
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg- 
Barmbek.) 

t~ber die Beziehungen yon Arteriolensklerose, Hypertonie und 
Herzhypertrophie. 

Von 

Th. Fahr. 

(Eingegangen am 19. Mai 1922.) 

In  einer kurzen Mitteilung (Berl. klin. Wochenschr. 1921, S. 27) 
habe ich erneut die yon mir mehrfach bearbeitete Frage angeschnitten, 
wie sich bei der sog. ,,genuinen I typer tonie"  die Gef~Bver~nderungen 
in den Nieren zu denen in den anderen Organen verhalten, und ich habe 
auf im Gang befindliche Untersuchungen hingewiesen, die sich speziell 
auf einen Vergleich der Nieren-, t taut- ,  Muskulatur- und Darmgef~Be 
bezogen. Diese Untersuchungen sind:jetzt abgeschlossen, sie geben mir 
Gelegenheit, neben der soeben aufgeworfenen Frage auch noch einige 
andere zu prfifen, die yon Bedeutung fiir die im Titel gekennzeichneten 
Beziehungen sind. 

Was zun~chst den Vergleich zwischen den Ver~nderungen an den 
Arterioten der Niere und den an anderen Organen anlangt, so habe 
ich nicht die Absicht, alles das zu rekapitulieren, was ich in friiheren Ar- 
beiten im AnschluB an die bekannten Untersuchungen yon Gull und 
Sutton, Johnson, Ewald und vor ahem die yon Jores ausgeftihrt habe. 

Ich habe dabei immer betont,  dab die Arteriolensklerose, die man an 
den Nieren finder und die m. E. das wesentliche anatomische Substrat  
beim Krankheitsbild der benignen Nierensklerose bfldet, sich durchaus 
nicht in der gleichen Weise wie in der Niere auch im iibrigen KSrper 
verbreitet .  

Bei den Arteriolenver~nderungen nun, die man augerhalb der Niere 
im KSrper antrifft,  mug man unterscheiden zwischen Organen, bei denen 
die Arteriolensklerose sich auch relativ hhufig, wenn auch in der Regel 
nicht in gleicher Intensiti~t wie in der Niere finder - -  es sind hier vor 
allem Milz und Pankreas zu nennen - - ,  und Gef~gprovinzen, bei denen die 
Arteriolen in ganz auff~lliger Weise yon der Arteriosklerose i iberhaupt 
verschont bleiben, wie Haut und quergestrei]te K6rpermuskulatur. Auf  
das auff~llige Verschontbleiben der Muskulatur hat  Jores 1904 schon 
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hingewiesen, und ich habe diese Befunde an der Hand einiger Stichproben 
best~itigt, auch t?icker betont ausdiqieldieh, daft die kleinen Arterien 
der Skelettmuskulatur und des Fettgewebes yon der Arteriosklerose ver- 
schont bleiben. Die Haut  hatte Jores bei seinen vergleichenden Unter- 
suchungen nicht beriieksichtigt, auch ich habe sie bei meiner ersten 
gr6Beren Beobachtunggreihe nut  in 6 Fallen mit herangezogen,'sp~ge~r 
habe ieh reich abet bei gelegentlichen Untersuchungen immer wieder 
davon tiberzeugt, daft die Cutis :beztigliph der Arteriolensklerose dieselbe 
S~ders te l luhg einnlmmt wie die Skelettmuskui~tilr, und d a s  gMe}ie 
Resultat ergibt eine Arbelt  ~Von~Watanabe ' (unter Hedinger), der in 
116 Fallen trotz ausgebreiteter Arteriosklerose i m  iibrigen K6rper 
diese Ver~nderung an der Cutis l l 0 m M  vermil3t hatte. 

Diese ungleiehm~gige Verteilmug der Arteriosklerose im K6rper 
schien mir yon jeher von groBer prinzipieller Wichtigkeit. Von den Auto- 
ten, die bei einer Koinzidenz yon Blutdrucksteigerung und Arteriolen- 
sklerose: die Hypertonie fti r den prim/~ren Vorgang halten und der Mei- 
nung sind, dab die Arteriolensklerose dutch diese Hypertonie ausgel6st 
wird, ~ wird m. E. immer noch viel zu geflissentlich an der Tastache vor- 
fibergegangen, dab die Arteriolensklerose, wenn sie auftritt ,  durchaus 
nieht fiberall im K6rper zu finden ist und dab bei der Annahme einer 
prim~ren Hypertonie die Tatsache z u  erklhren bleibt, weshalb diese 
l typertonie an einer Stelle des K6rpers Arteriosklerose ausl6st, an der 
anderen nicht. Es ist ja doeh unbestreitbar, dab die Blutdi, ueksteigerung 
auch auf die Gef~Be der MUskulatur und Cutis wirkt -- wit messen ja 
doeh den Blutdruck an den Extremit~ten - - ;  wenn gleiehwohl die 
ArteriolensMerose hier fehlt, so tiegt der SchluB doeh unabweisbar nahe, 
daB' bei den yon der Arterioskterose befMlenen Organen auBer der Blut- 
drucksteigerung auch noeh andere ursachliehe Momente wirksam sind. 
Die Blutdrueksteigerung als alleinige Ursache vorausgesetzt, k6nnte 
man doc h  hSchstens in verschiedenen Gefi~Bkalibern, abet doch nicht 
in verschiedenen Gef~Bprovinzen, verschiedene Wirkung erwarten. 
Diese Vermutung wurde noch dutch eine andere Beobaehtung unter- 
st/itzt. Schon bei meinen ersten Untersuchungen an den Nierengefagen 
im Jahre 1908 war mir aufgefallen, dab die degenerativen Ver~nderungen 
an der Int ima sieh hier sehr bald aueh auf die Media fortsetzten und 
dort  zu einer mehr und mehr fortschreitenden Reduktion der muskul~ren 
Etemente auf Kosten des  neugebildeten Bindegewebes und elastischen 
Gewebes ffihrten. DaB die in dieser Weise sich abspielende Ver~inderung 
lediglich Folge einer Blutdrucksteigerung sein sollte, erscheint ganz und 
gar unwahrscheinlich, wenn man bedenkt, dab die ~brige glatte und quer- 
gestreffte Muskulatur in Hohlorganen des K6rpers auf Druekerh6htmgen 
nieht mit degenerativen Veranderungen, sondern mit einer Massen- 
zunahme reagiert; das gilt fiir das Herz, das bei vermehrtem Innendruck 
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dutch erh6hte FiillungSsparmung hypertrophiert,  ebenso wie auch die 
])armmuskulatur bei erh6htem Innendruek oberhalb einer Stenose z. B. 
nicht mit Degeneration, sondern mit  Hypertrophie reagiert: W i e  ver- 
hal t  sieh nun die: Media in den Gef~l~absehnitten, in denen trotz starker 
Blutdrucksteigerung die Arteliosklerose ausbleibt ? Ieh babe zur Prfifung 
dieser F rage  an meinem Material des vergangenen Jahres noch einmal 
vergleichende Untersuehungen an den Gefi~Ben der Niere einerseits, 
,Skelettmuskulatur und Curls andererseits angestel]t und auch den ])arm, 
bei dem ich g6legentlich friiherer Beobachtungen unter 49 F~llen nur 
(~ real Gef~Bver~nderungen im Sinne der Arterioskler0se gefunden hatte, 
in den Kreis der Untersuchungen gezogen. 

Es ergeben sieh dabei folgende l%esultate, bei  denen zuni~chst noch 
einmal kurz die Ergebnisse bezfiglich der Intimaveranderungen, d .h .  
tier Arterioslclerosen besprochen werden so]len. Die Arteriolen der Haut  
wurden in 53 ~]gllen untersucht, und zwar habe ieh dabei iiberwiegend 
]-Iautstiickchen i aus den Extremitgten, vornehmlich der Obersehenkel, 
benutzt.  In  27 'Fgllen bestand dabei an den Iqi'eren eine'typische benigne 
8klerose, wie ieh sie in zahlreichen friiheren Arbeiten gekennzeichnet 
babe ; ich habe sie in drei, natiirlich nicht seharf voneinander zu schei- 
dende Gruppen eingeteilt, y o n  denen in der ersten Gruppe die Gefgl3- 
veranderungen deutlich, in der zweiten stark,! in der  drit ten sehr stark 
ausgepragt waren. In der ersten Gruppe, die ~ Falle umfaBt, waren die 
Arteriolen der Haut  jedesmal intakt,  in der zweiten, 15 Falle umgreifen- 
den Serie gilt fiir 12 Falle das gleiche, w~hrend 3 real leichte GefaBverande- 
�9 ungen im Sinne einer Arteriosklerose zu finden waren, in der dri t ten Gruppe 
yon 8 Fallen endlich, bei denen 2 mal schon anatomisch leiehte Zeichen 
~on ])ekompensation (Kernvermehrungen und ge]egentliehe leichte 
~Epithelproliferation an  den Kn~ueln) bestanden und wo in 2 Fallen die 
])ekompensation auch schon klinisch hervortrat,  waren die Itautgef~Be 
wieder unver~ndert, ])as gleiche gilt fiir 1 Fall, bei dem die, Sklerose 
]nit selbstandigen entziindlichen Prozessen kombiniert war, fiir 3 Falle 
yon maligner Sklerose, fiir 5 F~l[e, in denen die Arteriosklerose sich in 
�9 len Nieren erst in der Entwicklung befand und die noch keine Herz- 
hypertrophie aufwiesen, fiir 6 Falle yon Herzhypertrophie ohne Nieren- 
sklerose und 10 Kontrollfalie, darunter eine subehronische Glomerulo- 
nephritis und eine ehronisehe embolisehe HerdnephritiS. 

Ich gebe die Befunde in kurzer Tabellenform wieder und schliel~e 
daran in der gleichen Form die Untersuehungsergebnisse an Muskel- 
und ])armgefaBen, deren tabellarisehe ])arstellung nach dem Gesagten 
verst~ndiich sein wi rd .  ])ie Zahlen der Falle in den einzelnen Rubriken 
sind ,nicht iiberall genau die gleichen, d a  aus ~uBeren Griinden nieht in 
jedem Fall Haut,  Muskulatur und ])~rm gleiehzeitig untersucht worden 
sind, doch gilt dies nur fiir eine verschwindende Minderzahl yon Einzel- 
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un te r suchungen ,  fas t  immer  s ind bei  dem Vergleich die drei  Gefal]pro-  
v inzen  nebene inander  herangezogen worden.  

