten Arteriolen heraus-
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sickert. MUNK u. a. dagegen glauben, daB die EiweiBmassen durch 
Exsudat bei dem postmortalen Schrumpfen der Zellen und vor allem 
durch Einwirkung der Fixierungs-, Hartungs- und Farbeflussigkeiten 
entstehen. 

In ein wenig spaterem Stadium findet man, wie besonders HUCKEL 
und F ARR erwahnt haben, nebst den vorher beschriebenen Verande­
rungen in den Glomeruli, eine produktive "Wucherung der Endo­
thelien". Man findet auch bei den mehr vorgeschrittenen Stadien halb­
mondformige Fibrinklumpen in Bowmans Kapsel. In einigen Fallen 
kann man auch einzelne Blutkorperchen in dieser Bowmanschen Kapsel 
finden. Die Nierenkanalchen werden in spaterem Stadium auch de­
generativ verwandelt. Die genannte Halbmondform in Bowmans Kapsel 
bekommt oft einen ZuschuB abgestoBener Zellen sowohl yom visceralen 
wie yom parietalen Blatt. Dazu kommen, mehr oder weniger, ein­
gewanderte Leukocyten. 

In den meisten Fallen geht der KrankheitsprozeB in den Nieren 
unter resorptiver, regenerativer und reperativer Veranderung zur voll­
standigen Gesundung uber. In anderen Fallen schreitet der Krankheits­
prozeB fort und geht in chronisches Stadium uber. 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 Veranderungen der Glomeruli in mehr oder 
weniger hohem Grad zuruckgehen, wahrend dagegen degenerative Ver­
iinderungen sich in den Epithelien einstellen. 

2. eine andere Form, wo sich die inflammatorischen Prozesse wegen 
produktiver Veranderung der Glomeruli und des Bindegewebes fort­
"etzen. 

Die erste Form wird in erster Linie durch eine lipoide Veranderung 
des Epithels der Nierenkanalchen gekennzeichnet. Wir erhalten auf diese 
Weise eine sekundare Lipoidnephrose. Diese Form gehort in ihrer Fort­
setzung zu den eigentlichen Nierenkrankheiten und falIt einigermaBen 
aus dem Rahmen des gegenwartigen Themas. 

Die andere Form wird vor allem durch inflammatorische Verande­
rungen in den Glomeruli charakterisiert. Makroskopisch ist die Niere 
anfangs von ungefahr normaler GroBe, yom Aussehen ein wenig rotlich 
und fUr das GefUhl von fester Konsistenz. Die Kapsel ist oft mit Schwie­
rigkeit von dem Parenchym zu losen. An der Schnittflache ist die 
Zeichnung nicht ganz deutlich. Hier und da sieht man gelbliche Flecke. 
Bisweilen kann die ganze Rinde mehr blaBgelb 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 Harnkanalen kann man 
lipoide Korner und Fettdegeneration von mehr oder weniger aus­
gesprochenem Grade finden. Haufig ist das Epithel in den Kaniilchen 
niedrig, atrophisch. Die GefaBe sind gewohnlich intakt, bisweilen findet 
man jedoch inflammatorische Arteriolusveranderungen. 

11* 
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Viele FaIle gehen spater in das chronische Stadium iiber, das wir 
unter dem Namen sekundare Schrumpfniere kennen. Dieses Stadium 
wird in meiner jetzigen Arbeit nicht erortert und ich verweise darum 
auf die speziellen pathologischen Handbiicher. 

2. Atiologie. 
DaB die Ursache dieser Krankheit in gewissen akuten Infektions­

krankheiten zu suchen ist, diirfte derzeit als festgestellt betraehtet 
werden konnen. In der Regel geht die Infektion vom Schlund odeI' den 
oberen Luftwegen aus. VOLHARD gibt an, daB "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 fUr den Infektionserreger bilden". Diese Angabe diirfte auch 
der allgemeinen Erfahrung entsprechen. SIEBECK, LICHTWITZ, KOLLERT 
U. a. stimmen hierin mit VOLHARD iiberein. In anderen Fallen wird 
die Krankheit durch Hautinfektionen, wie Z. B. Panaritien, Abscesse, 
Pemphigus usw. verursacht. In einer kleinerenAnzahl von Fallen schlieB­
lich kann man die Ursache der Krankheit nicht finden, man dill'fte 
aber mit Grund annehmen konnen, daB auch bei dies en eine iibersehene 
leichtere Infektion, Z. B. in den oberen Luftwegen, vorhanden war. 

In der letzten Zeit hat KOLLERT der Bedeutung der Infektion als 
atiologischen Faktor fiir die Glomerulonephritis ein eingehendes Studium 
gewidmet. EI' fand in 80 Fallen von akuter Nierenentziindung 55 FaIle, bei 
welchen er iiber den Bestand einer Initialinfektion keinen Zweifel hegen 
konnte, 21 FaIle, bei welchen das Vorhandensein einer Initialinfektion 
aus der Anamnese wohl mit groBer Wahrscheinlichkeit vermutet, aber 
nicht mit vollkommener Sicherheit erschlossen werden konnte, 4 FiiJIe, 
bei welchen die Anamnese bezuglich der Initialinfektion bei oberfHi.ch­
licher Betrachtung im Stiche lieB. 

Sehr oft kamen in der Statistik KOLLERTS Erkrankungen im Schlund 
oder den oberen Luftwegen vor. Aber auBer dieser Lokalisation fand 
er den Infektionsherd an allen moglichen anderen Stellen des Korpers 
wie in den Nasennebenhohlen, in den Mittelohren, in der Haut, in den 
weiblichen Geschlechtsorganen, in den kariosen Zahnen, in den Nieren­
becken uSW. Kurz gesagt aIle moglichen Entzundungen konnen als Pri­
marherd die akute Glomerulonephritis hervorrufen. 

KOLLERT stellt sich weiter die Frage, ob die akute Glomerulo" 
nephritis unmittelbar der einleitenden Infektionskrankheit nachfolgen 
kann. Er bejaht die Frage und sagt: "In ziemlich haufigen ]'iillen ent­
wickelte sich die Nephritis unmittelbar nach dem Einsetzen der pri­
maren Erkrankung." 

In mehreren Fallen ist nach KOLLERT nicht die akute Infektions­
krankheit selbst, sondern eine folgende Sekundareiterung Schuld an 
der akuten Nephritis. In solchen Fallen kommt die akute Nieren­
entziindung erst spater zum Ausbruch, nachdem die erste akute Infek­
tionskrankheit schon abgeheilt ist. Der richtige Zusammenhang zwischen 
der ersten Infektionskrankheit und der akuten Nephritis kann daun 
schwer zu fiuden seiu. 
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AugenHillig ist indes, daB die Schwere der akuten Infektion keines­
wegs fUr das Auftreten der Krankheit entscheidend ist. 

Sicherlich durfte man voraussetzen konnen, daB die Mehrzahl der 
allerleichtesten akuten Glomerulonephritiden nach den genannten 
Infektionen unbeachtet verlaufen. Wenn in den nachsten Tagen nach 
akuten Tonsillitiden z. B., tagliche Harn- und Blutdruckuntersuchungen 
vorgenommen wurden, wurde man wohl bei einer gar nicht so geringen 
Zahl von Fallen Anzeichen einer Glomerulonephritis konstatieren 
konnen. So habe ich bei einem ziemlich groBen Material von akuten 
Tonsillitiden bei ungefahr 10% der derart verfolgten FaIle Symptome 
einer Glomerulonephritis gefunden. Die meisten von diesen waren in­
des sen so leicht, daB sie nur wahrend weniger Tage objektive Sym­
ptome darboten. Es hat sich dabei auch gezeigt - was durch die 
allgemeine Erfahrung weiter bestatigt wird -, daB oft schwere Tonsilli­
tiden und andere Injektionen der oberen Luftwege ohne ein Hinzu­
treten von Glomerulonephritis verlaufen, wahrend leichte FaIle oft­
mals AniaB zu dieser Erkrankung geben konnen. Hierin stimmt sie also 
mit dem Verhalten iiberein, das z. B. bei postdiphtheritischen Lah­
mungen zu beobachten ist. Diese Lahmungssymptome konnen bekannt­
lich nach leichten Fallen von Diphtherie auftreten und nach schweren 
oft fehlen. 

Ob ein Bacterium oder eine Bakteriengruppe spezifisch die Glo­
merulonephritiskrankheit verursacht, ist nicht bekannt. Allgemein wird 
angefiihrt (VOLHARD, LICHTWITZ, HULSE u. a.), daB besonders die 
Streptokokkeninfektion die Krankheit hervorrufen solIe. Auch ich 
konnte mich davon iiberzeugen, daB die Streptokokkenangina der 
atiologische Faktor sein kann. Anderseits mag hervorgehoben wer­
den, daB bei Viridanssepsis, sowie bei Erysipel, nur ausnahmsweise 
Glomerulonephritis anzutreffen ist. 

Raufig beobachtet man das Entstehen der Krankheit nach Schar­
lach, der auch prozentueU am haufigsten Glomerulonephritis nach sich 
ziehen diirfte. Augenfallig ist auch, daB sie hier in der zweiten oder 
dritten Woche auf tritt, also eine bestimmte Zeit nach dem Beginn des 
Scharlachs. Worauf dies beruht, ist nicht bekannt. 

DaB 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 W ochen nach der 
primaren Infektion auf, und in der Regel erst, wahrend sich der Patient 
in voller Rekonvaleszenz befindet? Warum tritt sie ferner mitunter 
nach leichten Fallen auf und fehlt oft nach sehweren? Wclche anderen 
geheimnisvoUen Faktoren konnen zur Entstehung der Krankheit bei­
tragen? 

Friiher spielte die Erkaltung eine groBe RoUe in unserer Auffassung 
von der Atiologie der Glomerulonephritis. Man hatte die V orstellung 
von einer "gewissen geheimnisvoUen Beziehung zwischen Haut und 
~iere" (KREHL). Fur die Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges 
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sollte auch die Beobachtung sprechen, daB bei Personen, die im ViTinter 
in eiskaltem Wasser baden, unmittelbar danach EiweiB und einzelne 
rote Blutkorperchen im Urin auftreten konnen. Die experimentellen 
Untersuchungen dariiber haben indes keine einheitlichen Aufschliisse 
ergeben. SIEGEL fand bei Hunden nach Kalteeinwirkung eine Nephritis. 
Uber dasselbe positive Resultat berichtet REICHER. CHODOUNSKY und 
POLAK dagegen haben wedel' bei Tieren noch bei sich selbst nach einem 
10-20 Minuten langen FuBbad in 3-60 kaltem Wasser EiweiB im Urin 
finden konnen. 

Die allgemeine Erfahrung lehrt, daB es nach Kalteeinwirkung leicht 
zu Infektionen in den oberen Luftwegen kommt, die, wie bereits gesagt, 
ihrerseits Glomerulonephritiden hervorrufen konnen. DaB Erkaltungen 
auf diese Weise zur Entstehung von Glomerulonephritis beitragen 
konnen, diirfte sicher sein. Dadurch laBt sich auch die Erfahrung 
erklaren, die PEL auf folgende Weise formuliert hat: "Die erschreckende 
Haufigkeit der Nierenentziindungen, speziell der chronischen Formen, 
in den Klimaten mit vorherrschender feuchtkalter, sehr wechselnder 
Witterung (England, Holland, Danemark, 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 ratselhaftesten 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 Allgemeinkrankhei1b als 
Folge der akuten Infektion hervorgerufen wird. Bei einem Teil der FaIle 
tritt die Krankheit schon zusammen mit der Infektionskrankheit oder 
einige Tage nach derselben auf. In der Regel setzt sie aber erst et.was 
spater ein, wenn der Patient schon das Bett verlassen hat. Die Krankheit 
beginnt also bei der Mehrzahl der Falle zu einer Zeit, da die lokalen 
Veranderungen der Infektionskrankheit in Form entziindlicher Schwel­
lung oder dgl. schon im Verschwinden begriffen sind. DaB zu dies em 
Zeitpunkt EiweiBspaltungsprodukte, Toxine, Antitoxine und Gewebe­
zerfaIlsstoffe verschiedener Art vom primaren Krankheitsherd resor­
biert werden, muB 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 del' 
erwahnten toxischen Substanzen sehe ich die unmittelbare Ursache del' 
Glomerulonephritiskrankheit. 

Es moge indes hervorgehoben werden, welche Schwierigkeiten bei 
der Erklarung der Wirkungsweise dieser Substanzen entstehen. Fiirs 
erste ware darauf hinzuweisen, daB bei vielen schweren Fallen von 
Angina tonsillaris, bei akuten Pneumonien, Fallen schwerer Eiterungell 
von Geschwiirell u. dgl., bei welchen man durchwegs annehmen muB, 
daB groBe Mengen toxischer Stoffe in Form zerfallender EiweiBsub­
stanzen u. dgl. resorbiert werden, die Glomerulonephritiskrankheit 
trotzdem nicht zustande kommt. Nach vielen leichten Infektionen del' 
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 FaIle muB man sich denken, daB 
groBe Mengen von Giftstoffen resorbiert werden und im Blute zirku­
Iieren; im anderen FaIle dagegen, daB nur kleinere Quantitaten solcher 
Stoffe aufgesaugt werden. Welcher Faktor kann es nun sein, der das 
eine Mal die Krankheit nicht zustande kommen laBt, und sie im anderen 
FaIle hervorruft 1 

Man kann sich denken, 
1. daB bei den verschiedenen Fallen Stoffe von verschiedenem 

Giftigkeitsgrad wirksam waren. Man wurde dann voraussetzen konnen, 
daB eine spezifische Bakterienart das schadIiche Agens produziert und 
daB die primare Krankheit bei den beiden oben von mir skizzierten 
Gruppen von verschiedenen Bakterienarten hervorgerufen war. Dem 
widerstreitet meiner Meinung nach der Umstand, daB die eine Strepto­
kokkeninfektion die Krankheit nach sich zieht, die andere nicht. An­
derseits ist es auch mogIich, daB verschiedene Streptokokkenstamme 
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, muBte die akute Glemerulonephritis 
eine famiIiare Krankheit sein. Dem widerspricht aber die allgemeine 
Erfahrung, die keine Stutze fUr eine solche Annahme gewahrt. 

Welcher Vermutung man sich auch anschlieBen moge: man steht 
damit auf dem Boden des reinen Spekulation und wird gut tun, ohne 
Umschweife anzuerkennen, daB sich das fragliche Problem mit unseren 
gegenwartigen Kenntnissen nicht lOsen laBt. 

DaB toxische Substanzen indes die in Rede stehende Krankheit 
hervorrufen, durfte man mit einer an GewiBheit grenzenden Wahr­
scheinlichkeit behaupten konnen. Hierin werden wir noch weiter durch 
den Umstand bestarkt, daB die Graviditatshypertoniekrankheit (Gravi­
ditatsnephritis) gleichfalls durch toxische Stoffe verursacht wird, die 
hier yom Fetus oder seinen Hullen aus resorbiert werden. Das ist die 
Auffassung, der die modernen Forscher auf diesem Gebiete huldigen 
(Hussy, HEINEMANN, HINSELMANN u. a.). Beweisend fUr die Richtig­
keit des Standpunktes ist auch die allgemeine Erfahrung, daB die Gra­
viditatsnephritis nach durchgemachtem Partus aufhort und rasch aus­
heilt. 

Gewisse Gesichtspunkte in atiologischer Beziehung scheinen mir 
auch Untersuchungen der spateren Jahre betreffs der Scharlach­
nephritis ergeben zu konnen. Wie wir wissen, erscheint die Scharlach­
nephritis gewohnlich zwischen dem 14. und 22. Tag, fruhestens am 
12. Tag und spatestens in der 6. Woche nach dem Anfang der Krankheit. 
Die Tatsache, daB die Nephritis nach einer gewissen Inkubationszeit 
auf tritt, hat den Ausgangspunkt der Untersuchungen betreffs der 
Atiologie der Krankheit gebildet. Verschiedene Theorien sind auch 
entstanden. So haben SORENSEN und JURGENSEN angenommen, daB 
die Nephritisveranderung der Nieren schon wahrend der ersten Tage 
des Scharlachs ausgebildet sein soUte. Nach VON SZONTAGH ubt das 
Scharlachvirus wahrend 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 gewohnlichen Rachenentziin­
dungen nach Scharlach zusammen auftritt. ESCHERICH und SOHICK 
glaubten, daB 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 groBere Menge 
von Streptokokkenkulturen in die Bauchhohle. Das gewonnene Peri­
tonealexsudat wurde filtriert und unbehandelten Kaninchen injiziert. 
Es trat danach eine typische Glomerulonephritis auf. 

FRIEDEMANN und DEICHER 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, 
"daB die Mehrzahl der Nephritiskranken zur Zeit des Auftretens der 
Nierensti.irung bereits einen negativen Dicktest ergab". Spater gingen 
sie von folgender Vorstellung aus: "Nach Abklingen der akuten Er­
scheinungen bleiben irgendwo im Korper, in den Tonsillen, in den 
angularen Lymphknoten, im Mittelohr, vielleicht auch in den Nieren 
selbst, Streptokokken zuriick, die zunachst reaktionslos yom Orga,nis­
mus vertragen werden. Gegen Ende der 3. Woche treten nun anti­
bakterielle Antikorper gegen Streptokokken auf, die mit dies en unter 
Bildung giftiger Reaktionsprodukte (Endotoxine) in Verbindung treten; 
die Endotoxine rufen ihrerseits die Nierenschadigung hcrvor." 

AnlaBlich ihrer Untersuchungen, welche zu umfangreich sind, um 
sie hier naher zu erwahnen, kamen sie zu folgenden Ergebnissen: 
"Wahrend bei den nephritisfreien Scharlachrekonvaleszenten Anti­
korper nur in auBerst geringer Menge nachweisbar sind, ist der Anti­
korpergehalt der Nephritissera ein auBerordentlich hoher." 

F. und D. stellen sich die Frage: "In welcher Beziehung steht nun 
die friihzeitige Antikorperbildung zur Entstehung der Scharlach­
nephritis? " 

Sie denken sich folgcnde zwei Moglichkeiten: 
1. Die Antikorperbildung ist im Sinne von SCHICK undEsCHERICH 

die Ursache der Nephritis. 
2. Die Nephritis ist Ursache der friihzeitigen Antikorperbildung. 
Durch fortgesetzte Untersuchungen glauben die erwahnten Ver­

fasser gezeigt zu haben, daB die friihzeitige Antikorperbildung nieht 
durch die Nephritis verursacht sein kann. Sie ziehen darum den SchluB, 
daB die Antikorperbildung die Ursache der Scharlachnephritis ist. 

Es seheint mir indessen, als ob sie eine dritte Moglichkeit vergessen 
haben, namlich daB eine gemeinsame Ursache sowohl die Antikorper­
bildung als auch die Nephritis hervorrufe. 

Die erwahnten Untersuchungen scheinen von allergroBtem Interesse 
zu sein. Wenn sie auch, wie mir scheint, die Atiologie der Nephritis 
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nicht ausfiihrlich klargelegt haben und wenn es sich auch spater viel­
leicht zeigen wird, daB die Frage betreffs der Atiologie der Glomerulo­
nephritis nicht durch die Annahme FRIEDEMANNS zu erklaren ist, so 
sind gewiB 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 primaren Entziindungsherde aus das Krankheitsbild hervor­
rufen, das wir als die sog. akute Glomerulonephritis kennen gelernt 
haben, so ist es von der groBten Bedeutung, sich daran zu erinnern, 
daB die Krankheit von Anfang an eine allgemeine Krankheit ist, die 
den ganzen Korper und nicht nur die Nieren beriihrt. Diese Tatsache 
iHt in letzter Zeit immer mehr anerkannt worden, unter anderen auch 
von Autoritaten wie RICKER, VON BERGMANN U. a. 

Wenn es heiBt, das Geschehen wahrend der Entstehung der akuten 
Glomerulonephritis zu erklaren, so ist es notwendig, die normale und 
pathologische Physiologie der Capillaren klar im Gedachtnis zu be­
halten. Es ist ferner notwendig, sich der pathologischen Nierenanatomie 
zu erinnern, besonders von Fallen, die friih nach dem Einsetzen der 
Krankheit zur Sektion gekommen sind. 1m obenerwahnten habe ich 
diese Gebiete eingehend erortert. 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 starkere Rei­
zung fiihrt zu Capillarerweiterung und Arteriolenkontraktion. Der Blut­
strom wird hochgradig verlangsamt, die Durchdringbarkeit der Capillar­
wand wird weiter vermehrt, so daB immer groBere Blutbestandteile 
durch die Capillarwand passieren konnen. Eine noch starkere Reizung 
verursacht eine maximale Erweiterung der Capillaren mit Lahmung der 
kontraktilen Elemente und mit Auftreten blutigen Exsudats. Die 
Gewebsernahrung kann hierbei so hochgradig leiden, daB das Gewebe 
abstirbt. In den Nieren findet man in sehr friihen Fallen von sog. 
Glomerulonephritis (2-5 Tage nach dem Erkranken) stark erweiterte 
und hyperamische Glomeruli. Rier und da konnen Glomerulinekrosen 
gefunden werden (RUCKEL). In spateren Stadien findet man blutleere 
und weitotfene Capillaren. 

Die Veranderungen, die hier beschrieben worden sind, scheinen 
leichtverstandlich zu sein. Nur die letzte bereitet groBere Schwierig­
keit. Sie hat auch zu vielen Diskussionen und vielen Theorien AniaB 
gegeben. 

Die bekannte Theorie V0.LHARDS geht darauf aus, daB die Glo­
merulonephritis primar von einem Spasmus in den Arteriolen ver­
ursacht wird. Dieser Krampf wird nach VOLHARD in dcr Niere so stark, 
daB die Blutkorperchen nicht durch die Niercn durchgelassen werden. 
Das Plasma dagegen kann durchgepreBt werden. Nach VOLHARD ist 
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dieser Plasmastrom so stark, daB er dazu fiihig ist, samtliche rote Blut­
korperchen aus den Glomerulusschlingen zu treiben. Der Plasma,strom 
genugt, nach V OLHARD auch die Ernahrung des Nierenglomerulus zu 
erhalten. Eine gewisse Schadigung entsteht jedoch, nach VOLHARD, in den 
Glomeruli, wodurch diese sekundar einigermaBen alteriert werden. In 
den Glomeruli entsteht spater ein Endothelienzuwachs, dadurch ver­
ursacht, daB sie blutleer sind (Vakatwucherung). (VOLHARD scheint 
in dem J\ioment, wo er von Vakatwucherung spricht, vergessen zu 
haben, daB die Glomeruli nicht blutleer, sondern vielmehr von Plasma 
gefUllt sind. Wie er unter solchen Verhaltnissen von einer Vakat­
wucherung sprechen kann, scheint mir unverstandlich. Offenbar liegt 
hier ein Gedankenlapsus vor.) 

VOLHARD hegt die Ansicht, daB seine Theorie von einem Arteriolen­
spasmus durch den hubschen Versuch HULSES bestatigt worden ist. 
HULSE hat gezeigt, daB post mortem Nieren von glomerulonephritis­
kranken Patienten fUr das Blut voll durchgangig sind unter Druck­
verhaltnissen, die jene nicht ubersteigen, die im Leben in der Niere 
vorhanden waren. 

Dieser Befund HULSES kann indessen auch so gedeutet werden, daB 
die Glomeruluscapillaren postmortal abgequollen sind und die In­
jektionsflussigkeit darum leicht durch die Glomeruli flieBen konnte. 

Die Theorie VOLHARDS hat von pathologisch-anatomischer Seite 
einen sehr intensiven Widerspruch gefunden (HERXHEIMER, F ARR, 
ASCHOFF, LOEHLEIN, HUCKEL, RICKER u. a.). RICKER hat in verdienst­
voller Weise die Theorie VOLHARDS kritisiert, und das so vollstandig, 
daB sie jetzt uberhaupt jeder Daseinsberechtigung entbehren diirfte. 
RICKER geht von seinen Befunden betreffs del' pathologischen Physio­
logie der Capillaren aus. Wie wir vorher erwahnten, hatte er dabei 
gefunden, daB 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 CapillarschweHung 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 Hit­
maturie auf. 

Wie wir sehen, stimmt RICKERS Auffassung vollstandig mit del' 
uberein, die ich in del' ersten Auflage dieses Buches betreffs del' Patho­
genese der Glomerulonephritis niedergelegt habe. 

Urn die Frage del' Pathogenese bei del' Glomerulonephritiskrankheit 
16sen zu konnen, suchte ieh auf einem anderen Wege als dem bisher ein­
geschlagenen vorwarts zu kommen. Seit del' Zeit BRIGHTS hat sich die 
Aufmerksamkeit und das Interesse bei del' fraglichen Krankheit VOl' 
allem auf den Harnbefund konzentriert. Und daB die Krankheit eine 
primare Nierenkrankheit sei, war fruher li:aum von jemandem bezweifelt 
worden. Bei meinen Untersuchungen setzte ich mil' folgende Frage­
steHung zum Ausgangspunkt: Welche Krankheitssymptome sind naeh 
ihrem zeitlichen Auftreten die ersten? Das Organ, das zuerst Zeichen 
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einer krankhaften Storung aufwies, durfte meiner :Nleinung nach der 
primare Sitz der Krankheit sein. 

Durch Bestimmung des capillaren Kompressionsdruckes hatte ich ge­
funden, daB fur die akute Glomerulonephritiskrankheit eine Steigerung 
dieses Druckes charakteristisch ist. Bei der essentiellen H ypertoniekrank­
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
grunden, wann bei Entstehen der Nephritis die Capillardrucksteigerung 
zuerst zum Vorschein kommt. Dabei beobachtete ich, daB der Scharlach­
nephritis ein Vorstadium von einigen Tagen vorausgeht, wahrenddessen 
der Capillardruck sukzessiv anstieg. lch fand ferner, daB bei gewissen 
Fallen nur Capillardrucksteigerung auftrat, dagegen nichts von den 
Urinsymptomen einer Glomerulonephritiskrankheit. lch zog daraus den 
SchluB, daB das Primare bei der genannten Krankheit in einem diffusen 
Ca pillarschaden bestunde, der das ganze Ca pillarsystem 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 stieB auf starken Widerstand, u. a. 
von seiten VOLHARDS. 

Spater von mir ausgefuhrte Untersuchungen bei akuten Tonsillitiden 
zeigten, daB dasselbe Verhalten, das fruher bei der ScharlachnephritiR 
nachgeweisen worden war, betreffs des arteriellen Blutdruckes auch bei 
dieser Anginanephritis bestand. Bci einem Teil der Fane von Angina 
tonsillaris bcgann der Blutdruck einige Tage nach der Krankheit zu 
steigen. In den Fallen, wo die Steigerung am hochgradigsten wurde, 
trat Albuminurie, Cylindrurie und Hamaturie auf. 

Meine Untersuchungen betreffs der Scharlachnephritis haben LUND­
BERG und KOCH, der letztere einer der Assistenzarzte V OLHARDS, be­
statigt. Beide haben gefunden, daB der arterielle Blutdruck schon einig8 
Tage bis zu einer Woche vor dem Auftreten der Nephritis zu steigen 
beginnt. LUNDBERG fand auBerdem, daB wahrend dieses pranephriti­
schen Stadiums auch eine Gewichtszunahme cintrat, die wohl auf ein 
Auftreten von Odem zuruckgefiihrt werden muB. 

Schon weit fruher solI, nach V OLHARDS Angabe, RIEGEL darauf 
aufmerksam geworden Rein, daB der Blutdruck bereits vor dem Auf­
treten der Albuminurie ansteigt. Dasselbe Verhalten soil, wie ich hare, 
S. E. HENSCHEN! bei seinen klinischen Vorlesungen hervorgehoben haben. 

Diese Forschungsergebnisse erklaren uns die sporadischen FaIle von 
Glomerulonephritis sine albuminuria, die NONNENBRUCH, C. MULLBR 
(Kristiania), VOLHARD, KYLIN u. a. beschrieben haben. Wie hochgradig 
und schwer solche FaIle sein konnen, geht aus dem auf S. 184 beschrie­
benen Fall hervor. 

Meiner Auffassung, daB das Primiire bei der in Rede stehendcn 
Krankheit ein diffus im Karper auft.retender Capillarschaden sei, wider-

1 Diese Autoren haben, soweit ich weiJ3, ihre Ergebnisse nicht verOffent· 
licht. Ihr Befund war mir auch wahrend der Zeit meiner dicsbezuglichen Unter­
suchungen unbekannt. 
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spricht VOLHARD, del' indes nunmehr so weit zu meiner Anschauung 
ubergegangen ist, daB er diese Krankheit fur einen primaren diffusen 
Arteriolenspasmus halt und denNierenschaden als dem diffusen Sehaden 
im Korper koordiniert betrachtet. VOLHARD ist jedoch del' Ansicht, 
daf3 del' Arteriolenspasmus das Primare sei, und meint, daB die Ca,pillar­
schaden, welche die Odeme, die capillarmorphologischen Veranderungen 
und die Capillardrucksteigerung bedingen, sekundar naeh diesem GefaB­
spasmus auftreten. In diesel' Beziehung muB ieh jedoch aueh weiter 
entsehieden an meiner abweiehenden Meinung festhalten. V OLHARD 
stutzt sieh auf das obenerwahnte Verhalten, daB die Glomerulisehlingen 
im akuten Stadium der Krankheit blutleer offen stehen. Er halt dies 
fUr einen Beweis, daB zu diesem Zeitpunkt noeh keine organischen Ver­
anderungen in diesen Glomerulisehlingen aufgetreten sind. MUNK 

dagegen ist der Ansieht, daB in den Capillaren eine primare Alteration 
vorhanden ist, eine Auffassung, gegen die VOLHARD entsehieden Stel­
lung nimmt, indem er sagt: "MUNK, del' die Ansieht vertritt, da,B die 
Hypertonie den anatomischen Veranderungen an den GefaBen voraus­
geht, neigt mehr zu der Annahme einer ,Alteration' als einer,Kon­
traktion'. Er denkt dabei daran, bereits in dem Vorstadium del' hya­
linen Degeneration die Ursaehe einer Vermehrung des Widerstandes in 
den GefaBen zu erblicken und finclet diese Erklarung der Blutdruck­
steigerung wegen ihrer "N aturliehkeit" sehr verlockend; "die Ursache 
del' Blutdrucksteigerung ware dann ·wohl auch eine anatomisehe, aber 
eben noch nich t nachweis bare Veranclerung des GefaBes; er meint die 
GefaBe del' 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 GefaBe versteht." 

Ieh kann indes in V OLHARDS Argument keinen entscheidenden Be­
weis fUr die Richtigkeit seiner Auffassung sehen. Was wir am histolo­
gischen Praparat finden, kann nicht a priori mit dem, was zu Lebzeiten 
vorliegt, als identiseh angenommen werden. Die Hartungsflussigkeiten, 
die wir anwenden, haben bekanntlich das Vermogen, Fliissigkeit an sich 
zu saugen. Wenn die Zellen im Leben angeschwollen sind, werden sie 
durch Einwirkung diesel' Hartungsfliissigkeiten unter Wasserabgabe 
schrumpfen. DaB man die Glomerulisehlingen offen und blutleer an­
trifft, braucht nicht auszusehlieBen, daB ihre Wande zu Lebzeiten 
angeschwollen waren. Fur die Richtigkeit einer solchen Auffassung, 
claB beim Lebenden eine Schwellung in diesen Schlingen bestand, die 
das Lumen ganz oder teilweise ausfUllte, spricht die Beobachtung von 
LANGHANS. Er schreibt: "Solehe Capillaren konnen fUr das Blut immer 
noeh durchgangig sein. Das ergibt sich in vielen Fallen aus der Anwesen­
heit von roten Blutkorperchen und ferner aus den Resultaten del' Injek­
tion. Allerdings bedarf es dabei eines sehr oft sehr erheblieh hoheren 
Druekes als gewohnlich; allein das kaltflussige Berliner Blau dringt 
doch immer in die Glomeruli ein, und zwar erst in schmalen, in der 
Achse der Capillaren gelegenen Bahnen, urn von hier spater auch die 
an die Peripherie gedrangte feinkornige Masse gleichsam zu filtrieren 
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und blau zu farben." ",renn die Schlingen, wie VOLHARD annimmt, 
offen stunden, muBte die Injektionsflussigkeit die ganze Schlinge 
ausfiillen und nicltt nul' den schmalen Raum in del' Achse 
del' Capillaren. 

