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Auch in den letzten Jahren ist die Frage nach der Entstehung, 
dem Wesen und den Folgen konstanter :Blutdrucksteigerung yon vielen 
SeiSen geprfift und er6rterb worden, ohne dab es gelungen ware, zu 
fibereinstimmendert Ergebnissen und einem abschlieBenden Urteile in 
dieser Frage zu gelangen. Eine ganze I~eihe neuerer klinischer und 
pathologisch-anatomischer Untersuehungen auf diesem Gebie$ liegt 
vor, so da$ es fast fiberfliissig erseheinen mSchte, ihre grol~e Zahl noch 
zu vermehren, wenn nieht gerade in der letzten Zeit neue Fragestellungen 
und Erklarungsm~glichkeiten aufgetaueht waren, die einer exakten 
Nachpriifung und Stellungnahme bedfirften. 

Aus der Faltaschen Klinik in Wien ist vor etwa Jahresfrist eine Arbeit 
yon Hitzenberger und Richter-Quittner erschienen~ die sieh eingehend 
mit den StoffweehselstSrungen bei der ttypertonie besehaftigt und dabei 
eine alte Streitfrage wieder anschneidet, die in den letzten Jahren sehon 
endgfiltig gelSst sehien, ngmlich die Frage naeh dem Verhalten yon 
ttypertonie und Hyperglykamie zueinander und ihrem eventuellen 
ur~aehliehen Zusammenhang. In 38 Fallen yon Hypertonie im Gefolge 
yon Arteriosklerose und sekundarer Schrumpfniere nach chroniseher 
GlomerulonephritiS haben dig genannten Autoren in jedem Fall  eine 
nennenswerte, in einigen F~llen sogar eine betraehtliehe ErhShung des 
Blutzuekergehalts yon normal 75--80 mg in 100ccm Gesamtblu$, 
also 0,07--0,08%, auf 200--300mg in 100ecru Gesamtblut~ also 
0,2--0,3%, ja in einem Fall sogar fiber 300 mg (0,3%) gefunden, und 
ihre Befunde damit in Parallele gesetz~ zu den Angaben E. Neubauers 
in seiner ersten Ver6ffentlichung auf diesem Gebiet aus dem Jahre 1910, 
~Veubauer hat damals als erster in einigen Fallen yon Nephritis, die mit 
Blutdrueksteigerung einherging, eine deu~liche und regelmal~ige Er~ 
h6hung des Blutzuekerspiegels beobachtet, wie man sic Sonst nur beim 

Virchows Archiv. Bd. 242. 1 



2 El Schwab : 

Diabetes mellitus zu finden gewohnt war, die jedoch lange Zeit hindurch 
bestehen konnte, ohne dab es dabei zur Ausseheidung yon Zueker im 
Harn gekommen wi~re. Fiir das Au~treten dieser reinen tIyperglyk~mie 
macht Neubauer endokrine St6rungen, vor allem vermehrte Ti~tigkeit 
des adrenalinbildenden Sys tems und Hyperadrena]in~mie, verant- 
wortlich. 

In der Folgezeit wurden diese Befunde wiederholt naehgepriift 
und teils in best~tigendem, teils in ablehnendem Sinne kritiseh be- 
leuchtet. 

Hagelberg h~t zwar unter seinen l~i~llen yon tIypertonie bei sekun- 
d~rer Sehrumpfniere die ErhShung des Blutzuckerwerts fiber die Norm 
nicht konstant naehzuweisen vermocht. I n  9 F~llen, yon denen er bei 
6 Arteriolensklerose der Nieren als Grundl~ankheit ansehuldigt, gelang 
es nicht, eine ErhShung des Biutzuekers naehzuweisen. In anderen 
F~llen yon ,,chronisch-parenchymat6ser Nephritis" und sekund~rer 
Schrumpfniere dagegen konnte er die Resultate Neubauers best~tigen. 
Kahler f~nd nur bei solchen F~llen yon Itypertonie aueh eine gleieh- 
zeitige ErhShung des t~lutzuckerwerts, bei denen eine schwere StSrung 
des :zentralen t{egulationsmechanismus dureh Apoplexie, Ur~mie, 
Eklampsie oder ein Diabetes gleiehzeitig nachzuweisen war. 