Benigne Nierensklerose. 
Gefal~veranderungen -4- 

Benigne Nierensklerose. 
Gefaltver~tnderungen + + 

H a u t  S k e l e t t m u s k u l a t u r  D a r m  
52 F~lle 53 F~ille 54 F~lle 

4 Falle 
4 o . B .  

15 Falle 
12 o. B. 3 beg. 

Art. 

5 Falle 
4 o .B .  1 beg. 

Art. 
14 Falle 

13 o. B. 1 beg. 
Art. 

5 Falle 
5 o. B. 

15 F~lle 
8 o .B .  7 beg. 

Art. 
Beniffne Nierensklerose 

Gefiigveri~nderungen A- + 
2real anatom., 2real auch 

klin. dekompens. 
Benigne Nierensklerose 

dureh entz. Ver~tnderungen 
kompliziert 

Maligne Nierensklerose 

Nierensklerose in der Ent- 
wicklung begriffen (keine 

Herzhypertrophie) 
tterzhypertrophie ohne we- 
sentliche Gef~veranderung. 

in der Niere 
Kontrollfalle 

8 Falle 
8 o. B. 

1 Fall 
l o . B .  

3 Falle 
3 o . B .  

5 F~tlle 
5 o . B .  

6 Fiflle 
6 o . B .  

10 Fi~lle 
10 o. B. 

9 Falle 
8 o .B .  1 beg. 

Art. 

1 Fall 
1 beg. Art. 

3 Falle 
3 o . B .  

5 Falle 
5 o . B .  

6 Falle 
5 o .B .  1 beg. 

9 Art. 
10 F~tlle 

o.B. 1 Med.- 
verkalkung 

9 FMIe 
2 o .B .  7 beg. 

Art. 

1 Fall  
l o . B .  

3 Falle 
2 o .B .  1 beg. 

Art. 
5 F~Ile 

3 o. B .  2 beg. 
Art. 

6 Falle 
5 o .B .  1 beg. 

Art. 
10 Falle 

9 o .B .  1 beg. 
Art. 

Be t r ach t en  wir  diese verg le ichenden Gefal~untersuehungen beziigl ich 
der  Ar ter iosk lerose  noch e inmal  im Zusammenhang ,  so zeigen sie, dal~ die 
Ar te r io len  tier Curls und  der  S k e l e t t m u s k u l a t u r  gegen die Ar ter iosk lerose  
fas t  v611ig gefei t  s ind;  die Arter iosklerose ,  die bier  in einer k le inen Minder-  
zahl  yon  Fa l l en  gefunden wurde,  war  ganz aul3erordentl ich geringfi igig 
und  m i t  den  Ver~nderungen  an den Nierengef~l~en, auch  in den leich- 
t es ten  Fa l l en  yon  Nierensklerose  n ich t  ent~ernt  zu vergleiehen.  I n  e inem 
F a l l  h a t t e  eine an  den grol~en Gef/~f~en der  E x t r e m i t ~ t e n  bes tehende  
Med iave rka lkung  sieh aueh noch auf einige Muskelgef~l]chen vom 
K a l i b e r  der  Ar t .  areiform,  der  Niere  fo r tgese tz t ;  aueh  in d iesem Fa l l  
ze igten die Ar te r io len  ke inen  nennenswer ten  Befund.  

A m  D a r m  waren  die Ver~nderungen  h~ufiger und  e twas  ansehnl ieher ;  
wenn ich die a l lerger ings ten  in den e rs ten  Anf~ngen s t ehenden  I n t i m a -  
ve rd ickungen  hinzureehne,  so k o m m e  ich in den  54 diesbezfigl iehen 
F~l len  meiner  l e tz ten  Unte rsuehungsre ihe  auf  19 pos i t ive  Befunde,  
bei  denen a b e t  aufs naehdrf ick l ichs te  zu be tonen  ist~ dab  die Verande-  
rungen  der  D a r m a r t e r i o l e n  an denen der  Niere  gemessen geradezu  ver-  
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sehwindend geringfiigig und nieht in einem einzigen Fall, wie so oft an 
der Niere, diffus sin& 

Bemerkenswert  seheint mir dabei ferner der Umstand,  dab das Auf- 
t re ten  der Arteriosklerose an den Darmgef~Ben keinerlei Parallelismus 
zur Intensit~tt der Nierengef~gver~nderungen aufweist; so sehen wir, 
um nur ein Beispiel herauszugreifen, bei der in der Entwicklung be- 
griffenen Nierensklerose ohne Herzhypertrophie bei 2 yon 5 FMlen be- 
ginnende Arteriosklerose an den Darmarteriolen, w~hrend in der ersten 
Rubrik:  benigne Nierensklerose mit  ausgepr~gten Gefagver~nderungen 
alle 5 F~lle an den Darmgef~Ben keine Spur yon Arteriosklerose zeigen. 
Das weist doch daraufhin, dub bei der Ents tehung der Gef~gver~nderun- 
gen in erster Linie lokale Verh~ltnisse, nicht die allgemein im KSrper 
bestehende Blutdrueksteigerung anzusehuldigen ist, und man wird im 
tt inblick auf die hier erneut gewonnenen Untersuchungsresultate ver- 
]angen kSnnen, dag die Autoren, die in der Arteriosklerose eine Folge 
der konstanten Hyper tonie  sehen, kiinftig eine ErM~rung dafiir bei- 
bringen, weshalb die konstante I-Iypertonie in der Niere so hhufig, in der 
Curls und Skelettmuskulatur so gut wie hie zur Arteriolensklerose ffihrt. 

Wie verhMt sieh nun die Media in den untersuehten F~llen ? In  der 
Niere habe ieh wieder die gleiehen Befunde erhoben wie friiher (s. o.): 
W e  eine st~rkere Arteriosklerose vorhanden war, zeigte sieh eine Reduk- 
t ion der Media, die nieht selten augerordentlich hohe Grade erreiehte 
und gelegentlieh zu einem vSlligen 0der fast  vSlligen Ersatz dieser 
Wandsehieht  dureh Bindegewebe und neugebildete elastische Fasern 
fiihrte, die ihrerseits wieder erhebliehe regressive Metamorphosen auf- 
wiesen. Niehts yon alledem land sieh in der Cutis, der Skelet tmuskulatur 
und im Darm, die Media war bier sehr gut erhalten, vielfaeh, namentlieh 
in der Skelettmuskulatur,  sogar auffallend gut entwiekelt. Inwieweit 
es sieh dabei um eine riehtige Hyper t rophie  han delt, ist sehwer zu sagen. 
Au~ die Sehwierigkeiten in der zahlenm~gigen Beurteilung der Wand- 
dieke hat  Jores schon unter  Hinweis auf postmortale Einfliisse (Starre 
usw.) aufmerksam gemaeht.  Ieh sehliege reich Jores an und m6ehte 
a]s weitere Schwierigkeit erw~hnen, dab man  natiirlich, wenn man  zwei 
Organe bezfiglich ihrer Gef~fiehen miteinander vergleicht, kein einwand- 
freies Kri ter ium hat, um die einzelnen Kaliber miteinander in genaue 
ParMlele zu setzen. Die Dieke des GefgBehens ist hier als MaBstab nieht 
zu gebrauehen, da es sieh j a gerade darum handelt, eine evtl. t Iyper -  
trophie der Media festzustellen. Wenn ieh aber aueh angesiehts dieser 
Sehwierigkeiten auf einen zahlenmggigen Vergleieh des Mediadureh-. 
messers an den versehiedenen 0rganen verziehten mug, so ist der Unter- 
sehied zwisehen der vielfaeh reduzierten Media in der Niere und der gut 
entwiekelten Muskelsehieht an Curls, Darm und Skelettmuskulatur,  
namentl ieh an der letzteren, sehr deutlieh und legt den Sehlug nahe, dab 
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wir in AnMogie zu den oben schon gekennzeichneten Vorgangen ( t typer-  
trophie der Herz- bzw. Darmmuskula tur  bei stgrkerer funktionel ler  
Belastung) wohl in der guten Entwick!un~ der Media, nicht abet in der 
Arteriosklerose eine Folge der Blutdruclcsteiqerung zu sehen haben. Meine 
voriges Jahr  am Schlul~ der eingangs zitierten kleinen Mitteilung ge- 
guBerte Vermutung ha t  sich also besti~tigt. 

Die ursi~chliche Rol le  der Blutdrucksteigerung - -  als ausschlag- 
gebender Faktor  - -  fiir die Entstehung der Arteriolensklerose muir. 
noch yon einem anderen Gesichtspunkt aus zweifelhaft erscheinen. I n  
einer Rubrik  der nebenstehenden Tabelle sind 5 Fi~lle aufgefiihr~, bei 
denen die Arteriolensklerose in der Entwicklung stand und eine Herz. 
hypertrophie noch nicht hervorgerufen hatte,  4 weitere Fglle, bei denen 
vergleichende Gef~l~untersuchungen an  anderen Organen nicht vor- 
genommen worden waren, zeigten das gleiche Verhalten. Blu tdruck war 
leider nut  in einem Fall gemessen, der hSchste Weft  bei dem betreffen- 
den 76jghrigen Individuum betrug 143 ; man darf aber bei dem Verhalten 
des - -  nicht h y p e r t r o p h i s e h e n -  Herzens wohl  annehmen~ dab wenig- 
stens keine nennenswerte konstante Hypertonie  in allen diesen Fi~ller~ 
bestanden hat, und hier kann also die Arteriolensklerose, soweit sie ent- 
wickelt war - -  es waren nut  einzelne Gefi~13chen, manchmal  nur Teile 
der Circumferenz yon der arteriosklerotisehen Vergnderung b e f a l l e n -  
nicht gut der Blutdrucksteigerung auf d ie  Reehnung gesetzt werden. 
Dal3 eine Arteriolensklerose an der Niere sieh entv(ickeln kann, ohne dal~. 
eine konstante Blutdrucksteigerung gtiologisch daffir in Frage  kommt,  
scheint mir  nach allen meinen auf diesem Gebiet gesammel~en Er-  
fahrungen nieht zweifelhaft, und es ist ja aueh, wie ich bei frfiherer Ge, 
legenheit schon betonte, gar nicht einzusehen, weshalb die Arteriosklerose 
an den kleinen Gefg~en in andere r  Weise entstehen sollte wie an den 
grol~en, a n  der Aorta usw. I t ier  an den groSen Gefg~en abet kann m a n  
sieh doeh jeden Tag auf  dem Sektionstisch davon fiberzeugen, und kein 
Mensch zweifelt wohl daran, dal~ arteriosklerotische Ver~nderungen in 
der Aorta usw. sich entwickeln, ohne dab je bei dem betreffenden Indi -  
viduum eine konstante ]31utdrucksteigerung vorangegangen war1). 
Wenn wir nun sehen, wie das z. B. ftir sgmtliche - -  31 - -  im ]etzten 
Jahr  wieder yon mir untersueh~en Fglle yon benigner Nephrosklerose 
zutraf, daI3 die Arteriolensklerose in der Iqiere mit  einer - -  meist sehr 
erhebliehen Arteriosklerose der grol3en Gefgl~e vergesellsehaftet ist, so 
wi~re es doch gezwungen, die Arteriolensklerose i~tiologiseh auf ein an-  
deres Konto  zu setzen wie die arteriosk]erotischen Vergnderungen an 
den gro~en Arterien. 