Gegen V OLHARDS Auffassung scheint mil' ferner folgendes Verhalten 
zu sprechen. Bei del' essentiellen Hypertoniekrankheit, die sicherlich 
durch eine spastische Kontraktion in den Arteriolen bedingt wird, 
treten keine Zeichen von Capillarschaden auf. Und dies trotzdem die 
Blutdrucksteigerung bei diesel' Krankheit, wie VOLHARD selbst an vielen 
Stellen hervorhebt, bedeutend hochgradiger ist als bei del' Glomerulo­
nephritis. Dagegen treten bei del' letzteren Krankheit schon fruh Zeichen 
von Capillarschaden auf. Ware VOLHARDS Ansicht richtig, daB del' 
Arteriolenspasmus in beiden Krankheitsarten das Primare und Wesent­
liche sei, so muBte auch del' gleiche Capillarschaden mit folgendem 
Odem, Retinitis, Urinbefund und allgemeinem KrankheitsgefUhl in 
beiden Fallen auftreten. Ja bei essentieller Hypertonie muBten diese 
Symptome um so hochgradiger auftreten, als die Blutdrucksteigerung 
starker ist. Es ist mil' unmoglich, mir da.s Verhalten anders zu denken, als 
daB wir es bei del' Glomerulonephritiskrankheit primar mit einem diffusen, 
primaren Capillarschaden zu tun haben, bei del' essentiellen Hypertonie­
krankheit dagegen mit einem primaren Arteriolenspasmus. Darin stimme 
ich indes mit VOLHARD uberein, daB auch bei der ersteren Krankheit 
ein Arteriolenspasmus vorkommt. Meiner Vermutung nach ist dieser 
Arteriolenspasmus aber sekundar und reflektorisch durch den Capillar­
schaden hervorgerufen. 

Meine Anschauung wird durch die Ergebnisse physiologischer Unter­
suchungen gestutzt. DALE, LAIDLAW, RICHARD und KROGH haben 
gezeigt, daB gewisse Stoffe, darunter Histamin, in schwacher Konzen­
tration eine Capillardilatation (Lahmung del' Rougetschen Zellen) und 
in starkerer Konzentration auBerdem eine Arteriolenkontraktion hervor­
rufen. Es scheint mil' nichts der Annahme zu widersprechen, daB die 
Arteriolenkontraktion reflektorisch von den affizierten Capillaren aus­
gelOst wird. Die Innervation der kleinen GefaBe ermoglicht einen 
solchen Reflex. 

DaB bei der akuten Glomerulonephritis Capillarschaden diffus im 
Korper vorkommen, ist nunmehr so gut bekannt, daB hier keine ein­
gehende BeweisfUhrung erforderlich ist. Die Odeme, die capillarmorpho­
logischen Veranderungen und die Capillardrucksteigerungen sind Beweis 
genug dafur. Weitere Beweise dafiir, daB bei der Glomerulonephritis. 
krankheit besondere Krafte im Capillarsystem ins Spiel kommen, sind 
die Anderungen der Druckverhaltnisse in jeder einzelnen Capillare, die 
GOBEL zuerst nachgewiesen hat. Dasselbe Verhalten habe ich selbst in 
Fallen von Glomerulonephritis gefunden. 

In allen wesentlichen Teilen falIt meine Auffassung uber die Atiologie 
und Pathogenese del' Glomerulonephritis mit der Auffassung MUNKs 
zusammen1 . 

1 Seine diesbeziigliche Auffassung hat MUNK in der ersten Auflage seines 
Buches tiber die Nierenkrankheiten niedergelegt. Diese Auflage, die seit mehre-
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MUNK ist der Ansicht, daB die akute Glomerulonephritis eillle All­
gemeinerkrankung ist, bei der das GefaBsystem besonders affiziert 
wurde und speziell die Capillaren des Korpers diffus beteiligt sind. Er 
druckt sich folgendermaBen aus; "Wann an irgendeiner Stelle des Or­
ganismus ein schadlicher Reiz, namentlich infektios-bakterieller Natur, 
ausgeubt wird, so beschrankt sich dessen Wirkung und die gegen sie 
gerichtete Abwehr nicht allein auf die bereits besprochenen lokalen 
Entzundungserscheinungen, vielmehr nimmt in mehr oder weniger aus­
gedehntem MaBe der ganze Organismus passiv, aber auch aktiv daran 
teil. RIBBERT, der in seiner Entzundungslehre ganz besonders diese 
allgemeinere Auffassung des Wesens der Entzundung hervorhebt, unter­
scheidet dementsprechend lokale und allgemeine entzundliche V organge. 
Die ersteren haben wir bereits kennengelernt, zu den letzteren zahlen 
das Fieber, die Leukocytenvermehrung, die Bildung der Antitoxine und 
Antikorper, die Schwellung der Lymphdrusen, ferner auch die allge­
meine Alteration aller Korper-, namentlich der Organzellen im Sinne 
einer albuminosen Degeneration, die wir als eine anfiinglich gesteigerte 
vitale Tatigkeit der Zellen ansehen mussen. Diese Veranderung der 
Zellen haben wir als eine physikalische Dekonstitution des Protoplasmas 
erkannt, und es ist anzunehmen, daB nicht allein das Protoplasma" son­
dern aIle Korperkolloide, d. h. auch die Korpersafte, eine Anderung 
ihres physikalisch-chemischen Zustandes erleiden. Mit dieser Zustands­
anderung hangt das Verhalten der GefaBe, namentlich der Capillaren, 
deren Zellen ganz besonders betroffen werden, sowie des Stoffwechsels 
zwischen Gewebe und Siiften in einem viel hoheren MaBe zusammen, als 
uns dies heute bekannt und mit den heutigen technischen Mitteln und 
Methoden nachzuweisen moglich ist. Jedenfalls ist es angezeig1b, 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 Vorgange 
nicht auBer acht zu lassen. Je mehr es einer zukunftigen Forsehung 
gelingt, den Zusammenhang dieser Vorgange mit den physiologischen 
und pathologischen Erscheinungen der Nierenfunktion zu erkennen, um 
so hoher wird die Warte sein, von der aus wir die klinischen Erschei­
nungen der Nephritis betrachten konnen. Die Berucksichtigung der 
rein chemischen Storungen, wie sie in den modernen Funktionsprufungen 
zum Ausdruck kommen, ist ebenso unzureichend wie die streng aus­
schlieBliche anatomische Bewertung des Zustandes, um der Nephritis 

ren Jahren im Buehhandel vergriffen war, habe ieh leider nieht bekommen 
kiinnen. Ob sie zeitlieh alter ist als der Vortrag, den ich 1919 auf dem nordischen 
InternistenkongreB in Kopenhagen hieIt, weiB ieh nicht. Schon bei diesem Vortrag 
waren meine CapiIIardruckuntersuchungen beendet, und meine Auffassung iiber 
die extrarenale Genese der akuten Glomerulonephritis war schon damals gefestigt. 
Infolge widriger Umstande wurden meine Untersuchungen erst 1922-1923 ein­
gehender in nicht sehwedischer ~prache veriiffentlicht. Das Prioritatsrecht be­
treffs der Auffassung iiber die Atiologie und Genese der Glomerulonephritis, 
die nunmehr erstarkt und immer mehr anerkanntwar, fiel infolge dieser Verhalt­
nisse MUNK zu, obzwar seine und meine Auffassung ungefilhr gleichzeitig ent­
standen sein diirften und voneinander unabhangig waren. 
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als Krankheit gerecht zu werden. Die Pathogenese der Entziindungs­
vorgange in der Niere, welehe letztere ja in weitaus den meisten und 
gerade in den sieh besonders dureh GefaB- und Funktionsstorungen 
auszeiehnenden Fallen nieht die Folgen eines lokalen Reizes, sondern 
die allgemeine Wirkung einer bakteriellen Infektion darsteIlen, bringt 
uns deutlieh zum BewuBtsein, daB die Nephritis stets eine Allgemein­
erkrankung ist und als solehe aufgefaBt und beurteilt werden muB." 

Ieh wollte die Auffassung MUNKS mit seinen eigenen Worten wieder­
geben, da meine Ansieht so gut mit der seinen iibereinstimmt. Wir 
:,;tehen beide in prinzipiellem Gegensatz zu VOLHARD, der den Arleriolen. 
spasmus als das primare, hervorrufende Moment der Krankheit be­
traehtet, die Mogliehkeit eines Capillarsehadens aber bestreitet. Die 
Annahme einer Capillaraffektion als der ersten krankhaften Ersehei­
nung wird jedoeh durch aIle bisher bekannten eapillarphysiologisehen 
und capillarpathologischen Phanomene 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 
organiseh bedingt oder funktionell." Naeh meiner Meinung ist dieses 
Entweder-Oder nieht bereehtigt. Fiir mieh miiBte es vielmehr heiDen 
Sowohl-als-aueh. Meiner Ansehauung 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, RICKER und KYLIN liber die Pathogenese 
jener Krankheit wird von dem pathologisch-anatomischen Befund 
solcher Falle, die schon nach einer kurzdauernden Glomerulonephritis 
gestor ben sind, bekraftigt. Solche friihzeitige FaIle sind von F AHR, 
RUCKEL, RERXHEIMER, RICKER, GRAFF u. a. veroffentlicht worden. 

An dieser Stelle muB hervorgehoben werden, wie aueh RICKER ganz 
richtig betont hat, daB der bekannte von KUCZYNSKI besehriebene Fall 
nicht zu den friihzeitigen Fallen gezahlt werden kann. In diesem Fall 
war eine elftagige Glomerulonephritis dem Tode verhergegangen, der 
an Pneumonie erfolgte. Es diirfte sieh aueh lohnen zu erwahnen, daB 
KUCZYNSKI in seiner ersten Beschreibung des Falles ihn wie einen Fall 
mit "durchaus typischem Befund einer vollentwickelten 
G lomerulo nephri tis" beschrieben hat. 

Die wirklich friihzeitigen FaIle, wie sie von den genannten Forsehern 
besehrieben worden sind, haben blutgefiillte Glomeruli gezeigt, 
wenigstens in den Glomeruli, wo der ProzeB jiingsten 
Datums saB. 

(Es diirfte sich lohnen, in diesem Zusammenhang wieder daran zu 
erinnern, daB in den Nieren normal nur ein Teil der Capillaren fiir den 
Blutstrom offen stehen [RICHARDS]' Wenn die Niere Blut empfangt, 
das mit capillartoxisehen Stoffen vermiseht ist, werden die Glomeruli 
zuerst geschitdigt werden, die bei jener Gelegenheit fUr den Blutstrom 
offen standen. In den andern Glomeruli wird die Sehadigung zu ver­
schiedenen Zeitpunkten einsetzen, wobei es darauf ankommt, wann 
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sie sich fiir den Blutstrom offnen. Die Frage ist die, ob die toxisch 
bedingten Glomerulonephritiden nicht immer herdformig anfangen, in 
gleicher Weise wie die von BAHR experimental hervorgerufenen Uran­
glomerulonephritiden herdformig waren.) 

Die pathologisehe Anatomie, wie aueh die pathologisehe Physiologie, 
sprieht also mit Bestimmtheit gegen die Auffassung VOLHARDS von 
einem Arteriolenspasmus als das Primare und Fundamentale betreffs 
del' Pathogenese del' Glomerulonephritis. Und diese physiologischen 
und pathologischen Daten bestatigen gerade die Ansichten, die R,ICKER 
und KYLIN unabhangig voneinander vorgelegt haben. Diese Daten 
bilden auch den einzigen wissenschaftlich unanfechtbaren Beweis zur 
Erklarung del' Entstehungsart del' obenerwahnten Krankheiten. 

In einer Hinsicht stimmt die gemeinsame Auffassung RICKERS und 
KYLINS mit VOLHARDS uberein, namlieh darin, daB eine Arteriolen­
kontraktion sieh bei del' akuten Glomerulonephritis vorfindet. Abel' 
dieses ist a uch del' einzige Punkt, worin wir betreffs diesel' Frage einig sind. 

Die pathologisch-anatomischen BUder, auf welche VOLHARD ent­
seheidendes Gewieht legt, namlieh die Blutleere und Erweite­
rung del' Glomerulussehlingen, sind spatere Bildungen wie 
auch "die Wucherung der Capillarzellen". Hiermit stimmen 
auch DUVAL und HIBARD uberein. Sie haben als fruhzeitige Symptome 
Hyperamie in den Glomeruli, Dilatation del' Schlingen und eine Extra­
vasation von Serum und Blut in den Kapselraum gefunden. Der Zu­
wachs del' Capillarzellen wie auch die Halbmondbildungen waren 
dagegen spatere Befunde. 

Wie die Blutleere und die Erweiterung del' Capillarsehlingen 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 FaIle del' eine und im anderen FaIle del' andere 
Faktor die groBere Bedeutung haben kann. Die Blutleere kann namlich 
von einer Schwellung del' Capillarwand hervorgerufen werden, wie 
MUNK angenommen hat. Fur diese Moglichkeit sprechen die pathologisch­
anatomischen Befunde MUNKS an Gefrierschnitts- und Doppelmesser­
schnittspraparaten, wobei er die Endotheizellen deutlich angeschwollen 
gefunden hat. Darauf deuten auch die Injektionsversuehe LANGHANS' 
(S. 172). DaB man an unseren gewohnlichen pathologisch-anatomi­
schen Praparaten, die nach Fixierung, Hartung und Farbung erhltlten 
sind, die Glomeruli ausgedehnt findet, kann, wie MUNK annimmt 
und wie ich in meiner vorigen Auflage betont habe, die Folge einer 
"Abquellung" del' EndothelzeIlen sein. 

RUCKER bringt eine andere Erklarung zur Blutleere del' Capillar­
schlingen VOl', die mir, wenigstens fUr einige FaIle, wahrscheinlich scheint. 
Er schreibt folgendes: 

,,1m vorhergehenden haben wir gesehen, daB eine terminale Strom­
bahn, soweit ihre Constrictoren gelahmt gewesen waren, an del' Reizung 
del' Constrictoren, die das Er16schen del' Zirkulation beim Ubergange 
des Lebens in den Tod mit sich bringt, nicht teilnimmt. Wenn auch in 
dem uns jetzt beschaftigenden Stadium die Constrictoren del' termi-
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nalen Gebiete bereits ein sehr Geringes an Erregbarkeit wiedergewonnen 
haben, so kann doch keine Rede davon sein, die Armut del' sogenannten 
geblahten Schlingen an Blutkorperchen auf Entleerung durch Kontrak­
tion infolge Constrictorenreizung zuruckzufiihren, also so zu erklaren, wie 
dies beim Eintritt des Todes in del' normalen Niere VOl' 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 uber folgenden Versuch, 
den wir oft an verschiedenen Organen mit dem gleichen Ergebnis an­
gestellt haben; und zwar hier, wo wir es mit del' Niere zu tun haben, 
von del' Niere des Kaninchens. 

Die Niere nach Unterbindung des Harnleiters befindet sich in einem 
starken peristatischen Zustande, del' namentlich in den ersten Tagen 
mit (geringer) Diapedesisblutung aus den Glomerulis einhergeht. Be­
trachtet man durch die dunne Fibrosa eines jungen Tieres mit dem 
binokularen Mikroskop die (intertubularen) Capillaren, so sieht man 
sie samtlich erweitert, mit dunkelrotem Blut (verlangsamt) durch­
stromt; Adrenalin (1; 10000) ist aufgetraufelt ohne EinfluB, dasselbe 
Mittel, das in del' normalen Niere die Oberflache blaB macht. Totet 
man das Tier durch Atherinhalation, so sieht man unter dem Mikroskop 
einen groBeren Teil del' Capillaren sich entleeren. 

Wie erklart sich diese Wirkung del' Totung? Das ergibt sich leicht aus 
der Beobachtung del' (muskulosen) Aorta und ihrer Aste sowie deren 
Zweige bis zu kleinen, z. B. bis zu den in die Darmwand eintretenden. 
Sie alle erfahren beim Aufhoren der Herztatigkeit, wie das Herz, des sen 
linke Halite bei del' Sektion starkst zusammengezogen ist, eine 
starke Kontraktion, die das Blut in Organen mit normal erregbarem 
Strombahnnervensystem unter Beteiligung del' Capillaren in das Venen­
system wirft. Wie das Erblassen eines groBeren Teiles del' Rinde be­
weist, ist diese Knotraktion, die auch die engen odeI' 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 del' Niere nach Harnleiterunterbindung vor­
handen sind und wie sie die Nierenkorner in dem uns jetzt beschaftigen­
den Stadium del' Nephritis besitzen, hinauszubefordern; 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 del' 
eintreffenden Welle in wechselndem Grade mit beeinfluBt wird. 

Es ist ein leichtes, eine solche Niere mit dem erweiterten Ureter­
stuck so abzubinden, daB sie bei del' Herausnahme aus dem Korper 
keine Spur von Blut verliert, untersucht man sie nach Fixierung in 
Formol, dessen Eindringen durch Ersatz del' Beckenfliissigkeit durch 
diese Fixierungsflussigkeit und durch Warme von 37° erleichtert wird, 
in Paraffinschnitten, so findet man die Capillaren groBer Rindenteile, 
diesclben Capillarcn, die man im lebenden Tier gefiillt gesehen hatte, 
blutleer; man findet auch viele Glomeruli mit blutleeren Schlingen; 
dort klaffen sie selten, hier klaffen sie ausgesprochen. 

Kylin, Hypertoniekrankhciten, 2. Auf!. 12 
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Wir wenden uns zu einem anderen hierher gehorenden Versuch. 
In der Regio pancreatic a 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 Kreislaufsanderung am 
starksten ausgebildet ist, namlich im Mesenterium, diejenigen termi­
nalen Gebiete, die man in Arteriolen, Capillaren und Venen stark 
erweitert und starkst verlangsamt durchstromt sieht, Gebiete, in denen 
Stasecapillaren vorhanden sind, bei der Totung trotz Kontraktion des 
Herzens und der vor dem erweiterten Teil der Strombahn gelegenen, im 
peristatischen Zustande engen und verengten groBeren und mittleren 
Arterien nicht auf die angegebene Weise entleert; wir fiihren das auf 
die dann bestehende "ungeordnete" Stromung zuriick, bei der ein 
plasmatischer Wandstrom fehIt, 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 Totung gefiillt und verlangsamt durchstromt gesehen 
hatte; dies vollzieht sich so, wie von der Niere mit etwa demselben 
Grade des peristatischen Zustandes angegeben. Diese Entleerung kann 
unvollstandig ausfallen, insbesondere so, daB (vermehrte) weiBe Blut­
korperchen zuriickbleiben. 

Von den Arterien sei noch bemerkt, daB im Tod durch Kontra,ktion 
entleerte sich friiher oder spater 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 vollig entleert hatten; 
meist aber bleiben dieselben Arterien (der Regio pancreatica), die man 
sich hatte verschlieBen sehen, nach Eintritt der Erweiterung blutleer. 

SchlieBlich sei noch, zu spaterer Verwendung, eines Versuches 
gedacht, den wir jiingst angestellt haben. 

Wir haben in der Niere einige Tage nach der Unterbindung des 
Harnleiters die erweiterten, verlangsamt durchstromten Capillaren fest­
gestellt, haben dann mit einem scharfen Messer eine diinne Kalotte 
abgetragen und sie ohne sie zu beriihren 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 ErlOschen der Herztatigkeit deutlich vor Augen 
gefiihrt haben. Was wir oben an haufig gemachtengelegentlichen Beobach­
tungen mitgeteilt haben, ist durch Versuche, die wir wahrend des Nieder­
schreibens dieser Abhandlung angestellt haben, von uns bestatigt worden. 

Was wir im vorhergehenden von der Zusammenziehung der linken 
Herzhalite 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 Arterienschwache (nicht zu starken Grades) auf tritt, 
in einer Starke, die wie im Leben verwirklicht gewesen war, und ein 
Verharren auf langere Zeit im kontrahierten Zustande, den man (soweit 
Muskulatur in Betracht kommt) als Totenstarre bezeichnet, die sich 
spater lOst. An dieser Stelle unserer Darstellung entnehmen wir dem 
Mitgeteilten nur die Erklarung dafiir, daB nach einer gewissen Dauer 
der Nephritis, in der zweiten Periode, aus der die ersten mikroanatomi­
schen Praparate zur Verfiigung stehen, die Glomeruli, mit denen wir 
es jetzt zu tun haben, in der Leiche mehr oder minder blutleer an­
getroffen werden konnen." 

Wir finden also, daB die Volhardschen Hypothesen betreffs der 
Ursache der Blutleere der Capillarschlingen nicht zutreffend sind. Und 
wenn VOLHARD annimmt, daB diese Capillarschlingen im Leben des 
Glomerulonephritiskranken offen stehen, scheint dies nicht zu gelten, 
wenigstens nicht von den friihzeitigen Stadien, sondern moglicherweise 
nur von den Glomeruli eines spateren Krankheitsstadiums, wo die 
Endothelzellen der Glomeruli hochgradig odematOs geschwollen sind. 

4. Symptomatologie. 
a) Subjektive Symptome. 

Da die betreffende Krankheit in den meisten Fallen sich einer 
akuten Infektionskrankheit anschlieBt, ist es nicht leicht zu bestimmen, 
welche subjektiven Symptome zu der abklingenden Infektionskrank­
keit oder zu der anfangenden Glomerulonephritis gehoren. Diese 
Schwierigkeit kommt vor allem daher, daB die subjektiven Symptome 
der akuten Glomerulonephritis im ganzen mit den Symptomen iiber­
einstimmen, die einer gewohnlichen Krankheitsrekonvaleszenz gehoren. 
Ein haufiges 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 
friihesten beobachten, ist der Harndrang. Dieser gibt dem Patienten 
oft AnlaB, das Aussehen seines Urins selbst zu beobachten. Gewohn­
lich findet der Patient dann, daB der Harn mehr oder weniger rotlich 
gefarbt ist. Wie bekannt ist dies dUTCh eine Blutbeimengung zum Urin 
verursacht. 

Das Symptom, das nachst den Schmerzen in der Nierengegend den 
Patienten am meisten belastigt, ist bedingt durch die von der akut 
einsetzenden Blutdrucksteigerung hervorgerufene Herzsuffizienz. Der 
Kranke wird von Herzklopfen, Druck auf der Brust und Atemlosigkeit 
belastigt. In schweren Fallen kann hierzu ein mehr oder weniger her­
vortretendes Lungenodem kommen, in den schlimmsten Fallen 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 Gewebserniihrung verur­
sacht, teils von der Herzinsuffizienz, die auBerdem je nach ihrem Grade 
dazu beitragt, die Gewebsernahrung zu verschlechtern. 

12* 
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In nicht so ganz ungewahnlichen Ausnahmefallen gibt der Kranke 
an, daB das Sehvermagen schlechter geworden ist, was durch eine 
Retinitis albuminuric a bedingt ist. 

Oft klagt der Kranke liber einen herabgesetzten Appetit, liber 
Brechreiz und bisweilen Erbrechen. 

In einigen Fallen findet man auch heftiges Nasenbluten. 
Ziemlich oft, besonders in Fallen mit Odem oder Odemtendenz, 

klagt der Kranke liber gesteigerten Durst. 

b) Objektive Symptome. 
Bei der Frage nach der Atiologie und Pathogenese vorliegender 

Krankheit, wurde schon vermutet, daB die Krankheit als ein allgemeiner, 
diffuser Capillarschaden des ganzen Karpers entstehe. Als eine Folge 
dieses diffusen Capillarschadens und der im Zusammenhang hiermit 
diffus im Karper entstehenden Arteriolenkontraktion wiirde eineReihe 
von Symptomen in den verschiedenen Organen des Karpers hervor­
gerufen, soweit diese Symptome subjektiv wahrnehmbar sind. Binige 
dieser Symptome kannen objektiv festgestellt werden, schon einen 
oder einige Tage ehe der Harn die Bestandteile enthalt, die frliher 
als pathognomonisch fUr die Krankheit angesehen wurden. Dieses 
Stadium, das dem Auftreten des EiweiBes im Harne vorhergeht, ist 
das pranephritische Stadium genannt worden. Mit dies em Namen hat 
man feststellen wollen, daB die Krankheit primar eine allgemeine 
Krankheit und anfangs nicht allein eine Nierenkrankheit ist. Der Name 
muB indessen in dieser Hinsicht als miBlungen angesehen werden, da 
die diffuse GefaBkrankheit sowohl die Nieren als den librigen Karper 
berlihrt. Der Namen pranephritisch sollte darum lieber durch pra­
albuminurisch ersetzt werden. Ich werde darum hier von dem pra­
albuminurischen Stadium sprechen. 

Es gibt kein bestimmtes Symptom, das an und flir sich bei der 
akuten Glomerulonephritis pathognomonisch ist. Die Diagnose kann 
darum niemals aus einem einzigen Symptom gestellt werden, sondern 
das ganze Krankheitsbild ist flir die Diagnose entscheidend. Die flih­
renden Symptome sind die Blutdruck- und Capillardrucksteigerung, das 
Odem und die Drinsymptome, d. h. Albuminurie, Hamaturie und 
Cylindrurie. 

WICKBOM hat unter diesen Symptomen die Cylindrurie und Hama­
turie als die fUhrenden Symptome abscheiden wollen, und will beim 
Vorkommen dieser beiden die Diagnose "akute Glomerulonephritis" 
stellen, und zwar auch in solchen Fallen, 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 
Drin legt. Wir wissen jedoch, daB Blut im Drin bei vielen anderen 
krankhaften Zustanden vorkommt, ja daB rote Blutkarperchen im 
Drin sogar bei vollstandig gesunden Personen angetroffen werden 
kannen. Was das Vorkommen der Cylindrurie betrifft, so kann man 
auch im Harne vollstandig gesunder Personen einzelne Zylinder an-
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treffen, eine Tatsache, die vielleicht nicht so bekannt ist wie es wiin­
schenswert ware. 

(X) Die Capillardrucksteigerung. a) Wahrend des praalbuminu­
rischen Stadiums. Untersuchungen iiber das Verhalten des Capillar­
druckes wahrend des praalbuminurischen Stadiums der sog. akuten 
Glomerulonephritis wurden zuerst von mir vorgenommen .. Ich maB 
bei Scharlachpatienten den Capillardruck jeden (oder jeden 2.) Tag 
und fand, daB wahrend der fiir das Einsetzen der Glomerulonephritis 
kritischen Periode der Capillardruck oft anstieg. In einigen Fallen, bei 
welchen die Capillardrucksteigerung die hochsten Werte zeigte, setzte 
eine Glomerulonephritis ein. Die Capillardrucksteigerung ging den 
Nierensymptomen einige Tage bis eine W oche voraus. In den Fallen, 
bei denen Erhohung des Capillardruckes nicht gefunden war, trat nie­
mals Nephritis auf. 

Spater habe ich in derselben Weise Falle von Angina tonsillaris mit 
taglichen Capillardrucks- und arteriellen Blutdrucksmessungen und 
Harnuntersuchungen auf Albumen, Blutkorperchen und Zylinder ver­
folgt. In einem von diesen Fallen ist eine akute Glomerulonephritis 
entstanden. Auch in diesem FaIle setzte eine Capillardrucksteigerung 
friiher als die Harnsymptome der Nephritiskrankheit ein. Der Fall 
war folgender: 

Herr Th., 20 Jahrll alt. Erkrankte 23.1. 1924 an Angina tonsillaris. Wurde 
24. 1. in das Militarkrankenhaus zu Eksjo eingeliefert. 1m Rachen typische Angina 
tonsillaris. Mikroskopisch fand man in einem Rachenabstrich Streptokokken. 
Innere Organe ohne Befund. Blutdruck 110 mm Hg. Capillardruck 120 mm H 20. 
Schwankungen zwischen den einzelnen a bgelesenen Ca pillardruckwerten 30 mm H 20. 
1m Ham kein Albumen. 26. 1. Blutdruck 115 mm Hg. Der Druck in einer ein­
zelnen fixierten Capillare schwankt zwischen 95-140 mm H 20. 1m Ham kein 
Albumen. 27. 1. Blutdruck 125 mm Hg. 1m Ham lwin Albumen. 28. 1. Am Morgen 
Blutdruck 130, Capillardruck 240 mm H 20 (Durchschnittswert). Bei Bestim­
mungen an einer fixierten CapiIlare findet man groBe Schwankungen 
(zwischen 160-290 mm H 20). 1m Harn kein Albumen. Am Abend des­
selben Tages enthielt der Harn Albumen, einzelne rote Blutktirper­
chen und einzelne Zylinder. - Der Fall verIief wie eine typische leichte 
akute Glomerulonephritis. 

Diese klinischen Ergebnisse werden durch die schonen tierexperi­
mentellen Untersuchungen BECKMANNS erganzt. BECKMANN unter­
suchte an Kaninchen das Verhalten des arteriellen Blutdruckes und 
des Capillardruckes bei experimenteller Nierenveranderung 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 Wcrte bis auf 100 mm H 20. (Die Normalwerte des Capillardruckes bei Kanin­
chen fand B. zwischen 100-200 mm H 20.) 

Nach Injektion von taglich 2,0 ccm d-Suprarenin an Kaninchen fand BECK­
MANN hochinteressante Ergebnisse. Die Adrenalininjektionen wurden taglich 
zwischen 5-6 Uhr abends gegeben. Der Capillardruck und der arterielle Blut­
druck wurden stets vor der Injektion gemessen. Erst nach VerIauf 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 20. Zu dcr Zeit des Blutdruckanstiegs schnellt 
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der Capillardruck bis auf 800 mm H 20. Gleichzeitig treten sehr starke Schwan­
kungen des Capillardruckes in kurzer Zeit auf, wie sie schon fruher GOB:llL bei 
menschlichen Nephritiden beobachtet hat. - 1m ganzen bekam das Tier 39 mg 
d-Suprarenin. Die Injektionen wurden dann ausgesetzt. Der Blutdruck fing dann 
an langsam zu sinken, urn nach 22 Tagen 60 mm Hg zu erreichen (also unter den 
anfanglichen Mittelwert). Das Abfallen des CapiIIardruckes folgte langBamer. 
Nach 1 % Monaten war auch der Capillardruck wieder zu normalen Werten ab­
gesunken. Genaue Harnuntersuchungen ergaben wahrend 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 uber diese Untersuchungen 
folgendermaBen: "Ich injizierte 2 cern einer Aufschwemmung frisch geiallten 
Bleicarbonats unter die Ruckenhaut eines Kaninchens. Nach 5 Tagen wurden 
zum ersten lYbIe die schon bei dem Suprarenintier erwahnten starken patholo­
gischen Schwankungen des CapiIIardruckes binnen kurzem Zeitraum beobB,chtet. 
Der CapiIIardruck war in den vorhergehenden Tagen langsam angestiegen und 
erreichte an diesem Tag 500 mm H 20. An demselben Tag stieg der Blutdruck, 
der bis jetzt normal geblieben war, pliitzlich von dem Normalwert 75 bis auf 
130 mm Hg. Diese besonders auffallige Parallelitat muB wohl mit Sicherheit 
darauf hindeuten, daB das Auftreten spastischer Kontraktionszustande im Ca­
pillargebiet hier als Ursache der Blutdrucksteigerung in Betracht kommt. Der 
Blutdruck stieg weiterhin in den nachsten 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 20. Am 
12. Tag wies der Harn erstmals Spuren von EiweiB auf, die von da ab eine lan­
gere Zeit nachweis bar blieben. Eine starke EiweiBausscheidung trat nicht auf. 
1m Sediment zeigten sich keine pathologischen Formbestanateile. In den naohsten 
1 % Monaten blieben die Veranderungen des CapiIlardruckes bestehend, wenn 
die Maximalwerte auch ein wenig absanken. Immerhin wurden in dieser Zeit 
noch Werte von 500-600 mm H 20 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 2 oem Bleicarbonataufschwemmung 
gesetzt. Der Blutdruck stieg binnen 4 Tagen wieder auf 120 mm Hg, der CapiIIar­
druck auf 800 mm H 20. Gleichzeitig trat wieder spurweise Albuminurie auf, die 
sich in den nachsten Tagen verstarkte. Der Unterschied zwischen dem weiteren 
VerIauf 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 mmH20. 
Eine neue Injektion von 5 ccm Bleicarbonataufschwemmung fuhrte schon nach 
2 Tagen zum Tode des Tieres." 