Andere Autoren wiederum ]ehnen das Vorkommen einer Ityper- 
glyk~mie bei Biutdrucksteigerung ganz ab. Weiland land weder bei 
~kuten Nephritiden noch bei chroniseher interstitieller Nierenentziindung 
ErhShung der Blutzuckerwerte, auch Stilling, Port, Bittor/, Thann. 
hauser und P/itzer, .Landau, Hollinger, A]ello u. a. konnten bei reinen, 
komplikationslosen Hypertonien infolge yon akuter und chronischer 
Glomerulonephritis oder Arteriosklerose keine Hyperglykiimie finden. 
Frank, der Neubauers Befunde ebenfalls nicht besti~tigen konnte, wies 
besonders darauf hin, dab es notwendig sei, bei der exakten Prtifung 
der vorliegenden Frage alle diejenigen F~lle auszuscheiden, bei denen 
im uriimisehen oder apoplektisehen Koma, dutch die Dyspnoe bei der 
I-Ierzinsuffizienz oder anderweitig StoffweehselstSrungen, vor allem 
St6rungen des Kohlenhydratstoffweehsels, vorliegen kSnnen, welehe 
das Bild triiben und versehleiern. Auch Rolly und Oppermann weisen 
darauf hin, dal~ die Asphyxie und tterzinsuffizienz bei der Arterio- 
sklerose geeignet seien, sehwere StoffweehselstSrungen und Hyperglyk- 
~mie hervorzuru~en. Borchard und Bennigson beschuldigen die Stickstoff- 
und Chlorretention bei sekund~rer Schrumpfniere, William8 und 
Humphreys machen endokrine StSrungen ftir das Zustandekommen 
der Hyperglyk~mie verantwortlich, welche sie jedoch nicht konstant 
in allen F~llen yon Hypertonie gefunden haben, ebensowenig wie 
Hirsch, dernur  in einigen F~llen von Blutdrucksteigerung auch gleieh- 
zeitig erhShte Blutzuekerwerte gefunden hat und diese Erscheinung auf 
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das gleichzeitige Vorliegen einer Erkrankung der dem Kohlenhydrat-~ 
stoffweehsel dienenden Organe.:(Leberl Pankreas und Nebennieren, be- 
zieht. Tachausl Pur]esz',,Ruskc~ Hopl~ins', Bing und Jakobsens Arbeiten 
auf diesem Gebiet seien der Vollstandigkeit halber hier noeh genannt, 
die ein einheitliches Ergebnis und damit eine Entscheidung der Frage 
nicht erzielen konnten. Neuere Arbeiten yon v. IYoorden, Hiirle und 
Kahler, die sieh mit dieser Frage befassen, weisen nach, dab bei chro- 
nischen nephritischen Prozessen ungef~hr in der H~lfte der F~lle der 
Blutzucker an der oberen Grenze tier Norm zu finden ist, bei akuten 
Nephritiden jedoeh sich kein e ttyperglyki~mie finde. Ein Parallelismus 
zwischen der H~ihe des Blutdrucks und des Blutzuckerwerts bestehe 
jedenfalls nicht. Auch Hitzenberger und l~ichter-Quittner haben tibrigens 
in der obenerw~hnten Arbeit darauf hingewiesen, dab gesetzmi~Bige 
Beziehungen zwischen der ttShe der Blutdruckwerte und dem Grad 
der tIyperglyk/~mie in vielen Fi~llen nicht zu bestehen scheinen. 

Die Fragestellung in der vorliegenden Arbeit war nun eine doppelte. 
Einmal galt es bei ttypertonikern intra vitam das Verhalten des Blut- 
zuckers bei der Blutdrucksteigerung zu kontrollieren und zweitens 
naehzusehen, ob bei vorhandener Hyperglyk~mie sieh ein anatomisehes 
Substrat dafiir finden lieBe. Fahr hat bereits vor Jahresfrist in einer 
kurzen vorli~ufigen Mitteilung der Vermutung Ausdruck gegeben, dab 
die Hyperglyk~mie , die zuweilen bei der ttypertonie beobaehtet wird, 
vielleicht darauf zurfickgeffihrt werden kSnnte, dab die der ttypertonie 
zugrunde liegende Arteriolenslderose in diesen Fallen auch im Pankreas 
besonders stark in Erseheinung tritt. Die Hyperglyki~mie wi~re als(~ 

i n  diesem Fall dureh eine organische Pankreasseh~digung (mangelhafte 
Ern/~hrung des Pankreas iniolge der Arteriolensklerose) erkl~rt. Es 
galt nun, an einem grSBeren Material nachzusehen, inwieweit diese 
Vermutung zutraf. 