1) Dabei w~re die l%o]le der Blutdrucksteigerung fiir die Entstehung der Arterio- 
sklerose beim el~stischen Typ der Arterien welt eher vers~gndlich wie beim musku- 
l~ren. 
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Die Autoren, welche die Entwicklung der Nierensklerose yon einer 
primaren Hypertonie  abhangig maehen, sind bekanntlich meist der 
Meinung, dab die beiden yon mir aufgestellten Formen yon Nephro- 
sklerose, die benigne und die maligne, nut  zwei Stadien eines einheit- 
lichen Krankheitslorozesses darstellen. Stellt man  sich auf diesen Stand- 
punkt ,  so ergibt sich zu den bereits angefiihrten die weitere Schwierig- 
keit,  dab die als bestimmendes arsaehHehes Moment angesproehene 
Blutdrueksteigerung das eine Mal bei der benignen Skierose lediglich 
Veranderungen im Sinne der Arteriosklerose - -  Hyalinisierung und Ver- 
fettung, - :  das andere Mal bei der malignen Sklerose aber auch entziind- 
lithe Veranderungen, End- und Periarteriitis hervorbringt,  Ich habe 
im letzten Jahre  wieder sehr instruktives Material zur Frage der Nephro- 
sklerose gesammelt,  auf Grund dessen ich nach wie vor an dem Stand- 
punk~ festhalte, daS die Arteriolensklerose in den Nieren pr imer  und un- 
abh~ngig yon der I Iyper tonie  auf Grund iokaler Einfliisse entsteht '  und 
zweitens, dab zwisehen den GefaBveranderungen der benignen und mali- 
gnen Sklerose in typischen Fallen prinzipielle Unterschiede vorhanden 
sind, s o d a s  man berechtigt ist, unbesehadet  mancher Grenzfalle; auf 
die ieh weiter un%en noeh elnmal zu sprechen komme,  yon zwei Formen, 
nieht yon zwei Stadien der Nephroskierose zu reden. 

Ich habe in der etwa einjahrigen Periode, auf die sieh die vorliegenden 
Untersuehungen erstreeken, an meinem Material 3I Falle yon benigner 
(inkl. der  dek0mpensierten ) und 3 Falle yon maligner Nierensklerose 
beobachte t .  Die 3 F~lle yon maligner Sklerose betrafen einen Mann yon 
39, einen yon 42 (mit Mesaortitis luiea) und eine Frau  Yon 58 Jahren,  
w~hrend die 3I Falle yon benigner Sklerose fast  durchweg dem hSheren 
Alter angeh6ren: der jiingste 50 Jahre  alt, 8 standen im Alter zwi- 
schen 51 und 60, 11 zwisehen 61 und 70, 10 zwischen 71 und 80 und 
einer war fiber 80 Jahre  alt. Ieh will das Material, das die gleiehen Ergeb- 
nisse gezeitigt hat  Me die in Vireh. Arch. 226 ver6ffentlichte Kasuistik , 
nieht noeh einmal ausfiihrlieh beschreiben. Nur wenige Beispiele m6ehte 
icli, da ich ja immer noeh um die Anerkennung des yon mir in der Frage 
de r Nierensklerose vertretenen Standpunktes zu k~mpfen habe, hierher 
setzen. Zun~ehst 2 F~lle yon kompensierter benigner  Nierensklerose: 

1. L . ,  75 Jahre, weiblich, ffiiher gesund, sei~ 4 Jahren Gelenkbesehwerden 
und Steifigkeit, kommt deshMb ins Krankenhaus, wo sie 6 Woehen Slo~ter an 
Herzinsuffizienz unter pIStzlichem KoHaps zugrunde geht. Blutdruek 165t), 
meist Oligurie, h6chster R.-N-Wert 39, im Urin Albumen zun&chst negativ, spater 
Positiv, im Sediment Leakoeyten, Erythroeyien und granulierte Zylinder. 

Sektion Nr. 700/21 : 1,69 m lang, 39,3 kg schwer. An den Gelenken Arthritis 
deformans. St~rke Arteriosklerose der groSen Gefitl~e. Thrombose der vorderen 

1) Bei den Blutdruckzahlen ist hier wie in allen meinen Arbeiten immer ~ die 
H6he der @uecI:silbers~ule verstanden. 
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Art. eoronaria. Myomalacie. Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Herz 485 g schwer (Verdickungen der Mitralklappe, iibrige Klappen intakt). 

lqieren etwas verkleinert, fein granuliert, Rinde verschm/~lert, stark gegen die 
Marksubstanz abgesetzt. 

Mikroskopiseh: Sehwere Arteriosklerose,der groBen und namentlieh auch der 
kleinen Gef/~i]e. Starke Hyalinisierung der Arteriolen mit starker Lumenverenge- 
rung. Sehr starke hyperplastisehe Intimaverdiekungen mit starker, vielfaeh fast 
vSlliger Reduktion der Media. Glomeruli vielfach hyalinisiert und atrophisch, 
zum gr6Bten Tell abet intakt und gut bluthaltig. Im Parenehym vielfach Narben 
und reichlich kleinzellige Infiltrate. Geringe Marksklerose, bier und da Verfet- 
tungen an den I-Iauptstiieken. 

])arm: An einer Anzahl mittlerer Gef~Behen Intimaverdiekungen im Sinne 
der Arteriosklerose, Arteriolen intakt, desgleichen an Skelettmuskulatur und Cutis. 

2. E,, 75 Jahre, m/~nnlich. Seit 20 Jahren Beschwerden beim Wasserlassen, 
mug immer katheterisiert werden. Er komm~ deswegen ins Krankenhaus. Blut- 
druck 185. Im Urin Spur Albumen, Herz nach links verbreitert. R.-N. 42. Es  
wird in Lokalan~sthesie, die Patient aber sehleeht vertr/~gb, Prostatektomie vor- 
genommen, in der Naeh~ naeh der Operation stirbt der Pat. ganz pl6tzlieh. 

Sektion Nr. 496/21: 1,71 m fang, 74,2 kg schwer. Starke Arteriosklerose 
und Coronarsklerose. Herzgewicht 680 g. Status naeh Prostatektomie. Cystitis. 
Balkenblase mit Divertikelbildung. Nieren kaum verkleiner~, rein granu]iert, 
l~inde leicht versehm/~lert, Gefi~13e klaffend, Zeichnung deutlich. 

Mikroskopiseh: Starke Arteriosklerose der grol3en und kleinen Gef/~13e. Hya- 
linisierung der Arteriolen. Lumen vielfach verengt. H/~ufig Veffettung der Gef/~B- 
wand. Starke hyperplastisehe Intimaverdiekung mit Reduktion der Media. 
Glomeruli vielfaeh hyalin ver6det, vereinzelte Verfettungen. Parenehym im ganzen 
sehr gut erhalten, nur kleine Narben und bier und da kleinzellige Infiltrate. 

Darm: Ganz vereinzelte Arteriolen zeigen leichte Wandverdickung. 
Haut: Kleine pericapi]i~re Infiltrate, vereinzelt leiehte Iatimaverdiekung 

�9 n den Arteriolen. 
Muskulatur: Gef/~Bchen o. B., Media gut entwickelt. 

I m  n~chsten  Fal l  hande l t  es sich u m  einen Fal l  yon  dekompensier ter  
benigner  Sklerose, d . h .  Nierenfunkt ionss t6rungen,  die in  den beiden 
eben geschilderten Fi~llen keine irgendwie nennenswer~e t~olle spiel~en, 
t r a t en  hier deutl ich in  Erscheinung.  

3. Q., 57 Jahre, m~nnlich. Seit mehreren Jahren wird er bezm Gehen sehr leieht 
kurzluftig. Seit 4Wochen hat sich dies sehr versehlimmert, seit 8 Tagen Schwellung 
der Beine. Nykturie, starkes Durstgefiihl. Mit Dyspn6e und Cyanose eingeliefert. 
lm Urin 8--10, einmal sogar 15%0 Albumen, auch Saecharum positiv. Im Sediment 
Zylinder und Leukoeyten. An der 1Vfacula weiBliche Herde, zeitweilig (}deme 
~(Stauung). Wahrend der Krankenhausbeobachtung meist Oligurie. Wassermann 
negativ. ]31utdruek 172/125. R.-N. gehr bis auf 64. Blutzueker 0,18%. Arhyth- 
mien. Cheyne-Stokes-Atmen, zunehmende Benommenheit, Exitus. 

Sek~ion Nr. 314/22:1,72 m lung, 60,6 kg sehwer. Starke Arteriosklerose der 
Aorta mit zahlre~chen atheromatOsen Geschwiiren. Herz 620 g schwer, deutliche 
~yofibrosis. Gehirn o. ]~. Nieren links 110, rechts 150 g, Oberfl~che rein granuliert. 
Rinde versehmi~lert, Rinde leieht gelblich, fleekig. 