Nach subcutaner Injektion mit 0,5 cern Diphtherie-Testgift an einem 
Kaninchen fand BECKMANN ebenso CapiIlardrucksteigerung und Blutdruck­
steigerung schon nach 2 Tagen. In diesem FaIle trat Albuminurie und Cylindrurie 
gleichzeitig mit der Drucksteigerung auf. Die Capillardrucksteigerung erreichte 
Werte von 700 mm H 20. Die Erscheinungen gingen vom etwa zehnten Tag nach 
der Injektion in ziemlich gleichmaLligem Grade zuruck. Blutdruck und CapilIar­
druck wurden normal, die Albuminurie verschwand. Nach Uretanvergiftung an 
einem Kaninchen fand B. gieichfalls CapiIIardrucks- und arterieller Blutdrucks­
steigerung und gleichzeitig starke Albuminurie und Cylindrurie. Das Tier starb 
8 Tage nach dEi'r Uretanvergiftung. 

Stellen wir jetzt die erwahnten Untersuchungen von BECKMANN 
und mir zusammen, so finden wir, daB in gewissen Fallen die Capillar­
drucks teigerung und Bl u tdrucksteigerung friihz ei tiger 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, daB sowohl BECKMANN als wir 
selbst groBe Schwankungen im Capillardruck wahrend dieses 
pranephritischen Stadiums gefunden haben. Diese gro13en Schwan­
kungen mochten wir als eine besondere Unruhe in den Gefa13en auf­
fassen. Die Ursache dieser Unruhe sehen wir in einer funktionellen 
'Capillar- und Pracapillarkontraktion und Dilatation. Durch die Gift­
wirkung werden die kleinen Gefa13e zuerstzu spastischen Kontraktionen 
gereizt. Wenn die Giftwirkung kriiftiger wird, werden auch die Gefa13-
veranderungen stabilerer Natur, und die Drucksteigerung wird mehr kon­
stant. Wahrend die krankhaften V organge spater wieder regressiv werden, 
werden die Schwankungen wieder groBer, wie besonders GOBEL beimensch­
licher Nephritis in dem Odemanschwemmungsstadium gefunden hat. 

b) Der Capillardruck bei der ausgebildeten Nephritis. 1m 
Jahre 1919 erwiihnte KYLIN, da13 bei Fallen sog. akuter Glomerulonephri­
tis der capillare Kompressionsdruck erhoht war. Bei Fallen von essen­
tieller Hypertonie dagegen war er normal, sofern nicht Herzinsuffizienz 
mit Stasierung vorlag. In diesem Falle war der Capillardruck erhoht. 

Die Capillardrucksteigerung bei der akuten Glomerulonephritis war 
oft hochgradig, bis uber 500 mm H 20. Der hochste gemessene Wert 
war 750. 1m allgemeinen lag der Capillardruck bei dieser Krankheit 
zwischen 300-400 mm H 20. DieCapillardrucksteigerung stand in keinem 
sicheren Zusammenhang mit dem arteriellen Blutdruck. So fand KYLIN 
Falle, wo del' arterielle Blutdruck anscheinend in normalen Grenzen lag, 
wahrend der Capillardruck hochgradig erhoht war. In anderen Fallen aber 
war die Capillardrucksteigerung nur maBigen Grades, die arterielle Blut­
drucksteigerung indessen hochgradig. In einigen Fallen, die KYLIN 
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, da13 in einigen leichten Fallen del' Anstieg des Blutdruckes 
und Capillardruckes, in mm Hg umgerechnet, gleichgro13 war. In 
schwereren Fallen mit hochgradiger Blutdrucksteigerung fand KYLIN 
keinen Parallelismus betreffs del' Senkung diesel' beiden Drucke. Durch 
Nachuntersuchungen von mehreren Autoren wurden die Angaben 
KYLINS bestatigt. So fand SECHER Capillardrucksteigerung bei meh­
reren Fallen von akuter Glomerulonephritis. In einem Fall fand er 
Capillardrucksteigerung ohne gleichzeitige Blutdrucksteigerung. GOBEL, 
MELDOLESI, BRITANESCHKY und WEISSMANN, MULLER, GHERARDINI 
und BRAS I haben auch die Capillardrucksteigerung bei akuter Glomerulo­
nephritis bestatigt. Bei der Graviditatsnephritis fanden NEVERMANN 
und GRZECHOWIAK gleichfalls Capillardrucksteigrung 1 . 

KLINGMULLER fand unter 10 Fallen von akuter Glomerulonephritis 
in verschiedenen Stadien Capillardrucksteigerung in 7 Fallen. 

1 Die Tatsache, daB bei del' Glomerulonephritis die Blutdrucksteigerung 
mehr peripher gelegene GefaBabschnitte beriihrt ala dies bei del' essentiellen Hyper­
tonie del' Fall ist, geht auch durch Untersuchungen von HERZOG hervor. (Dtsch. 
Arch. klin. Mcd. 164.) 
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Wahrend der Ausheilung der Nephritiskrankheit sinkt der Ca,pillar­
druck, urn schlieBlich normale Werte zu erreichen. Der arterielle Blut­
druck sinkt, wie es scheint, im allgemeinen schneller als der Capillar­
druck. Die Capillardrucksteigerung bleibt oft langer bestehen als die 
arterielle Blutdrucksteigerung. Diese stimmt auch mit den auf Seite 182 
schon erwahnten Ergebnissen BECKMANNS iiberein. 

Von groBem Interesse sind die Befunde GOBELS iiber groBe Ca,pillar­
druckschwankungen wahrend der Ausschwemmung der Nephritistideme. 

j3) Die arterielle Blutdrucksteigerung. a) Die Bl utdrucksteigerung 
wahrend des praalbuminurischen Stadiums. Schon RIEGEL 
solI nach VOLHARD erwahnt haben, daB die Blutdrucksteigerung a.ls ein 
friiheres Symptom bei der akuten Glomerulonephritis auftreten kann 
als die Nierensymptome. Dasselbe solI auch HENSCHEN in klinischen 
Vorlesungen bemerkt haben. Keiner dieser beiden Autoren ha1j seine 
diesbeziiglichen Ergebnisse veri.iffentlicht. Soweit mir bekannt ist, haben 
sie auch keine direkten Blutdruckmessungen vorgenommen, sondern sind 
durch indirekte Methoden ZIT der erwahnten Auffassung gekommen. 

Wahrend des Weltkrieges wurden spomdische FaIle akuter Glome­
rulonephritis erwahnt, die mit Blutdrucksteigerung und Odem be­
gannen, bei denen sich die Nierensymptome jedoch spater einstellten 
(NONNENBRUCH, VOLHARD, MULLER). Ja, in einer Anzahl FaIle fehlten 
die Nierensymptome wahrend der ganzen Krankheit. NONNENlBRUCH 
beschreibt sogar einen Fall von Kriegsnephritis ohne EiweiB, aber mit 
Blutdrucksteigerung (170 mm Hg) und Odem, der mch einigen Tagen 
durch einen uramischen Anfall kompliziert wurde. Albuminurie tmt in 
diesem Fall nicht auf. Einen ahnlichen Fall mit Uramie von eklamp­
tisch em Typus ohne Albuminurie habe ich auch zu beobachten Ge­
legenheit gehabt. Hierbei stellten sich indessen spater EiweiB und rote 
Blutki.irperchen im Harn ein, wodurch die Diagnose gesichert wurde. 
Auch einen zweiten solchen Fall mit hochgradigem Odem, Blutdruck-
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Abb. 17. Glomerulonephritis 
ohne Albuminurie. 

Lage zu sehen. Der Patient war an Infektion 
der oberen Luftwege erkrankt und sta,rb an 
Bronchopneumonien. Der Fall verlief folgen­
dermaBen. 

Hartvig W., 32 Jahre, Studierender. Friiher 
immer gesund. Seit 3 Wochen erkaltet mit Fieber 
und Bronchitis. Seit 2 Wochen ademe. Die letzten 
Tage schlechter. Harnmenge der letzten Tage niedrig. 

St. 26. V. 1923. 
Allgemeiner Zustand schlecht. Dyspnoe. Bedeu~ 

tende ademe. Pulm.: Pleuraexsudat. Cor.: Syst. 
Gerausch, Dilatatio cordis nach links. Bauch: o. B., Leber 0, Milz 0, Blutdruck 
175/95. Harn: Klar, sauer Sp. v. 1,024. Heller Zucker. 1m Sediment: WeiBe 
und rote Blutkorperchen 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 ahnliche FaIle berichtet. 
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Aus diesen verstreuten Mitteilungen geht hervor, daB Blutdruck­
steigerung und Odem, die peripheren Symptome bei Glome­
rulonephritis, wie ich sie in anderemZusammenhang nannte, zeitiger 
auftreten konnen als die Urinsymptome. Konsequentere Untersuchun­
gen zwecks Feststeilung, 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 arterieile Blutdrucksteigerung 
bei akuter Glomerulonephritis folgt, im Gegensatz zur Blutdrucksteige­
rung bei sog. benigner Nephrosklerose, auf welche solche Capillar­
drueksteigerung nieht folgt, woilte ich erforschen, wann wahrend des 
Entstehens der Scharlach­
nephritis blutdrucksteigernde 
Momente aufzutreten be­
gannen. Ich steilte da fest, daB 
die Ca pillardrucksteigerung 
ungefahr 4-7 Tage vor den 
Urinsymptomen von Glome­
rulonephritis begannen. Mein 
Material war indessen zu ge­
ring, urn sichere Schliisse zu­
zulassen. Spater hat Dr. LUND­
BERG am Stockholmer Epide­
miekrankenhaus das Unter-
suchungsergebnis eines gro­

~rIllfl_1 
§ililfl 

Beren Materials veroffentlicht, Abb. 18 und 19. Blutdrucksteigerung 1m prii-albumlnurischen Stadium. 
an dem er zeigte, daB arterielle 
Blutdrucksteigerung den Nierensymptomen vorhergeht. Die von mir 
beabsichtigte Nachuntersuchung habe ieh infolge der Forschungen 
LUNDBERGS nicht ausgefiihrt. Diese Untersuchungen sind einige Jahre 
spater von KOCH, RAPPAPORT, STEINER bestatigt. 

Spater (im Jahre 1920) habe ich jedoch eine nicht unbedeutende An­
zahl FaIle von Angina tonsillaris mit taglichen Messungen des (arteriellen) 
Blutdruckes verfolgt, urn zu sehen, ob auch die Anginanephritis ein Vor­
stadium von Blutdrucksteigerung hat, ehe die Urinsymptome (Albumin, 
Zylinder undroteBlutkorperchen) erscheinen. Nur in dreiFailen trat eine 
Glomerulonephritis auf, aIle drei Male sehr leicht. In diesen drei Fallen 
ging indessen eine arterielle Blutdrucksteigerung voran, die bis zu un­
gefahr 25 mm Hg iiber dem Normalwert des Patienten betrug und 
3-4 Tage vor dem Auftreten der Nierensymptome begann. Ieh zeige 
in Abb. 18-19 die Blutdruckkurven zwei von diesen Fallen. 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 feststeilen, daB auch 
bei Rezidiv im Zusammenhang mit einer Angina die Blutdrucksteige­
rung den Nierensymptomen voranging. 

Abb.20 veranschaulicht die Blutdruckkurve dieses Fails. 
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Es ergibt sich also, daB die peripheren Symptome bei del' sog. 
akuten Glomerulonephritis, Steigel'ung des Blutdruckes und Odem, 
nicht nul' den Urinsymptomen voraufgehen konnen, sondel'll sogar oft, 
ja vielleicht in del' Regel die fruhesten Symptome zu sein scheinen. 
Wenigstens sah ich bei den Fallen von Scharlach und 
Angina, die ich in diesel' Hinsicht beobachtet habe, nie 
Albuminurien zeitiger erscheinen als die Blutdruckstei­
gerung. 

b) Das Verhalten des Blutdruckes wahrend des Verlaufes 
del' Glomerulonephritis. Wil' haben gesehen, daB del' akuten Glo­
merulonephritis ein praalbuminurisches Stadium voraufgeht, wahl'end 
welchem del' Blutdruck langsam steigt und bis auf 25 mm Hg uber 
den normalen Blutdruckwert des betreffenden Individuums hinauf­
geht. Darauf setzen die Nierensymptome ein, und wir haben 

Abb. 20. Blutdrucksteigerung im praalbuminurischen Stadium bei Rezidiv nach Angina tonsillaris. 

es von dem Tage an mit del' sog. akuten Glomerulonephritis 
zu tun. 

Das Verhalten des Blutdruckes von diesel' Zeit an ist besonders 
von MOOG und SCHURER studiert worden, obgleich auch VOLHARD, 
KALlEBE und GUGGENHEIMER sich Verdienste darum erwol'ben 
haben . 

. MOOG und SCHURER haben die Tagesschwankungen des Blut­
druckes studiert und dabei gefunden, daB diese wahrend del' akuten 
Glomerulonephritis bedeutend groBer sind als unter normalen Ver­
haltnissen. Besonders hervortretend fanden sie die Schwankungen 
wahrend des Rekonvaleszenzstadiums del' Glomerulonephritis, wo 
sie sich zwischen Morgen und Abend bis auf 50 mm Hg belaufen 
konnten. 

VeranlaBt durch die Befunde diesel' Forscher, die geeignet waren, 
anfanglich Verwunderung zu erregen, unternahm ich eine ahnliche 
Untersuchung und konnte bei Fallen schwerer Glomerulonephritis 
ihre Resultate bestatigen. Doch stellte ich nie so groBe Schwan­
kungen fest wie MOOG und SCHURER. In leichten Fallen mit Blut­
drucksteigerung von nicht uber 150-160 mm Hg fand ich, daB die 
Tagesschwankungen das Normale nicht ubersteigen. 

lch steIlte also zwei verschiedene Typen von Blutdrucksteigerung 
bei Glomerulonephritis fest. lch will diese durch die folgenden Falle 
belegen, von denen zwei leichte und drei schwere FaIle betreffen. 

1. Eine 20jahrige Frau, die im Alter von 3 Jahren Poliomyelitis gehabt hat 
und dann im rechten Bein gelahmt gewesen ist. Sonst solI sie immer gesund ge-
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wesen sein. Sie erkrankte 14 Tage vor der Einlieferung ins Krankenhaus an Pa­
rotitis. Einige Tage spater erscheint Albumen im Urin. Bei der Einlieferung ist 
der Blutdruck 130/80. Urin: Albumen +, Blut +, Zylinder +. Innere Organe 
ohne Befund. 
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Blutdruckkurve zcigt eine gleichmal3ige Senkung ohne groBere Tages-
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variationen und stellt sich 
schlie1.llich auf einen Wert von 
105-110 mm Hg ein (Abb.21). 

2. Ein 25jahriger Mann, der ."-- -

.~ 1917 "EiweiB" 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 solI. Niemals EiweiB 
im Urin. Erkrankte nach einer 
Angina tonsillaris an einer typi­

~ schen Glomerulonephritis, wes- co 
'" halb sie ins Krankenhaus ein- ~ 

geliefert wurde. Bei der Ein- \ti 

lieferung: Blutdruck 150/102 
mm Hg, Urin: Albumen +, ""i 

'" Blut +, Zylinder +. Innere ::>: e Organe ohne Befund (Abb. 23). ""j 

: Die Blutdruckkurve weicht 

4... 

'!:? 
~ 

:;: etwas von den vorhergehenden ~ 
~ ab, da wir in diesem FaIle hin $i 
§ und wieder groBere Tagesvaria- 1::; 
- tionen als bei den vorerwahnten 

. "" '§ 

e ~ " Fallen sehen. Diese Variationen 
.~ 

§ sind jedoch keineswegs so aus­
S gesprochen wie in den Kurven 
gj 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 20. 

4. Abb. 24, gilt einem 50 jahri­
gen Mann. Er will friiher niemals 
krank geweRen sein, abgesehen 

.:<:\ 

.~ 
'" . "'~ 

f--

.-
"-. 

r 

OCt"'--, 

~ _ .. 
~ 
c... 

i"> 

~ 
f..., 

'\ 

t.. 
V 
" 

J'. 

~ 
V 

/ 

I'> 
~ 
~ 

/ 
::::::, .. r- :> 

). 
I--' 

V ;;;-

r7' 

von HalsfluB das eine oder andere Mal. Er soIl niemals EiweiB im Urin gehabt 
haben. Eine W oche nach einer If:'ichten Infektion der oberen Luftwege zeigen 
sich Schwellungen am Korper, Miidigkeit und Atemnot. Er wurde deshalb am 
27. XII. 1920 ins hiesige Krankenhaus eingeliefert. Urin: Albumen +, Zylin­
der +, Blut +, Blutdruck: 210/115. Am 28. XII. war der Reststickstoff 25, 2 rng 
in 100 cern Blut. Wahrend des Krankenhausaufenthaltes sank sein Blutdruck, 
urn am 20. I. 1921 und in den folgendcn Tagen bestandig bei 130-135 stehen 
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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 " " 00) 1,0n 3,6 
9 

" " 100 310 1,0n 3,0 
10 " " 90 1,010 3,4 
n " " . 70 1,0n 3,6 
1 

" 
nachmittags 60 1,0n 3,6 

4 
" " 

250 1,0n 3,7 
7 " " 300 1,0n 3,7 
7 " 

vormittags . 1,000 1,0n 3,7 

2,780 

In der folgenden Woche sinkt der BIutdruck noch etwas mehr und haIt sich 
auf ungefahr 125 mm Hg. Bei einer am 1. II. neu vorgenommenen Funktionsprobe 
ergeben sich folgende Werte: 

Menge Sp. V. NaCl 

6 Uhr vormittags . 900 1,008 2,1 
7 " " 75 1,0n 2,2 
8 " " 8°1 

1,010 2,4 
9 

" " 100 335 1,009 2,3 
10 " " 

85 1,010 2,3 
n " " . 70, 1,010 2,3 
1 

" 
nachmittags 150 1,0ll 3,1 

4 
" " 

200 1,0n 2,2 
7 

" " 
250 1,0n 2,5 

7 " 
. vormittags . 1,000 1,0n 2,3 

2,910 

Hier liegt also ein Fall von akuter (eventuell chronischer, aufflam­
mender) Glomerulonephritis vor. Die Hypertonie yom 28. XII. 1920 
kann nicht durch Erhohung des Reststickstoffes erklart werden, da der 
Reststickstoff normale Werte gezeigt hat. Ais aber der Blutdruck 
normal wurde, ergaben zwei verschiedene Funktionsproben (am 22. I. 
und 1. II.) eine vollige Starre der Nierenfunktion. Was kann in einem 
solchen Fall, wo der maximale Nierenschaden bei den Funktionsproben 
keine Blutdrucksteigerung ergeben hat, Hypertonie verursachen 1 Spater 
will ich zu dieser Frage zuriickkommen. 

Menge Sp. v. I NaCI 

6 Uhr vormittags . 800 1,013 3,0 
7 

" " 100 1,013 3,0 
8 

" " ~) 1,008 3,3 
9 " " 190 590 1,004 2,1 

10 
" " 100 1,0n 3,6 

n " " 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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5. Ein 21 jahriger Seemann, Blutdruckkurve Abb. 25, der im letzten Halb­
jahr ein paarmal Halsschmerzen gehabt hat, erkrankte am 24. XII. 1920, nach­
dern er 14 Tage vorher von neuern Halsschrnerzen gehabt hat, an Miidigkeit, 
Mattigkeit und Schwellungen des Korpers. Am 29. XII. wurde er ins Kranken­
haus eingeliefert. 1m Urin EiweiB +, Zylinder + und rote Blutkorperchen +. 
Blutdruck 170j105. Innere Organe ohne Befund. Am 10. I. 1921 Reststickstoff 
33,1 mg in 100 cern Blut. Am 21. I. ergibt die Funktionsprobe folgende Werte 
(siehe untenstehende Tabelle auf S. 188). 

Am 3. II. wird folgende Nierenfunktionsprobe erhalten: 

I Menge Sp. V. NaCl 

6 Uhr vormittags . 900 I,OIl 3,2 
7 " " 

IlO 1,012 4,5 
8 

" " 150) 1,009 3,3 
9 

" " 400 740 1,003 1,5 
10 " " 

100 1,009 4,4 
II 

" " 
90 1,OIl 4,6 

1 " 
nachmittags 200 1,OIl 4,5 

4 ,. " 
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 aueh durch eine gewisse Abweichung im Capillar­
druekverhalten. leh habe namlich festgestellt, daB in den leichten Fallen 
die arterielle Blutdrucksteigerung ungefahr der capillaren entspricht: 
es kommt mir darum vor, als wiirde die arterielle Blutdrucksteigerung 
moglicherweise in diesen Fallen durch einen drucksteigernden ProzeB 
im Capillarsystem hervorgerufen. 

Bei den schweren Fallen dagegen ist die arterielle Drucksteigerung 
groBer als die Capillardrucksteigerung, obwohl diese bei den schweren 
Fallen recht erheblich sein kann (bis hinauf zu 750 mm H 20). Es hat 
demnach den Anschein, als wenn in diesen Fallen zu der Drucksteigerung 
des Capillarschadens ein Extraplus an druckerhohender Wirkung hin­
zugekommen ware. 

Wahrend der Ausheilung der Glomerulonephritis sinkt der Blut­
druck allmahlich auf normale Werte zuriick. Hierbei gehen die ar1ierielle 
und die capillare Blutdrucksenkung bei den leichten Formen Hand in 
Hand, bei den schweren sinkt der arterielle Blutdruck rascher. J~s hat 
auch den Anschein, als sei die Capillardrucksteigerung stabiler, und 
als verlaufe die erwahnte Labilitat nur in der arteriellen Blutdruck­
steigerung. Um in dieser Frage bestimmte AuBerungen wagen zu 
konnen, sind jedoch fortgesetzte vergleichende Untersuchungen er­
forderlich. 

Bei dieser Senkung des capillaren und des arteriellen Blutdruckes 
bleibt gewohnlich eine unbedeutende Capillardruckerhohung zuriick, 
aueh nachdem der arterielle Blutdruck unter die obere normale (henze 
gesunken ist. Spater pflegt der arterielle sowohl wie der capillare Blut­
druck weiter zu sinken, um sich auf bestandige Werte einzustellen, 
nachdem auch der Capillardruck normal geworden ist. 
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Bemerkenswert ist das zuerst von LICHTWITZ wie auch von KYLIN 

erwahnte Verhalten, daB der Blutdruck wahrend der Ausheilung der 
Glomerulonephritis im allgemeinen bis auf hypotone Werte sinkt. 
Nachdem der Blutdruck wahrend ein paar W ochen bei hypotonen 
Werten gestanden hat, steigt er 1m allgemeinen wieder bis zu nor­
malen an. 

Von Bedeutung ist ~ 
I::i es, an diese hypotone s:; 

Senkung zu erinnern, ~ 
weil sie, wie es scheint, : 

'" nicht so bekannt ist, ~ 
wie es wiinschenswert ~ 
ware. Ich willauchhier iR 

I 
I 
I 

/ 

<""::> 
...... 

< 
,/ 

......... 

"'" 

~ ~~-+-f-4-+~~+-~ 
"'j HHH--+-+--I'o.-t--t---t 
~ HH-+--+-+ ..... "=t--t---t 
~ H-+-+--+-+-'<l:-C-t--t---t 
~ r--, 
~ H-+-+--+-+--I>-~"'T--t---t 
~ H-+-+--+-+--I>-....... "'T--t---t 

I 

~ H-+-+-+-+-+<--tl--t---t 
durch ein Beispiel diese ~ ~ H--I-+--+-+--I>-...,....>'-t---t 
Senkung beleuchten. ~ ~ I -l-+-+++-t"'-...t--t---i / . { ....... 

\ ,/ 
~L'--t-+-+-~H~~~~~~ FrauAdinaM.,39Jahre ~ '''r ~ 

alt. "" ~ H--I-+--+-+-+-+ <;--j--l c;,.., 
~ 

<::: 
Soli fruher immer ge- ~ ~ '> ~H--IH--+-+-+~<~+-l 

\ ....... 
Bund gewesen sein. 1m "I '" H--IH--+-+-+-J,..~4-l 
Januar 1929 erkrankte sie .. ~ ') 
an Influenza. Seitdem hat '" \)!H--t-+--+-+-+--Y,\+--t 

1 sie sich matt und mude '<:i !,<; <..-,. 
gefuhlt. 1m April konsul- '" ~~~:::~:::~::::::::::::~~'\~~~ <", 

J tierte sie einen Arzt, der "" ~ , - '> 
EiweiB im Harn fand und '" ~ H--IH--+-+-+W......,+-l 

I"" r--. 
die Diagnose Glomerulo- H--t-+--+-+-++-!?4-l ,,; 
nephritis stellte. Anfang I:;i "" 1:: ~ : 

V 
( 

Mai wurde sie in die Ab- "" ~ H--IH--+-+-+H--+--l .c 
teilung eingeliefert. ~ "IH--IH--+-+-+I--I--....... '-l -< 

Bei der ersten Unter- ~ .. " r\ 
suchung im Krankenhaus 1\i to-: '\ 
fand man: Keine deut- ~ '<i .... > ~ 
lichen Odeme. Die Kranke ~ '" " t> 

~ war aber gedunsen. Blut- ~ ~ '> 
druck 135 mm Hg. 1m ~ "'i "-f\. 

D Harn Albumen (14%), ;t; '\i / \3 
zahlreiche rote Blutkor- ~",Hrl-+--+d++----J..+';:>j "-1'-:::0 

~ / ~ l5 
perchen und Zylinder. ~ I~ 1 / :>~ 
Rest-NimBlute90,6mg%. ~ ~ I~ ~ ::s 

" / .-1-" I:§ v" 
.~ i', I~ 

Augenhintergrund: Re- I::; 1\i 1'<:) ( '<:) 

tinit. albuminurica levis. ~ ~ / ~ 
. / t<-Colloidosmotischer Druck ~ t\j u. '011 U{/IF14fl!fJMg~ 
'1/ f-. I> des Blutes 355 mm H 20. ~ ~ '" ... Die Kranke wurde mit ~ ~ / r--, 

salzstickstoffarmer Diat \)! ~ ~ ~ 
behandelt. t:..:iR t:>i~ <~ 

An der Kurve, Abb. 26, ~ s:. s:. s:. s:. s:. "" s:. s:. s:. s:. s:. s:. s:. "" "" s:. s:. 
h .. d BI ~"'i"5"'<5'<'i"",,><\j ~<>j"5"'<5"''''',,><\j se en W1r, W1e er ut- N-p>ay N-/say 

druck und die Rest- ~ s:. s:. ;!i< s:. ~ s:. ~ s:. s:. ~ ~ tl's ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 
N W t k D E' " ~ ~ '" ~ ~ \:: '" "'i '" '" '" '" " '" ~ '" " -, -. ~r e san en. as 1- )j:JIl.lP/Il/fl .ipll.l,o/Il/fl 
we1B 1m Harn verschwand. 
Die Blutdruckwertc sanken bis zu hochgradig subnormalen Werten und stiegen 
spater wieder bis zu normalen vYerten. 

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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Die Besserung del' Nierenfunktion scheint nicht parallel mit del' Blut­
drucksenkung zu gehen. 1m Gegenteil, die Veranderungen im Nieren­
parenchym, die del' Krankheit gefolgt sind, scheinen ziemlich irreparabel 
zu sein. 

In den oben erwahnten Fallen bleibt eine vallige Niel'enstarre 
zuriick, auch nachdem del' Blutdruck normale Werte erreicht hat und 
Blutdrucksteigerung nicht mehr aufgetreten ist. 

Derartige FaIle scheinen auch geeignet zu sein, Licht auf das Ver­
haltnis zwischen Nierenschaden und Blutdrucksteigerung zu werfen. 
Ein sehr weit fol'tgeschl'ittener Nierenschaden el'gibt nicht 
an und fiir sich Steigerung des Blutdrucks. 

c) Das Verhalten del' Blutdrucksteigerung wahrend des 
Endstadiums del' akuten Glomerulonephritis mit Nieren­
insuffizienz. Die von VOLHARD vorgebrachte und mit ihm allgemein 
angenommene Ansicht besteht darin, daB die akute Glomerulonephritis 

1. entweder zu vollstandiger Gesundheit fiihrt (was fiir die Mehrzahl 
del' FaIle gilt), 

2. odeI' in das zweite Stadium mit Albuminurie und Blutdruck­
steigerung, abel' ohne Niereninsuffizienz, iibergeht. Dieses Stadium 
fiihrt seinerseits zu 

3. dem dritten Stadium mit Niereninsuffizienz und Blutdruekstei­
gerung. 

N ach diesel' Auffassung wiirde die Blutdrucksteigerung ein sicheres 
Zeichen von zuriickgebliebenen Nierenschadigungen sein und soIlte 
nach VOLHARDS Meinung bei diesen Stadien, wenigstens beim dritten 
Stadium, nicht fehlen. VOLHARD sagt hieriiber: "Wie bei dem ersten 
und zweiten Stadium, del' akuten und chronischen Form del' diffusen 
Glomerulonephritis, so gehart auch bei dem dritten, dem Endstadium, 
die Blu tdrucksteigerung und Herzh ypertrophie zu den 0 b Ii gat 0 I' i s c hen 
Symptomen, ja, sie rucken noch mehr in den Vordergrund." Und 
er fahrt spateI' fort: "Die Blutdruckwerte sind im allgemeinen haher 
als bei den chronischen Formen mit noch erhaltener Nierenfunktion. 
Werte von 160-170 mm Hg werden selten, meist nul' vorubergehend 
und fast nur in den Fallen von subchronischer Verkaufsart unterschritten, 
haufig iiberschritten." "Eine GegeniibersteIlung del' maximalen Blut­
druckwerte del' drei Stadien del' diffusen Nephritis ist nicht ohne 
Interesse. Sie zeigt, daB die Blutdruckwerte nach dem Endstadium zu 
deutlich ansteigen." Die Blutdrucksteigerung wiirde demnach obliga­
torisch sein fur zum mindestens aIle FaIle des dritten Stadiums von 
diffuser Nephritis. 