Seit den 1889 erschienenen Arbeiten v. Merings und Min]~owskis 
ist uns ja bekannt, welchen bedeutungsvollen EinfluB das Pankreas 
auf die Physiologie des Zuekerstoffwechsels ausfibt. Minlcowski u. a. 
haben nachgewiesen, dab das Pankreas einen besonderen, fiir den Zucker- 
stoffwechsel im K6rper notwendigen Stoff, ein Hormon, erzeugt, der 
an das strSmende Blur abgegeben wird. In weleher Weise dieses Pan- 

kreas-Hormon in den Meehanismus des Zuckerstoffwechsels eingreift, 
steht endgfiltig noch n[cht lest. Die Mehrzahl der Autoren ist der An- 
sicht, dab dasselbe hemmend auf den Vorgang der Wiederumwandlung 
des Glykogens in Zucker in der Leber wirkt. Totale Exstirpation des 
Pankreas hat, wie experimentell nachgewiesen ist,  eine sofortige ge- 
waltige Ausschfittung yon Traubenzucker aus der Leber in das zirku- 
lierende Blur zur Folge, und der Blutzuckerspiegel, welcher unter nor- 
malen Bedingungen im Durehschnitt 0,1% betr~tgt, steigt in kurzer Zeit 

1" 
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gewaltig und es kommt zur Ausscheidung des iiberreichlich im Blut 
vorhandenen Zuckers dureh die Nierel). 
: l~aeh den Untersuchungen yon Eppinger, Falta und l~udinger aus 

dem Jahre 1908 beteiligen sich an der Regulierung der Zuckerbildung 
in der Leber noch zahlreiehe andere Driisen mit innerer Sekretion. 
So wissen wir, dal~ die Nebenniere, die z. B. auch durch den Zuekerstieh 
yon Claude Bernard gereizt wird, anregend auf die Zuckerbildung in der 
Leber einwirkt, sich also im Antagonismus zum hemmenden Einflul3 
des Pankreas befindet. Die Glandula thyreoidea und die Hypophysis 
cerebri wirken, wie v. Noorden nachwies, hemmend auf die inkretorisehe 
Funkt ion des Pankreas, heben also den zuekerhemmenden Einflul~ 
des Pankreas auf und begiinstigen ebenso die Traubenzuckerbildung 
aus dem gespeieherten Glykogen der Leberzelle. Auch zwischen Pankreas 
und Nebenniere besteht noeh eine direkte Beziehung. Das Pankreas- 
Hormon hemmt auch die Adrenalinproduktion im chromaffinen System. 
F~llt die Wirkung dieses Hormons aus, so steigt die Adrenalinerzeugung 
und diese fSrdert auch yon sich aus die Zuckerumbildung und Zueker- 
ausschfittung in der Leber, 

Gesetzt den Fall, da ]  die Blutversorgung des Pankreas unter dem 
Einflul~ einer Gef~Bsch~digung ungenfigend geworden ist, so wird und 
mul~ auch die Hormonerzeugung quantitativ, vielleicht aueh quali- 
tativ, zurfiekgehen. Die Folge ist nach dem oben Gesagten eine doppelte : 
Einmal l~Bt die hemmende Wirkung des Pankreas-Hormons auf die 
Zuckerbildung in der Leber nach, zum anderen steigt die  Adrenalin- 
produktion und regt ihrerseits zu gesteigerter Zuckerbildung in der 
Leber an. Die Ausschwemmung des vermehrt  gebildeten Traubenzuckers 
bedingt eine ErhShung des Blutzuckerspiegels. Trotzdem aber v e r -  
missen wir kliniseh oft das Auftreten einer Glykosurie, eine Tatsaehe, 
auf die auch Hitzenberger und .Richter-Quittner in der obenerw~hnten 
Arbeit besonders hingewiesen haben. Wir sind also gezwungen, an- 
zunehmen, da~ eine gewisse Variationsbreite im Blutzuckerspiege] 
besteht, deren ~berschreitung Glykosurie hervorruft.  Die Grfinde, 
weshalb die Glykosurie bald friiher, bald sp~ter effolgt, sind zur Zeit 
noeh keineswegs genau iibersehbar. 