Mikroskopiseh: An den Gef/~i3en, speziell an den Arteriolen, m~chtige Hya- 
linisierung, vlelfach Verfettungen, namentllch der Arteriolen, starke Verkalkungen 
anter der Intima, Wand der Arteriolen stark verdiekt. In einigen gr61]eren Gef/~Ben 
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fibrSs gewordene Thromben, die reichlich Fet t  enthalten, anderswo ist der Thrombus 
rekanalisiert, anderswo verkalkt resp. im Begriff zu verkalken. Glomeruli in groBer 
Ausdehnung ver6det, andere im Begriff zu verSden, vielfaeh Kernvermehrungen 
und Andeutung yon Sehlingenproliferation, Verfettungen; die verSdeten Glomeruli 
zeigen vielfach rStliehen Sehimmer, stellenweise tropfige Degenerationen an den 
Sehlingen. In den Hauptstiieken teflweise Verfet,thngen, ausgedehnte Parenchym. 
verSdung, stellenweise tropfige Degenerationen, spi~rlieh Ablagerungen doppel- 
breehender Substanz, kleinzellige Infiltrate. Kleines Adenom mit Kalkeinlageru ng 
Stellenweise Riesenzellenbildung an den Epithelien. Am Pan~eas starke Ver- 
breiterung des interstitiellen Gewebes, Aeini auff~llig klein (Hansemannsehe 
Atrophie). Schwere Arteriolenslderose. 

Haut: Perieapill~re Infiltrate dieht unter der Epidermis. Arteriolen o. B. 
Muskulatur: Arteriolen o. B. Media gut entwickelt. 
Darm: Begirmende Arteriosklerose. 

I m  Gegensa tz  zu F a l l  3, der  wohl  zweifellos aus  der  ben ignen  Sklerose  
in  der  hi~ufig yon  mir  geschi lder ten  Weise  - -  S c h l a c k e n s t a u u n g  durch  
Versagen der  kompensa to r i s chen  E in r i ch tungen  - -  he rvorgegangen  ist ,  
h a n d e l t  es sich im ni~chsten F a l l  u m  ein prinzipieU anderes  Bild.  

4. K., 39 Jahre, mhnnlich. Als Kind Gelenkrheumatismus, in den letzten 
Jahren sehr viel gearbeitet (yon Beruf l~eisender). Seit Juni 1920 Sehmerzanf~lle 
Son rasenden Kopfschmerzen, namentlich naehts, auf der HShe des Anfalles 
Erbreehen, seit 4 Monaten Sehst6rungen, s~arke Abmagerung (12 Pfund), starke 
nerv6se Erregbarkei& Pat. ist Antialkoholiker, hat friiher viel geraueht. Es wird 
znn~ehst eine Migr~ne angenommen. Wassermann negativ. R.-N zun~chst 30. 
Spritzfigur und Blutungen in der Umgebung der Papille. Blutdruck 230--240, 
vielfach Erbreehen. Albumen bis 1~ gelegentlich Spur Sanguis. Die Kopf- 
sehmerzen, die zuerst fiir Migr~ne gehalten worden waren, werden nach genauerer 
Beobaehtung als Pseudour~mie gedeute& Vielfaeh Erbreehen. R.-lq steigt auf 85. 
Polyurie. Pat. wird vielfach somnolent, bekommt Cheyne-Stokessehes Atmen. 
Anf Aderlal~ bessern sich die Besehwerden. Aueh der Blutdruek s in~  naeh den 
Aderl~ssen einmal bis 188, allerdings um sofort wieder auf 245 anzusteigen. In  
einem der Anf~lle yon BewuBtlosigkeit ist aspiriert worden, es entwiekelt sich eine 
Lungengangr~n, der Pat. erliegt. 

Sektion Nr. 260/21: 1,74m lang, 50kg schwer. Gangr~n des linken Ober- 
lappens der Lunge. Periearditis fibrinosa. Herz 560 g schwer. !qieren links 160, 
reehts 155 g sehwer, rein granuliert, ausgesproehen fleekig, teils r6tlieh, tells gelb- 
lich, sehmutzig, getSnt. Rinde versehm~lert, Zeiehnung yon Rinde und Mark 
ineinandergew~sehen. 

Mikroskopisch: An den Arteriolen sehwere arteriosklerotisehe Veri~nderungen, 
starke Verfettungen. Hyalinisierungen, daneben aber aueh riehtige Wandnekrosen 
(feinkSrniger Zerfall, stellenweise gallertige Umwandlung)nnd Arterlolltis, die sich 
ste]lenweise a]s vSllige Durehse~znng der Wand mit gewueherten Zellen pri~sen- 
tiert; anderswo aueh periarteriitische Prozesse, vereinzelt zeigen die GefaBehen 
noch unveriinderte Wandstreeken. Die hyperplastisclie Intimaverdieknng hat 
meist regressiven Metamorphosen Platz gemaeht, nur vereinzelt ist noeh ~lavon 
die l~ede. Media an den grSBeren Gefgi~ehen gut erhalten, an den mittleren vielfaeh 
VSllig reduziert 

An den  Glomerulis Sehlingennekrosen, vereinzelt aueh Epithelproliferation 
his zur Halbmondbildung, andere Glomeruli atrophisch oder hyalinisiert, groi]en- 
tefls zeigen sie gut mit Blur geftillte, ziemlieh zarte Seh|]ngen. Glomeruli nieht 
~ergrSBert. Vereinzelte Sehlingenkonvolute verfettet; manche Glomeruli hi~m0r- 

Virchows Archiv. Bd. 289. 4 
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rhagisch infarziert, in ihrer Umgebung kleinste h~morrhagische Nekrosen. Paren- 
chym auf weite Strecken durch Granulationsgewebe ersetzt, an den erhaltenen 
Kan~Ichen vereinzelt Degenerationserseheinungen, dazwischen ist das Parenchym 
streekenweise gut erh~Iten; ~nderswo wieder hyalin-tropfige Degeneration. An 
der Aorta entziindliche Mediavergnderungen, allerdings in ziemlivh beseheidenem 
Umfange. An Darm, Curls und Skelettmuskulatur sind die Gef~e o. B., die Media 
gut entwickelt. 

Die GefiiBver~nderungen, wie ich sie vorstehend in Fall 4 wieder 
beschrieben habe, mSchte ich nach wir vor als Arteriolotis bzw. Arterio- 
nekrose auffassen und als solche yon der Arteriosklerose prinzipiell tren- 
hen. Diese yon der Arteriosklerose zu trennenden Gef~l~veri~nderungen 
sind aber meines Erachtens das wesentliche anatomische Substrat  der 
malignen Sklerose, w~hrend die arteriosklerotischen Gef~Bprozesse fiir 
die benigne Sklerose best immend sind. Die Sonderste]lung der malignen 
Sklerose erscheint mir demnach im Prinzip wohl begrtindet. Es freut 
reich sehr, feststellen zu kSnnen, daI~ jetzt  auch Schlayer (s. klin.Wochen- 
schrift 1921, Nr. 14) geneigt ist, meiner Auffassung yon der prinzipiellen 
Trennung d e r  benignen und malignen Sklerose beizupflichten. Etwas 
beriihrt sich mit  meiner Auffassung auch der Standpunkt  Rombergs. 
Romberg glaubt, dab es sich bei der ,,Arteriolosklerose" der Nieren um 
eine durch die Gefg~erkrankung modifizierte meist sehr chronische 
entzi~ndliche Ver&nderung der Glomeruli handelt. Wir postulieren also 
beide in der Pathogenese der malignen Sklerose id est der genuinen 
Sclirumpfniere, ebenso ~de die &lteren Autoren Barrels, Senator, Ziegler 
echt entziindliche Prozesse; w&hrend ich aber entzfindliche Prozesse 
nur bei der malignen Sklerose voraussetze und sie hier urspri~nglieh 
nicht so sehr an den Glomerulis wie an den Arteriolen suche, h&lt Rom. 
berg naeh einer brieflichen Mitteilung auch bei der benignen Sklerose 
,,das Mitwirken &ui~erst chronischer entzfindlicher Vorggnge an den 
G]omerulis fiir wahrscheinlich". Dal3 in typischen Fallen yon kompen- 
sierter benigner Slderose entzfindliehe Ver&nderungen an den Arteriolen 
0der an den Glomerulis vorkommen, kann ich nun freilieh auf Grund 
reeht ausgedehnter Untersuehungen nieht zugeben, aber andererseits 
habe ich stets betont, daS es Grenzfglle zwischen benigner und maligner 
Sklerose gibt, welehe Romberg reeht zu geben seheinen und eine Einigung 
auf den yon mir eingenommenen Standpunkt  ersehweren. Diese aty- 
pisehen nnd Grenzf&lle (kasuistisehe ~Beitrgge dazu siehe Virch. Arch. 226) 
scheinen dem Kliniker einen viel gr5Seren Prozentsatz des Gesamt- 
materials auszumachen, als dem aufmerksamen pathologisch-anato- 
misehen Beobaehter. Denn die reinen F&lle yon benigner Nierensklerose, 
die auf dem Sektionstiseh so h&ufig sind, kommen, wie ieh glaube, dem 
Kliniker sehr oft nieht reeht zum Bewuf]sein, weft die betreffenden Pa- 
t ienten den Arzt gew6hnlieh (siehe ~. B. Fall 1 und 2) wegen ganz anders- 
artiger Beschwerclen aufsachen und nur bei besonders darauf geriehteter 
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Aufmerksamkeit  nebenbei als , ,Hypertoniker" erkannt  werden. Ich 
sehe infolgedessen offenbar v io l  mehr reine tP~lle yon benigner !qieren- 
sklerose wie das im Durchschnitt  fiir den Kliniker zutrifft. 