Es diirfte auch kein Zweifel dariiber bestehen, daB diese Auffassung 
VOLHARDS auf viele Falle von Glomerulonephritis zutrifft. Denn daB 
FaIle akuter odeI' subakuter Glomerulonephritis wahrend zuruck­
bleibender Blutdrucksteigerung in das zweite odeI' dritte Stadium 
iibergehen, ist eine allgemeine Erfahrung. Abel' dies gilt nicht a,ls all­
gemeine Regel. Es sind Ausnahmen vorhanden (und sie sind nieht so 
besonders selten), wo ein hochgradiger Nierenschaden nach akuter 
Glomerulonephritis zuriickbleibt, ja, sogar fortschreitet, ohne daB 
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weiter Blutdrucksteigerung auf tritt, nachdem sie schon ziemlich fruh 
wahrend des Uberganges des akuten in ein chronisches Stadium ver­
schwunden war. Die beiden Falle auf Seite 187-190 sind Beispiele hier­
fur. Bei ihnen ist die Erhahung des Blutdrucks verschwunden, aber 
ein erheblicher Nierenschaden ist zuruckgeblieben, der sich in Nieren­
starre bei der Nierenfunktionsprobe auBert. 

Der folgende Fall diirfte in dieser Rinsicht noch belehrender sein: 
Er betrifft eine ungefahr 30jiihrige Frau. Sie wurde Anfang .Juni 1921 wegen 

einer gewohnlichen, aber doch bosartigen Anginanephritis in das Sahlgrensche 
Krankenhaus eingeliefert. 1m Drin £anden sich EiweiB, Zylinder und rote Blut­
korperchen. Der Blutdruck naherte sich 200 und blieb mit etwas mehr als normal­
groBen Tagesschwankungen eine Zeitlang auf dieser Hohe stehen. (Der Fall wurde 
mit taglichen Blutdruckmessungen am Morgen und Abend verfolgt. Da die Blut­
druckkurve nicht grundsatzlich von den in Abb. 23-26 veroffentlichten abweicht 
und da sic infolge ihres Umfangs - sie erstreckt sich tiber mehrere Monate -
zuviel Platz beanspruchen wiirde, wird sie hier nicht aufgenommen.) Nach etwa 
2-3 Monaten war die Blutdrucksteigerung verschwunden, und der Blutdruck 
hielt sieh seitdem zwischen 1l0-120 mm Hg. Da Patientin nach wie vor Blut­
korperchen im Urin aufwies und die Nierenfunktionsproben schlecht ausfielen, 
muBte 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 Uramie (Rest-N = 124). Der Blut­
druek war die ganze letzte Zeit hindureh normal gewesen. 

Pathologisch-anatomisch wiesen die Nieren folgende mikroskopisehe Ver­
anderungen auf (Prosektor BERGSTRAND): 

Einzelne hyalinisierte Glomeruli. Die tibrigen zeigen starke Proliferation des 
Epithets der Bowmanschen Kapsel mit Halbmondbildung; auBerdem Zellausdeh­
nung in den Schlingen und hyaline Verdickungen von deren Wanden. Umwand­
lung der Schlingen in hyaline Klumpen ist jedoch selten. Hyaline Tropfendegenera­
tion. - Neutralfett und lipoile Verfettung! Artorioli weit, einzelne mit hyalini­
sierten Wanden. einige mit Intimavorfettung. Keine Elasticahypoplasie in den 
Artoriae aroiformes. Zahlroiohe Rindenblutungen; herdweise Leukocytenansamm­
lung in den Rindenkanalen; fIeckenweise ist das Parenchym untergegangen, das 
intorstitielle Gewebe vermehrt und rundzollinfiltriert. Sehr geringe Verdickung 
der auBeren KlpseJ. 

FaIle wie der eben beschriebene scheinen besonders geeignet zu 
sein, das Verhaltnis zwischen Nierenschadigung und Blutdrucksteige­
rung zu beleuchten. Rier muB jedoch hervorgehoben werden, daB 
der ursachliche Zusammenhang zwischen Nierenschadigung und Hyper­
tonie nicht so einfach sein kann, daB die Blutdrucksteigerung eine 
Folge der Nierenkrankheit ist, wie dies friiher allgemein angenommen 
wurde. 

y) Die Odcme. Wie schon fruher erwahnt werden ist, bilden die 
Odemansammlungen samt der Blutdrucksteigerung das wichtigste 
Kardinalsymptom der akuten Glomerulonephritis. Aus unserer klini­
schen Erfahrung wissen wir, daB diese sog. nephritis chen Odeme sich 
diffus im Karper lokalisieren zum Unterschiede von den kardialen 
Odemen, die sich besonders in den niedrigst gelegenen Teilen des Kar­
pers ansammeln. Die kardialen Odeme findcn wir darum am sichersten 
und hochgradigsten an herumgehenden Patienten in den Unterschen­
kcln und FuBrucken, bei dauernd BettHigerigen im Rilckcn. Bisweilen 
findet man indessen, daB auch die ncphritischen Odeme an diesen Pra­
dilektionsstellen am deutlichsten ausgesprochcn sind. Dieses Verhalten 

KyIin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 13 
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diirfte daraus erklart werden, daB wegen der Blutdrucksteigerung eine 
Herzinsuffizienz dazu tritt, die ein komplizierendes kardiales Odem 
hervorruft. 

b) Uber die theoretische Erklarung der Entstehung ver­
schiedener Odeme. In den letzten Jahren hat uns die Erfahrung 
gezeigt, daB Odeme unter verschiedenen Bedingungen entstehen konnen. 
Klinisch kennen wir Odeme bei dekompensierten Herzfehlern, bei ge­
wissen Nierenkrankheiten, bei Hemmung des Abflusses fUr Blut und 
Lymphe, bei fortgeschrittenen Anamien, bei Insulinbehandlung von 
Zuckerkranken usw. Wir kennen weiterhin die wahrend der Kriegs­
jahre auftretenden Hungerodeme. Eine ganze Reihe verschiedener 
krankhafter Zustande konnen also eine pathologische Fliissigkeits­
ansammlung in den Geweben des Korpers hervorrufen. 

SCHADE, der wahrend 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. Hamatogene 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 

EiweiBdurchlassigwerden der Capillarmembran. 

D. Lymphogene Lokalursachen des Odems: 
AbfluBhemmungen auf den Bahnen des Lymphsystems. 
Auch andere Autoren heben verschiedene Erklarungsmoglichkeiten 

zur Odementstehung hervor. So legt KROGH 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 veranderten Beschaffenheit in den 
Geweben erklart wird, wobei diese eine erhohte Bereitschaft, das'Vasser 
zu binden, bekommen hatten. 

Will man sich ganz theoretisch in die Bedingungen fUr die Odem­
entstehung hineindenken, scheint es mir notwendig, zu beobac:hten, 
daB von der Blutbahn zum Zellkorper zwei semipermeable Membranen 
eingeschaltet sind, die ein Hindernis fur den Transport gewisser Stoffe 
bilden, wahrend andere durchgelassen werden. Diese semipermeablen 
Membranen sind 1. die Capillarwand und 2. die Zellmembran. Eine 
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pathologische Fhissigkeitsansammlung kann jetzt primar 1. extra­
cellular aber auch 2. intracellular entstanden gedacht werden. 1m 
ersten Falle ist es vor allem der }1'lussigkeitsstrom Blut ~ intercellulare 
Gewebsflussigkeit, der pathologisch verschoben ist. Die scheidende 
Membran ist in diesem Falle die Capillarwand. 1m anderen Falle ist 
es der Flussigkeitsstrom intercellulare ~ intracellulare Gewebsflussig­
keit, der primar 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 uberhaupt zwei solche Typen klinisch 
unterscheiden kann, ist unbekannt. VOLHARD will geltend machen, daB 
jedes Odem ausschlieBlich intercellular ist, und daB kein intracellulares 
Odem existiert. Dies scheint mir indessen nicht ganz richtig zu sein. 
GewiB wird auch in Fallen von primar rein intercellularem Odem die 
Zelle sekundar selbst mitinteressiert werden. Ein anderes Verhaltnis 
ware nach unseren gegenwartigen Kenntninssen von den kolloidchemi­
schen Verhaltnissen ganz undenkbar. 

Wenn es heiBt, sich die Moglichkeiten fUr die Entstehung des primar 
intercellularen Odems theoretisch zu durchdenken, so sind vor allem 
zwei verschiedene Moglichkeiten denkbar, namlich 1. eine vermehrte 
Permeabilitat der Capillarwand mit vermehrtem Flussigkeitsstrom Blut 
--+ Gewebe, 2. eine verminderte Resorption von Flussigkeit aus dem 
intercellularen Gewebe. 

Die erstgenannte Moglichkeit kann ihrerseits in verschiedener Weise 
hervorgerufen werden, a) durch eine Beschadigung der Capillarwand, 
die einen vermehrten Flussigkeitstransport Blut --+ Gewebe hervorruft. 
b) Die Druckbedingungen beiderseits der Capillarwand werden dadurch 
verandert, daB der Flussigkeitsstrom Blut --+ Gewebe vermehrt wird. 
Diese letztgenannte Moglichkeit kann ihrerseits von verschiedenen Mo­
menten hervorgerufen werden. Die Krafte, die vor allem fUr den Flussig­
keitsstrom Blut --+ Gewebe entscheidend sind, sind, wenn wir uns die 
CapiIlarwand als eine tote Membran denken, teils der osmotische Druck 
beiderseits der Membran, teils der hydrostatische resp. Gewebsdruck 
beiderseits der Capillarwand. 

Fur den osmotischen Druck spielen nur die Kolloide eine Rolle, 
da die Salze unbehindert durch die CapiIlarwand passieren konnen. Von 
Bedeutung wird also eine Anderung der Zusammensetzung und Menge 
der Kolloide im Blut und in der Gewebsflussigkeit. 

HeiDt es dann, sich die Moglichkeiten fUr die Entstehung eines 
primar intracellularen Odems theoretisch zu denken, so konnen wir zur 
Zeit uns nur eine primare Gewebsbeschadigung denken, wodurch die 
Biochemie der Zellen so verandert wird, daB das Wasser in nicht physio­
logischer Menge gebunden wird. 

Wir konnen uns also folgendes Schema aufstellen, das die wichtigsten 
Faktoren fUr die Odementstehung aufnimmt. 

1. Primar intercellulares Odem. 
A. Durch Vermehrung des Flussigkeitsstromes Blut --+ Gewebe 

hervorgerufen. 
13* 



196 Capillaropathia acuta universalis. 

1. Infolge einer Veranderung in den Druckverhaltnissen beiderseits 
der Capillarwand. 

a) Vermehrung des hydrostatischen Druckes. 
b) Verminderung des kolloidosmotischen Druckes des Blutel'!. 
2. Infolge einer Beschadigung der Capillarwand. 
B. Durch eine Verminderung der Resorption der Gewebsflussigkeit. 
II. Primar intracellulares Odem. Gewebsschadigung. 
c) Die chemische Zusammensetzung der Odemflussigkeit. 

Eingehende Untersuchungen uber die Chemie der Odemflussigkeit in 
verschiedenen Odemzustanden scheinen mir nicht vorhanden zu sein. 
Gewisse wichtige Einzelheiten sind jedoch untersucht worden. So hat 
BECKMANN die Odemflussigkeit in verschiedenen Zustanden unter­
sucht und ist hierbei zu interessanten Resultaten gekommen. Was den 
EiweiBgehalt betrifft, findet BECKMANN niedrige EiweiBwerte, meistens 
unter 0,1 %, bei amyloider Niere und tubularen Nierenkrankheiten. 
1m Gegensatz hierzu zeigen die Odeme bei Glomerulonephrit,is die 
hochsten beobachteten EiweiBwerte, mit ungefahr 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 samtlichen Fallen hohere 
Harnsaurewerte in der Odemflussigkeit als im Blute. In derselben Weise 
war der Chlorgehalt bei allen Formen von Odem hoher in der ~jdem­
flussigkeit als im Blute. DaB der Chlorgehalt haher in der Odemflussig­
keit als im Blutserum sei, war schon langst bekannt (SCHMIEDT, :RUNE­
:BERG, STRAUSS). Dieses Verhalten wurde auch durch spatere Unter­
suchungen bestatigt (VEIL, GOLLWITZER-MEYER u. a.). Dasselbe Ver­
haltnis fand GOLLWITZER-MEYER auch betreffs HC03 • Doch war del' 
Unterschied zwischen Odemflussigkeit und Blutserum betreffs HCOa 
nicht so groB wie betreffs Chlor. 

Was die Kationen anbelangt, so fand GOLLWITZER-MEYER den Na­
Gehalt in der Odemflussigkeit etwas groBer als den im Blutserum oder 
ebenso groB wie diesen. In einigen Fallen war jedoch der Na-Gehalt 
in der Odemflussigkeit etwas niedriger als der im Blutserum. 

Betreffs Calcium hat schon fruher KYLIN gefunden, daB bei kar­
dialen Odemen die Odemflussigkeit bedeutend armer an Ca ist als 
das Blutserum. KYLIN fand den normalen Blut-Ca-Gehalt zwischen 
10,6-12 mg%. Bei Fallen von inkompensierten Herzfehlern fand KYLIN 
den Ca-Gehalt des Blutes im allgemeinen niedriger (zwischen 9 bis 
10,45 mg%) als normal, wie spater auch KISCH u. a. es bestatigt haben. 
In der Odemflussigkeit solcher Herzkranken fand KYLIN Ca·Werte 
zwischen 4,7-6,7 mg%. Dieselben Ca-Werte in der Odemflussigkeit 
haben spater NOGUCHI, GOLLWITZER-MEYER und NELKEN und S'I'EINITZ 
gefunden. Diese Ziffern fUr Ca in der Odemflussigkeit stimmen wohl mit 
denjenigen uberein, die verschiedene Forscher fUr den Ca-Gehalt im 
Liquor cerebrospinalis gefunden haben. So haben LEICHER, BRUCKE, 
LIQUINT, KYLIN, ABRAMSON, BERENDT, BROOK u. a. den Liquorgehalt 
an Ca zu 4,5-6,8 mg% gefunden. In der Ascitesflussigkeit fand KYLIN 
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den Ca- Gehalt zu 8-10 mg %, also hoher als in Liquor und Odemfliissig­
keit. Diese hoheren Ziffern fiir Ca im Ascites fand KYLIN auch bei 
Fallen von Herzinkompensation. In entziindlichen Fliissigkeiten fand 
KYLIN Ca-Werte, die sich denjenigen des Blutes naherten. KYLIN fand 
namlich bei Pleuritis exsudativa in del' Pleurafliissigkeit die Ca-Werte 
zu 9,5-10,5 mg%. 

Was del' Gehalt den Odemfliissigkeit an Kalium anbelangt, so hat 
GOLLWITZER-MEYER niedrigere Werte als im Blutserum gefunden. Del' 
K-Gehalt des Blutserums liegt ungefahr zwischen 18-23 mg% 
(JANSSEN, KRAMER und TISDALL, NELKEN-STEINITZ, DENIS-HoBSON, 
KYLIN u. a.). GOLLWITZER-MEYER fand den K-Gehalt in del' Odem­
fliissigkeit zu 12,1-19,9 mg%. Diese K-Werte stimmen wohl mit denen 
iiberein, die ABRAMSON u. a. in del' Lumbalfliissigkeit gefunden haben. 
1m Gegensatz zu diesen niedrigen K-Werten in Odem- und Lumbal­
fliissigkeit habe ich (KYLIN) in einigen untersuchten Fallen von Ascites­
und Pleurafliissigkeit 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 Korperfliissigkeiten. 
Nach mehreren Autoren existiert dagegen ein Donnan-Gleichgewicht 
zwischen dem Blute und den verschiedenen Korperfliissigkeiten. So hat 
WARBURG den Nachweis erbracht, daB die Cl-, HC03- und H+-Ver­
teilung zwischen Blutkorperchen und Serum dem Donnan-Gleich­
gewicht-Gesetz folgt; VAN SLYKE, Wu und McLEAN, R. LOEB, ATCHLEY 
und PALMER haben dasselbe Verhaltnis, was die Elektrolytverteilung 
zwischen Serum und Exsudatfliissigkeit betrifft, gefunden. Ein Donnan­
Gleichgewicht besteht auch nach GOLLWITZER-MEYER zwischen Blut 
und Odemfliissigkeit wenigstens betreffs del' Ionen Cl- und HC03• 

Derartiges Membrangleichgewicht besteht nach PINCUS und KRAMER 
zwischen Serum und Liquor cerebrospinalis. 

Was die Kationen betrifft, so hebt GOLLWITZER-MEYER VOl', daB 
fUr K + und Ca + + kein Donnan-Gleichgewicht zwischen Serum 
und Odemfliissigkeit gilt. Betreffs Na + hat GOLLWITZER-MEYER nicht 
mit Sicherheit ein Donnan-Gleichgewicht nachweisen konnen. 

Erwahnenswert diirfte in diesem Zusammenhang sein, daB ich bei 
Untersuchungen fiber den kolloidosmotischen Druck in Odemflfissig­
keiten Welte zwischen 30-80 mm H 20 fand. 

a) Die Pathogenese des Odems bei Glomerulonephritis. 
Wir haben schon erwahnt, daB die Blutdrucksteigerung bei del' akuten 
Glomerulonephritis ein friih auftretendes Symptom ist, ja, friiher auf­
tretend als die Nierensymptome. Dasselbe Verhalten haben wir auch 
betreffs del' Odeme gefunden. Dies ergab sich schon von den spora­
dischen Fallen del' Glomerulonephritis ohne Albuminurie, die von NON­
NENBRUCH, C. MULLER, KYLIN u. a. beschrieben worden sind. Be­
sonders iiberzeugend ergab sich indessen dieses Verhalten aus den kon­
sequenten Untersuchungen LUNDBERGS. LUNDBERG verfolgte FaIle 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 Fallen von einer Blutdrucksteigerung 
und Gewichtszunahme eingeleitet. In dieser Gewichtszunahme sah 
LUNDBERG mit Recht eine Odemansammlung. 

Diese pranephritischen Odeme hat auch WICKBOM nachweisen 
konnen, und zwar bei Glomerulonephritiden nach Angina tonsillaris. 
WICKBOM berichtet uber 3 Falle, die an Angina tonsillaris erkrankt 
waren und wegen Verdachts akuter Glomerulonephritis ohne Albumin­
urie ins Krankenhaus aufgenommen worden waren. In 2 von diesen 
Fallen trat deutliches Odem und Blutdrucksteigerung auf. In dem 
ersten Fall wurde einige Tage, nachdem die erwahnten Symptome 
konstatiert worden waren, EiweiB im Harn nachgewiesen. 1m anderen 
FaIle, der eine Blutdrucksteigerung von 160 mm Hg zeigte, und wo 
deutliche Odeme erschienen, konnte kein EiweiB im Urin trotz taglicher 
Untersuchungen gefnnden werden. Die Krankheit heilte, die Odeme 
verschwanden und der Blutdruck sank bis 115 mm Hg. In dem dritten 
der von WICKBOM erwahnten FaIle traten sichere Odeme und Albumin­
urie gleichzeitig auf. Der Blutdruck wurde bei diesem Fallleider nicht 
gemessen. Der Fall ist zu unvollstandig untersucht worden, urn zur 
Beurteilung herangezogen werden zu konnen. 

Von verschiedenen Seiten ist auch hervorgehoben worden, daB die 
Graviditatsnephritis oft von einer auffallenden Fhissigkeitsansammlung 
in dem Gewebe eingeleitet wird. Diese Flussigkeitsansammlung bei 
Graviden fordern indessen eine sorgfaltigere Beurteilung, da wir wissen, 
daB schon die normale Graviditat gern von einer gewissen Odembereit­
schaft begleitet ist. Besonders oft tritt bei graviden Frauen eine Fliissig­
keitsansammlung in den unteren Extremitaten auf, die als durch Stase 
wegen des Druckes des Fetus auf die GefaBe verursacht angesehen 
werden kann. 

Die Odeme bei der akuten Glomerulonephritis konnen also, wie die 
Blutdrucksteigerung, huher als die Symptome der Nierenschadigung 
auftreten. Schon hieraus mochte man schlieBen, daB die Nierenschadigung 
nicht die Ursache des Odems bei dieser Krankheit sein kann. Auch 
durfte die friihere Auffassung, daB die N ephritisodeme von renaler Genese 
waren, nunmehr aufgegeben worden sein, und dies nicht zum mindesten 
infolge der verdienstvollen Untersuchungen VOLHARDS auf dies em Gebiet. 

Richtet man jetzt an sich die Frage: welches sind die pathogenetisch 
bedeutungsvollsten Momente in bezug auf die Glomerulonephritisodeme, 
so gilt es zu entscheiden, ob das Glomerulonephritisodem durch eine 
Erhohung des hydrostatischen Druckes hervorgerufen sein kann. 

Was den hydrostatischen Druck in den Capillaren betrifft, so hat 
KYLIN als der erste gezeigt, daB der capilliire Kompressionsdruck bei 
dieser Krankheit gesteigert ist. SECHER, MELDOLESI, WEISSMANN und 
BRITTANISCHKI, GHERARDINI und BRASI, BECKMANN, GOBEL u. a. haben 
diese Angabe bestatigt. Hieraus diirfte man berechtigt sein, die SchluB­
folgerung zu ziehen, daB der Druck des Blutes in den Capillaren vermehrt 
1st. Die Dr ucksteigerung war unter gewissen Verhaltnissen sehr bedeutend 
(bis auf 750 mm H 20), hielt sich indessen gewohnlich auf Werten zwischen 
300-400 mm H 20. Einen wie groBen Anteil dieser Vermehrung des capil-
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laren Kompressionsdruckes man mit Recht dem vermehrten Druck in den 
Capillaren zuschreiben darf, konnen wir zur Zeit nicht mit Bestimmtheit 
sagen. Nehmen wir jedoch an, daB del' wirkliche Druck des Elutes in den 
Capillaren ungefahr 50 mm H 20 und daB del' capillare Kompressions­
druck normal 125 mm H 20 betragt, so sollte del' capillare Kompressions­
druck den wirklichen Druck des Blutes in den Capillaren mit 75 mm 
iibersteigen. Nehmen wir ferner an, daB auch bei einem vermehrten, 
capillaren Kompressionsdruck del' Unterschied zwischen diesem capil­
laren Kompressionsdruck und dem wirklichen Druck des Blutes in den 
Capillaren 75 mm ist, so miiBte del' wirkliche Druck des Blutes in den 
Capillaren bei akuter Nephritis zwischen 200-300 mm H 20 liegen. Dies 
wiirde eine Vermehrung des hydrostatischen Druckes in den Capillaren 
von ungefahr 150-250 mm H 20 bedeuten. 

Gegen den EinfluB des hydrostatischen Druckes in den Capillaren 
wirkt del' kolloidosmotische (onkotische nach SCHADE) Druck des 
Elutes. Del' hydrostatische Druck sucht die Fliissigkeit durch die Ca­
pillaren hinauszupressen, del' kolloidosmotische Druck dagegen sucht 
die Fliissigkeit in die Capillaren hereinzupressen. Diese beiden Drucke 
wirken also einander entgegen und halt en einander im Gleichgewicht. 

Del' kolloidosmotische Druck des menschlichen Elutes liegt bei 
Gesunden ungefahr zwischen 300-400 mm H 20 (KROGH, PAUL 
IVERSSON und NAKAZAWA, KYLIN und STRANDQVIST, SCHADE und 
CLAUSEN, GOVAERTS u. a.). 

Wenn jetzt bei del' akuten Glomerulonephritis del' hydrostatische 
Druck um 150-250 mm H 20 erhoht wird, so wird in den Blutcapillaren 
die Kraft, die den Fliissigkeitsstrom Blut -+ Gewebe begiinstigt, ver­
haltnismaBig stark erhoht. DaB unter solchen Verhaltnissen Odem ent­
stehen kann, ist natiirlich. 

Es scheint mir also nicht unwahrscheinlich zu sein, daB die Odem­
entstehung bei del' akuten Glomerulonephritis wenigstens teilweise mit 
dem vermehrten hydrostatischen Druck erklart werden kann. 

Die zweite Frage mag jetzt folgendermaBen lauten: 
Kann das Glomerulonephritisodem durch eine prim are 
Senkung des kolloidosmotischen Druckes erklart werden? 

Zuerst solI hervorgehoben werden, daB del' kolloidosmotische Druck 
sehr wenig erforscht ist. Zwar wissen wir, daB bei gesunden Menschen 
del' kolloid-osmotische Druck zwischen 300-400 mm H 20 liegt. 
IWERSEN und NAKAZAWA haben an einem Material von gesunden 
Menschen diesen Druck zwischen 325-400 mm H 20 gefunden. Der 
Mittelwert war 362 mm H 20. SCHADE fand diesen Druck zu im 
Mittel 340 mm H 20. Selbst haben wir diese Angabe bestatigen konnen. 
In normalen Fallen fand ich zusammen mit meinem Mitarbeiter STRAND­
QVTST den kolloidosmotischen Druck zwischen 295-420 mm H 20. 
Del' Mittelwert war 337 mm H 20. Fiir die Bestimmung haben wir 
das Kroghsche Osmometer angewandt. 

Bei verschiedenen Formen von Odemen ist del' kolloidosmotische 
Druck erniedrigt (IWERSEN und NAKAZAWA, SCHADE, KYLIN). So fand 
I WERSEN und N AKAZA W A bei kardialen Odemen diesen Druck zwischen 



200 Capillaropathia acuta universalis. 

173-290 mm H 20. Besonders niedrig fanden diese Autoren den Druck 
bei N ephrosen. 

Selbst haben wir den kolloidosmotischen Druck bei allen von uns 
untersuchten Odemformen erniedrigt gefunden und zwar bei 
kardialen, nephrotischen, glomerulonephritischen, graviditatsnephriti­
schen und kachektischen Odemen. Ja auch in einigen Fallen von Dia­
betes, die mit Insulin und Bicarbonat behandelt wurden, bei denen wah­
rend der Behandlung Odeme auftraten, fanden wir wahrend der Odem­
zeit bedeutend erniedrigte Zi£fern fur 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 Ode men normale Werte fur diesen Druck 
fanden. Unabhangig von uns fand GOVAERTS dasselbe Verhalten. Dies 
zeigt meines Erachtens, daB 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 aufgefaBt worden. Der vermehrte hydrostatische 
Druck preBt die Blutflussigkeit 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 armer an Ei­
weiBsto£fen. Auf diese Weise kann der gesenkte kolloidosmotische Druck 
bei Herzfehlern erklart werden. 

Es ist verlockend, eine analoge Erklarung fUr das Entstehen der 
Odeme bei den akuten Glomerulonephritiden anzunehmen. Hier findet 
man, wie wir schon erwahnt haben, einen erhohten Kompressionsdruck 
fUr die Capillaren, woraus man einen erhohten Blutdruck in den Ca­
pillaren foIgern mochte. Diese Erhohung des capillaren Kompressions­
druckes konnte man als Folge einer durch die Blutdrucksteigerung ver­
ursachten Herzinsuffizienz erklaren. 

Die alte klinische Erfahrung, daB die nephritischen Odeme allgemein, 
die kardialen dagegen in den tiefgelegenen Korperteilen lokalisierii sind, 
macht es indessen unmoglich, dieselbe Ursache fur beide Odemformen 
anzunehmen. Will man die Capillardrucksteigerung bei der akuten 
Glomerulonephritis als eine Folge der Herzinsuffizienz annehmen, so ist 
es nicht moglich, in ihr eine Erklarung fur das Odem zu finden. 

Indessen kann man die Capillardrucksteigerung durch geanderte 
Druckverhaltnisse primar in den Capillaren selbst erklaren. Man kann 
wie RICKER, MUNK, KYLIN und andere, eine primare Schadigung im 
periphersten Teil del' Strombahn des GefaBes annehmen und hierin eine 
Erklarung des erhohten Capillardruckes finden. Wenn man einesolche 
Hypothese aufstellt, konnte man die Tatsache, daB das Nephritisodem 
allgemein lokalisiert ist, auch durch den erhohten hydrostatischen Druck 
erklaren. 

RICKER nimmt an, daB bei der akuten diffusen Glomerulonephritis der 
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periphere Teil der Strombahn des GefaBes diffus im K6rper prImar 
geschadigt ist. Durch diesen Schaden der Capillaren entsteht eine er­
h6hte Permeabilitat der Capillaren und eine Auswanderung von 
Wasser und auch kolloida.len Partikeln aus dem Blut in das Gewebe 
folgt. Das glomerulonephritische Odem kann auf diese Weise als eine 
Folge dieser GefaBschadigung erklart werden. Diese Hypothese 
RICKERS stimmt vollkommen mit der TheOl'ie, die KYLIN schon seit 
Jahren verfochten hat. 

Wir k6nnen also primar zwei verschiedene Erklarungen fUr die Ent-
stehung des glomerulonephritischen Odems annehmen: 

1. einen erh6hten hydrostatischen Druck diffus in den Capillaren. 
2. eine erhOhte Permeahilitiit der Capillarwand. 
Bei diesen beiden Hypothesen ist die Tatsache leicht zu erklaren, 

daB in den leichten, friihen Fallen der kolloidosmotische Druck normal 
ist. Ebenso ist die Tatsache leicht zu erklaren, daB es spiitpr zur Senkung 
des kolloidosmotischen Druckes kommt. Durch den Verlust von Serum­
eiweiB, der wah rend der Odementstehung eintritt, sinkt, so k6nnte man 
annehmen, der Gehalt des Serums an Proteinen und besonders an den fein. 
dispersen Albuminen, wodurch wieder der kolloidosmotische Druck sinkt. 

Wenn wir fUr die primare Entstehung der glomerulonephritisehen 
Odeme die Erklarung peripher in den Capillaren suchen, so k6nnen zwei 
andere Faktoren fUr 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. 

Urn die Verhaltnisse des glomerulonephritischen Odemes naher 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 EiweiBgehalt des Blut­
serums wahrend der Ausschwemmung des Odemes deutlich doch nicht 
zu normalen Werten. Leider war es mir noch nicht m6glich, wegen 
Mangel an Material mehrere FaIle von Glomerulonephritis zu studieren. 
Ich war indessen in der Lage, einige FaIle von Graviditatsnephritis auf 
diese Weise zu verfolgen. 

Fall Josef L; 17 Jahre. 
Familienanamnese o. B. Friiher immer gesund. - Erkranktc Ende Juni mit 

Angina tonsillaris. MuBte wahrend einer Woche das Bett hiiten. Ungefahr am 
10.7. bemerkte er, daB er odematos 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. 
Kraftig gebaut. Gut ernahrt. Deutliche Gdcme im Gesicht und an den Unter­

schenkeln. Herz: Keine nachweis bare VergroBerung. Systolisches Nebcngerausch, 
am lautesten iiber Pulm. Blutdruck: 150. 1m Harn: Albumen, rotc Blut­
korperchen und Zylinder. Kein Zucker. Rest-N. im Blute 58,8 mg%. Augen­
hintergrund o. B. Kolloidosmotischer Druck 160 mm H 20. - Innere Organe sonst 
ohne Befund. 
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pillarwand impermeabel fUr Starke mit einer PartikelgroBe von 5 I"'I/'. 
Wenn die Capillaren sich erweitern, vermehrt sich indessen ihre Per­
meabilitat so sehr, daB auch Kolloide von einer gewissen PartikelgroBe 
durch die Capillarwand passieren konnen. Die Permeabilitat ist indessen 
nicht fiir eine PartikelgroBe von 200 ftft vorhanden, was dadurch ge­
zeigt wird, daB chinesische Tusche nicht einmal durch eine extrem 
erweiterte Capillarwand hindurchwandert. 

Man darf indessen nicht die Capillarwand einfach als ein mechani­
sches Filter mit veranderlicher PorengroBe auffassen. Physikalisch­
chemisch ist die Capillarwand ein Gel. Man muB sich dann vorstellen, daB 
die Capillarwand sich selbst in bezug auf ihren Quellungszustand andert. 
Von Interssee ist auch, daB HULSE mitteilt, daB wahrend des Odem­
zustandes dieCapillarwand tatsachlich selbst anschwillt und daB dieseAn­
schwellung der Bildung der freien Odemfliissigkeit im Gewebe vorangeht. 