Betrachten wir nun den ersten hier zu besprechenden Punkt,  der 
sieh aus der obengew~hlten Fragestellung ergibt, 

Die bei der vorliegenden Untersuchungsreihe gewonnenen Blut- 

1) Andere Autoren, wie Rosenberg, Lombroso, Knowlton u. Starring, nehmen 
an, dab das Pankreas-Hormon fSrdernd auf den Zuckerverbrauch in den Geweben 
wirke, so daG nach Pankreasexstirp~tion die Hyperglyk~mie und Glykosurie dutch 
eineu mangelhaften oder ganz fehlenden Zuckerverbrauch bedingt w~re. Diese 
letztere Erkl~rung ~2irde aber keinen AufschlU~ dariiber geben, warum bei der 
Pankreasexstirpatio n die plStzliche auffallende Verarmung an Glykogep in der 
Leber eintritt~ 
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zuekerwerte, welche wir in den anliegenden Tabellen verzeiehnet finden, 
stehen in bemerkenswertem Gegensatz zu den hohen, yon Hitzenberger 
und Richter-Quittner gefundenen Zahlenwerten (bis zu 0,304%). In 
einer inzwischen aus der Tfibinger medizinischen Universitats-Klinik 
erschienenen Arbeit yon ~v. H~irle, welcher die Haufigkeit der ErhShung 
der BlUtzuckerwerte bei Itypertonie bis an die obere Grenze der Norm 
betont und auch die relative Seltenheit des Vorkommens echter Hyper- 
glykamien fiber 0,12% hervorhebt, habe ich die Richtigkeit meiner 
Resultate vS1Hg bestatigt gefunden. Eine weitere VerSffentlichung, 
die in der Zeit der Untersuehungen ffir die vorliegende Arbeit erschienen 
ist, ist yon H. Kahler aus der III. Med. Klinik der Universitat Wien 
verSffentlicht worden und brachte eine fiberraschende ~bereinstimmung 
der t~esultate mit meinen bei der vorliegenden Untersuchungsreihe 
gewonnenen Erfahrungen. 

Ehe ich auf die Grfinde der Unstimmigkeit unserer und der Hitzen- 
bergersehen Resultate eingehe, mSchte ieh die bei der vorliegenden Arbeit 
in der Untersuchungsreihe gewonnenen Resultate in kurzer tabellariseher 
13bersicht folgen lassen (Tab. I). 

Es handelt sieh also um 42 Falle yon zum Tell betraehtlieher I-lyper- 
tonie, die auf den medizinisehen Stationen des Allgemeinen Kranken- 
hauses Barmbek-Hamburg klinisch beobachtet und im hiesigen patho- 
logisehen Institut (Prof. Dr. Th. Eahr, dem ich die Anregung zu dieser 
Arbeit verdanke) yon mir obduziert wurden. 

In 32 dieser Falle land sich als Grundkrankheit eine mehr oder weni- 
get ausgebreitete Arteriosklerose, teilweise mehr yore eerebralen Typus 
(16 Falle) mit frisehen apoplektischen Insulten, Residuen yon solchen 
oder auch ischamischen Erweichungsherden, tells mehr vom kardialen 
Typ (6 Falle) mit den klinischen Zeichen der tterzinsuffizienz und dem 
anatomisehen Bild tier stark ausgepragten Coronarsklerose mit myo: 
malacisehen Herden oder ausgedehnten Iderzsch~delem In 10 Fallen 
standen die klinisehen und anatomisehen Ver~tnderungen von seiten 
der Nieren so sehr im Vordergrund des Xrankheitsbildes, da$ die Krank- 
heitsbezeichnung ,,benigne Nierensklerose" oder ,,arteriosklerotische 
Sehrumpfniere" gewahlt wurde. Zwei dieser F~tlle yon Arteriosklerose 
waren aul~erdem lni)~ Diabetes mellitus, einer mit Lues eerebrospinalis 
kompliziert. 