Was nun das Vorkommen der Grenzf~lte anlangt, so seheint mir ihr 
Vorkommen durehaus begreiflich, wenn man yon meinem Standpunkt  
aus die wahrscheinliehe Entstehung der benignen und malignen Skleros~ 
betraehtet .  Ich glaube, da~ die maligne Sklerose unter dem Einflul~ be- 
s t immter  Gef~13gffte - -  parasit~rer odor chemiseher Herkunf t  - -  ent- 
steht, w~hrend die benigne Sklerose als arteriosklerotiseher Proze]  das 
Produkt  einer Abnutzung im weitesten Sinne darstellt. Die Sch~dlich- 
keitenl), welche zu dieser Abnutzung fiihren, sind sehr versehieden und 
dazu kommt,  dab diese Seh~.dlichkeiten keineswegs immer ein gleich 
widerstandsf~higes Gef~Bsystem treffen. An dem einen Ende der flag.- 
lichen Sch~dlichkeiten nun stehen rein funktionelle Momente, unter~ 
deren Einflul3 entziindliche Ver~nderungen natiirlich unter keinen Um-  
st~nden zu erwarten sind, am anderen Ende chemisehe Einfliisse, die 
man zwar nieht als organisehe Gef~g i f t e  bezeichnen kann, die aber in 
ihrer Wirkung, wie z. B. die starke ttarns~ureiiberladung bei der Gicht  
diesen Gef~13giften - -  Lues, Blei usw. - -  sehr nahe kommen k6nnen. 
Es kann infolgedessen, wie ich stets zugegeben habe, kliniseh die grSl3ter~ 
Sehwierigkeiten machen, die sehwersten F~lle yon dekompensierter 
benigner Nierensklerose yon der malignen zu trennen, nur halte ich es 
fiir verkehrt,  daraus den Schlul3 zu ziehen, dad die beiden Formen yon 
Nierensklerose auch prinzipiell einheit]ieher Natur  sind. Werm man die 
Gef~Bver~nderungen bei den typischen F~llen yon maligner Sklerose 
mit  denen bei der benignen identifizieren, d .h .  der Arteriosklerose zu- 
z~hlen will, dann mu{~ man ]ogiseherweise aueh die Endarteriitis syphi- 
litica Heubners, die Periarteriitis nodosa und die Medianekrose bei der 
experimentellen Adrenalinvergiftung zur Arteriosklerose reehnen, denrL 
Ver~nderungen ganz der gleichen Art  sind es, die der malignen Sklerose 
- -  ich wiederhole immer wieder in tyl~ischen F~llen - -  ihren Stempel 
aufdriicken. Wenn man sieh auf den Standpunkt  stellt, dal3 die Grenz- 
f~lle zwischen benigner und maligner Sklerose die pathogenetische 
Wesensgleichheit dieser beiden Formen des Morbus Brightii beweisen~ 
so ist dagegen ferner einzuwenden, daD, wie jeder grfindliche Beobachter 
der Nelohropathien zugibt (siehe namentlich Senator, aber auch L6hlein, 
Herxheimer u.a .) ,  aueh zwisehen maligner Sklerose und ehroniseher 
Glomerulonephritis Ubergangsfglle existieren, Fglle, bei denenes  selbst 
anatomiseh sehr sehwer sein kann zu entscheiden, ob hier eine maligne 
Sklerose oder eine etwas atypiseh verlaufende Glomerulonephritis mit  
sekund~ren GefgBvergnderungen vorliegt. Iqach dem Gesetz nun: 

1) Ich mache also einen Unterschied zwischen Schgdlichkeit und Gift, der 
praktisch freilich unter Umst~nden recht illusorisch werden kann. 

4* 



52 Th. Fahr : Uber die Beziehungen 

wenn zwei GrSBen einer drit ten gleich sind, sind sie unter sieh gleich, 
kSnnte man mit Hilfe dieser l~bergangsfglle zu der Annahme kommen, 
daB aueh die Glomerulonephritis mit der benignen Sklerose wesens- 
gleich sei. Romberg scheint sieh ja diesem Standpunkt zu nghern. Auf 
Grund der anatomisehen Befunde wird man aber diese Auffassung unter 
keinen Umstanden teilen kSnnen. Trotz aller Schwierigkeiten, die in 
den Ubergangsfgllen begrfindet liegen, mSchte ieh zusammenfassend 
immer wieder daffir plgdieren, die Glomeruloeapillaritis der Glomerulo- 
nephritis, die nekrotisierende Arteriolitis der malignen Sklerose und die 
arteriosklerotischen Vergnderungen der benignen Sklerose prinzipiell 
auseinanderzuhalten. Die prinzipielle Trennung zwischen benigner und 
maligner Sklerose scheint mir auch yon praktisch therapeutischem Wert. 
Je  mehr es gelingt, die spezi]ische Natur der malignen Sklerose fest- 
zustellen, desto mehr werden wir therapeutisch, sei es dureh Beseitigung 
des giftigen Agens wie beim Btei, sei es durch spezifisehe Therapie 
(Lues), Aussicht haben, das Leiden, wenn auch vielleicht nieht zu heilen --  
dazu kommen die Patienten in der Regel zu spat in Behandlung -- aber 
doch gfinstig zu beeinflussen und zum Stillstand zu bringen. 

Weiterhin soll nun noch die Frage er6rtert werden, inwieweit Hyper- 
tonic und Heizhypertrophie auf primgr renale Vorgange zurfickgeffihrt 
~verden k6nnen. Die Ansichten fiber diesen Zusammenhang gehen heute 
welter auseinander wie je. Wghrend Romberg in jedem Fall, in dem der 
lVfaximaldruek anhaltend 160 erreicht oder iibersehreitet (bei normalem 
oder ebenfalls erhShtem Minimaldruek und gesteigertem Mitteldruck) 
auf eine lgierenerkrankung schlieBt, hat  Kylin neuerdings den erstaun- 
lichen Satz aufgestellt: ,,Alle Versuche, die Entstehung der Blutdruck- 
steigerung als Folge yon Nierensehaden zu erklgren, sind miBgliickt." 
Die Autoren, die wie John, ~ranlc, Munl~, L6hlein u. a. bei einer Koin- 
eidenz yon NierensMerose und Blutdrucksteigerung die Hypertonie 
stets ffir den prim~ren und mal3gebenden Vorgang hielten, sind doch 
nicht so welt gegangen, das Vorkommen renal bedingter Blutdruck- 
:steigerung bei anderen Formen des Morbus Brightii fiberhaupt zu leug- 
nen, wie das jetzt  Kylin rut, der Nierenerkrankung und Hypertonie 
stets fiir koordinierte VSrgange halt. Man muB also Kylin gegenfiber mit 
dem Naehweis anfangen, dab Btutdrucksteigerung durch primaren 
Nierensehaden sicher mSgHeh ist. Ehe ieh diesen Beweis, der manchem 
vielleieht iiberfliissig vorkommen wird, ffihre, m6chte ich einen Einwand 
znriickweisen, den Kylin gegen die ursgehliche golle der Nephrosklerose 
ffir die Hypertonie erhoben hat. Er  weist darauf hin, dab der Blutdruck 
bei der ,,genuinen Sehrumpfniere" variabel sei und meint, diese Variabi- 
litgt sei mit einer organisehen Grundlage der Blutdrucksteigerung un- 
vereinbar. Dabei vergil3t aber Kylin, dab die H6he der Blutdruckstei- 
gerung doeh immer ein Produk~ darstellt zwisehen dem die Hypertonie 
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auslSsenden ursachtichen Faktor und den an den Kreislauf gestellten 
Ansprfichen, dab feriier dutch vasodilatatorisehe Einfliisse das blut; 
drucksteigernde Moment paralysiert werden kann (s. z.B. die relativ 
niedrigen Blntdruckwerte bei der enormen Stickstoffretention im Ver- 
lauf der mit vSlliger Anurie einhergehenden Sublimatvergiftung). Aus 
dem Zusamenwirken dieser versehiedenen Komponenten abet ergeben 
sich so verschiedene MSgliehkeiten, dal~ man sich fiber Sehwunkungen 
der BlutdruekhShe nicht zu wundern braueht. Im Gegenteil wundern 
miiBte man sieh, wenn es gelange, den KSrper duuernd genuu in der 
gleichen Weise abzustimmen. Es seheint mir das noch schwieriger wie 
der Versueh Karls V,, eine Anzahl Uhren genau auf die gleiche Sekunde 
schlagen zu lasseii. Was den positiven Beweis fiir die renal bediiigte Ge- 
nese der Blutdrueksteigerung unlangt, so ist zunaehst auf die bekannten 
Tierversuche yon P~]31er uiid Heinecke zu verweisen, die bei eiitspreehen: 
der Verkleinerung des Nierengewebes Blutch'ucksteigerung uiid Herz~ 
hypertrophie auftreten sahen: Ein genaues Pendant zu diesen Experiz 
meiiten besitzen wir in der menschliehen Pathologie an der Cystenniere~ 
Ieh verweise bier auf die sehSne Arbeit yon Veil (unter Erich Meyer)~ 
der in 3 Fallen yon sicherer Cystenniere regelm~l~ig BlutdruekerhShung 
und Polyurie nachweiseri konnte und der in seiiien F~llen ein genaues 
Gegeiistfiek zu den Experimenten yon P@ler und Heinecke sieht. Ieh 
kann die Angaben Veils durch pathologisch-anatomisclie Beobaehtungen 
erganzen, die zu den gleicheii Sehlfissen fiihren. :Ieh habe im Laufe der 
Zeit 6 Falle yon doppelseitiger Cystenniere beobachtet, yon denen vie~ 
unter den Erseheinungen der ~iereninsuffizieiiz zugrunde gingen; in 
diesen 4 F~llen bestand jedesmal Hypertonie und Herzhypertrophie; 
in den 2 F~llen, in deiien sie fehlte, fund Sich noeh ausreichend funktions: 
tiichtiges Nierenparenehym, der Ted ist in diesen Fallen einmal dutch 
Sepsis und einmal bei einem Kiiide dutch Bronchopneumoiiie undGastro- 
enteritis herbeigefiihrt worden. Aueh bei den vier erstgenunnten Fallen 
befindet sich ein Kind undes ist sehr lehrreieh, diese beiden yon Kinder~ 
stammenden Falle einander gegenfiberzustellen. In dem einen Fyll ,  
bei einem 5 Wochen alten Knaben, bei dem eine Herzhypertrophie gei 
funden wurde, war das X~ierengewebe in groger Ausdehnung zugrunde 
gegangen, fast iiberall bestand die Wand der Cysten aus bindegewebig 
gewordenen Septen und nut sparlich waren noch Glomeruli und einiger- 
maSeii in  ihrer Form erhaltene ttarnkanglchen uufzufinden, in dem 
anderen Fall dagegen, einem 2 Monate alten Knaben, bei dem die Hyper- 
trophie fehlte, waren wohl eine grol3e Anzahl Cysten vorhanden, da- 
zwisehen abet noeh so reiehlich intuktes Nierengewebe, dab ~ dasFetilen 
einer Rfiekwirkung auf den Kreislauf bier durch~us verstandlich erseheint. 
Es ware, nun doch vSllig gekfinstelt, in diesen 4 Fallen yon Cystennier~ 
plus Herzhypertrophie die B1utdrucksteigerung mit ansehliel3ender 
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Vergr513erung des tterzens auf etwas anderes als auf den Sehwund des 
Nierenparenchyms durch die eystische Entar tung der Niere zuriick- 
fiihren zu wollen, zumal wenn wir sehen, dab diese Cystenbildung all- 
m~hlich mit  fortschreitender Verkleinerung des Parenchyms in genauer 
Analogie zu den Verkleinerungsversuchen yon Pgfller und Heineclce zur 
Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie ffihrt. In  gewisse Parallele 
uu diesen Fi~llen, bei denen durch einen Sehwund des Nierenparenchyms 
im ganzen die Blutdrueksteigerung hervorgerufen wird, lassen sich die 
Befunde stellen, bei denen durch fortsehreitende Ver5dung der Glomeruli 
allm~ihlich Blutdrueksteigerung entsteht,  wie wir das bei den ganz chro- 
niseh verlau~enden F~llen yon Lipoid- und Amyloidnephrose sehen. 
Auch hier wi~re es ja doeh vSllig gezwungen, eine andere Ms renale Genese 
der Blutdrueksteigerung anzunehmen,  wenn wir sehen, wie die Hyper-  
tonie zuni~ehst im Krankheitsbild vSllig fehlt und erst aufzutreten be- 
ginnt, wenn eine entsprechend grol3e Zahl yon Glomeruli yon der Funk- 
tion ausgeschaltet ist.  Ebenso plausibel wie die Entstehung der Blut- 
drucksteigerung durch fortsehreitende Glomerulusausschaltung scheint 
mir  die AuslSsung der Blutdrueksteigerung dureh zunehmende Ver- 
sehlechterung der Zirkulation infolge zunehmender Arteriolenklerose, 
die dutch Elastiziti~tsverminderung, allmahlich aueh durch Lumen- 
verengerung die ])urehblutung des Organs ersehwert. Auf die a. a. O. 
ausgesponnenen ~)berlegungen, die reich dazu gefiihrt haben, in ~ber-  
einst immung mit  Bier, Ascho// u. a. die Blutdrueksteigerung hier als 
kompensatorischen Vorgang aufzufassen und nervSse Vermittlungen Ms 
den Weg ~nzusehen, auf dem yon der Niere her die Blutdrueksteigerung 
ausgel6st wird, will ieh hier nieht weiter eingehenl), sondern nur den 
Standpunk~ festhalten, dal] die Arteriolensklerose in der Niere zur 
Blutdrucksteigerung ffihren kann und ungemein haufig fiihrt. Dal~ nieht 
immer  yon Fall zu Fall ein genauer Parallelismus zwisehen Intensit~tt 
tier Arteriolensklerose und HShe der Blutdrueksteigerung bzw. Sehwere 
tier Herzhypertrophie besteht, das babe ieh hi~ufig genug hervorgehoben 
und wenn man ein kleines Material oder gar nur einzelue F~lle ve t  sich 
hat ,  dann kann man unter Umsti~nden leicht einmal an dem Zusammen- 
hang in der nur hier wieder posmlierten Form irr e werden, aber ieh habe 
oben ja wieder darauf hingewiesen, wie kompliziert hier die Verhi~ltnisse 
liegen , und bindende Sehlfisse kann man nut  ziehen, wenn man ein sehr 
groBes Material fibersieht, wie das auch den Arbeiten yon Harpuder und 
Hecht (unter Herxheimer) zugrunde liegt, die ebenso wie ich auf Grund 
meiner ausgedehnten, fiber viele Jahre sieh erstreckenden Untersuchun- 