Aus dem Erwahnten sahen wir, daB es vor allem der Grad der Er­
weiterung der Capillaren ist, der ihre Permeabilitat bestimmt. Die Gifte, 
die eine Capillarerweiterung. hervorrufen, miissen also auch ein Odem 
geben, wie KROGH es tatsachlich hat feststellen konnen. Zu dies en 
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 Fliissigkeit anzuziehen, d. h. die 
histogene Odemursache SCHADES. 

d) Storungen am Augenhintergrund. Das Vorkommen von Seh­
storungen bei Zustanden von Nierenerkrankungen ist schon seit langer 
Zeit bekannt. Schon BRIGHT hat jene Sehstorungen 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. 

TRAUBE glaubte, daB die Storungen im Augenhintergrund durch 
die Herzhypertrophie verursacht waren. MICHEL und HERZOG KARL 
THEODOR versuchten samtliche Veranderungen auf die bei Nieren­
kranken vorkommenden GefaBveranderungen zuriickzufiihren. FOSTER 
MOORE und COHEN haben sich dieser Auffassung angeschlossen. OPIN 
und ROCHON DUVIGNEAUD fanden es indessen wegen der Inkonstanz 
der GefaBveranderungen unmoglich, dieser Ansicht zuzustimmen. Sie 
nahmen wie spater WIDAL, MACHWITZ und ROSENBERG an, daB N -haltige 
Stoffwechselprodukte, die wegen des Nierenleidens retiniert wurden, 
die Retinitis nephritica hervorriefen. VOLHARD, der 1914 zusammen mit 
FAHR die Anschauung aussprach, daB die Retinitis teils durch eine Ge­
faBkontraktion, teils durch ein toxisches Agens hervorgerufen wurde, 
hat spater seine Ansicht geandert und verficht jetzt eifrig die An­
schauung, daB die Retinitis durch eine spastische ischamische GefaB­
kontraktion hervorgeru£en ist. SCHICK, der 1907 zu dem SchiuB kam, 
daB den toxischen Einfliissen eine groBe Bedeutung zuzumessen ware, 
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hat spater der Volhardschen Ansicht unbedingt beigepflichtet. Seine 
Ansicht hat VOLHARD spater durch seinen Schuler PANSEGRAU, der ein­
gehend die Arterienveranderungen bei Retinitis nephritic a studiert hat, 
zu begrunden versucht. Gegen diese Auffassung VOLHARDS haben 
HANSSEN und KNACK, KOYANAGI u. a. eingewendet, daB die patholo­
gisch-anatomischen Befunde in der Retina und Chorioidea bestimmt 
fUr einen entzundliehen ProzeB spreehen. Sie ziehen darum den SehluB, 
daB ein toxisches Agens irgend welcher Art die Veranderungen des Augen­
hintergrundes hervorrufe. Dasselbe Agens ware von atiologischer Be­
deutung fur die Nierenveranderungen. Die Augen- und Nierensymp­
tome waren dieser Ansicht nach koordiniert. Auch andere Autoren 
wie ELSCHNIG u. a. haben die Volhardsche Spasmustherapie scharf 
abgelehnt. 

CHAUFFARD hat eine andere Theorie aufgestellt, indem er eine 
Storung des Lipoidstoffwechsels im Sinne einer Erhohung des Chole­
sterinspiegels im Elute als atiologisches Moment fUr 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 seheint, 
mit vollem Recht. Wissen wir doch, daB die Zustande, die mit den 
hochsten Blutcholesterinwerten verlaufen, wie die Nephrosen und die 
Zuckerkrankheit, keine Retinitis nephritic a zeigen. 

KAHLER und SALLMANN hegen die Ansicht, daB die Blutdruck­
steigerung schon an sich die Retinitis hervorruft. Indessen mag gegen 
diese Auffassung daran erinnert werden, daB 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 MACHWITZ und ROSENBERG, 
meiner Erfahrung nach nicht ganz zu Recht. Denn in seltenen Fallen 
findet man doch auch bei dieser Krankheit die typischen Retinaver­
anderungen, wie auch UMBER und ROSENBERG u. a. angegeben haben. 
Weiter mag angefiihrt werden, daB mehrere Autoren wie MAcHwrrz und 
ROSENBERG, HANSSEN und KNACK, BERGMANN, HEINE, KERSHNER, 
Retinitis auch bei Fallen ohne Blutdrucksteigerung gefunden haben. 

Wir finden also, daB die Ansichten betreffs der Atiologie und Patho­
genese der Retinitis nephritic a weit auseinander gehen. Diese Verhaltnis 
hat sich auch durch die Nomenklatur manifestiert. So hatWIDAL den 
Namen R. acetonaemica, VOLHARD R. angiospastica, KAUFFMANN 
R. hypertonic a , UMBER und ROSENBERG R. angiospastic a vorgeschlagen. 

Legen wir uns jetzt die Frage vor: "Welche klinischen und patho­
logisch-anatomischen Veranderungen sind mit Sicherheit bei der Re­
tinitis nephritic a 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 nachsten Umgebung. 

3. Klinisch findet man in den etwas schwereren Fallen die typische 
Retinadegeneration mit den bekannten weiJ3en Flecken. 
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4. Pathologisch-anatomisch findet man entzlindliche Veranderungen 
urn die kleinen GefaBe. 

Wenn wir jetzt versuchen wollen, diese Veranderungen 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, daB 
die akute diffuse Glomerulonephritis als eine prim are diffuse CapilIar­
vergiftung beginnt. Durch die Capillarvergiftung werden die Capillaren 
erweitert, wodurch eine erhohte 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 V organge in der 
Retina anzunehmen als in den Nieren, in der Haut usw. 

Ich verweise librigens auf die Kapitel liber die A.tiologie 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, daB sie nur ausnahmsweise bei akuter 
Glomerulonephritis vorkommt. HIRSCH hat sie niemals bei Kriegs­
nephritis gefunden. HORNIKER, der wohl die groBte Erfahrung in 
dieser Beziehung besitzt, hat in mehr als 50% frischer Falle von akuter 
Glomerulonephritis Augenhintergrundsveranderungen gefunden. WES 
SELY fand Retinitis in nur 3%. HANSSEN und KNACK dagegen in un· 
gefahr 10%. 

Die Veranderungen am Augenhintergrund bei der akuten Glomerulo­
nephritis bestehen nach HORNIKER in den meisten Fallen nur in einem 
Odem an der Papille und in ihrer nachsten Umgebung. "Am Sehnerven 
selbst", schreibt HORNIKER, "ist das Odem nicht immer leicht zu er­
kennen. Es drlickt sich in einer leichten Verschwommenheit der Rander 
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 ahnlich ist. An der Netzhaut ist das Odem leichter 
zu erkennen als an der Papille. Der Lieblingssitz des Odems ist der 
papillomakulare Bezirk. 

Wichtig fUr die Diagnose ist es auch, die kleinen Gefa13e der Netz­
haut zu beobachten. "An den auf der Papille sichtbaren GefaBen treten", 
sagt HORNIKER, "bei starkeren Odemgraden, zarte Begleitstreifen auf, 
die schon nach kurzer Zeit, sogar nach Tagen, vollstandig sich zurlick­
bilden konnen". Diese Streifen konnen sich in manchen Fallen organi­
sieren und fUr immer sichtbar werden (HORNIKER). In dem odematosen 
Bezirk der Netzhaut sieht man gewohnlich sehr starke Schlangelung 
der kleinen und kleinsten GefaBe. Stellenweise konnen sie fli.r eine ganz 
kurze Strecke verschwinden, urn dann wieder sichtbar zu werden 
(HORNIKER). 

Netzhautblutungen sind bei Nephritikern nicht selten. 1m all­
gemeinen sind sie in der Maculagegend oder in der Nahe der Papille 
zu finden. 
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Die ausgesprochene Retinitis nephritic a ist bei der akuten Glo­
merulonephritis gar nicht so selten, wie man es fruher angenommen hat. 
Wie oft sie vorkommt, ist zur Zeit unmoglich mit Bestimmtheit zu 
sagen, da keine zuverlassige Statistik vorhanden ist. HORNIKER er­
wahnt jedoch, daB von 76 Fallen von Retinitis nephritic a 32 bei akuter 
Glomerulonephritis gefunden wurde. 

Das klinische Bild der ausgesprochenen Retinitis nephritic a ist zu 
allgemein bekannt, um hier naher erortert zu werden und gehort mehr in 
die Lehrbiicher fiir Augenheilkunde. Die weiBen glanzenden Flecke, die 
mit Vorliebe im papillomacularen Bezirk sitzen, kennt jeder, der Nephri­
tikN im Krankenhaus gepflegt hat. 

Die Retinitis nephritic a wurde friiher als ein prognostisch sehr un­
giinstiges Symptom angesehen. So hebt LEBER hervor, daB das Leben 
binnen Jahresfrist endet, nachdem dieses Symptom sich gezeigt hat. 
Die Auffassung, daB im allgemeinen die nephritische Retinit,is ein 
schlechtes Symptom ist, besteht auch noch zu Recht. Besonders gilt 
dies bei chronischen Fallen. Bei der akuten Glomerulonephritis ist der 
Retinitis jedoch nicht diese ominose Bedeutung zuzumessen, wie be­
sonders KOLLERT hervorgehoben hat. KOLLERT hat iiber Falle berichtet, 
die mehrere Jahre nach dem Entdecken der Retinitis gelebt haben. 
Besonders gilt dies bei solchen Fallen, bei denen der Blutdruck nach 
der anfanglichen Steigerung bis zu normalen Werten hinuntergesunken 
ist. KOLLERT berichtet uber 9 FaIle 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 Fallen lebten 
7 mehr als 2 Jahre. 

Auch betreffs der Veranderungen im Auge selbst ist die Prognose 
nicht so schlimm bei der akuten Glomerulonephritis wie bei chronischen 
Fallen. KOLLERT berichtet uber mehrere Falle, bei denen die retini­
tischen Veranderungen vollstandig verschwanden und die Sehscharfe 
normal wurde. UMBER und ROSENBERG hegen betreffs der Prognose 
ungefahr dieselbe Auffassung wie KOLLERT. Sie sagen: "Bei der akuten 
Glomerulonephritis beweist die Neuroretinitis, daB es sich um eine 
schwere Nierenerkrankung handelt, sie kann aber fur den Ausgang der 
Nephritis in keinem Sinne verwertet werden." 

f) 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 Fallen von ungleichem Grade. 
Bisweilen kann man, wie fruher erwahnt worden ist, EiweiB im Urin 
vermissen, trotzdem die Krankheit so hochgradig ist, daB bedeutendes 
Odem, bedeutende Blutdruck- und Capillardrucksteigerung und Rest­
stickstoffsteigerung vorhanden sind (siehe Fall auf Seite 184). In gewissen 
Fallen k6nnen die EiweiBmengen sich bis auf 20-30% 0, ja noch hOher, 
belaufen. Der EiweiBgehalt ist davon abhangig, in welchem Grade die 
Harnkanale beschadigt sind. Bei hochgradigem Tubulusschaden ent­
halt der Harn reichliches EiweiB, "ein hochgmdig nephrotischer Ein­
schlag" nach der Terminologie VOLHARDS. 
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Wahrend der Ausheilung der Krankheit nehmen die EiweiBmengen 
in der Regel ab, um zuletzt eventuell vollstandig zu verschwinden. 
In anderen Fallen dagegen findet man auch im weiteren Verlauf groBe 
EiweiBmengen. Man kann in gewissen solchen Fallen finden, daB der 
Blutdruck bis auf normale Werte heruntergeht, wahrend die Odeme 
dagegen wie auch die EiweiBmengen zunehmen. Wir bekommen das 
Bild einer sekundaren Nephrose. 

Hamaturie ist bei der akuten Glomerulonephritis ein 
fiihrendes 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 Fallen ist sie nur mikroskopisch nachweisbar, in anderen Fallen 
dagegen so reichlich, daB der Harn dem Blut ahnlich ist. In der Regel 
ist der Urin in den akuten Stadien fUr das Auge leicht verfarbt, von 
dunklem oder rotlichem Aussehen. Nicht selten ist der Harn fleisch­
wasserfar ben. 

Wahrend der Entwicklung der Krankheit nimmt die Blutbei­
mischung im Urin allmahlich abo Die letzten Reste der Nierenblutung, 
die sich durch Vorkommen einzelner roter Blutkorperchen im Urin 
auBern, bleiben jedoch oft lange bestehen, auch nachdem aIle 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 Blutkorper­
chenzylinder. 

;) Die Nierenfunktion. Die Nierenfunktion ist bei der akuten Glo­
merulonephritis in den leichtesten Fallen augenscheinlich unbeschadigt. 
Die Konzentrationsfahigkeit ist normal, die Verdiinnungsfiihigkeit und 
die Fahigkeit, Wasser auszuscheiden, sind ebenfalls normal. In den ein 
wenig schwereren Fallen wird die Nierenfunktion eingeschrankt. Die 
Einschrankung betrifft vor allem die Wasserausscheidung. Eine starkere 
oder geringere Oligurie tritt auf, die in den allerschwersten Fallen zur 
vollstandigen Anurie fUhren kann. Die Ursache dieser Einschrankung 
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 Unfahigkeit, Wasser auszuscheiden, eine Unfahig­
keit, die jedoch schnell ein Ende nehmen kann. Man kann da also 
sehen, daB die Harnmenge in einigen schweren Fallen plOtzlich be­
trachtlich vermehrt wird. Diese Beobachtung macht man besonders, 
wenn man die schlimmen oligurischen Fane mit hochgradiger Ein­
schrankung der Fliissigkeitszufuhr behandelt. Ich bin darum mit 
VOLHARD dariiber vollstandig einig, daB oligurische FaIle 
der Glomerulonephritis mit hochgradigerem Odem und be­
sonders mit Eklampsie oder Eklampsiebereitschaft mit 
minimaler Fliissigkeitszufuhr 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
fliissigkeit gewohnlich reicher an Chlor ist als das Blut (RUNEBERG, 
GOLLWITZER-MEYER, VEIL u. a.). Indessen kann die Chlorkonzentration 
wie auch die Stickstoffkonzentration im Harne bei der akuten Glo­
merulonephritis vollstandig normal sein. Oft findet man sehr hohe 
spezifische Gewichte in dem oligurischen Glomerulonephritisurin. In 
vielen Fallen, und natiirlich besonders in den schwersten, findet man in­
dessen eine offenbare Herabsetzung der Nierenfunktion mit Steigerung 
der Reststickstoffwerte im Elute. Diese Steigerung ist jedoch in der 
Regel nicht hochgradig und halt sich gewohnlich zwischen 50-100 mg % . 
In einzelnen Ausnahmefallen kann man bedeutend hohere Reststick­
stoffwerte im Blute finden, wobei Uramie mit Exitus vorkommen kann. 

Naheres iiber die Diagnostik, die Symptomatologie und Beha,ndlung 
der Niereninsuffizienz wird an anderer Stelle besprochen. 

1) Das Verhalten des Elutes. Man findet bei der akuten Glomerulo­
nephritis oft eine Hydramie. Diese Hydramie steht indessen in naher 
Beziehung zu den Odemverhaltnissen. Wahrend der Odemaussehwem­
mungen vermehrt sich die Hydramie oft betrachtlich als Folge einer 
Einstromung des Wassers yom Gewebe in die Elutbahn. 

Oft findet man eine Herabsetzung des EiweiBgehaltes des Elutes. 
Nicht selten kommt es bei der akuten Glomerulonephritis zu einer Ver­
anderung der Blutkationen mit Senkung des Ca-Gehaltes des Elutes. 

Nicht selten findet man im Elute eine Vermehrung von Rest-N, 
Indican und Harnsaure. Die Vermehrung des Rest-N pflegt, wenn sie 
vorkommt, unbedeutend zu sein, meist nicht iiber 100 mg%. In ein­
zelnen Ausnahmefallen hat man jedoch bedeutend hohere H.est-N­
Steigerung gefunden. Die eventuelle Vermehrung des Indicans oder del' 
Urinsaure im Blute bei dieser Krankheit folgt ungefahr der Rest·N-Ver­
mehrung. Jedoch kann man auch bei normalen Rest-N-Werten bisweilen 
eine Steigerung des Harnsaure- und Indicangehaltes im Blute finden. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Elutki:irperchen ist 
wahrend der akuten Glomerulonephritis bedeutend erhi:iht, oft bis auf 
Werte uber 100 mm nach einer Stundc. Die Senkungsbeschleulligung 
bleibt oft lange wahrend der Rekonvaleszenz bestehen. 

Wie schon £riiher erwahnt, ist der kolloidosmotische Druck bei der 
akuten Glomerulonephritis oft erniedrigt. In gewissen, besonders den 
fruhzeitigen Fallen kann man jedoch auch norma Ie W crte finden. 

5. Krankheitsverlauf. 

Der Krankheitsverlauf bei der sog. akuten Glomerulonephritis ist 
keineswegs in jeder Hinsicht aufgeklart worden. Dies diirfte durch 
mehrere Faktoren verursacht sein. 

1. Die moderne Auffassung uber die sog. Nierenkrankheiten ist so 
jungen Datums, daB ausfuhrliche 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, daB der 
Kranke seine Krankheit nicht beachtet. Dies gilt vielleicht weniger 
dem akuten Stadium als dem spateren subchronischen, wahrend dessen 
der Kranke sich oft ganz gesund fiihlt. Er entzieht sich darum der 
Aufsicht des Arztes. 

3. Viele sog. akute Glomerulonephritiden diirften nicht akut, son­
dem schleich end anfangen. Dies diirfte besonders in solchen Fallen 
gelten, wo die Krankheit sich an einen chronischen Entziindungsvor­
gang anschlieBt, wie man ihn bei kariosen 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 konnen. Durch langwierige Einwirkung rufen diese, wie man 
annehmen muB, einen chronischen Vorgang in den Glomeruli hervor, 
der erst allmahlich so hochgradige Symptome macht, daB del' Kranke 
sich an den Arzt wendet. Die Krankheit befindet sich da schon in einem 
chronischen Stadium. In solchen Fallen erhalt man keine Angaben, 
daB del' Patient eine akute Infektionskrankheit durchgemacht hat, aus 
der man ein akutes Erkranken herleiten kann. 

Was den Krankheitsverlauf betrifft, so kann man verschiedene 
Typen aufzahlen, die jedoch aIle ohne scharfe Ubergange ineinander 
ubergleiten. Ich mochte 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 zuruck und bleibt 

darauf stehen. 
IX) Trotzdem der Blutdruck auf normale Werte gefallen ist und 

keine Blutdrucksteigerung mehr eintritt, kann die Krankheit unter 
zunehmender Niereninsuffizienz unter Uramie zum Tode fiihren. 

fJ) Nachdem der Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, kann 
die Krankheit in ein Stadium von Defektheilung iibergehen, bei welcher 
man als einziges Symptom del' Krankheit eine gewisse Einschrankung 
del' Nierenfunktion findet. 

y) Nachdem del' Blutdruck auf normale Werte gesunken ist, kann 
die Krankheit in eine Nephrose iibergehen, wobei man klinisch das 
Bild einer Lipoidnephrose erhalt. 

B. Del' Blutdruck sinkt nicht auf normale Werte zuriick. Die Krank­
heit geht in das typische Stadium der sekundaren Schrumpfniere liber. 

C. Der Blutdruck sinkt voriibergehend auf normale Werte, stcigt 
abel' spater wieder an. Die Krankheit geht auch in diesen ]'allen in eine 
sekundare Schrumpfniere iiber. 

Ob del' Krankheitsverlauf der eine odeI' andere wird, kommt in 
besonders hohem Grade darauf an, ob und wie schnell man del' akuten 
(eventuell chronischen) Infektion Herr wird. Wenn die Entziindung 
wahrend einer langeren Zeit fortbesteht, werden die Aussichten auf 
eine schlieBliche Ausheilung immer geringcr. Es ist darum von 

KyIin, Hypertonickrankheiten, 2. Aufl. 14 



210 Capillaropathia acuta universalis. 

allergroBter Bedeutung, Herr des Entziindungsprozesses 
zu werden, der die Krankheit hervorruft. 

Wahrend der letzten ~eit hat besonders KOLLERT die Bedeutung des 
bestehenden Infektionsherdes fiir die Atiologie der protrahierten 
Glomerulonephritiden hervorgehoben. KOLLERT miBt den chronischen 
Eiterherden die groBte Bedeutung zu. Die lnitialinfektion bedeutet nach 
KOLLERT dagegen weniger fiir diese protrahierten Nephritiden. Die 
eitrigen Primarberde k6nnen an allen moglichen Orten des Korpers 
sitzen, wie in den Tonsillen, in den Nebenhohlen der Nase, im Mittelohr, 
in den Nierenbecken, in den Lymphdriisen usw. Fur die Therapie und 
fiir den Krankheitsverlauf ist es sebr wichtig, diese Primarherde auf­
zusuchen und zu behandeln. Ehe die Primarherde geheilt sind, ware 
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 langer 
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 muB hervorgehoben werden, daB 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 spiel en. 

Tod wahrend des akuten Stadiums gehOrt bei der akuten Glome­
rulonephritis zu den Seltenheiten, und dies besonders, wenn der Kranke 
eine zweckentsprechende Pflege bekommt. V OLHARD ist der Ansicht; 
daB Todesfalle bei der akuten Glomerulonephritis nicht einzutreten 
brauchen, wenn der Patient richtig behandelt wird. 

Der Tod an Uramie 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 ungewohnlich sein diirfte. Ich habe einige 
meiner Patienten wahrend des akuten Stadiums durch solche Kom­
plikationen verloren. 

Der gewohnlichste Ausgang besonders bei den leichteren Fallen ist, 
daB die Krankheit ausheilt und vollstandige restitutio ad integrum 
eintritt. Die Heilung kann nach kiirzerer oder langerer Krankheits­
periode eintreten. In den allerleichtesten Fallen (dies gilt besonders in 
den Fallen, die wahrend des Krankenhausaufenthaltes eine Mandel­
entzundung bekommen haben mit nachfolgender besonders leichter 
Glomerulonephritis, die sicher auBerhalb des Krankenhauses entweder 
unbemerkt verlaufen oder in Ermangelung entsprechender Pflege hoch­
gradiger werden und dann bemerkt werden wiirden) kann die Reilung 
nach 2-3 W ochen eintreten. 

Seltene Ausnahmefalle konnen, nach ROSENBERG, zu vollstandiger 
Gesundheit noch nach jahrelangem Krankheitsverlauf fuhren. 
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Die Reilung schreitet unter einem langsamen Abnehmen samtlicher 
Krankheitssymptome fort. Der Blutdruck sinkt dabei zunachst auf 
subnormale Werte herab, wie besonders LICHTWITZ und KYLIN hervor­
gehoben haben. Das EiweiB im Urin wie auch das Sediment nimmt 
allmahlich abo In der Regel diirfte man sagen konnen, 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. DaB einzelne Glomeruli 
in den Nieren hierbei zerstOrt, hyalinisiert und geschrumpft sind, muB 
man wenigstens in einigen Fallen als wahrscheinlich annehmen. All­
mahlich verschwindet auch die letzte Spur von EiweiB, und das Sedi­
ment wird normal. 

Eine groBe Anzahl von Fallen akuter Glomerulonephritis geht in 
das chronische Stadium iiber. Einige FaIle 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 friiher betont habe, vor aHem darauf, ob 
der primare EntziindungsprozeB definitiv behoben ist oder nicht. Der 
Verlauf beruht ferner darauf, welche organischen Veranderungen in der 
Niere und besonders in ihren Glomeruli entstanden sind. 

Unter den chronischen Formen unterscheide ich 3 Rauptgruppen, 
je nach den Blutdruckverhaltnissen: 

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. 
AIle diese 3 Gruppen konnen durch Auftreten einer Lipoidnephrose 

kompliziert werden. AIle 3 konnen auch zur Niereninsuffizienz und zum 
Tode infolge von Uramie fiihren. 

DaB bei allen Formen von akuter Glomerulonephritis Riickfalle 
auftreten und den Krankheitsverlauf komplizieren konnen, ist zu wohl 
bekannt, urn eine spezielle Erwahnung zu fordern. Es liegt in der Natur 
der Sache, daB solche Riickfalle eine Neigung dazu haben, den Krank­
heitsverlauf zu verschlimmern und eine eventuelle Ausheilung der 
Krankheit zu verzogern. 

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 
spater zusammen mit der genuinen Schrumpfniere besprechen, deren 
SchluBstadium klinisch nicht von dcm der sekundarcn unterschieden 
werden kann. 

Zwei verschiedene Verlaufsarten sind einer besonderen Erwahnung 
wert: 

1. Der Blutdruck sinkt auf normale Werte herab und bleibt daranf 
stehen, aber der Krankheitsvorgang in den Nieren schreitet fort und 

14* 
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fiihrt zum Tode bei zunehmender Niereninsuffizienz. Die urihnische 
Vergiftung wird in diesen Fallen die eigentliche Todesursache. 

2. In den Nieren entsteht eine lipoide Nephrose, die spater das 
Krankheitsbild beherrscht. 

Genau wie ich fruher betont habe, daB die genannten ungleichen 
Typen des Krankheitsverlaufes ineinandergreifen konnen, wodurch der 
Unterschied zwischen den verschiedenen Gruppen in den einzelnen 
Krankheitsfallen schwindet, so greifen auch diese 2 erwahnten Formen 
ineinander. 

1. Der erste dieser 2 Krankheitsverlaufe ist augenscheinlich ziem­
lich wenig bekannt. Dies durfte darauf beruhen, daB dem Kranken, 
nachdem der Blutdruck auf normale Werte zuruckgesunken ist, trotz 
fortbestehender Urinsymptome erlaubt wird, das Bett zu verlassen, 
urn aus dem Krankenhaus entlassen zu werden. Wenn diese Patienten 
spater eventuell in Uramie wiederkommen, so kann der Fall wegen 
fehlender Beobachtung nicht sicher beurteilt werden. In einem groBen 
Teil von Fallen wird auch die Zeit zwischen dem akuten Krankheits­
stadium und dem letalen Ausgangsstadium der Niereninsuffizienz be­
deutend lang sein, mehrere Jahre dauernd. Wenn man spater dem 
Fall im Uramiestadium 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 Uramiebild mit hoch­
gradiger Reststickstoffsteigerung. Der Blutdruck ist normal geworden, 
der Urin enthalt ziemlich kleine EiweiBmengen und zeigt nur unbe­
deutendes Sediment, aus sparlichen Zylindern und sparlichen Blut­
korperchen bestehend. Die pathologisch-anatomische Untersuchung 
post mortem zeigt das Bild einer sekundaren Schrumpfniere. 

Mir personlich wurde dieses Krankheitsbild durch ein paar sehr 
interessante Falle klargelegt. Es handelte sich urn Patienten mit a,kuter 
Glomerulonephritis, die beinahe wahrend 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 Uramie ein und 
die Patienten starben. Pathologisch-anatomische Untersuchung der 
Nieren zeigte schwere Veranderungen an den Glomerulis. 

Als Beispiel verweise ich auf den Fall auf S. 193. 
Dieser Fall schien mir spater die Erklarung fur das Vorkommen 

anderer Falle zu geben, die ins Krankenhaus mit Uramie ohne BIut­
drucksteigerung kamen, und bei welchen die pathologisch-anatomische 
Untersuchung eine glomerulonephritische Schrumpfniere zeigten. 

2. Das Krankheitsbild wird durch Auftreten einer se­
kundaren Lipoidnephrose kompliziert. 

In einer sehr groBen Anzahl Falle von akuter Glomerulonephritis 
findet man groBe EiweiBmengen, auf einen tubularen Schaden hin­
deutend, was VOLHARD einen nephrotischen Einschlag genannt. hat. 
In einigen Fallen bildet sich spater 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 Fallen auf 
normale Werte sinken, um in einigen Fallen normal zu bleiben, in 
andern wieder zu steigen. In gewissen Fallen bleibt der Blutdruck 
hoch und wir bekommen zu gleicher Zeit die klinischen Zeichen der 
Lipoidnephrose und der Glomerulonephritis. 1m Urine findet man 
ferner in diesen Fallen doppeltbrechende Substanzen (Lipoide). Ge­
wohnlich erscheinen diese jedoch erst in der 4.-6. Krankheitswoche 
(MUNK). 

Die Krankheit kann allmahlich in das Bild einer Lipoidnephrose 
iibergehen. Betreffs der Symptomatologie, Klinik und Behandlung der­
selben, die auBerhalb des Rahmens dieses Werkes fallt, weise ich auf 
den fundamentalen und verdienstvollen Abschnitt MUNKS in seinem 
Buch "Nierenerkrankungen" hin. 

C. Capillaropathia gravidarum (Graviditatshypertonie, 
Schwangerschaftsniere, Graviditatsnephritis). 

1. Atiologie und Pathogenese. 
DaB die Graviditatsnephritis durch die Graviditat verursacht wird, 

ist als ein Axiom anzunehmen. 
Die nachste Frage ist jetzt die folgende: Auf welchem Wege ruft 

die Graviditat die Glomerulonephritis hervor? 
Man kann sich das Geschehen auf verschiedenen Wegen denken. 
1. Wir wissen ja, daB die Graviditat an sich Verschiebungen allerlei 

Art in der inneren Sekretion des weiblichen Korpers hervorruft. Man 
konnte sich dann vorstellen, daB die Graviditatsnephritis eine Folge 
dieser inkretorischen Anderungen sei. 

2. Ein anderer denkbarer Weg fiirdas Entstehen der Graviditats­
nephritis ist der, daB 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 
Storungen in der inneren Sekretion, die als eine direkte Folge der 
Schwangerschaft zu betrachten sind. 

Von groBtem Interesse sind die Veranderungen an der Hypophyse. 
Dieses Organ nimmt nach ERDHEIM und STUMME wahrend der Gravi­
ditat deutlich zu, um im Wochenbett wieder abzunehmen. Nach 
v. WERDT kann ihr Gewicht wahrend der Graviditat bis iiber 100 cg 
erreichen gegeniiber nur etwa 60 bei Nulliparen. Die Hypophyse soll 
auch bei Pluriparen groBer 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 wahrend der Graviditat 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 Tatigkeit der Hypophyse 
reguliert wird (ASCHHEIM und ZONDEK). 

Betreffs der Thyreoidea wissen wir, daB auch diese Druse wahrend 
der Graviditat vergroBert wird. Nach ENGELHORN handelt es sieh um 
typische Hypertrophie und Hyperplasie. Nach der Geburt nimmt die 
Schilddruse wieder langsam an GroBe abo 

Eine gewisse Anderung soll auch betreffs anderer inkretorischen 
Drusen wahrend der Schwangerschaft vorkommen. So haben STORK 
und VON HABERER, SEITZ und BmDL auf die Hypertrophie der Neben­
nierenrinde hingewiesen. NEU hat auch eine Hyperadrenalinamie wah­
rend der Schwangerschaft angenommen. Gegen diese Vermutung scheint 
mir indessen die Pigmentierung der Graviden zu sprechen. Eine ahnliche 
Pigmentierung ist doch das typische bei der Addisonschen Krankheit, 
bei welcher wir eine Hypoadrenalinamie mit Recht angenommen haben. 

Die Tatigkeit der Ovarien wahrend der Graviditat ist auch nicht 
klargestellt. Nach NEUMANN und HERRMANN findet sich ein Funktions­
stillstand wahrend der Schwangerschaft vor. CRISTOFOLETTI nimmt 
eine Hypofunktion an. MAHNERT glaubt, daB die Ovarien wii,hrend 
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 Verschie bungen in der 
Tatigkeit der innersekretorischen Drusen wahrend der 
Schwangerschaft vorkommen, sie sind indessen keineswegs so 
groB oder von solcher Art, daB man berechtigt sein kann 
zu vermuten, daB die Graviditatsnephritis durch solche 
Verschie bungen bedingt ist. 