Von den restlichen 10 Fallen verteilen sich 6 auf akute und chronisehe 
Glomerulonephritis, teilweise mit Uramie, bei den fibrigen 4 Fallen 
handelt es sieh um eine maligne Nierensklerose. 

Allen Fallen gemeinsam land sich eine ausgesproehene tterzhyper- 
trophie, tterzgewiehte yon 450--620 g waren keine Seltenheit, in einem 
Fall bet~ug das Gewieht des Herzens sogar 900 g. Nut bei einigen 
kaehektisehen Individuen und alten Frauen, deren KSrpergewicht 
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Tabelle I. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

.12 

13 

14 

.15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

Geschl. 

m~tnnl. 67 

, ,  /~8/ 
i : !  

weibl, i 6~ 

mannl. / 67  

weibl. 46 

, 64 

,, 78 

m~tnnl. 78 

weibl, i.74 

m~tnnl. 80 

,, 71 

weibl. 63 

mlinnl. 53 

,, 63 

80 

56 

weibl. 52 

,, 49 

Z:; 
m~tnnl. 60 

Diagnose 

% 

Arteriosklerose, 150 ]0,15[ 

0hron.  lomelolo-il   0,i01 
nephritis 

Apoplexie, Arterio. 210 ]0,09 
sk]erose 

Arteriosklerose, 
Ileus 

Benigne Nephro- 
sklerose, Sarkom 
Arteriosklerose, 

Apoplexie 
Apoplexie, Nephro- 

sklerose 

185 0,I1 

180 !0,09 

155 0,12 

190 ! 0,09 

A r t e r i o s k l e r o s e ,  138 0,10 
M5 odegenerat, cord. 

Arteriosklerose, 1 6 5  0,13 
Mitral-Insuffizienz 

Arteriosklerose. 145 0,12 
Apoplexie ' 

Ar~eriosklerose; 135 0,1C 
M5 odegenerat, cord. 

Arteriosklerose, I 22010'13 
Apoplexie I I 

Arteriosklerose I 18510'09 
Nephr0sklerose 
Arteriosklerose ' 210 0,09 

Arteriosklerose 178 0,10 

Chron. Glomerulo- 185 0,11 
nephritis 

Arteriosklerose 150 0.10 

Maligne Sklerose, 235 0,09 
Mesaortitis hica , 

Chron. Glomerulo- 
nephritis 

Decompensatio cor- 
dis, Nephrosklerose 
Akute Glomeralo- 

nephritis 
Arteriosklerose, 

Apoplexie 
Arteriosklerose, 

Pneumonie 

205 0,13 

153 0,14 

155 0,11 

225 0,13 

145 0,12 

veranderunge!~ an 

Nieren- I Pankreas- 
gef~if~en gefii•en 

betr~tcht- betriieht- 
lich lich 

betr~cht- gering'- 
lich ftigig 

nennens- gering- 
Wert ' ffigig 

gering .... gering= 
fngig fagig 

betracht: gering- 
lich ftigig 

betriicht= nennens- 
lich weft 

nennens- gering- 
wert fiigig 

betraeht- gering- 
lich ftigig 

betraCht' nennens- 
lich wert 

betracht, nennens- 
lich wert 

nennens- gering- 
wert fttgig 

nennens- gering- 
wert Iagig 

betr~teht- gering- 
lich ftigig 

nennens- gering- 
wert fiigig 

betriicht- gering- 
lich fttgig 

nenuens- fehlen 
wert 

betrt~cht- gering- 
lich fttgig 

b etlqicht- gering- 
lich . fttgig 

betrlicht- aennens. 
lich wert 

betriicht- aennens- 
lich wert 

gering - fehlen 
fagig 

betr~icht- aennens- 
lich weft 

betr~cht- kaum 
lich ennensw 

Bemerkung 

Ubergangsfall z. 
malign. Sklerose 
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Tabelle I (Fortsetzung).  

d" Geschl. 