2) D~B man die konstante Blutdrucksteigerung generell auf im Blute in ver- 
inehrter Menge kreisende pressorische Stoffe (Adrenalin) zuriickfiihren kann, 
wird nach den neuesten Untersuchungen yon Hi~lse (siehe auch Kylin) immer 
tmwahrscheinlicher. 
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gen zu dem Resultat kamen, dab die Arteriolensklerose der l~iere einen 
ungemein wichtigen Faktor  bei der Entstehung yon Blutdrueksteigerung 
und Herzhypertrophie bfldet. 

So naehdriicklieh ich aber yon jeher diesen Standpunkt  vertreten 
habe und noeh vertrete, so kann ich andererseits doch nicht ganz soweit 
gehen, wie Romberg, der jede konstante Blutdrucksteigerung fiber 160 
yon einer Iqierensch~digung ableitet. JedenfaUs k o m m c n  auch mir 
immer wieder F~lle vor, die sich ungezwungener erkli~ren lassen, werm 
man die ]~lutdrucksteigerung auf extrarenale Momente beziebt. Ich 
berfihre reich hier mit dem Standpunkt  Pals, der zwei Arten yon Arterio- 
sklerose unterscheidet, eine pr imire  Arteriosklerose, die im weiteren 
Verlauf hypertoniseh wird und eine zweite Art ,  die aus einer pr imiren 
Hypertonie hervorgeht. Die erste Form deekt sich wohl in der Haupt-  
sache mit der yon Volhard und mir Ms benigne charakterisierte Art der 
l~ierensklerose, die zweite Form yon Pal umgreift nach seinen SChilde- 
rungen unsere maligne Sklerose und die Fille, bei denen aueh ich extra- 
renale Einfliisse als Ursaehe der Blutdrueksteigerung vermute, tIier 
kann ieh reich also mit Pal nut  zum Tefl einverstanden erldiren, denn 
gerade fiir die maligne Sklerose bin ~ch fiberzeugt, dab hier die Gef~B- 
erkrankung in der lqiere unter allen Umst inden den pr imiren Vorgang 
darstellt. (Ferner habe ich oben sehon auseinandergesetzt, dab ich der 
pr imiren Blutdrueksteigerung keinen entseheidenden EinfluB auf die 
Entwicklung der Arteriolensklerose zusehreiben kann.) Im fibrigen 
aber gebe ieh zu, dab es F/~lle gibt, bei denen die Annahme einer yon der 
l~iere unabhingigen Entstehung der Hypertonie n~her liegt als eine renale 
Genese. Es w~re bei dieser Gelegenheit an die weiter unten erwihnten 
Versuche Schmidtmanns, ferner an die klimakterisehe Blutdrueksteige- 
rung zu erinnern, die neuerdings grSl]ere Beaehtung finde~. Es tiegt 
nattirlich nahe, bier endokrine Ursaehe anzunehmen. Ob sieh aber aus 
dieser im ganzen offenbar doeh mehr vor/lbergehenden Erscheinung ein 
Dauerleiden entwickeln kann, scheint mir einstweilen noch fraglich. 

Eine andere Erklirung,  wie die vielleicht endokrin bedingten kli- 
makterisehen Hypertonien, erheisehen Fiille wie die beiden folgenden. 

5. Z., 57 Jahre, weiblich. In letzter Zeit h/~ufiger Urindrang, vor 3 Jahren 
plStzlich Verschlechterung der Sprache. Blutdruck 225/70. R.-I~ 25 rag. Im Urin 
Spur EiweiB, im Sediment Leukocyten und einzelne granulierte Zylinder. Am 
Augenhintergrund Himorrhagien. 3 Wochen nach der AuLuahme apoplektischer 
Insult, BewuBtlosigkeit, schlaffe Lihmung links, im Sediment jetzt ErythrocyCen, 
Leukocyten, hyaline und granulierte Zylinder. Unter Lungenerscheinungen 
Exitus. Wassermann stark positiv. 

Sektion Nr. 148/22:1,57 m lang, 50,4 kg schwer. Apoplexia cerebri. Pachy- 
meningitis haemorrhagica. Starke Arteriosklerose der groBen Gef/~Be, speziell 
auch der Coronarien und der Art. basilaris~ Herz 380 g. l~ieren l~nk.~ 120, rechts 
100 g schwer, Andeutung yon Granulierung, Rinde leicht verschmalert. 
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~Vfikroskopisch: An den Gef/~Ben keine Veffettungen, Arteriosklerose an man- 
chen Arteriolen beginnend (teilweise Hyalinisierung der GeI/~13peripherie), Hyper- 
plas~ische Intimaverdickung wechselnd, an den grol]en Gef/i•en ziemlich ansehn- 
lieh nach den ldeinen zu abnehmend. Vereinzelte verOdete Glomeruli. Im Paren- 
chym Narben und kleine Infiltrate, Zylinder, nut vereinzelt Verfettung an den 
Epithelien der ttauptstficke. 

Fall 6. R., 63 Jahre, weiblieh. Am Tage der Krankenhausaufnahme plStzlich 
unwohl, das eine Bein soll pl6tzlich versagt haben , bald darauf verlor sie das 
BewuBtsein und hat 2 mal erbrochen. Sie hat vorher ihre Arbeit wie gew6hnlich 
getan, nur ldagte sie in der letzten Zeit fiber Sehmerzen in der einen Rfiekenseit6. 
Im Coma eingeliefert. Albumen positiv. Blutdruek 220/90. Sehlaffe Lahmung 
beider Arme und Beine, einige Stunden sp/~ter Exims. 

Sektion Nr. 754121:1,52 m l~ng, 49,8 kg schwer. Apoplexia eerebri. Arterio- 
sklerose, Coronarsklerose. Herz mud Nieren yon entspreehender GrSBe ohne makro- 
skopisch erkennbare Veranderungen. 

Mikroskopisch: Die Arteriostderose tritt bier an den Arteriolen ganz zuriiek, 
nut gelegentlich ist sie erkelmbar. Der fibrige l~ierenbefund ist erst recht belanglos. 