2. Die Ursache der Graviditatsnephritis mussen wir dann in gif­
tigen Stoffen aus der Frucht, ihren HuUen oder der Placenta suchen. 

Zuerst ist es dann wichtig festzustellen, daB Falle von Eklampsie 
auch bei Blasenmole und fehlendem Fetus beobachtet sind (Hussy, 
FREY). Das bedeutet, daB die Frucht nicht schuld an der Graviditats­
nephritis und der Eklampsie sein kann. 

Mit der groBten Wahrscheinlichkeit muB also die Schuld in der 
Placenta gesucht werden. 

Diese Ansicht wurde zuerst von VEIT begrundet und ist spater von 
mehreren Autoren wie HussY, HOFBAUER, FREUND, LIEPMANN, SEITZ 
U. a. angenommen worden. 

Wenn die Placenta die QueUe der giftigen Stoffe ist, difi die Gravi­
ditatsnephritis hervorruft, so ist unsere nachste Aufgabe, diese Stoffe 
kennenzulernen. Hierbei ist es indessen notwendig im Gedaehtnis 
zu halten, daB wahrend 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 Fallen Hyperemesis, 
in anderen Graviditatsnephritis auftritt. Wir erinnern uns weiter, daB 
Hyperemesis im allgemeinen in der ersten Halfte der Schwangersehafts-
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periode, die Graviditatsnephritis dagegen im allgemeinen in der zweiten 
Halfte vorkommt. 

Die modernen Forscher wie Hussy, 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 Schwangerschaftsstorungen 
als Toxikosen zusammenfassen, so scheint es mir schwer, anzu­
nehmen, daB sie alle durch ein und dieselben Stoffe hervorgerufen sind. 
In dieser Beziehung stimme ich also unbedingt HussY bei, der die An­
sicht hegt, daB die Hyperemesis und die Graviditatsnephritis nicht 
durch dieselben Stoffe verursacht sein konnen. Man muB darum an­
nehmen, daB wahrend der Schwangerschaft verschiedene Toxine, aus 
der Placenta stammend, im BIute kreisen. Diese Stoffe werden wahr­
scheinlich in der Leber inaktiviert (Hussy). 

1st diese Ansicht Hussys richtig, so waren die Graviditatstoxikosen 
gewissermaBen als Leberinsuffizienzerscheinungen anzusehen. Erst 
wenn die Leber nicht mit den Toxinen fertig werden kann, solI die 
Toxikose auftreten. 

Was fur chemische Stoffe diese Toxine sind, ist zur Zeit noch nicht 
klargestellt. HussY glaubt, sie seien Amine. VOLHARD mit seinen 
Schulern, HULSE 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, 
daB BECHER im Nephritikerblut keine pathologischen Peptone nach­
weisen konnte. Hussy konnte im Blute von Graviditatsnephritikern 
keine pathologischen Peptone nachweisen. 

Was die Wirkungsweise dieser Toxine, sie mogen Peptone, Amine, 
Aminosauren oder andere Stoffe sein, betrifft, so ist VOLHARD mit 
seinen Schulern der Ansicht, sie sensibilisierten im Blute das Adrenalin, 
so daB hierdurch Spasmen in den GefaBen zustandekommen. HussY 
dagegen glaubt, die Toxine griffen direkt an der GefaBwand an und 
riefen so die Vasokonstriktion hervor. 

Beide erwahnten Autoren sind der Ansicht, daB die Graviditats­
nephritis zuerst eine GefaBschadigung hervorruft. Diese GefaBschadi­
gung fiihrt ihrerseits zu einer Vasokonstriktion, wodurch die Hyper­
tonie entsteht. Die Nierenschadigungen sind diesen Schadigungen in 
anderen GefaBprovinzen koordiniert. Die Odeme sind eine weitere 
Folge dieser GefaBschadigungen. 

Diese Auffassung, daB die nephritischen Veranderungen eine Folge 
der primaren GefaBschadigung ist, hegen zur Zeit auch mehrere andere 
Autoren wie SCHLOSSMANN, DE SNOO. 

Wie wir finden, stimmt diese Auffassung mit derjenigen iiberein, 
die wir schon betreffs der Atiologie und Pathogenese der akuten diffusen 
Glomerulonephritis ins Feld gefiihrt haben. 

Zu der Frage, wie und wo diese giftigen Toxine die GefaBwand an­
greifen, verweise ich auf die ausfiihrliche Darstellung, die ich bei der 
akuten diffusen Glomerulonephritis gegeben habe. 
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2. Subjektive Symptome. 
Die subjektiven Symptome sind im allgemeinen von unsichereni 

diffusem Charakter. Die Kranken fiihlen sich etwas mehr miide als sonst, 
bekommen Herzklopfen und oft auch Atemnot. Die leichte Gedunsen­
heit, die man wahrend der normalen Graviditat so oft findet, wird 
deutlicher. Die Beine werden odematos. Oftmals ist es eben das zu­
nehmende Odem, das die Patienten zum Arzt fiihrt. 

In seltenen Fallen sind es Symptome von Retinitis eclamptic a, die 
als die ersten kommen. Die Kranken bekommen Sehbesehwerden. 
Dunkle Fleeken vor den Augen konnen auftreten. In Ausnahmefallen 
kann eine plotzliehe Blindheit an einem Auge als Symptom einer Netz­
hautab16sung auftreten. 

Eklamptisehe Anfalle konnen aueh als Anfangssymptome auftreten. 
Sie kommen dann als ein Blitz aus heiterm Himmel und konnen unter 
sehr alarmierenden Symptomen zum Tode fiihren. 

3. Objektive Symptome. 
a) Blutdruck- und Capillardrueksteigerung. 

Zuerst ist es bemerkenswert, daB wahrend der normalen Graviditat 
der Blutdruck eine Tendenz zu etwas hoheren Werten zeigt als gewohnlich 
(DE SNOO, Hussy, LORRIER). Sehr oft findet man nach Hussy eine 
groBere Blutdruekschwankung wahrend der normalen Gra viditat als ~lOnst. 

Hussy wie aueh LORRIER, HEYNEMANN, LIAN und FINOT und andere, 
sehen in der Blutdrucksteigerung wahrend der Sehwangerschaft ein 
wichtiges Symptom, das groBter Beachtung wert ist. Wahrend der 
Schwangersehaftstoxikosen, zu welehen, wie oben erwahnt ist, die 
modernen Geburtshelfer wie Hussy, HEYNEMANN, HINSELlVlANN, 
LORRIER u. a. die Graviditatshypertonie und Nephropathie reehnen, ist 
die Beobaehtung des Blutdruekes von noeh groBerer Bedeutung. Be­
sonders gilt dies bei Verdaeht eines drohenden eklamptisehen Zustandes. 
Bei Eklampsie pflegt der Blutdruek erhoht zu sein (LORRIER, HElYNE­
MANN, LIAN und FINOT, HussY, HINSELMANN und andere). Diese 
Regel ist so allgemeingiiltig, daB z. B. DE SNOO sie als ausnahmslos an­
sieht. Sagt er doch: "leh kenne keinen einzigen Fall von Eklampsie 
ohne Hypertension. Diese ist so eng mit dem eklamptisehen AnfalJl ver­
kniipft, daB wir in ihr ein auBerst zuverlassiges Mittel besitzen, die 
eehte Eklampsie von der Pseudoeklampsie den Krampfzustanden bei 
Hysterie, Hirntumoren und Abseessen und besonders dem Statu:, epi­
leptieus zu unterseheiden. Alle Patientinnen, die bis jetzt mit der Dia­
gnose Eklampsie in die Klinik gebraeht wurden und normalen Blutdruek 
hatten, litten, wie sieh herausstellte, an anderen Krankheiten, sogar wenn 
sie mit Odemen und Albuminurie behaftet waren". Andere V erfasser wie 
LIAN und MINOT haben indes FaIle von Eklampsie ohne Blutdruek­
steigerung gesehen. 

Bei der Graviditatshypertonie kann die Blutdrueksteigerung friih­
zeitiger als die Harnsymptome auftreten (Hussy, LORRIER, BENCKERT 
u. a.). In dieser Beziehung finden wir also dasselbe Verhaltnis wie bei der 
akuten diffusen Glomerulonephritis. 
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Die Blutdrucksteigerung scheint, den Angaben v. JASCHKES, Hussys 
und anderer Geburtshelfer nach, bei der Graviditatsnephropathie kein 
obligates Symptom zu sein. 

Betreffs der Blutdrucksteigerung wahrend der Graviditatshypertonie 
ist weiter zu erwahnen, daB sie im allgemeinen hohere Grade erreicht, 
als wir sie bei der akuten Glomerulonephritis zu finden gewohnt 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). Blutdrueksteigerung bis Mehstens 150 mm 
Hg finden wir, wie jeder Arzt fUr innere Krankheiten genau weiB, sehr 
oft. Nur seIten erreieht die Blutdrueksteigerung bei ganz akuten Fallen 
von diffuser Glomerulonephritis Werte bis tiber 200 mm Hg. In den 
meisten Fallen liegt der Blutdruek zwischen 140-160 mm Hg. 

Bei der Graviditatshypertonie finden wir, meiner Erfahrung nach, 
Ofter die hoehgradige Blutdrueksteigerung. Blutdrueksteigerung bis 
hoehstens 140 mm Hg sehen wir bei diesen Zustanden nur seIten, uber 
200 dagegen sind gewohnlich. 

Es ist durehaus moglieh, daB ein Geburtshelfer eine andere Erfahrung 
vorlegen konnte. Als Chef einer Abteilung fur innere Krankheiten be­
komme ich die FaIle von Graviditatshypertonie, die in der geburts­
hilfliehen Abteilung eingeliefert werden. Es ist durehaus moglich, daB 
die leiehteren FaIle nieht immer zu meiner Abteilung verlegt werden, 
wahrend die sehweren immer zu mir eingeliefert werden. Sieher werden 
auch sehr oft die leiehteren FaIle zu Hause yom Hausarzt gepflegt. 
VieIleieht wird in vielen Fallen der Blutdruck niemals gemessen und die 
Patientin wird wegen "ein biB chen EiweiB" nieht mit dem Vorsehlag, 
ins Krankenhaus zu gehen, beunruhigt. Mit den sehwereren Fallen wird 
naturlieh anders verfahren. 

Bei der akuten diffusen Glomerulonephritis setzen die Symptome 
oft auch bei den leiehteren Fallen mehr beunruhigend ein. Das Auf­
treten von Odemen, Mudigkeit und Herzklopfen erweekt mehr Unruhe 
bei einem ganz gesunden Menschen, als bei einer graviden Frau, die doeh 
weiB, daB wahrend der Schwangersehaft Beschwerden allerlei Art ge­
wohnlich sind. 

Bemerkenswert ist indessen, daB auch in dem Material BENCKERTS 
FaIle von Graviditatshypertonie mit Blutdruck unter 150 nicht so oft 
vorkommen wie soIche mit Blutdruck tiber 150 mm Hg. BENCKERTS 
Material stammt doeh teils aus der geburtshilfliehen Klinik in Goteborg, 
teils aus Bs. eigener Praxis. Die Erfahrungen des Geburtshelfers und des 
inneren Mediziners seheinen also dieselben zu sein. 

Wahrend des Verlaufes der Graviditatsnephritis sehwankt die Blut­
druckkurve ungefahr auf dieselbe Weise, wie wir schon frtiher bei der 
akuten Glomerulonephritis gefunden haben. Die Tagesvariationen sind 
zwar groBer als normal, doch nicht so groB, wie bei der essentiellen 
Hypertonie. 

Nach der Geburt sinkt der Blutdruek im allgemeinen plotzlich, in 
der Regel jedoeh nieht zu ganz normalen Werten. Wahrend der nachsten 
Tage oder W ochen 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 erhOhten 
Werten an (GRZERCHOWIAK, NEvERMANN) und zeigt also dieselben Ver­
haltnisse wie bei der akuten Glomerulonephritis. 

b) Odeme. 
Uber die Theorien fUr die Odempathogenese habe ich schon auf der 

Seite 193 eingehend gesprochen. Hier will ich nur die Odeme bei der 
Sch wangerschaftsca pillaropa thia behandeln. 

So wie die Odeme bei der sog. Glomerulonephritis fruher als die 
Nierenerscheinungen auftreten k6nnen, k6nnen sie auch bei der Gravi­
ditatsnephritis schon fruhzeitig entstehen. 

Schon in 90 % aller FaIle sollen wahrend der Schwangerschaft Odeme 
zu finden sein (ZANGEMEISTER). Man findet auch, daB schon bei gesunden 
Schwangeren ein erh6hter Wassergehalt wenigstens im Blute vorkommt. 
So fand WIESER eine Erniedrigung der Konzentration des Blutes bei 
Schwangeren gegeniiber der Norm. KABOTH fand eine Erh6hung der 
Elutmenge der Schwangeren um 300-400 ccm Blut. 

ZANGEMEISTER fand einen EiweiBgehalt des Blutserums bei gesunden 
Schwangeren zu 6,3% gegeniiber 7-9% bei nichtgmviden gesunden 
Individuen. Auch MALMERT stellte eine Erniedrigung des EiweiBes im 
Blutserum von Schwangeren fest. Das Blutvolumen war dagegen er­
hOht. 

Hier ist erwahnenswert, daB ich in 2 Fallen von gesunden Graviden 
(die einzigen, die ich zu untersuchen Gelegenheit hatte), normale EiweiB­
werte und normalen kolloidosmotischen Druck im Blutserum feststellte. 
Bei einigen Graviden mit Graviditatsnieren waren dagegen sowohl 
EiweiB wie kolloidosmotischer Druck erniedrigt. Die Anzahl meiner 
FaIle ist jedoch zu klein, um Schlusse erlauben zu k6nnen. 

Die EiweiBwerte in der Odemflussigkeit bei Schwangerschaftsnieren 
sind laut HELLMUTH erniedrigt. Auch ich fand in einigen von mir unter­
such ten Fallen niedrige EiweiBwerte. Bei der Glomerulonephritis sollen 
dagegen die EiweiBwerte in der Odemflussigkeit h6her sein (BECKM:ANN). 

Nach mehreren Autoren treten die Odeme bei der Graviditats­
nephritis sehr oft fruher auf als die Harnsymptome. Hierin stimmen sie 
also mit den Odemen bei der Glomerulonephritis iiberein. Daraus geht 
hervor, daB die Odeme nicht renal bedingt sein k6nnen. Diese Ansicht, 
daB die Odeme bei dieser Krankheit extrarenal bedingt sind, ist von den 
meisten Autoren anerkannt (VOLHARD, HEYNEMANN, Hussy u. a.). 
HEYNEMANN bemerkt sogar, daB selbst starke Odeme bei Graviden vor­
kommen k6nnen, "ohne daB jemals EiweiB oder Zylinder im Ham auf­
treten". 

Wie diese Odeme entstehen, ist noch nicht klargestellt worden. 
Wie wir auf Seite 194 naher er6rtert haben, k6nnen Odeme aus ver­

schiedenen Ursachen entstehen. Die wichtigsten dieser Ursachen sind: 
1. Eine Erh6hung des hydrostatischen Druckes des Elutes in den 

Capillaren. 
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2. Eine Senkung des kolloidosmotischenDruckes des Blutes. 
3. Eine erhohte Permeabilitat der Capillaren. 
Der erste Faktor kann gewiB wahrend 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 wahrend der Schwangerschafts­
nephritis erhoht. DaB hierdurch ein reines cardiales Odem entstehen 
kann, ist schon a priori anzunehmen. 

Zu bemerken ist auch, daB GRZECHOWIAK und NEVERMANN tatsach­
lich eine Erhohung des capillaren Kompressionsdruckes (nach KYLIN) 
fanden. 

Ob eine Senkung des kolloidosmotischen Druckes wahrend der norl1la­
len Schwangerschaft vorkommt, ist noch nicht erforscht. Selbst habe ich 
leider keine Gelegenheit gehabt, diesen Druck bei einer etwas groBeren 
Reihe von gesunden Schwangeren zu bestiml1len. In den zwei Fallen, die 
ich untersuchen konnte, war indessen der kolloidosmotische Druck 
normalgroB. Die EiweiBwerte des Blutserums lagen in diesen Fallen auch 
in normalen Grenzen. Wie ich schon erwahnt habe, geben indessen 
mehrere Autoren (ZANGEMEISTER, MALMERT) an, daB die EiweiBwerte 
bei gesunden Schwangeren niedriger sein sollen als bei Nichtschwangeren. 
1st diese Angabe richtig, so durfte man berechtigt sein, eine Senkung def:' 
kolloidosmotischen Druckes im Blutserum bei Schwangeren zu ver­
muten. Eine solche Vermutung mag um so mehr fUr sich haben, da wir 
annehmen konnen, daB im Schwangerenblute eine Verschiebung der 
verschiedenen EiweiBfraktionen zuungunsten des Albumins vorkommt. 
So hat HAFNER angegeben, daB eine relative Globulinvermehrung im Blute 
wahrend der Graviditat vorkommt. Auch die erhohte Senkungsreaktion 
del' roten Blutkorperchen nach FAHRAEUS spricht in dieser Richtung. 

Bei Fallen von Graviditatsnephritis fand ich niedrige Werte fUr den 
kolloidosmotischen Druck. Ich war auch in der Lage, 3 solche FaIle 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. 

Wahrend der Odemausschweml1lung sank dieser Druck bei einzelner 
Messung in einem Fall deuWch. Ahnliche Senkungen des schon fruher 
erniedrigten kolloidosmotischen Druckes sah ich auch in einigen Fallen 
wahrend der Ausschwemmung kardialer Odeme. Wahrend 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 Capillarschadigung erklart werden ~ 

Zuerst sei bel1lerkt, daB nach HINSl!JLMANN, HAUPT u. a. wahrend der 
Schwangerschaftsnephritis pathologische Spasmen mit wechselweisen 
Erweiterungen und Stasierungen in den Capillaren vorkoml1len. Wie wir 
durch physiologische Untersuchungen von KROGH, DALE und LAIDLOW 
u. a. wissen, geben eben die Capillarerweiterungen die Bedingungen fUr 
das Entstehen von Odemen (siehe S. 202). Die Odeme, die durch Capillar-
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erweiterung entstehen, sollen eiweiBreich sein, da bei erweiterten Capil­
laren auch groBere Partikelchen als sonst durch die Capillarwande hin­
durchtreten konnen. Tatsachlich hat auch BECKMANN gefunden, daB 
die EiweiBwerte bei glomerulonephritischer Odemfliissigkeit hoher als 
bei anderen Odemen sind. Es ist indessen merkwiirdig, daB hei den 
schwangerschaftsnephritischen Odemen die EiweiBwerte niedrig sind. 
Es k6nnte, wie mir scheint, gegen die Bedeutung der Capillarscha­
digung fiir das Entstehen dieser Odeme sprechen. 

Wie wir finden, ist es zur Zeit schwer, die Odementstehung bei der 
Schwangerschaftsniere einheitlich zu erklaren. Es diirfte aueh mit 
unserem gegenwartigen Wissen unmoglich sein, die Frage nach der 
Odementstehung endgiiltig zu beantworten. 

c) Die Eklampsie. 
Sind die Bedingungen fiir die Entstehung der Odeme bei dieser Krank­

heit in Dunkel gehiillt, gilt dies in noch hoherem Grade von den Be­
dingungen fiir die Entstehung der Eklampsie. Diese Komplikation, die 
gewohnlich bei Graviditatsnephritiden aufzutreten p£legt, trifft man 
nicht selten bei den akuten oder akutizierten Zustanden der sog. Glo­
merulonephritis an. Besonders oft trifft man sie in solchen Fallen an, wo 
die Odeme kraftig ausgesproehen sind. Bemerkenswert ist, daB die 
Eklampsie nicht gern hei den reinen Nephrosen, wie der luetischen, oder 
bei der Amyloidniere auf tritt, und dies, ohwohl die Odeme hei dem 
ehen genannten Zustand hochgradiger sind, als es der Fall im allgemeinen 
bei akuter Glomerulonephritis zu sein pflegt. Andererseits ist hemer­
kenswert, daB die Eklampsiefalle nicht gern ohne nachweisbare .jdeme 
auftreten. 

Die klinisehe Erfahrung lehrt also, daB die Eklampsie besonders 
in solchen Fallen auf tritt, wo Blutdrucksteigerung und 
Odem gleichzeitig vorhanden sind. 

Das klinische Bild der Eklampsie diirfte so allgemein bekannt sein, 
daB es hier nicht naher heschrieben zu werden braucht. Oft gehen dem 
Anfall selbst hartnackige Kopfschmerzen, allgemeines Ubelbefinden und 
Erhrechen voran. Bemerkenswert ist, daB die Kopfschmerzen oft in den 
Nacken ausstrahlen. Oft findet man eine Nackensteifigkeit, die mehr 
oder weniger ausgesprochen sein kann und sogar Verdacht auf Meningitis 
erweeken kann. Die Ursache der Nackensteifigkeit diirfte dieselhe wie 
bei den Meningitiden sein, namlich ein vermehrter intracerebraler Druck, 
der auch bei der Lumbalpunktion konstatiert werden kann. 

Andere prodromale Symptome kann man in der Form gewisser 
spasmophiler Erseheinungen finden, wie die Zeichen Trosseaus 
und Chvosteks, auf welche hesonders LARSSON unsere Aufmerk­
samkeit geriehtet hat. In einigen Fallen findet man ferner eine ge­
wisse psychische Verwirrung, Amaurose oder motorische Unruhe mit 
J aktationen. 

Nach Verlauf langerer oder kiirzerer Zeit, wahrend der die erwahnten 
Prodromalsymptome hervortreten, setzt der eklamptische Anfall plOtz­
lich ein. Bisweilen geht ihm, ehenso wie dem epileptischen AnfaH, eine 



Capillaropathia gravidarum. 221 

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 ahnlich sein. Die einzelne Attacke, bei der vollstandiger Atem­
stillstand einzutreten pflegt, dauert gewohnlich %-1-2 Minuten. 
Wahrend des Anfalls wird die Raut cyanotisch und die Venen am RaIse 
treten stark hervor. Die Augenbulbi sind nach oben gerollt und die Pu­
pillen rcagieren trage oder gar nicht auf Lichteinfall. Der PuIs ist wahrend 
der Attacke gespannt. Der Babinskyreflex wird oft positiv. Nachdem der 
Anfall nachgelassen hat, kehrt die Atmung zuruck und ein kurzer Schlaf 
pflegt sich einzustellen. Die einzelne Attacke kann sich in schweren 
Fallen sehr schnell wiederholen, so daB bisweilen sogar ein Status eklam. 
pticus auftritt. Zwischen den einzelnen Anfallen erlangt der Patient in 
den schwersten Fallen das BewuBtsein nicht wieder. 

In leichten Fallen dagegen kann man eine einzelne eklamptische 
Attacke oder nur die fruher erwahnten prodromalen Symptome finden. 
Bisweilen sieht man, daB ein maniakalischer Zustand sich der eklam­
ptischen Attacke anschlieBt. Diese maniakalischen Zustande pflegen 
ziemlich bald ein Ende zu nehmen. Bisweilen findet man eine re­
trograde Amnesie, die einen langeren oder kurzeren Zeitraum um­
fassen kann. 

Was die Pathogenese der eklamptischen Anfalle betrifft, so scheint sie 
mir auBerhalb des Rahmens dieses Werkes zu fallen, warum ich nicht 
eingehend daruber berichte. Wie schon betont worden ist, ist die Patho­
genese auch noch keineswegs geklart. 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, daB die Eklampsie nichts mit der Rarnretention oder der Rest­
stickstoffsteigerung zu schaffen hat. Dies lehren uns die oft vorkommen­
den FaIle von Eklampsie mit normalem Gehalt von ReststickstoH in 
Blut und Lumbalflussigkeit. 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 ursach­
lichem Zusammenhang, sondern sind koordinierte Erscheinungen; die 
eine, die ReststickstoHsteigerung, 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 Rypothesen uber die Entstehungsart der Eklam­
psie stehen einander gegenu ber: 

1. Die Ansicht WlDALS, daB die Eklampsie von einer Chlorvergiftung 
verursacht wird. 

2. Die Ansicht VOLHARDS, daB sie auf einer odemat6sen Flussigkeits­
ansammlung im Gehirn beruht. 

Was die erste, die Widalsche Ansicht betrifft, so ist sie, augenschein­
lich mit Recht, einer kraftigen Kritik seitens VOLHARDS unterzogen 
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worden. VOLHARD hebt gegen die Wahrscheinlichkeit der Hypothese 
hervor: 

"Der Einwand, den z. B. CHAUFFARD und LXDERICH gegen die 
Odemtheorie erhoben haben, daB cerebrale Uramie auch auftreten konne 
bei "brightiques soumies a un regime dechlorure et incapables par con­
sequent de faire des oedemes" ist nicht aufrechtzuerhalten, nachdem uns 
die Erfahrung gelehrt hat, daB das Kochsalz nur ein begiinstigender 
Faktor, aber keineswegs die Ursache des Odems ist, daB auch 'Vasser­
zufuhr die Entwicklung von Odem begiinstigen und eklamptische 
Phanomene auslOsen kann, ja daB Odeme ohne Gewichtszunahme nur 
durch Wasserverschiebung im Korper entstehen, bei trockener Kochsalz­
retention ausbleiben konnen. ACHARD und P AISSEAU haben sogar wah­
rend einer taglichen Harnstoffzufuhr von 20 g innerhalb 3 Tagen Ge­
sichtsodem und todliche Uramie auftreten sehen. Wir miissen daher auch 
die WidaIsche Vorsteliung, daB eine Impermeabilitat der Nieren fiir 
Chlor und eine Retention desselben, eine Chloruramie, die eklamptische 
Phanomene bedinge, abIehnen. 

Es ist nicht die Schwangerung der corticalen Zentren mit Chloriden, 
sondern ihre odematose Durchtrankung, genauer gesagt, ihre Volum· 
zunahme im abgeschIossenen Raume, die den wesentlichen Vorgang dar­
stellt. Aber allein die unzweifelhafte Tatsache, daB es schon gelingt, 
durch die Zufuhr des odembefOrdernden SaIzes oder bloB von Wasser 
echte eklamptische Krampfe auszulOsen, beweist schon zur Geniige, daB 
die Lehre von der Giftretention fallen gelassen werden muB." 

Indessen kann man auch gegen die Volhardsche Hypothese, daB der 
eklamptische Anfall durch ein Gehirnodem bedingt ist, starke Einwande 
erheben, obgleich es anderseits nicht geleugnet werden kann, daB es viele 
Tatsachen gibt, die fiir dieselbe sprechen konnten. Zugunsten der 
Volhardschen Hypothese ist anzufiihren: 

1. Der Umstand, daB die Eklampsie aufs beste durch eine Diat, die 
die Odementstehung verhindert, namlich Fliissigkeits- und SaIzein­
schrankung, bekampft wird. 

2. Der Umstand, daB 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 Lumbalfliissigkeit. 
Gegen die Volhardsche Hypothese spricht: 
1. DaB man in einigen Fallen Eklampsie ohne nachweisbare Odeme 

findet. 
2. DaB hochgradige Odemzustande vorhanden sein konnen, ohne daB 

je Eklampsie auftritt. 
Gegen die VOLHARDsche Hypothese spricht also vor allem der Um­

stand, daB kein Parallismus zwischen der GroBe der Odeme und der 
Eklampsieneigung vorhanden ist. Man kann da die Einwendung machen, 
daB das Gehirnodem bei gewissen Fallen mit geringen Korper6demen 
mehr ausgesprochen sein kann als in gewissen Fallen mit starken 
Korperodemen. Indessen diirfte bemerkt werden, daB man in einigen 
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Fallen von Eklampsie normalen Lumbaldruck findet, was gegen das 
Vorkommen eines Gehirnodems spricht. 

V OLHARD miBt dem V orkommen der Blutdrucksteigerung eine nicht 
unwesentliche Bedeutung fUr die Entstehung des Gehirnodems zu. Fur 
besonders bedeutungsvoll halt er die extra Blutdrucksteigerung, die un­
mittel bar vor dem Auftreten der Eklampsie einzutreten pflegt. VOLHARD 
meint, daB diese extra Blutdrucksteigerung durch einen ischamisierenden 
Krampf in den kleinen Arterien ein Gehirnodem hervorruft und auf diese 
Weise den Eklampsieanfall ausli:ist. Hier muB indessen hervorgehoben 
werden, daB Eklampsie in einigen Fallen auch ohne Blutdrucksteigerung 
angetroffen wird. 

Aus allem geht hervor, daB die Frage uber die Pathogenese der 
Eklampsie keineswegs geli:ist ist, die VOLHARDsche Hypothese ebenso­
wenig ausreichend zu sein scheint als die WIDALsche. 

Die Therapie des Eklampsiezustandes wird im Zusammenhang mit 
der Therapie der Glomerulonephritis behandelt. 

d) Retinitis eclamptica. 

In dem Kapitel uber die sog. akute diffuse Glomerulonephritis habe 
ich schon die Retinitis nephritic a 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 Graviditat tritt die Retinitis nur in seltenen Fallen auf. 
SCHIOTZ gibt an, daB ein Fall von Retinitis albuminurica auf 1300 bis 
1500 Schwangere vorkommt. SILEX meint, daB bei 3000 Schwangeren 
ein Fall vorkommt. 

Nach mehreren Autoren solI die Retinitis verhaltnismaBig ofter bei 
erst Primiparen als bei Pluriparen vorkommen. So hat BURNIER unter 
allen Fallen von Retinitis 43%, SCHIOTZ 40% bei Erstgebarenden 
gefunden. In einigen Fallen kann man aber finden, daB die Retinitis 
erst bei der 9. oder 10. Graviditat 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 glucklich uberstanden 
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 voruber, nachdem die Patientin entbunden ist. Allen Angaben nach 
ist die Prognose quo ad visum relativ gut, In schlimmeren Fallen findet 
man indessen, daB eine vollstandige oder fast vollstandige Blindheit sich 
entwickelt. 

Auch quoad vitam ist die Prognose betreffs dieser an Retinitis 
eclamptic a leidenden Schwangeren nicht schlimm. Nachdem sie 
entbunden sind, ist die Lebensgefahr im allgemeinen uberstanden, 
und die Augenveranderungen wie auch der Blutdruck und die Nieren-
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veranderungen heilen mit odeI' ohne vollstandige Restitutio ad 
integrum. 

SILEX fand bei 3 von 25 Fallen eine Restitutio ad integrum mit voller 
Sehscharfe. In 5 Fallen wurden die Frauen praktisch blind. 17 von diesen 
25 Fallen heilten mit verminderter Sehscharfe aus. GULBERTSON hat aus 
del' Literatur 36 FaIle zusammengestellt. Von dies en heilten mit voller 
Sehscharfe 6, mit teilweise wiederhergestellter Sehscharfe 21 und mit 
Erblindung 9 Falle. Nach einer Zusammenstellung von ROCHON­
DUVIGNEAU wurden von 150 Fallen von Retinitis ecIamptica 42 be­
treffs del' Sehscharfe vollstandig normal, 20 erblindeten vollstandig 
und bei 88 wurde die Sehscharfe mehr odeI' weniger herabgesetzt. 
SCHIOTZ fand unter 40 Fallen, daB 14 eine normale SehschtLrfe be­
kamen, 22 heilten mit einer mehr odeI' weniger herabgesetzten Seh­
scharfe aus und 4 erblindeten vollstandig. 

e) Nierensymptome. 