24 mitnnl.I 68 

25 weibl. I 60 

26 mltnnl.I 53 

27 57 

28 weibl.] 84 

29 mlinnl. 1 54 i 

30 weibL 77 i 

31 m~tnnl. 70 

32 ,, 84 
I 

aa 54 

34 64 

35 B2 

36 w bl. 56 

37 77 

38 mannl, 44 

39 ,, 54 

40 , 40 

41 ,~ 47 

42 weibl. 21 

Diagnose 

~ .~ ~ Yer~nderungen an 
o 

Nieren- Pankreas- 
% gcf~laen gef~Ben 

Diabetes mellitus, 
Arteriosklerose 
Arteriosklerose, 

Apoplexie 
Chron.Alkoholismus~ 
Apoplex,Arterioskl. 
Diabetes me]litus~ 

Arteriosklerose 
Arterioskl., Apople- 
xie~ Nephrosklerose 

Arteriosklerose 
Apoplexie 

Arterioskler0se 

Chron. lJramie, Ar- 
terioskler0se 

Arterioskleros% 
Myodegen. cordis 
Arteriosklerose 

170 

190 

220 

170 

200 

197 

155 

185 

110 

200 

Arteriosklerose, 120 
Myodegen. cordis 
r 190 

Lues cerebrospinali~ 
Vitium cordis~ be- 160 
nigne Nephroskler. 

A~teriosklerose, 195 
Apoplexie 

Malig~e Nephro- 210 
sklerose 

Chron. Glomerulone- 212 
phr, Uram, Apoplex 

Malig-ne Nephro- 200 
sklerose 

Maligne Nephro- 182 
slderose 

Chron.Glomerul0ne- 212 
phritis~ Uramie 

nennens. 
wert 

gering- 
fagig 

nenIleFis 
wert 

betr~cht 
:. lich 

nennens 
:weft 

gering- 
ftigig 
dgl. 

b. tr~cht- 
�9 lich 
i~ rlIl ens-  

wert 
~ring- 
~agig 
dgl. 

dgl. 

mtr~tcb 
lich 

g'ering 
ffigig 
dgl. 

~etr~ch 
Iieh 

gering 
f~gig 

lennen 
weft 

gering 
fngig 

Bemerkung 

Malig: Skler0se 
u. chron. Glo- 
meruloneptir. 

intra  v i t am nur  zwischen 31 kg und  5 0 k g  betrug, fanden sich Herz- 
gewichte yon  310--330 g, was einer relativ rech~ betr~ehtlichen t terz-  
hyper t rophie  entspricht .  

I n  allen 32 Fgllen, die auf rein arteriosklerotiseher Basis beruhen, 
und die w i r i n  Tab. I I  zusammengestel l t  finden, fanden sich, was die 
Gef~Bver~nderungen an der Niere anlangt,  Ver~nderungen im Sinne 
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Tabelle II. 
Arteriosklerotisch bedingte Hypertonien.  (32 F~lle.) 

-~ I !  ~ ~ |  ] Bemerkungea 

;= I;~ ~ am Pankreas ' an der Niere 

3 210 
[I 180 

711190 
13//185 
141210 
15 [1178 
8 ]138 

11 ]135 
17 1150 
25 /190 
29 1197 
30 1155 
33 1200 
34 120 
37 195 
4 185 
6111 5 

10 145 
2311145 
3511190 

9 l[ 165 
~112~o 
~21/225 
32 I]110 
20 [I r 153 
~8/I ~oo 

11115o 
~ II 220 
31 II 185 
24 1170 
36 160 
27 [170 

0,091 geringfligig 
0,091 dgl. 
0,091 dgl. 
0,091~ dgl. 
0,09 i dgl. 
0,10 dgl. 
0,10 dgl. 
0,101 dgl. 
0,10] dgl. 
0,101 dgl. 
0,10 dgl. 
O, 10 dgl.  
0,10 dgl. 
0,10i dgl. 
0,10t dgl. 
0,11! . . . .  dgl 
0,12 nennenswert 
0,12 dgl. 
0,12 kaum nennensw. 
0,12 geringfiigig 
0d3 nennenswert 
0,13 gerin~iigig" 
0,13 nennenswert 
0,131 dg'l. 
0,14! dgl. 
?,14 i dgl. 
),15] betrachtlich 
),151 nennenswert 
?,151 betrachtlich 
?,161 nennenswert  
),181 betrachtlich 
?,181 dgl. 