Dal~ die Blutdrucksteigerung bier, wo die Nierenveranderungen 
nicht starker sind, wie in so vielen Fallen ohne Hypertonie, nicht yon 
der l~iere her entstanden ist, scheint mir sicher, eine cerebrale Ursache 
scheint mir hier wahrscheinlicher (bulbarer Hochdruck --  Kahler, 
siehe auch l~iebold). Man kann freilich yore Standpunkt Rombergs 
aus den Einwand machen, dab es sich hier wohl nicht um eine 19ermanente 
Hypertonie gehande]t haben kann, denn das Herz war in dem einen Fall 
nicht erheblich, in dem anderen iiberhaupt nicht vergrSf3ert. 

Diese Inkongruenz zwischen Iterzgr6Be und H6he tier Bintdrucksteige- 
rung habe ich in einer Reihe yon Fallen nun auch im umgekehrten Sinne 
beobachtet; Befunde yon tterzhypertrophien, manchmal sehr erheb- 
lichen Grades, denen eine mal~ige Blutdrucksteigerung gegeniiberstand, 
wenn sie nicht ganz fehlte --  selbstverstandlich ist hier immer an Falle 
ohne Klappenfehler gedacht --  und es ist bier der Orb, auch auf die 
Theorie yon Geigel einzugehen, der die Lehre yon der primaren Hyper-~ 
tonie fiberhaupt verwirft und sich in Anlehnung an alte in der Haupt- 
sache verlassene Vorstellungen den Zusammenhang in umgekehrtem 
Sinne denkt: Den primaren Vorgang sucht Geigel in einer Erh6hung des 
Schlagvoinms, die dann sekundar zu einer Erh6hung des Blutdruckes 
ffihren soll. Daf~ man sich die Sache generell so vorstellen kann wie es 
Geigel rut, glaube ich kaum, aber man sollte den yon Geigel so sehr in den 
Vordergrund gestellten Faktor doch in jedem Einzelfall mit beriick- 
sichtigen. 

Von den Beobachtungen des letzten Jahres waren hier 7 F~lle in 
Betracht zu ziehen (sechs davon finden sich oben in der Tabelle erwahnt, 
i n  einem siebenten analogen Fell waren vergleichende Gefaf~unter- 
suchungen.nicht vorgenommen worden). Den Jahren nach stand einer 
der fraglichen Patienten zwischen 50 und 60, zwei zwischen 60 und 70, 
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vier waren ~lter wie 70. Der Blutdruck blieb durchweg unter 160, 
4real bewegte er sich zwischen 140 und 160, 2real unter 120, einmat 
war der BlutdrUck nicht gemessen, die }terzgewichte schwankten zwi, 
schen 410 und 610 g, das Prop0rtionatgewicht des tterzens war in einigen 
Fallen ganz auffallend hoch, einmal 0,015, einmal sogar 0,018 pro g 
K6rpergewicht berechnet. (DaB freilich auch die Best immung :des 
Proportionalgewichtes nicht frei yon Fehlerquellen ist, sol] im Anlmng 
zu dieser Arbeit gezeigt werden.) 

Die bier erw~hnten F~lle sind, wie ich vermute, solche, d ie  Pal 
als kardiogene Herzhypertrophien bezeichnet, die er unter dieser Be- 
zeichnung mit den aus Klappenfehlern resultierenden Hypertrophien 
zusammenwirft und bei deren ~tiologie er yon ,iMy0karditis und ande- 
rein" spricht. Wie man sich den ersten Anstog zur Vermehrung des 
Schlagv01ums und damit zur Herzhypertrophie vorstellen soil, ist nich% 
immer leicht zu sagen. Pal spricht, wie erw~hnt, von Myokarditis, auch 
Krehl glaubt, die Myokarditis als Ursache der Herzhypertrophie an, 
sprechen zu kSnnen und Simmonds hat kiirzlich wieder die gleiche Mei. 
nung fiir die angeborenen Herzhypertrophien vertre%en. Ich glaube, man 
mug bier mit seinen Schliissen vorsichtig sein; dab eine Myokarditis 
selbst den direkten AnlaB zur Herzhypertrophie geben sollte, ist natiirlich 
ganz unwahrscheinlich, derm die entzfindlichen Ver~nderungen im Herzen 
werden, wie ich das auch bei anderer Gelegenheit ausgefiihrt habe, die 
st~rkere Herzarbeit vielmehr hindern, doch wfi.re ein -- indirekter 
Zusammenhang vielleicht in folgender Weise denkbar. Man kSnnte an- 
nehmen, dab bei Sch~digungen entziindlicher Natur oder bei Ern~hrungs- 
st6rungen, die das Herz 42berwindet, die abet mit Defekt, d. h. mit Dila, 
ration heilen, die intaktgebliebene Muskulatur hypertrophiert, wenn sie 
dem aus der Dilatation sich ergebenden h6heren Schlagvolum gechnung 
tragen muB (exzentrische ttypertrophie). Bei den oben erw~hnten (sieben) 
F~llen dieser Gruppe sei darauf hingewiesen, dal] mit einer Ausnahme 
eine erhebliche Coronarsklerose, 3 real mit Myomalacie und Myofibrosis 
vergesellschaftet bestand. Inwieweit aus der vermehrten Herzarbeit 
in dem eben er6rterten Sinne ihrerseits eine ttypertonie resultiert, wie 
Geigel will, ist schwer zu sagen. DaB die schweren F~lle yon ttypert0nie 
auf diese Weise entstehen, glaube ich nieht, und es scheint mir in diesem 
Zusammenhang bemerkenswert, daB, wie oben schon erwghnt, in den 
sieben hier angeffihrten Fgllen yon tIypertrophie des Herzens ohne 
nennenswerte Arteriolensklerose der Nieren der Blutdruek 160 nie 
iiberstieg, in zwei F~llen sogar eher erniedrigt war. ~ die Beurteilung 
der Herzgr6]3e scheint mir die zuletzt erSrterte Entstehungsm6ghchkeit 
der Herzhypertrophie aber yon gr0ger Bedeutung, sie kann uns auch 
eineErkI~rung fiir die Ta%sache geben, dab auch bei der benignen Sklerose 
zwischen GrSBe des Herzens und H6he des Blutdruckes nichts weniger 



58 Th. Fahr: ~ber die Beziehungen 

als genaue Parallelen bestehen~). Von den 31 Fallen benigner I~ieren- 
sklerose, die dieser Arbeit zugrunde liegen, haben zwei die Zahl 160 bei 
der Bestimmung des Blutdruckes eben erreicht, acht sind darunter ge- 
blieben, dabei wog in diesen Fallen das Herz 3 real mehr wie 500, 3 real 
mehr wie 600, einmal mehr wie 700 g, die Proportionalgewichte waren 
meist sehr hoeh, 2 real hSher wie 0,009, 5 real sogar hSher wie 0,01 und 
gerade bei diesen F~llen land sich immer wieder Coronarsklerose mit 
Herzsehwielen, die auf eine kardiale Genese in dem eben erSrterten Sinne 
hinwiesen, mit der Herzhypertrophie vergesellsehaftet. (Vielleieht 
w~ren bei einigen weiteren Fallen, bei denen der Blutdruck leider nicht 
bestimmt war, auch noch Befunde gewesen, die bier in Betracht kamen). 

Bei der kardial bedingten Herzhypertrophie ist ~erner stets aueh an 
die Vorstellung Hasebroeks zu denken, der die nieht renal bedingten 
Iterzhypertrophien durch vermehrte Ftillungsspannung erklart, die aus 
einem vermehrten Zuflul~ aus dem venSsen System resultiert und bei 
der die Hypertrophie des linken Ventrikels sich anschliel~end an eine 
vorausgehende Hypertrophie des rechten Ventrikels entwickeln soil. 
Auch auf diesen Punkt  wird man in einsehlagigen F~llen zu achten haben. 
Ich habe gelegentlieh F~lle gesehen, bei denen mir eine Erklarung im 
Sinne Hasebroelcs mSglich sehien, doeh sind meine Beobachtungen noeh 
nieht zahlreich genug, Um bier etwas definitives auszusagen. 

Jedenfalls ]iegen die Verh~ltnisse bei den Beziehungen zwisehen 
Hypertonie, Herzhyper~rophie und Arteriolensklerose reeht verwickelt. 

Die Beziehungen der drei genannten Faktoren miteinander sind 
keineswegs in jedem Fall ganz eindeu~ig. (Genauere Einzelheiten siehe 
in der Monographie fiber dan NIorbus Brightii im Haudbuch yon Henlce 
und Lubarsch, die langst abgeschlossen ist, deren Erseheinen abet dureh 
die Ungunst der Zeiten leider immer yon neuem verzSgert wird.) 

An positiven Resultaten der bier vorliegenden Studie mSchte ich heute 
die folgenden hervorheben: Bei der Entstehung der Herzhypertrophie 
spielen kardiale und extrakardiale Komponenten vielfach ineinander. 
Wenn die kardial entstandene Hypertrophie des Herzens ihrerseits --  
durch Vermehrung des Schlagvolnms --  Hypertonie erzeugt (Geigel), 
so kann es sieh dabei nur um geringe Werte hande]n. 

An der renalen Genese der konstanten Hypertonie kann in der Mehr- 
zahl der F~lle nieht gezweifelt werden. Diese renal bedingte Blut- 
drueksteigerung kann dureh Sehi~digung des Gesamtparenchyms (siehe 
als einwandfreies Beispiel die Cystenniere in ihrem letzten Stadium) 
oder dureh Seh~digung einze]ner Nierei~komponenten (Glomeruli, 
Arteriolen} bewirk~ warden. 

1) Ich habe reich mi~ derartigen F~llen im Anschlu~ an diesbezfigliche Be- 
obachtungen yon v. Monakow bereits friiher besch~ftigt, die Geigelsche Hypothese 
aber damats noch nichr mit berfieksich~igt. 
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Was die Frage anlangt, inwieweit die konstante Hypertonie ihrer- 
seits Gef~Bver~nderungen auszulSsen vermag, so zeigen meine Unter- 
suchungen, dab nur eine gute Entwieklung der Media, nicht abet eine 
Arterio- bzw. Arteriolosklerose als Folge dieser Blutdrucksteigerung 
angesprochen werden kann, wenn auch, wie ich das immer betont habe, 
nicht geleugnet werden sol], da~ bei sonst vorhandenen Bedingungen 
~iir die Entstehung der Arteriolensklerose der Blutdrucksteigerung eine 
begfinstigende R011e ffir die Entstehung der Gef~Bver~nderungen zu- 
gesehrieben werden kannl). 