Die Nierensymptome bei del' Graviditatsnephritis unterscheicLen sich 
in keiner Beziehung von denen bei del' Glomerulonephritis. Ich verweise 
darum auf Seite 206. 

n. Therapie. 
Die erste Aufgabe bei del' Behandlung del' sogenannten akuten 

Glomerulonephritis muB sich gegen die Ursache del' Krankheit, soweit 
wir sie kennen, richten. Diese primare Ursache ist, wie WIT wissen, eine 
akute Infektionskrankheit. Zuerst miissen wir also, wenn moglich, diese 
Krankheit odeI' eitrige Primarherde irgendwo im Korper des Kranken 
zum Heilen bringen. 

Die akuten Krankheiten im Rachen oder in den oberen Luft­
wegen sind doch im allgemeinen schon geheilt odeI' wenigstens auf 
dem Wege del' Besserung, wenn del' Patient ins Krankenhaus odeI' 
anderswo zu uns kommt. In diesen Fallen braucht man keine Eingriffe 
vorzunehmen. 

Ganz andel's verhalt es sich, wenn die Ursache del' Krankheit in 
einer anderen herdformigen Infektion zu suchen ist, wie z. B. in einer 
Wundinfektion (Panaritium od. dgl.), Impetigo contagiosa, Lause­
abszessen, Infektionen in kariosen Zahnen uSW. Unter solchen Um­
standen miissen WIT zuerst die eitrigen Prozesse behandeln. In den oben 
erwahnten Fallen mag es nicht unmoglich sein, diese primaren Krank­
heiten mit Erfolg zu behancLeln. Schwieriger ist es, wenn sich die eitrigen 
Prozesse in clem Nierenbecken, in den Nasennebenhohlen odeI' in eitrigen 
Bronchiektasien entwickelt haben. In solchen Fallen ist es oft unmoglich, 
del' primaren Infektionskrankheiten Herr zu werden. 

Die Primarherde konn0n oft schwer zu entdecken sein. Man mull 
darum systematisch den ganzen Korper griindlich durchsuchen und 
nach eitrigen Herden suchen. KOLLERT, del' diesel' Frage eingehende 
Untersuchungen gewidmet hat., steUt ein besonderes Schema fiir dieses 
Suchen auf. 
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Typisches Vorgehen beim Aufsuchen von Primarherden 
nach KOLLERT. 

A. Indirekte Zeichen: 
1. Anamnese, 
2. Senkungsgeschwindigkeit, 
3. WeiBes Blutbild, 
4. Temperaturkurve. 

B. Direkter Nachweis: 
1. Waldeyerscher Rachenring, 
2. Nase - Nebenhohlen, Schema s. unten, 
3. Ohr, 
4. Zahne, 
5. Bronchien (Pleura), 
6. Endokard, 
7. Darm,- Appendix, 
8. Gallenblase, 
9. Nierenbecken (Blase), 

10. Genitale. m.: besonders Nebenhoden, Samenblasen, Prostata, 
w.: besonders Adnexe, 

11. Haut, 
12. (Tbc. Herde, Tuberkuliniiberempfindlichkeit), 
13. (Klin. und serol. Luesnachweis). 

Untersuchungs-Schema der oberen Luftwege: 
Name: 
Alter: Datum: 
Tonsillen: 
GroBe: 
Farbe: 
o berflache : 
Krypteninhalt: 
Leukocyten: 
Bakterien: 
Kultur: 
Gaumenbogen: 
Farbe: 
Verwachsungen: 
Narben: 
Regionare Lymphknoten: 
M. Sternocleidomastoideus: 
Pharynxseitenstrange: 
Rachendach: 
Adenoide: 
Sekret: 
N ebenhohlen: 
Druckpunkte: 
Rhinoskopie: 
Probespiilung: 
Rontgen: 
Ohr: 
Klinisch: 
Rontgen: 

Meiner Meinung nach kann ein solches Schema uns sehr viel helfen, 
den Primarherd zu finden, und ich mochte diese Schemata empfehlen. 

Wenn wir den Primarherd oder die Primarherde fUr eine Glomerulo­
nephritis gefunden haben, ist die nachste Frage die, wie wir ihn am 

Kylin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 15 
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zweckmaBigsten behandeln sollen. Theoretisch ware es empfehlenswert 
den Herd radikal zu behandeln. Oftmals ist dies auch moglich, ohne daB 
unerwiinschte Komplikationen entstehen. 

Indessen muB man wohl bedenkeh, daB wir durch operative Ein­
griffe bei eitrigen Herden Moglichkeiten fUr neue Infektionen schaffen. 
Diese neugeschaffenen eitrigen Herde, die nach einer solchen Operation 
besonders in den regionaren Lymphdriisen entstehen, konnen die Nieren­
entziindung verschlimmern. Es ist darum notwendig, in den einzelnen 
Fallen das Fiir und Gegen eingehend zu iiberlegen, um sich zwischen 
Scylla und Karybdis hindurchzuwinden. Es ist in solchen Fallen fUr den 
Internisten eine Pflicht, einen Oto-Laryngologen und Chirurgen um Rat 
zu fragen. 

Es ist mir nicht moglich, aIle Einzelheiten dieser Fragen hier ein­
gehend zu erortern. Ich weise deswegen auf das hervorragende Buch von 
KOLLERT iiber die Grundlagen der atiologischen Behandlung der 
Nierenentziindung hin. 

WoUte man sich bei der Graviditatshypertonie gegen die Ur­
sache der Krankheit richten, so miiBte das Unterbrechung der 
Schwangerschaft bedeuten. Mit so riicksichtslosen Mitteln konnen 
wir indessen nicht ohne zwingende Indikation eingreifen. Diese ratio­
neUe Therapie kann darum nur in den schlimmsten Fallen in Frage 
kommen. In den anderen dagegen miissen wir versuchen, mit diatetischen 
MaBnahmen, so weit wie es moglich ist, bis zu der Entbindung durchzu­
kommen. 

Wenn die Krankheit Lebensgefahr fiir die Mutter mit sich fiihrt, ist 
die Einleitung des Partus praematurus indiziert. Die Fragestellung be­
tre££s pro und contra gehort in solchen Fallen dem Facharzt fiir Ge­
burtshilfe und greift iiber mein gegenwartiges Thema hinaus. 

Aus didaktischem Grund diirfte es zweckmaBig 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 FaIle ohne Niereninsuffizienz und ohne Eklampsie. 
Schwerere FaIle mit Niereninsuffizienz. 
Schwerere FaIle mit Eklampsie. 
Oft kommen auch FaIle vor, bei welchen die Symptome der beiden 

letzten Gruppen vereinigt auftreten. 

1. Leichte FaIle. 
Bei der ersten Gruppe geniigt es, den Kranken im Bett zu balten. 

Andere therapeutische MaBnahmen sind, nachdem wir natiirlic:h die 
akute prim are Infektionskrankheit beriicksichtigt haben, in diesem Fall 
nicht dringend notwendig. 

Von groBter Bedeutung ist es, wie ich schon friiher erwahnt habe, den 
Blutdruck durch tagliche Messungen zu kontrollieren. Nur dureh 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 tagliche Messungen kontrolliert, 
wird man finden, daB er im allgemeinen zu hypotonen Werten sinkt. Oft 
sinkt der Blutdruck bei erwachsenen Kranken zu Werten von 80-90 mm 
Hg. Wenn der Blutdruck wahrend einiger Tage oder Wochen bei diesen 
niedrigen Werten geblieben ist, steigt er wieder 10-20 mm Hg, um sich 
bei normalen Ziffern zu stabilisieren, wie wir durch Kurve 26 anschau­
lich machen. 

Was die diatetischen MaBnahmen bei diesen Kranken betrifft, so ist es 
nicht dringend notwendig, die N- und salzhaltigen Nahrungsmittel oder 
das Wasser einzuschranken. Ich halte es dennoch fUr klug, darauf acht­
zugeben, daB der Patient nicht zu viel von den obengenannten Stoffen 
bekommt. Besonders mochte ich empfehlen, die Wasser- und Salzzufuhr 
zu iiberwachen. GewiB ist es besser, ein biB chen 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 miBt der durch die Bettlage erreichten Hochlagerung der 
Nieren eine groBe Bedeutung bei der Behandlung der akuten Glomerulo­
nephretis zu. Ohne Zweifel wird auch durch diese Hochlagerung der 
Nieren bess ere AbfluBmoglichkeiten fiir das Blut aus den Nieren erreicht. 
1st die Annahme richtig, daB die Nierencapillaren bei dieser Krankheit 
teilweise gelahmt sind, so scheint es natiirlich, daB eine durch Hoch­
lagerung der Nieren hervorgerufene Erleichterung der AbfluBmoglich­
keit des Elutes vorteilhaft sein wird. 

Die wichtigste Frage bei der Behandlung dieser Kranken ist folgende: 
Wann darf der Kranke das Bett verlassen? Am besten ware es, wenn der 
Patient so lange im Bett bliebe, bis jedes Symptom seiner Krankheit ver­
schwunden ist. Indessen ist es oftmals nicht moglich, den Kranken so 
lange Zeit im Bett zu halten, bis die Harnsymptome verschwunden sind. 
Einzelne rote Blutkorperchen 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 wahrend 1-2 Monate normal gewesen ist, d. h. niedrige 
und konstante Werte aufgewiesen hat. Diese meine Forderung scheint 
derjenigen KORANYIS zu entsprechen. Das Fortbestehen der Blutdruck­
steigerung zeigt, daB die obenerwahnten blutdrucksteigernden Stoffe aus 
dem Korper noch nicht verschwunden sind, daB also die Blutdruck­
steigerungskrankheit noch vorhanden ist. Die Harnsymptome dagegen 
werden als Folge der allgemeinen GefaBkrankheit aufgefaBt, also als 
Symptome von zweiter Hand. Ihnen darf deswegen in diesem Zu­
sammenhang nicht dieselbe Bedeutung zugemessen werden wie den 
primaren, den peripheren Symptomen, Hypertonie und Odemen. 

Ais Beispiel dazu, wie ich selbst ganz leichte Falle von sog. Glome­
rulonephritis zu behandeln pflege, bringe ich folgenden Fall: 

Karl P., 34 Jahre. Fruher immer gesund. Am Ende Januar 1927 Angina 
tonsillaris. Nach einer Woche wieder gesund. Ungcfahr 8 Tage spater flih1te er 

15* 



228 Capillaropathia acuta universalis. 

sich mUde und bekam Kopfweh. Er fing an im Gesicht und in den Beinen ge­
dunsen zu werden. Harnveranderungen merkte er selbst nicht. In das Kranken­
haus wegen Glomerulonephritis am 22. II. eingeliefert. Er war etwas gedunsen. 
Allgemeinzustand gut. Rachen etwas gerotet; sonsto. B. Einige Zahne 
karios. Blutdruck 145. Harn: Alb. + (Esb. '/,°/00 ). 1m Sediment: rote 
und weiBe Blutkorpcrchen. 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-Erhohung und mit gutem Konzentrationsvermogen del' 
Nieren, abel' mit Blutdrucksteigerung und sparlichen Odemen. Diesen 
Fall habe ich mit leichter Fliissigkeits- (bis 1 Liter pro Tag) und Salz­
beschrankung und Schonungsdiat behandelt. Del' Kranke bekam schon 
vom Anfang an Fleisch und andere eiweiBhaltige Nahrung, abel' in be­
schrankter Menge. Del' Blutdruck sank schon nach einer Woche bis zu 
normal en Werten; erreichte seine tiefsten Werte (90 mm Hg) jedoch 
erst nach 17 Tagen. Nach 3 Wochen war del' Kranke eiweiBfrei. Zu un­
gefahr demselben Zeitpunkt war er ganz odemfrei und sein Korperge­
wicht hatte die niedrigsten Werte erreicht. Er hat spateI' 2 kg zugenom­
men, was als Fettablagerung aufgefaBt wurde. Rote Blutkorperchen 
land man wahrend del' ganzen Krankheitszeit. Am 14. IV. durfte er 
das Bett verlassen, zuerst nur 1 Stunde taglich, spateI' fiir den ganzen 
Tag. Am 25. IV. hat er das Krankenhaus verlassen. Die kariosen Zahne 
wurden extrahiert. 

Bei den Fallen, wo wir Odeme, groBere odeI' kleinere, beobachten, ist 
es natiirlich unbedingt notwendig, die Wasser- und Salzzufuhr einzu­
schranken. In welch em MaB die Einschrankung durchgefiihrt werden 
solI, ist nicht moglich allgcmeingiiltig zu verordnen. In den leichteren 
Fallen diirfte es geniigen, die Fliissigkeitsmenge pro Tag bis 1,5 Liter zu 
beschranken. In den schwereren Fallen mit groBen Odemen dagegen ist 
es notwendig, die Fliissigkeitsmenge noch mehr herabzusetzen - bis auf 
1 Liter odeI' weniger pro Tag. 

Auch die Salzzufuhr muB in diesen Fallen beschrankt werden. In 
leichteren Fallen gibt man ungefahr 5 g Salz, in schweren Fallen weniger 
und in den schwersten nul' 1-2-3 g Salz pro Tag. 

Was die EiweiBzufuhr angeht, so ist es nicht notwendig, in Fallen ohne 
N-Schlackenretention die Zufuhr diesel' Stoffe zu beschranken. Doch 
diirfte es klug sein, nicht zu viel EiweiB und Fleisch zu geben. Wir wissen 
doch, daB in vielen Fallen von Glomerulonephritis die Ausscheidung des 
Stickstoffes herabgesetzt ist, warum wir die in diesel' Hinsicht wohl 
scheinbar ungeschadigten Nieren doch nicht durch zu viel Arbeit belasten 
mochten. 

Diuretica del' Purinreihe in solchen Fallen zu geben, ist zwecklos. 
Bei del' akut einsetzenden Blutdrucksteigerung findet man oft, daB 

das Herz versagt. In solchen Fallen ist es natiirlich notwendig, das Herz 
durch die geeignete Therapie zu stiitzen. Hier kommt zuerst ein gri:>Berer 
AderlaB in Frage. Hieran schlieBt man eine intravenose Strophanthin­
oder Solubain-Injektion an. Weiter verordnet man nach Bedarf andere 
Cardiotonic a (Kampfer, Digitalispraparate). 



Therapie. 229 

2. Falle mit Niereninsuffizienz. 
In allen diesen Fallen ist es notwendig, die Arbeit der geschadigten 

Nieren herabzusetzen. Hier wird es deswegen erforderlich sein, die Ei­
weiB- und Salzzufuhr zu beschranken. In welchem MaB die Beschran­
kung durchgefiihrt werden solI, richtet sich nach dem einzelnen Fall. In 
den schwerstenFallen mit Steigerung der N-Schlackenstoffe (Rest-N usw.) 
habe ich guten Erfolg mit Zuckertagen gesehen. Der Kranke bekommt 
wahrend 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 betrachtliches Sinken der Rest-N-Stoffe im Blute. 
Diese Zuckertage kann man leicht vielmals wiederholen. 

Bei Fallen, in denen sich Niereninsuffizienz ohne Odeme vorfindet, 
braucht man die Wasserzufuhr nicht zu beschranken. In den Fallen da­
gegen, und die sind sehr gewohnlich, wo auch Odeme vorhanden sind, 
sollte man ja eigentlich die Wasserzufuhr einschranken. Es ist jedoch 
nicht ohne Gefahr, bei Fallen mit Reststickstofferhohung die Wasser­
zufuhr allzu stark zu reduzieren. Die Nieren bekommen dann eine zu 
geringe Wassermenge, urn die Schlackenausfuhr aufrecht erhalten zu 
konnen, weil ja in diesen Fallen das Konzentrationsvermogen der Nieren 
im allgemeinen gelitten hat. Wir diirfen darum nicht zu wenig, aber auch 
nicht zu viel Wasser geben. 1m allgemeinen diirfte man in solchen Fallen 
mit einer Fliissigkeitsmenge von 1 Yz Liter auskommen konnen. 

In den schwierigsten Fallen diesel' 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 Fallen kann auch der chirurgische Eingriff der Nierendekapsula­
tion indiziert sein. Gleichfalls ist in diesen schwierigen Fallen mit N­
Schlackenretention im Blute ein groBer AderlaB von Yz-% Liter Blut 
anzuraten. 

Wahrend del' Behandlung diesel' Krankheitsfii1le ist es selbstverstand­
lich notwendig, die therapeutischen MaBnahmen nach den Befunden 
erneuter Untersuchungen des Blutes und del' Funktion del' Nieren zu 
andern. 

3. FaUe mit Eklampsie oder Eklampsiebereitschaft. 
In diesen Fallen miissen wir unsere therapeutischen MaBnahmen 

gegen die Eklampsie rich ten. Betreffs del' Ursache dieser Anfalle 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, daB bei Fallen mit Eklampsie del' Rest-N im Blute 
erhoht ist. Die Eklampsie-Anfii1le kommen nur bei Kranken mit Odemen 
und Blutdrucksteigerung vor. Bei den Anfallen pflegt der Blutdruck, 
der schon friiher erhoht war, eine Extrasteigerung zu erfahren. 

Aus diesen Tatsachen, daB die Eklampsie beinahe nur dort, wo 
Hypertonie und Odeme vorhanden sind, auf tritt, konncn wir Schliisse 
fiir die Behandlung ziehen. Unsere therapeutischen Eingriffe miissen 
sich gegen die Blutdrucksteigerung und Odeme rich ten. Die diatetischen 
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MaBnahmen sollen darum in einer Beschrankung der Salz- und \Vasser­
zufuhr bestehen. Der schwierigste Kunstfehler in solchen Fallen ist, 
reichlich Fliissigkeit zu geben. Von der alten Milchtherapie, die mit 
zahem Starrsinn noch fortlebt, ist in solchen Fallen eindringlich abzu­
raten. Gleichfalls mochte ich in Fallen, wo man Eklampsie befiirchten 
kann, vor dem V olhardschen WasserstoB mit Bestimmtheit warnen. 
Dagegen kann man in dies en Fallen die Volhardsche Hunger- und 
Durstkur oder Zuckertage mit wenig Fliissigkeit durchfiihren. In den 
etwas leichteren Fallen geniigt es, Salz und Wasser zu beschrii,nken. 
Welche Menge erlaubt werden soIl, ist in einzelnen Fallen verschieden 
zu bestimmen. Dber 300-500 ccm Wasser und liber 1-2 g Salz pro 
Tag dlirfte man bei drohender Eklampsie nicht gehen. 

Bei Fallen mit N-SchlackenerhOhung im Blute und mit Eklampsie­
gefahr ist es auBerordentlich schwer, sich zwischen Scylla und Charybdis 
hindurchzulotsen. Die Eklampsiegefahr fordert eine Einschrankung der 
Wasser- und Salzzufuhr; die Retinierung der N -Schlacken dagegen 
reichliche Wasserzufuhr, aber EiweiBbeschrankung. In solchen Fallen 
ist es auBerordentlich wichtig, ein starres Behandlungsschema zu ver­
meiden und statt dessen in jedem einzelnen Fall zu individualisieren. 
1st die Rest-N-Erhohung unbedeutend, kann man das Wasser mehr 
beschranken; 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 auBerste. Gerade 
in diesen Fallen konnen die Zuckertage groBen Nutzen gewahren. 

Wie man sich in derartigen Fallen durchwinden kann, will ich durch 
den folgenden Fall beleuchten. 

Yngve R., 16 Jahre. 1!'riiher immer gesund. Seit ungefahr einem Monat ist 
er erkaltet gewesen. Seit 3--4 Tagen gedunsen im Gesicht. Der Ham seit 2: Tagen 
blutig. Die letzten 2 Tage hat der Kranke Kopfweh, Erbrechen und kleinere 
Zuckungen und Krampfe gehabt. Keine schweren eklamptischen AnfalIe. 
In das Krankenhaus am 23. I. 1927 eingeliefert. Er war damals hochgradig 
odematos im Gesicht, weniger am Rumpf und an den Beinen. Blutdruck 
170 mm Hg. Harn: Makroskopisch blutig. Alb. ++ Esb. 4°/00, Almen -
spez. Cew. 1,012. 1m Sediment: reichlich rote, sparlich weiBe Blut­
korperchen. Einzelne Zylinder. Rest-N im Blute 88,2. Rachen: Ton­
sillen klein, zerkliiftet. Zahne: Einige karios. Innere Organe sonst o. B. 

Sobald der Patient ins Krankenhaus gekommen war, wurde ein AderlaB 
gemacht. Trotzdem der Rest-N hoch gefunden wurde, bekam er salzfreie Trocken­
kost (Butter und Brot) und 400 g 1!'liissigkeit (salzfreie Suppe) pro Tag. Mehr 
Fliissigkeit wagte ich ihm wegen der drohenden Eklampsie nicht zu geben ... Seine 
Harnmenge wurde ziemlich reichlich, ungefahr 1000 g pro Tag. Seine Odeme 
nahmen schnell ab, sein Gewicht sank von 55 kg bei der Einlieferung bis auf 
52,7 drei Tage spater. Der Rest-N sank binnen 5 Tagen bis 58,8 tp.g%. 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 langer 
zu halten, da er sich weigerte, langer im Krankenhaus zu bleiben. Einen Monat 
spater kam er zuriick in schlechtem Zustand. 

Ein groBerer AderlaB (%-% Liter) ist in derartigen schweren Fallen 
anzuraten. 1st der eklamptische Anfall schon ausgebrochen, ist es rat­
sam, durch Lumbalpunktion das Odem im Gehirn herabzusetzen. Man 
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nimmt soviel Lumbalfliissigkeit ab, bis der Lumbaldruck normal 
oder unternormal wird. Wenn natig, wird der Eingriff nach 24 Stunden 
wiederholt. Bei gehauften Anfallen gibt man auBerdem Beruhigungs­
mittel, wie Luminal, Chloral, Morphium usw. 

In diesem Zusammenhang diirfte es geeignet sein, gegen die, wahrend 
der letzten Jahre von den Chirurgen (besonders KUMMELL), vorgeschla­
gene Nierendekapsulation Stellung zu nehmen. Mit ROSENBERG, VOL­
HARD u. a. bin ieh der Ansicht, daB dieser Eingriff nur bei der akuten, 
oligurischen oder anurischen Nephritis indiziert ist. VOLHARD empfiehlt 
dies en Eingriff bei Fallen mit valliger Anurie bis spatestens am dritten 
Tage. Je mehr man indessen die moderne Therapie beherrscht, um so 
seltener diirfte es natig 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
handlung gut beeinfluf3t. 

4. Zusammenfassung. 
Wir haben im vorangehenden Kapitel die verschiedenen Gesichts­

punkte kennengelernt, welche unsere Behandlung bei der akuten Glo­
merulonephritis leiten magen. Wir haben auch iiber die verschiedenen 
therapeutischen Eingriffe berichtet, iiber die wir jetzt bei der Behandlung 
der akuten Glomerulonephritis verfiigen. Bei der Behandlung des einzel­
nen Falles ist es indessen von gra13ter Bedeutung, die therapeutischen 
Ma13nahmen je nach dem Bediirfnis zu individualisieren. In dieser Hin­
sicht gilt, was von NOORDEN in seinem schanen 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 sieh nur fragt: was schreibt die Schule, was schreibt 
diese oder jene Autoritiit 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 Autoritat, 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 erzahlen, was man gegen Diabetes unternimmt, 
sondern von welchen Grundsatzen wir selbst uns leiten lassen." 

Vor einigen Jahren galt bei den akuten Nierenerkrankungen die 
Milchdiat als die einzig richtige. Bei vielen alteren Arzten ist diese Be­
handlung noch im Brauche. Bei den jiingeren dagegen ist die salz- und 
stickstoffarme Diat jetzt eine Modesache bei den Nierenerkrankungen. 
Meiner Ansicht nach sind beide Diiitformen als cinzigc Standardricht­
linien gleich unbercchtigt. Besondcrs gilt dies bei den leichteren Fallen 
von sog. akuter Glomerulonephritis, wo von Niereninsuffizienz und 
Rest-N-Erhahung Imine Rede ist. Diese Krankcn schelllatisch mit ein­
seitiger stickstoffarlller Kost Zll ernahren, ist llleiner Meinung nach ein 
Kunstfehler, obgleich man natiirlich auch nicht nach der anderen Seite 
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iibertreiben und den Kranken eine fleischreiche Diat geben solI. Gleich­
falls ist es nicht recht, den odematOsen Mischformen, bei welchen das 
Konzentrationsvermogen der Nieren intakt ist, das Fleisch zu verweigern. 

Bei den Kranken dagegen, wo die Funktionsproben der Nieren (Kon­
zentrationsversuch und Wasserversuch) cine Niereninsuffizienz wigen 
und besonders in Fallen mit N-Schlackenretention ist es natiirlich not­
wendig, N- und salzarme Nahrung zu geben. In diesen Fallen miissen 
wir dagegen cine groBere Fliissigkeitsmenge bieten, urn den kranken 
Nieren geniigende Fliissigkeit zu geben, damit sic, trotzdem sic den 
Harn nicht konzentrieren konnen, doch die im Korper angesammelten 
N-Schlackenstoffe abzusondern vermogen. 

'Vie wir sehen, betreffen unsere therapeutischen MaBnahmen die Zu­
fuhr von Wasser, Salz- und EiweiBstoffen. Die Kohlenhydrate und Fette 
dagegen konnen wir in beliebigen Mengen geben. Die ganze Kunst hei der 
diatetischen Behandlung der sog. akuten Glomerulonephritiden liegt 
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also in dem rechtzeitigen Geben und Nichtgeben der erwahnten drei 
Stoffe. Von diesen drei Stoffen kann man immer, ohne dem Patienten zu 
schaden, die Zufuhr von Salz- und Stickstoff herabsetzen, obzwar cine 
schematische Behandlung jedes Falles von akuter Glomerulonephritis 
mit N- und salzarmer Nahrung ein Kunstfehler sein kann, wie schon 
oben erwahnt ist. Das Wasser dagegen muB genau nach dem Verhalten 
des einzelnen Falles gegeben werden: in den odematosen, oligurischen 
:Fallen bis zu vollkommener Sperrung der Fliissigkeitszufuhr und in den 
Fallen 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. Friiher galt es als ein Gesetz, die Nieren 
durch Gewiirze nicht zu rei zen. Hier begegnen wir indessen einem alt 
eingewurzelten VorurteiI. "Die Gewiirze 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 Schadigungen der renalen und extrarenalen Symptome zu sehen. 
Ahnlich war der Fall mit Senf, Essig, Kummel, Nelken, Zimt und Zi­
tronen. Fur die Nephritiker, welche eine fade, salz- und eiweiGfreie 
Nahrung bekommen, ist es natiirlich bedeutungsvoll, daG die Speisen 
durch Gewurze 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, daG die Kranken zureichend 
Vitaminstoffe bekommen. Hiergegen wurde fruher oft gesundigt. 

Eine sehr wichtige Frage ist, wann der Nephritiskranke das Bett ver­
lassen darf. Schon fruher habe ich diese Frage, was die leichten FaIle an­
belangt, beantwortet. 1m groGen ganzen durften dieselben Bestim­
mungen auch fUr die schwierigeren FaIle gultig 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 SchluG vollig ausheilen konnen. 

Wenn die Blutdrucksteigerung langere Zeit besteht, kann man ver­
suchen, durch unspezifische Reiztherapie die Hypertonie zu beein­
£lussen. Oftmals sieht man, daB der Blutdruck Z. B. nach einer parente­
ralen Milchinjektion sinkt und daG die Senkung auch bestehen bleibt. 
Ob indessen die Senkung in dem einzelnen Fall durch den therapeu­
tisch en Eingriff hervorgerufen wurde oder nicht, ist naturlich 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 lieGen sich leicht voneinander unterscheiden. Ihre klinischen 
Krankheitsbilder waren grundwesentlich voneinander verschieden. 

Anders verhalt es sich mit den Hypertoniezustanden, 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 fruheren angetroffen haben. Zu entscheiden, in 
welchem Verhaltnis diese Hypertoniezustande zu den £ruher besproche­
nen Formen stehen, kann im Einzelfalle sehr schwer, ja unmoglich 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 Fallen 
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 haufig sind, mug auch 
diese Kombination nicht selten vorkommen. 

Eine sehr groBe Zahl von Forschern hat versucht, solche Fane von 
Hypertoniezustanden, von denen hier die Rede ist, zu entratseln. Ein 
Teil der Autoren ist dabei zu gewissen Schhissen 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 Veranderungen 
nach seinen Gesichtspunkten zu deuten. 

Nach meiner Anschauung uber die Hypertoniefrage kann diese nie­
mals ein den Pathologen zufallendes Problem werden. Die Blutdruck­
steigerung ist der Ausschlag fur eine gewisse Reaktions­
weise der Zellen, und die organisch nachweisbaren Storun­
gen sind eine Folge der Reaktion der Zellen. Was die Patho­
logen sehen konnen, sind nur Veranderungen nach dem Tode, 
niemals konnen sie aber die Ursache der Veranderung 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 scharfste Mikroskop 
nicht aufdecken. Dazu kommt noch, daB beim Absterben der Organ­
zellen chemische Veranderungen von eingreifender Natur in den Zellen 
eintreten. Bei den Vorbereitungen zu einer pathologisch-anatomischen 
Untersuchung der Organe, bei Fixierung, Hartung, Einbettung, Far­
bung usw. werden weitere Veranderungen 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 gelost werden kann, und die 
Wege, die zur Losung der Frage fuhren, 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 loBzureiBen und ihre 
klinischen Bilder zusammen zu beschreiben. Ich erkenne also an, daB 
die Bemerkungen von BERGMANN und KAUFFMANN in dieser Richtung 
ganz richtig sind. 

Wie ich auf Seite 81 betont habe, ist jedoch aus didaktischen Grun­
den meine Handlungsart zweckmaBig und ich mochte sie trotz den 
Bemerkungen BERGJ\1ANNS und KAUFFMANNS nicht andern. 

Wie wir friiher gefunden haben, sind die Ansichten uber 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 Fallen von Hypertoniekrankheit, den per­
manenten chronischen Hypertonien, Schlusse zu ziehen, wenn es sich um 
die jetzt vorliegende Fragestellung handelt. Nach meiner Auffassung 
der Sachlage ist es notwendig, in erster Reihe diejenigen Falle zu 
analysieren, wo die Verhaltnisse am einfachsten liegen, 
d. h. die akuten Glomerulonephritiden und die essentielle 
Hypertoniekrankheit. 

Im vorhergehenden habe ich die Annahme zu begrunden versucht, 
daB die Blutdrucksteigerung bei diesen einfachsten Hypertonieformen 
im Verhaltnis zum Nierenschaden eine koordinierte Erscheinung ist. 

Die Fragestellung, vor der ich nun stehe, ist folgende: Findet sich 
ein AnlaB zur Annahme, daB die Blutdrucksteigerung bei 
den permanenten Hypertonien von einer anderen Genese 
ist als die der zwei fruher erwahnten einfacheren Formen ~ 

Man durfte es schon a priori als sic her betrachten konnen, daB eine 
groBe Zahl von Fallen 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 uber. Der GefaBtonus fixiert sich immer mehr. Die organischen 
ZerstOrungsprozesse, die eine Folge des abnormen Tonuszustandes in 
den GefaBen sind, schreiten immer weiter fort, und wir stehen bald 
vor der malignen Form der permanenten Hypertonie. Die Niereninsuf­
fizienz wird fruher oder spater das SchluBresultat, sofern der Patient 
nicht einer anderen Komplikation erliegt. 