�9 nennenswert 
betraehtlich 
nennenswert 
betr~tchtlich 
nennenswert 
betr~chtlich 

dgl. 
nennenswert 
betraehtlich 

dgl. 
nennenswert 
betrachtlieh 

dgl. 
gering~ttgig 
betraehtlich 
: geringfttgig 
betracht]ich 

dgl. 

Ubergangsfall zur malignen Sklerose 

i 

Myodegeneratio eordis, ]:1erzinsuffiz. 

Arterios~:lerose, IIeus i ] 
i 

dgl. Komplikation m it Pneumonie 
dgl. Komplikat. mit Lues cerebrospinalis 

�9 dgl. 
nennenswert Cerebrale Sk!erose, Apoplexie 
betr~chtlich 

dgl. Myodegeneratio cordis, tterzinsuffiz. 
dgl. 
dgl. i 
dgl. ; 

nennenswert! Chron. Alkoholismus, Apoplexie 
betraehtlieh Chron. Uramie infolge Hydronephrose 
nennenswert!Komplikation mit Diabetes mellitus 

dgl. 
betr~tehtlieh [Komplikation mit Diabetes mellitus 

der benignen Nierensklerose. Die Gef~Bveriinderungen am Pankreas 
waren in diesen F~llen im allgemeinen lange nieht  so ausgedehnt und  
hoohgradig wie im gleiehen Fall  jeweils die Nierenver~nderungen waren. 
Sie waren in 19 l~l !en  geringfiigig, 9 mal nennenswert  und nur  in 4 F~llen 
betr~chtlich. Fahr, Herxheimer, Gaskell und Ascho]] haben in Iriiheren 
Arbeiten schon auf  die auffaliend h~ufige Koordinat ion yon Nieren- 
sklerose und  Pankreas-Arteriolensklerose hingewiesen, so dab hier die 
Erw~hnung genfigen m6ge, dab  ich in meiner Untersuchungsreihe die 
Erfahrungen d~r genanfl ten Aut0ren rol l  best~tigt gefunden habe. 

Interessant ist nun  das Verhalten des Blutzuckers bei diesen F~llen 
ar~eriosklerotisch bedingter t typer tonie  in H6he yon 110--220 mm Hg 
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(nach .Riva.Rocci, morgens nfichtern). Ein ParalIelismus zwisehen 
Blutdruck- und Blutzuekerh6he, wie ihn die Wiener Klinik, wenn aueh 
nicht konstant, in manchen F~llen konstatiert hat, liegt jedenfalls nicht 
vor. Wohl aber ist auffi~llig, da]3 gerade den h6ehsten der gefundenen 
Blutzuckerwerte aueh die betr~tehtlichsten Ver~tnderungen am Pankreas- 
Gef~Bsystem en~spreehen, w~hrend sich beim normalen Blutzuekerwert, 
0,09--0,11%, keine, nennenswerten Gefi~i~ver~nderungen finden lassen, 
Dieses Verhalten der Gef~]veri~nderung im Pankreas zur H6he des 
Blutzuckerspiegels erscheint mir nach den obigen Erw~gungen mehr 
als ein rein zuf~lliges Zusammentreffen zweier Erseheinungen zu sein, 
Ieh mul~ vielmehr die Schwere und Ausdehnung der Gef~l~ver~nderungen 
im Pankreas fiir den Grad der StoffwechselstSrung, der Hyperglyki~miei 
verantwortlieh maehen, jedenfalls soweit es sich um unkomplizierte 
Fiille handelt. 

Zur Bespreehung der beiden mit Diabetes mellitus kompiizierten 
F~lle nur wenige Worte. In beiden F~llen land sieh ein Diabetes, der 
ja an und fiir sigh sehon, wie l~ngst bekannt, eine betr~chtliehe Hyper: 
glyki~mie hervorruft. Inwieweit in diesen F~llen der Diabetes mit der 
Arteriosklerose zusammenhi~ngt und wieweit noch andere Ursaehen 
mit in Frage kommen kSnnten, soll hier nicht n~her untersueht werden. 