Nebenbei hat die Studie fiir die yon mir veffoehtene Ansicht, dab 
die benigne und maligne Nierensklerose im Prinzip voneinander zu trennen 
Bind, neues Beweismaterial erbraeht. 

Anhang.  

Anhangsweise m6ehte ich noch fiber statistisehe Wi~gungen beriehten, 
die auf meine Veranlassung yore Sommer 1919 bis Winter 1920 yon der 
)/Iedizinalpraktikantin M a n  und den Assistenten Gieseler uns Jerosch - -  
namentllch dem letzteren ist dabei die Hauptarbei t  zugefallen, ich ver- 
danke ihm auch die mfihsel~ge Ausreehnung der Proportionalgewichte - -  

unternommen worden sind, um ein ,,Normalgewicht" yon Herz und 
Niere in den verschiedenen Lebensaltern (absolut und proportional zum 
KSrpergewieht) zu bekommen und, das Verhaltnis zwischen Herz- und 
Nierengewieht festzustellen. Was das normale Herzgewicht anlangt, 
so k6nnte dessen Feststellung nach den bekannten Wi~gungen W. Mi~ller8 
vielteicht fiberflfissig erscheinen. Wenn ieh diese Frage noeh einmal in 
Angriff nehmen lieB, so gesehah es aus folgenden Erw~gungen : W.  Mi~ller 
hat zwar in seinen ungemein ausgedehnten grfindlichen Untersuchungen 
so objektiv wie mSglieh vorzugehen versueht. Er  hat  einmal --  und darin 
hat er allgemein Beifall gefunden -- nicht nur das absolute Herzgewicht, 
sondern immer aueh das Proportionalgewieht des Herzens zum K6rper- 
gewicht bestimmt und er hat dieses Proportionalgewicht besonders genau 
dadureh festzustellen gesucht, dab er bei bei Bestimmung der Proportion 
lediglieh die t t e r zmuske lmasse  in Betracht  zog, die er sorgfaltig von dem 
anhaftenden Perikardialfett beffeite. Trotzdem scheinen mir, wenn es 
sich darum handelt, Durchschnittswerte zu erhalten, den Mi~llerschen 
Untersuehungen einige Fehler anzuhaften, die bei einer Erreichung des 
vorgesteckten Ziels vermieden werden miissen. Diese Fehlerquellen 
liegen einmal bei der Bestimmung des Herzgewichtes, indem W. Mi~ller 
auch alle unzweifelhaft pathologisehen, einsehliel~lich der extremsten 

1) Von besonderem Interesse sind hier die neuerdings publizierten Unter- 
s~chungen Schmidtmanns (unter Lubarsch), die bei Cholestearinfii~terungen 
Choleste~rinsklerose und Blutdrucksteigerung bekam und die Cholestearinsklerose 
dabei um so starker en~wickelt sah, je hbher der Blutdruck gestiegen war. Die 
Nieren blieben dabei frei yon Veri~nderungen. 
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F~lle (gelegentlich tterzgewiehte fiber 1000g), mit  verwendet hat ,  
zweitens bei der Feststellung des KSrpergewichtes, indem hier die F~lle 
mi t  0dem, grol~en Transsudaten, Exsudaten usw. nicht ausgeschaltet 
wurden, Fiille also, bei denen man, wenn man aus dem KSrpergewicht 
auf die eigenttiche KSrpermasse sehliei3t, ein ganz schiefes Bild bekommt~ 
Andererseits ha]te ich die Fehlerquel]e, die sieh ergibt, wenn man das 
Abpr~itoarieren des Perikardialfettes unterl~l~t, fiir nicht so bedenklich~ 
wie man naeh den Angaben W. Miillers denken sollte, vorausgesetzt~ 
dal3 man die F~lle ausgesprochener Lipomatosis eordis yon der Statist ik 
ausschliel3t. Au!~erdem ist hier noeh ein anderer Punkt  zu beriieksieh- 
tigen. Man kann zwar dadureh, dal3 man das Perikardialfett  vom 
Herzen entfernt, die t terzmuskelmasse als mSglichst reine GrSl~e er- 
fassen, wenn man aber, wie das in den letzten Jahren vielfaeh gesehehe n 
ist, die Herzmuskelmasse mit  der KSrpermuske]masse in Beziehung 
setzt, so miil3te man aueh das K6rper[ett, das doeh eine ebenso variabl~ 
Gr513e darstellt wie das Perikardialfett,  bei der W~gung des KSrpers 
ausschalten und das hat  aus naheliegenden Grfinden bis jetzt  noeh nie- 
mand getan. Damit  ergibt sieh aber ffir die Bestimmung des Propor- 
tionalgewichtes in dem zuletzt genannten Sinne eine sehr betrachtliehe 
Fehlerquelle, denn ebenso wie man fiirchten mu~, ein zu hohes Propor- 
tionalgewieht zu bekommen, wenn man das Perikardfett  mitwiegt, 
besteht nattirlieh andererseits die Gefahr, ein zu niedriges Propor~ional- 
gewieht des Herzens zu erhalten, wenn man zwar naeh der Miillerschen 
Metbode das Perikardfet t  entfernt, bei der Best immung des KSrper- 
gewichts aber das KSrpeffet t  mitwiegt. Aus allen diesen Griinden habe 
ieh, wenn es sieh nicht gerade um ausgesprochene F~lle yon Lipomatose 
handelte, auf eine Entfernung des Perikarclfettes bei der Herzw~gung 
verziehtet. 

Idealen An~orderungen entsprieht natiirlieh auch die vorliegende 
Statistik, yon der ich nur die letzte Zusammenfassung in Tabellenform 
mitteilte, nicht. 

,,Normalgewichte" an Leiehen des Krankenhausmaterials  zu ge- 
winnen, ist eine miBliche Sache, da hier zu viele Faktoren in Betracht  
kommen,  die imstande sind. die Gewichte nach oben und unten zu ver- 
sehieben. 

Die Gesiehtspunkte, nach denen wir vorgegangen sind, um diese 
Fehlerquellen auszusehalten, sind natfirlich aueh in gewissem Sinne 
willkiirliche und nur imstande, Extreme yon der Beurteilung auszu- 
schlieBen. Wir haben das zu erreiehen gesucht, indem wir folgende 
F~lle unberfieksicht gelassen haben. Iterzfehler, F~lle, in denen eine 
Nierenerkrankung das Bild beherrschte, ausgesproehene Lipomatosis 
cordis, ferner Falle mit  0dem,  Transsudaten, Exsudaten und erst reeht 
solehe, die GliedmaBen eingebfiBt hatten.  Naeh Abzug dieser Fi~lle 
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blieben 974 verwertbare Befunde. Das Herz wurde gewogen, nachdem 
es dicht oberhalb der K]appen abgeschnitten war. Das Herz ist, wie schon 
erw~hnt, mit  dem anhaftenden Perik~rdfett  - -  unter  Berficksichtigung 
der oben gegebenen Einschr~nkung --  gewogen. Ieh habe das Brutto- 
gewieht auch deshalb gewi~hlt, well auch anderswo gewShnlich die um- 
sti~ndliche Mi~llersche Methode doeh nicht angewendet wird und im Ver- 
gleich mit  den bei Mi~ller gegebenen Zahlen infolgedessen auf Schwierig- 
keiten stSBt. Die erhaltenen Befunde sind in folgender T~belle zusam- 
mengestellt. 

Soweit die Tabelle die gewonnenen Durehschnittszahlen f/Jr die ab- 
soluten und proportionalen t{erz- und Nierengewiehte in den einzelnen 
Lebensaltern erhi~lt, bedarf sie keiner Erliiuterung, ein Ergebnis haben 
abet  diese statistischen Erhebungen auBerdem gezeitigt, dab fiir die irt 
der vorstehenden Arbeit behandelten l~ragen yon Interesse ist und das 
ich deshalb hervorheben m6chte. Wit sehen, dab im hohen Alter die 
Proportiona]gewichte des Herzens deutlieh naeh oben, die der Niere naeh 
unten streben, Es scheint mir sehr naheliegend anzunehmen, das~an 
diesem Verhalten arteriosk]erotische Prozesse mit  die Schuld tragen, 
einmal spielt im hSheren Alter die kardiogen bedingte Hypertrophie,  
die unter  dem EinfluB der Coronarsklerose in der oben vermuteten Weise 
entstehen kSnnte, eine zunehmende Rol]e und zweitens ist im hSheren 
Alter bei den flieBenden Uberg~ngen v~ arteriosklerotiseher Atrophie 
und benigner Nierensklerose die Zahl der benignen Sklerosen - -  die 
leiehten nnd leichtesten F~lle mitgerechnet - -  eine so groBe, dab aueh 
dieses Moment wohl die Statistik in der angegebenen Weise beeinflussen 
k6nnte. Bei der Zunahme des ProportionMherzgewichtes im hohen 
Alter mfissen wir abet  aueh noeh die Alterskachexie in Betracht  ziehen, 
die zu einem Absinken des KSrpergewiehtes fiihrt, mi t  dem das Absinken 
des I-Ierzgewiehtes eriahrungsgemi~B auch dann nieht Schritt  h~lt, wenn 
die eben erwhhnten arteriosklerotischen Ver/~nderungen tier Verminde- 
rung der tIerzmuskelmasse nicht im Wege stehen. Diese l')berlegung 
zeigt iibrigens, daB, wie oben schon erwi~hnt, die Best immung des Pro- 
portionalgewichtes aueh nicht frei yon Fehlerquellen ist. Eine starke 
Kachexie kann ebensogut mit  der Zunahme des Proportionalgewichtes 
fiir das tIerz eine Herzhypertrophie vort~usehen, wie andererseits ein 
zu starkes Fettpolster  eine Herzhypertrophie im Proportionalgewicht 
verdeeken kann. Alle diese Punkte  sind also mit  zu bertieksichtigen, 
wenn wir uns vor Fehlsehltissen in der Beurteilung der I{erzgr6Be hfiten 
wollen. 
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