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

Kann man nun annehmen, daB aIle Formen von permanenten Hyper­
tonien in der ebengenannten Weise entstanden sind ~ 

VOLHARD, der in seinem Wiener Referat 1923 plOtzlich in seinen 
Ansichten uber die Nierenhypertoniefrage umschwenkte, hat sich nicht 
ganz von seiner alten Auffassung freimachen konnen, daB ein primarer 
Nierenschaden Blutdrucksteigerung mache. Er zahlt einige Zustande 
auf, bei welchen er die Blutdrucksteigerung fur sicher renal bedingt halt. 
Es sind dies: ,,1. Die seltenen FaIle von primarer Endarteriitis der Nieren­
arterien und 2. die ebenso seltenen reinen chronischen Amyloidnieren." 

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 gewohnliche U rsache der chronischen Nephritis: chronische 
eitrige Prozesse (cariose Zahne, Sinusmnpyeme usw.). Da scheint os mil' 
wahrscheinlicher, daB die Ursache der Blutdrucksteigerung in den 
seltenen Fallen, wo eine solche bei Amyloidose vorhanden ist, durch eine 
gleichzeitige Glomerulonephritis verursaeht wurde. 

Was die erste Gruppe von krankhaften Veranderungen betrifft, so 
muB ich zugestehen, daB ich niemals einen solchen Fall gesehen habe. 
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VOLHARD stellt eine Gruppe von Fallen 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 -verschluB, 
VergroBerung der V orsteherdriise, 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 kcinnen, 
finden wir ebenfalls Blutdrucksteigerung. 

4. 1m Tierversuch entsteht bei kiinstlicher Nierenschrumpfung, sei 
sie durch chronische Cantharidinvergiftung oder durch zeitweiligen 
HarnleiterverschluB (RAUTENBERG) erzeugt, und ebenso bei kiinstlicher 
chirurgischer Verkleinerung der gesunden Niere (PXSSLER und HEI­
NECKE) Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. Auch bei del' 
pyelonephritischen und hydronephritischen Schrumpfniere des Menschen 
wird nicht selten Blutdrucksteigerung beobachtet." 

1.-2. Was die beiden erst en Untergruppen betrifft, so stimmen 
meine Erfahrungen nicht mit denen VOLHARDS iiberein. lch habe, wie 
schon friiher erwahnt, mehrere FaIle von Anurie gesehen, bei welchen 
der Tod unter Uramie erfolgte, ohne daB Blutdrucksteigerung auf­
getreten war. Meine diesbeziigliche Erfahrung deckt sich mit der vieler 
anderer, wie BRUNS, BERGSRANDS, ROSENBERGS und MUNTHER8 u. a. 

3. Bei Prostatahypertrophien und Cystitiden findet man sehr oft 
Hypertonie. Wir diirfen aber nicht vergessen, daB 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 muB mithin etwas recht Gewohn­
liches sein. 

Sicherlich stoBe ich nun auf den Einwand, daB die Blutdrucks1~eige­
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 rich tig. Daraus wird nun oft der SchluB gezogen, daB die Harn­
stauung die Ursache der Hypertonie sei. Dieser SchluB aber ist 
falsch. Denn wir wissen, daB eine sehr groBe Zahl von Fallen essen­
tieller Hypertonie nach einigen Tagen Bettruhe normalen Blutdruck 
aufweist. Es braucht nicht das Fortfallen der Harnstauung an und fUr 
sich gewesen zu sein, welches die Blutdrucksenkung bewirkte. Diese 
Senkung wird gut durch die Ruhe erklart, welche die Spitalpflege dem 
Patienten bringt, und durch die psychische und physische Linderung, 
welche die Behebung einer beschwerlichen Harnstauung mit sich bringt. 

V OLHARD gibt an, daB wir Blutdrucksteigerung bei Cystenniere 
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finden. Diese Angabe ist nicht allgemein zutreffend. Ich habe mehrere 
FaIle 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 Falle 
von VEIL sind, wie ich friiher 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, daB sie ab und 
zu AnlaB zu einer Glomerulonephritis mit Steigerung des Blutdruckes 
geben kann. Ich glaube, daB eine solche Auffassung iiber die Ursache 
der selten vorkommenden Hypertonie bei Pyelonephritis wahrschein­
licher ist als die Annahme, daB die Hamstauung die Blutdrucksteige­
rung veranlasse. 

Wir kommen nun zu Punkt 4. Schon friiher habe ich gezeigt, daB 
die obenerwahnten Versuche von PXSSLER 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 
indes so gering, daB sie keineswegs geeignet war, die Blutdrucksteige­
rung bei Morbus Brighti zu erklaren. AuBerdem ist es bei anderen Tier­
versuchen, wie bei denen von MOSLER und BACKMANN nicht gelungen, 
nach ahnlichen Eingriffen konstant eine Blutdrucksteigerung nachzu­
weisen. Dazu kommt schlieBlich die klinische Erfahrung, die gegen 
VOLHARDS Angabe ergibt, daB eine durch Verlust von Nierenparenchym 
verursachte Anurie keine Blutdrucksteigerung hervorruft (ROSENBERG 
und MUNTHER, LICHTWITZ, KYLIN u. a.). 

Uberblicken wir schlieBlich, was wir iiber die Ursache der Blutdruck­
steigerung bei den permanenten Hypertonien wissen, so miissen wir 
unbedingt zugeben, daB unsere Kenntnisse auBerordentlich gering sind. 
Was wir indes mit Sicherheit sagen konnen, ist, daB aIle 
Versuche zur Erklarung der Blutdrucksteigerung als Folge 
eines Nierenschadens, wie ich schon vor mehreren Jahren 
hervorgehoben habe, miBgliickt sind. Meine genannte Behaup­
tung, welche die heftigste Opposition von seiten FAHRS hervorrief, ist 
nun feststehender als vor einigen J ahren. Neue Forschungs­
ergebnisse und erweiterte Kenntnisse haben immer mehr gezeigt, daB 
meine Auffassung richtig war. 

Welches sind dann aber die atiologischen Momente fiir die perma­
nenten Hypertonien? Ich habe friiher hervorgehoben, daB die akute 
Glomerulonephritis und die essentielle Hypertonie natiirlicherweise oft­
mals in permanente Hypertonien iibergehen. In diesen Fallen werden 
die permanenten Hypertonien nur spatere Entwicklungsphasen der 
genannten Krankheiten. Ob es noch andere Krankheitsformen gibt, 
die AnlaB zu permanenter Hypertonie geben kann, weiB ich nicht; ich 
bezweifle es nicht, glaube es aber auch nicht, daB 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; 

l. die Blutdrucksteigerung, 2. die Symptome einer Nierenschadigung, 
3. die Odeme, 4. gewisse Allgemeinsymptome, 5. die Retinitis. 

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

1. Die Blutdrucksteigerung. 
Die Blutdrucksteigerung bei den permanenten Hypertonien wird 

dadurch charakterisiert, daB sich der Blutdruck beinahe dauernd auf 
erhohte 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 Fallen, den am ausgespro­
chensten malignen, ist der Blutdruck bei Werten bis hinauf zu 2.50 mm 
Hg und mehr fixiert, und die Tagesvariationen sind unbedeutend. In 
sehr seltenen Fallen kann man einen Blutdruck bis iiber 300 mm Hg 
finden. Auch der Nachtdruck (Schlafdruck) steht hier bei denselben 
hohen Werten fest (KATSCH und PONSDORF). Mitunter kann man indes 
auch in solchen Fallen plotzlich betrachtliche Senkungen beobachten 
(FAHRENKAMP, KYLIN). 

So kann man bei Patienten dieser Gruppe sehen, daB sich del' BIut­
druck unter konstanter Bettruhe z. B. bei 200 mm Hg halt, aber plOtz­
lich nach 1-2 Wochen einen Morgenwert von z. B. 150 mm Hg aufweist. 

In anderen Fallen bestehen wieder hochst betrachtliche Variationen 
zwischen den Blutdruckwerten yom Morgen bis zum Abend, sowie von 
einem Tag auf den anderen. Die Blutdruckkurve wird dadurch sehr un­
gleichmaBig. 

1m allgemeinen diirfte man, wie F AHRENKAMP hervorgehoben hat, 
sagen konnen, daB die Krankheit urn so ernster ist, je meh:t: der Blutdruck 
dazu neigt, sich bei hohen Werten zu fixieren. Eine fortlaufende 
kurvenmaBige Blutdruckmessung morgens und abends ist 
deshalb fiir die Beurteilung des Charakters der Krankheit 
yom selben groBen Wert wie fortlaufende Temperatur­
messung bei fieberhaften Krankheiten. 

FAHRENKAMP, der durch seine schonen Untersuchungen iiber die 
Frage yom Blutdruckverhaltnis 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. AIle therapeutischen MaBnahmen, ja 
sogar die strengste Ruhebehandlung mit sorgfaltiger Diat, sind nicht 
imstande, irgendwelche Remissionen hervorzurufen. In diesen Fallen 
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bezeichnet F .AHRENKAMP die PrOgIlOse als schlecht. 1m allgemeinen tritt 
in solchen Fallen der Tod innerhalb weniger Monate ein. 

F.AHRENKAMP berichtet iiber FaIle, 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 groBen und ganzen in derselben 
Richtung wie die FAHRENKAMPS. Die FaIle, in welchen der Blutdruck 
mit kleinen Tagesschwankungen bei einem Werte von 250 mm Hg 
steht, haben im allgemeinen eine schlechte Prognose. Indessen kann 
man FaIle sehen, wo der Blutdruck 10-14 Tage lang bei hohen 
Werten fixiert steht und wo doch spater der Blutdruck zu sinken be­
ginnt. Dabei kann man Blutdruckschwankungen bis zu 150 mg Hg 
sehen. In solchen Fallen 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 wahrend einer Woche und 
sogar 14 Tagen mit Werten iiber 200 mm Hg fixiert gestanden hat. 

F .AHRENKAMP hat eine andere Gruppe von Fallen mit maligner 
Nephrosklerose aufgenommen, bei denen die Prognose etwas besser ist. 
Diese FaIle werden dadurch gekennzeichnet, daB der Blutdruck nach 
Behandlung wahrend einiger Zeit anfangt, groBere Remissionen zu 
zeigen. Diese FaIle bilden den Ubergang zu denen, iiber welche wir 
friiher unter dem Namen "essentieIle Hypertonie" berichtet haben. 

1m allgemeinen diirfte man sagen konnen, daB die Prognose desto 
besser ist, je groBer die Tendenz fiir Remissionen ist und je niedriger 
der Blutdruck als Regel liegt. 

Die Gruppe von permanenten Hypertonien schlieBt in sich FaIle ein, 
die eigentlich chronische Glomerulonephritiden sind. In diesen Failen ist 
der Blutdruck im ailgemeinen mehr fixiert als in denen, wo eine essentielle 
Hypertonie das Anfangsstadium war. In diesen Fallen von chronischen 
Nephritiden ist es von groBter Bedeutung, die chronische Eiterung zu 
entdecken, welche die Krankheit hervorruft. Es wird danach besonders 
wichtig, diese Eiterungsherde wie z. B. in cariOsen Zahnen, in gekliifteten 
Tonsillen, in den Nebenhohlen der Nase zu heilen. Solche Falle von 
chronischer Hypertonie konnen nach zweckmaBiger Behandlung einen 
normalen Blutdruck bekommen. Die Krankheit nimmt dann einen 
giinstigeren Verlauf und kann mit groBerem oder kleinerem Nieren­
schaden ausheilen. 

Auch in den Failen, 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
korpern usw. finden. So habe ich bei einem 26jahrigen Arbeiter, der seit 
8 Jahren an Nephritis gelitten hatte, nach einer parenteralen Milch-
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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, zuf1iJligen Dia,rrhoen 
usw. berichtet. 

Die Blutdrucksenkungen, die man nach den obenerwahnten 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 obenerwahnten 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 herbeigefiihrt 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 Unvermogen der Nieren zu 
verstehen, die harnfahigen Stoffe ebenso vollstandig zu eliminieren, wie 
dies bei der gesunden Niere der Fall ist, und zwar sehen wir gesetzmaBig, 
daB in den leichten Graden der Insuffizienz die Ausscheidung nur ver­
zogert ist, wahrend sie in den schweren Graden unvollstandig geschieht 
und zu einer Anhaufung der Exkretionsprodukte in den Korpersaften 
fiihrt. Die Niereninsuffizienz kann sich sowohl auf das Wasser wie auf 
die festen Bestandteile erstrecken." 

Was die Definitionen betrifft, ware die von KORANYI vorgelegte 
ganz geniigend, wenn er unter "die gesamte Nierenfunktion", aus­
schlieBlich rein renale Momente verstande. Die Harnausscheidung ist 
indessen insehr hohem Grade von den extrarenalen Verhaltnissen ab­
hangig, warum der Begriff "die gesamte Nierenfunktion" leicht miB­
verstanden wird und aufgefaBt wird, als ob "die gesamte Harnaus­
scheidung" darunter verstanden wiirde. Aus den Mitteilungen KOltANYIS 
geht hervor, daB er selbst diese weitere Bedeutung mit dem Begriff 
,;die gesamte Nierenfunktion" verbunden hat. 

Dieselbe Bemerkung, wie die obenerwahnte, kann man auch gegen 
die Definition MULLERS richten. Durch diese Definitionen werden nicht 
nur die rein renal bedingten Storungen, 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 MiBverhaltnis zwischen "Leistung und An­
forderung" . 

Wenn wir die Niereninsuffizienz klarstellen wollen, ist es notwendig, 
diesen Begriff zu definieren. Hierunter versteht man die Fahigkeit 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 Verhaltnissen 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, daB die Ausscheidung der Niere vermindert wird, 
obgleich ihre Funktionsfahigkeit tatsachlich nicht herabgesetzt ist. 

Die Funktionsfiihigkeit der Niere prufen wir dureh Benutzung 
gewisser Belastungsprufungen, unter denen sowohl die V olhardsche als 
die StrauBsche zweckentsprechend sind. Bei diesen Proben wird sowohl 
die Verdunnungs- als die Konzentrationsfiihigkeit der Niere an dem­
selben Tage gepruft. 

Wie bekannt, werden die Proben so angestellt, daB der Untersuchte 
bei nuchternem Magen und nachdem die Harnblase entleert worden ist, 
am Morgen eine gewisse Quantitat Flussigkeit trinken muB (bei del' 
Volhardschen Probe 1500 ccm, bei del' StrauBschen 1000 cem). Wah­
rend del' naehsten 4 Stunden laBt del' Untersuchte sein Wasser jede 
halbe odeI' ganze Stunde. Nachdem 4 Stunden vergangen sind, wird 
ein Mittagessen ohne Salz und ohne Flussigkeit genossen. Hiernach nur 
Trockenkost, bis 24 Stunden nach dem Anfang del' Probe vergangen 
sind. Wasser wird in der Zeit von Mittag bis zum Ende der Probe punkt­
lich jede 4. Stunde gelassen, die Nacht ausgenommen. Die letzte Harn­
portion wird 24 Stunden nach Anfang der Probe abgegeben. Bei samt­
lichen Harnportionen, jede £iir sich, wird das spezifische Gewicht unter­
sucht und die Menge gemessen. 

Ein gesunder Mensch solI in den ersten 4 Stunden del' Probe eine 
ebenso groBe Menge Harn ausseheiden wie die Flussigkeitsmenge, die 
er bei der Probe trank. Er solI weiterhin in den ersten 2 Stunden wenig­
stens die Halfte der genossenen Flussigkeitsmenge ausscheiden. Das 
spez. Gewicht soIl hierbei bis 1,004-1,001 sinken. 

Wahrend des Konzentrationsversuches solI das spez. Gewieht bis 
auf 1,026-1,030 steigen. 

Durch diese Untersuchungen erhalten wir Auskunfte uber die Aus­
scheidung von Wasser (durch die Verdunnungsprobe) und uber die 
Fahigkeit del' Niere zur Konzentration (durch die Konzentrationsprobe). 
Diese Ausscheidung von Wasser und im Wasser gelOsten Stoffen wahrend 
des Versuehstages gibt uns indessen nicht genugende Auskunft £iir die 
Beurteilung del' Nierenfunktion, und dies aus mehreren Grunden, von 
denen zwei besonders zu erwahnen sind. 1. Weil die Wasserausscheidung 
der Niere in hohem Grade auf extrarenalen Momenten beruht. 2. Weil 
die Ausscheidungsfahigkeit fur einen gewissen Stoff herabgesetzt sein 
kann, ohne daB die Ausscheidungsfahigkeit £iir einen anderen Stoff 
gestort ist. Infolgedessen kann man z. B. Falle mit hohem spez. Gewicht 
bei del' Konzentrationsprobe finden, trotzdem daB die NaCI-Ausschei­
dung bedeutend herabgesetzt ist. 

Um Schlusse uber die Nierenfunktion aus den obenerwahnten Proben 
ziehen zu konnen, ist es notwendig, teils sie mit Vorsicht zu beurteilen, 
teils sie mit anderen Untersuchungen zu verbinden. Furs erste ist es 
notwendig, den Herz- und GefiiBstatus des Untersuchten in Betracht zu 
ziehen. Wenn eine Herzinsuffizienz vorhanden ist, fiilIt die Verdunnungs­
und Ausscheidungsprobe infolge dieser ungenugend aus, indem nur eine 
kleinere Menge Harn ausgeschieden wird. Abel' auch wenn keine Herz­
GefaBkrankheit vorliegt, kann die erwiihllte Probe einen Ausschlag 

KyIin, Hypertoniekrankheiten, 2. Auf!. 16 
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geben, der von dem normalen abweicht. Wenn der Untersuchte nii,mlich 
die letzten Tage vor der AusfUhrung der Probe von einer flussigkeits­
armen Kost gelebt hat, kann bei der Verdunnungsprobe Flussigkeit 
retiniert werden und nur eine kleinere Menge Harn ausgeschieden werden, 
als was fUr normal gehalten wird. 

Daraus sehen wir, daB 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
losten Stoffen ist nicht dasselbe wie die Funktionsfiihigkeit 
der Niere bei der betreffenden Gelegenheit. Daran zu denken 
ist von sehr groBer Bedeutung, wenn es die Frage zu beantworten 
gilt, ob Niereninsuffizienz vorliegt oder nicht in einem bestimmten FaIle. 

Die Niereninsuffizienz gibt sich zu erkennen entweder in samtlichen 
Funktionen der Niere oder in einer derselben. So kann man z. B. unter 
gewissen Verhaltnissen eine Unfahigkeit, Kochsalz auszuscheiden, finden, 
wahrend die Nierenfunktion bezuglich N-haltiger Stoffe unverandert ist. 

Was nun fUrs erste die Wasserausscheidungsfahigkeit anbelangt, 
wird sie durch die Verdunnungsprobe gepruft. Um den Ausgang der 
Probe fUr normal zu halten, verlangt man, daB in 4 Stunden die ganze 
beim Anfang des Versuches getrunkene Flussigkeitsmenge ausgeschieden 
worden sein soIl. Aber man hat nicht an dieser Forderung genug. Man 
verlangt auch, daB im Laufe der 2 ersten Stunden wenigstens die Halfte 
der Flussigkeitsmenge durch die Nieren ausgeschieden worden sein solI. 

Was die Konzentrationsfahigkeit anbelangt, so fordert man, daB das 
spez. Gewicht wahrend des Versuches auf 1,025-1,030 steigen soIl. 

Wennedie Proben die obenerwahnten Ausschlage 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 hochst unbedeutend wechseln und Tendenz 
haben, sich immer mehr auf oder um den Wert 1,010 einzustellen. Man 
benennt diesen Zustand von Unfahigkeit, das spez. Gewicht zu variieren, 
mit dem Namen Hyposthenurie und versteht unter dem Wort Iso­
sthenurie, daB 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 Unfahigkeit, die Hamkonzentration 
zu varneren. 

Auch unter den jetzt genannten Verhaltnissen von Hypo- oder Iso­
sthenurie kann die Niere ihren Zweck erfullen, die Stoffe zu entfernen, 
die mit dem Ham durch die Niere fortgeschafft werden. In diesen Fallen 
pflegt 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 konnen, behilft sich die Niere mit dieser 
Reservekraft. Die Folge sind groBe Harnmengen mit konstantem spez. 
Gewicht. 

Wenn die Verodung 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 Schlackenstoffe, 
die durch die Niere entfernt werden sollten, im Korper retiniert, und 
eine Harnvergiftung tritt allmahlich 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 konnen. Bei den 
permanenten Hypertonien konnen die Odeme einerseits durch die peri­
pheren Capillar- oder Gewebsschaden, welche bei dies en Zustanden vor­
kommen, bedingt sein, anderseits auch durch Stauungsverhaltnisse 
infolge der Herzinsuffizienz. Die Odeme konnen verschieden stark aus­
gebildet, unbedeutend oder hochgradig sein. 

4. Veranderungen des Augenhintergrundes. 
Diese fehien selten bei den schwereren Fallen von Hypertonie. Naher 

darauf einzugehen, wiirde auBerhalb des Rahmens meines Themas Iiegen. 

C. Prognose und Therapie. 
In dem Kapitel iiber die essentielle Hypertoniekrankheit habe ich 

hervorgehoben, daB diese Krankheit im allgemeinen von langer Dauer ist; 
nach EHRSTROM zwischen 15-20 Jahren. Soweit nicht zufallige Krank­
heiten wie Pneumonie usw. hinzutreten, tritt der Tod an Herzinsuffizienz, 
an Gehirnblutung oder an Uramie ein. Bei unseren therapeutischen 
Handiungen miissen wir also unsere Anstrengungen darauf einrichten, 
diesen drei Kalamitaten zu begegnen. Die Therapie muB sich bemiihen, 
wenn moglich, den Blutdruck zu senken und das Herz in gutem Zustand 
zu halten. 

Bei den Fallen von Hypertonie, die von einer Niereninsuffizienz be­
gleitet sind, muB zuerst an die Nieren gedacht werden. Die therapeuti­
schen MaBnahmen gehen in solchen Fallen in erster Linie darauf aus, die 
kranken Nieren zu schonen. Aus der Blutdruckkrankheit ist eine Stoff­
wechselkrankheit entstanden, die diatetisch zu behandeln ist. 

Da wir wissen, daB die Nierenfunktion physiologisch viel groBere 
Belastungen zu fiillen vermag, als was das tagliche Leben im allge­
meinen beansprucht, so ist es schon yom Anfang an natiirlich, daB 
eine gewisse geringgradige Einschrankung des Funktionsvermogens 
bestehen darf, ohne daB man durch diatetische MaBnahmen 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 10 1 Wasser pro Tag und mehr). Aber auch 
das Ausscheidungsvermogen fiir schiackenhaitige Stoffe, wie Saiz und 
stickstoffhaitige Stoffe kann innerhalb gewisser Grenzen herabgesetzt 
sein, ohne daB das Vermogen der Nieren, die taglichen Auf­
gaben zu erfiillen, Ieidet. In solchen Fallen mit geringgradiger 
Herabsetzung des Funktionsvermogens ist es nicht notwendig, durch 
strenge diatetische Verordnungen den Kranken zu beunruhigen. Man 
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kommt dann zum Ziele, wenn man dem Kranken aIle Ubertreibungen 
und Ausschweifungen verbietet. 

Ganz andel's liegen die Verhaltnisse bei den hochgradigen Nieren­
insuffizienzen. Riel' ist es dringend notwendig, durch diatetische MaB­
nahmen die Nieren zu schonen. Wie wir schon fruher hervorgehoben 
haben, ist es wichtig, die Faile von Niereninsuffizienz individuell und 
nich t schematisch zu behandeln. Die Schwierigkeit in del' Behandlung 
diesel' 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 konnen, ist es notwendig, das Funktionsvermogen 
del' Nieren bei den einzelnen Fallen grundlich kennenzulernen. Rierfur 
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 del' Untersuchung eine Erhohung del' Reststickstoffe 
im Blute, ist es notwendig, die Zufuhr von eiweiBhaltigen Stoffen einzu­
schranken. Besonders gilt dies bei Fallen, die eine hochgradige Erhohung 
del' Reststickstoffe zeigen, und ganz besonders bei Fallen mit ausge­
brochener Uramie. In solchen schweren Fallen ist es angezeigt, sehon 
yom Anfang an einen groBeren AderlaB zu machen. Weiter verordnet 

Fliissigkeitsreiche Diat mit strengster EiweiBbeschrankung 1 • 

Gesamt-
fliissigkeit Koch- EiweiB Ca-Mahlzeit Nahrung in Gramm in Kubik- salz in in lorien zenti- Gramm Gramm 

metern 

{500 Kaffee. . 500 - - -
1. Friihstiick. 50 Zwieback. - 0,19 4,5 175 

20 Milch .. 20 0,03 0,7 13 

1"'''' J,imo=do 
250 - - -

2. Friihstiick. lEi ... - 0,06 5,6 75 
25 WeiBbrot. - 0,15 2,5 75 

200 Salat oder Gemiise 200 - - -

125 Flo;"h. . - 0,25 6,2 32 
Mittag. 100 Kartoffeln 80 0,06 1,4 70 

200 Gemiise . 200 - - -

250 Obst ... 250 - - -

J 300 Kaffee. . 300 - - -
Vesper. l 25 WeiBbrot . - 0,15 2,5 75 

20 Milch .. 20 0,03 0,7 13 

150 WdGb.ot .... - 0,30 5,0 150 

Abendbrot. 25 Reis (roh gewogen) 100 - 1,7 90 
200 Obst ...... 200 - - -
300 Limonade . . . . 300 - - -

AuBerdem pro Tag eOO Zucker ..... - - - 400 
50 Butter (ungesalzen) - - 0.4 380 

Insgesamt. I 2420 I 1,22 I 31,2 I 1584 

1 Eventuell k6nnen 2-3 g Salz zugelegt werden. 
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man groBe Flussigkeitzufuhr, urn die Schlacken ausspulen zu konnen. 
Man gibt bis zu 3000 ccm Wasser und mehr pro Tag. Urn das Wasser 
schmackhafter zu machen, setzt man suBe Fruchtsafte dazu. Weiter 
verordnet man eine moglichst eiweiBarme Nahrung. Da das Fleisch und 
ebenso alles animalische EiweiB (VOl' allem das del' parenchymatosen 
Organe) gleichzeitig Harnsaure und Indican enthalt, ist es notwendig, 
znerst dieses zu verbieten. Als eine flussigkeitsreiche Diat mit strengster 
EiweiBbeschrankung schlagt ROSENBERG vorstehende Werte VOl' (s. 
Tab. S. 244). 

In diesen schwierigen Fallen kann man von Znckertagen guten 
Nutzen haben. Man verordnet 100-200-300 g Zucker und dazu so viel 
Wasser, wie man es in den einzelnenFallen als indiziert ansieht. Del' Rest­
stickstoff sinkt bei solcher Behandlung und del' Kranke fuhlt sich bessel'. 

Findet man bei del' Untersuchung normalen odeI' nul' maBig 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. 1st das Ausscheidungsvermogen in ausgesprochenem 
Grade geschadigt, ist es im allgemeinen notwendig, die EiweiBzufuhr zu 
regnlieren. In erster Linie verbietet man alle parenchymatosen Organe 
wie Leber, Nieren, Gehirn, Thymus usw. Dasselbe gilt auch betreffs des 
BIutes. Die Fisch- und Fleischzufuhr muB eben so eingeschrankt werden. 
Es ist indessen gleichgultig, ob man rotes odeI' weiBes Fleisch gibt. Ei­
weiB aus dem Pflanzenreich kann man in etwas groBeren Mengen geben. 
Die vegetabilischen eiweiBhaltigen Nahrungsstoffe enthalten namlich 
\"eder Harnsaure noch Indican und belasten darum die Nieren in ge­
ringerem Grade als die animalischen. Dasselbe gilt von Eiern, die nicht 
in dem Grad zu furchten sind wie das Fleisch und parenchymatose 
Organe. 

Bei Fallen von Niereninsuffizienz ist es auch notwendig, das Salz 
einzuschranken. In welch em MaB diese Einschrankung vorzunehmen ist, 
muB fUr den einzelnen Fall bestimmt werden und wird durch den Ausfall 
del' Nierenfunktionsprobe beurteilt. Je schlechter das Harnkonzentra­
tionsvermogen ist, desto mehr muB die Salzzufuhr eingeschrankt werden. 

Bei del' Einschrankung des Salzes ist zu berucksichtigen, daB die 
meisten Rohmaterialien nur sehr wenig Salz enthalten. Obst, Gemuse, 
Salate usw. sind beinahe salzfrei. Salzreich sind dagegen Milch und Kase. 
Die fruher angewandte Milchdiat bei Nierenkrankheiten ist also abzu­
raten. Nunmehr brauchen wir auch die Milch nul' in geringer Menge zu 
geben. 

Urn eine salzarme Nahrung zu erhalten, genugt es also, bei del' Zu­
bereitung del' Nahrung kein Salz zuzusetzen und die obenerwahnten 
salzreichen Nahrungsmittel zu beschranken. Das Brot wirel ohne Salz 
gebacken. Man kann es dann, wie ROSENBERG vorschlagt, mit Mohn 
odeI' Kummel wurzen, urn es schmackhafter zu mach en (Mohn fur 
WeiBbrot und Kummel fur Schwarzbrot). Die Butter wird ohne Salz 
bereitet und allerlei Suppen und Speisen ohne Salz gekocht. 

In dcn Fallen, in welchen eine gewisse abel' beschrankte Menge Salz 
erlaubt werden kann, ist es kIng, 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 wahrend 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 Fallen von etwas hochgradigerer Niereninsuffizienz und be­
sonders bei Fallen mit Azotamie ist es notwendig, die Wasserzufuhr zu 
regulieren. Da das Konzentrationsvermogen der Nieren in hoherem 
Grade als das Wasserausscheidungsvermogen bei den Nierenkrankheiten 
leidet, so ist es angezeigt, die Flussigkeitszufuhr reiehlich zu bemessen. 
Die kranken Nieren vermogen die Sehlaeken besser aus dem Korper zu 
entfernen, wenn sie mit genugend groBen Wassermengen arbeiten durfen. 
Die Harnmenge muBte darum in solehen Fallen niemals 2000-3000 eem 
untersehreiten. Eine obere Grenze erfahrt die Wasserzufuhr dureh 
starkere Odeme und Herzinsuffizienz. 

Um die Kost der Nierenkranken so sehmackhaft wie moglieh be­
reiten zu konnen, ist es angezeigt, sie dureh Anwendung von allerlei 
Gewurzen zu bessern. Was diese Gewurze betrifft, galt es fruher al13 ein 
Gesetz, sie bei Nierenkrankheiten zu verbieten. reh schlieBe mieh in­
dessen ROSENBERG an, der hervorhebt, daB diese Gewurze bei den er­
wahnten Krankheiten ganz unsehuldig sind. Sie reizen naeh ROSENBERG 
wohl den Gaumen, die Nieren aber nicht. Kleine Mengen von Alkohol, 
Bier und Wein in nieht zu konzentrierter Form sind auch zu erlauben. 
Gegen GenuB von Kaffee und Tee oder Sehokolade tragen wir keine 
Bedenken. 

Physikalisehe Therapie wie Biider, Strahlentherapie, Gymnastik usw. 
kann, um den allgemeinen Zustand zu bessern, in fUr den einzelnen Fall 
wohl abgewogener Dosierung, zweekmaBig sein. Hier gilt indessen die­
selbe Regel, die wir schon fruher erwahnt haben, namlich alle Uber­
treibungen zu vermeiden. Dasselbe gilt fUr korperliche und sportliehe 
Betatigung. 

Chirurgisehe Eingriffe werden mogliehst vermieden. 
MedikamentOse Behandlung muB, wenn das Herz zu versagen an­

fangt, gegen die drohende Herzinsuffizienz angewandt werden. Was die 
Nierenkrankheit als solehe anbelangt, haben wir keine wirksamen 
therapeutischen Mittel. Wenn die Niereninsuffizienz auf der Basis einer 
essentiellen Hypertonie steht, kann man die schon oben erwahnten 
Mittel versuehen. 
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