Im Fail Nr. 12 und 35 sehen wir den Blutzuekerwert etwas erhSht, 
jedenfalls die obere Grenze der Norm iiberschreitend, obw0hl sich die 
Arteriolen im Pankreas nicht nennenswert ver~ndert voffinden. Im 
Fall Nr. 12 ist die Arteriosklerose, die sigh an der Aorta den Coronarien 
und peripheren Gef~i~en nur bis zu einem m~i]igen Grad entwickelt hat, 
an den Gehirnarterien besonders betrachtlieh ausgebildet und hat zu 
einem grol~en apoplektischen Insult geffihit. Fall Nr. 35 weist eine 
Kombination y o n  Arteriosklerose mit eerebrospinaler Lues auf; die 
Gehirnsektion ergab ebenfalls eine grSI~ere ffisehe Al~oplexie. Ieh neige 
dazu, anzunehmen, dal~ in diesen F~llen eine schwere zentrale Lasion 
und infolge des apoplektischen Komas St6rungen vorgelegen haben, 
die auch ohne organische Sehitdigung des Pankreas an sich schon in 
der Lage waren, die Regulierung des Zuckerstoffwechsels stSrend zu 
beeinflussen. Ich mSchte auch diese beiden Fi~lle mit ihrer, wie schon 
gesagt, nur minimalen Erh6hung des BlUtzuekerspiegels fiber die Norm 
als nieht reine F~lle zusammen mit den beiden Diabetesf~llen als nicht 
beweisend aus der Reihe der fibrigen herausnehmen, doeh war es der 
Vollst~ndigkeit halber erforderlich, auch diese F~lle im Rahmen der 
fibrigen zu besprechen. 

Wenden wir uns nunmehr der zweiten Gruppe yon 6 F~llen zu, 
in denen fiir die Erh6hung des Blutdrucks ~tiologisch eine akute oder 
ehronisehe Glomerulonephritis (sekundi~re SGhrumpfniere) verantwort, 
lich zu maehen ist. Auch hier bestand in allen Fallen, wo der Krankheits- 
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prozel~ an den Nieren schon lgngere Zei t  hindurch ~ bestanden hatte, 
Herzhypertrophie, hohe Blutdruekwerte und ein BlutzuGkerspiegel, 
der nach der Seite tier :BlutdruekhShe hin Gesetz und Regel nicht er- 
kennen lgBt, wohl aber in hohem Mal~ yon den GefgBvergnderungen 
im Pankreas abhgngig erseheint, wie aus Tab. I I t  ersichtlich ist. In 
d e m d n e n  Fall yon akuter Glomerulonephritis bestand der hypertonische 
Zustand nicht sehr lange, sehwerere Gef~il~vergrkdcrungen hat ten sieh 
auch noch nieht ausgebildet, eine Hyperglyki~mie bestand nieht. (Vgl. 
die Befunde yon F. Hiirle aus der Tfibinger Med. Universitgts-Klinik 
in der Zeitschr~ f. klin. Med. 92.) ~ 

Endlich bleibt uns eine kleine Gruppe y o n  4 Fgllen, in denen es sich 
um eine maligne Sklerose in mehr oder :weniger reiner Form handelte. 
Auch hier 3mM geringffigige, nieht nennenswerte Gefi~Bver~nderungen 
am Pankreas bei gleichzeitig bes~ehenden normalen oder his an die 
obere Grenze der :Norm heranreichenden Blutzuckerwerten, In einem 
Fall dagegen Erh6hung des Blutzuckersriegels um 0,04% fiber die:Norm 
bei immerhin auffallenden und nennenswer~en Ver~nderungen an den 
Pankreasgefgl)en, Befunde, die sieh ohne wei~eres mit den fibrigen 
in eine t~ihe  stellen !assen. 

Tabelle I I I .  
A. Hyper tonien  bei akuten und chron. Glomerulonephritiden. (6 Fglle. 

~]ut- Blt~t- J Gef~Sveranderungen 
~, !druck zucker] Bemerkungen. 

mm . % J am 1)ankreas an der Niere 

Chron. GlomerulofiephritiS 
1611' 185 
19 II 

39 II ~12 
21 II 155 

O~lOJ geringf~igig 
0~l 1 I fehlen 
0~13 I nennenswert 
0~11 J gering~iigig 
0~18 J betrlichtlich 
0~11 J fehlen 

betrachtlicli 
nennenswert 
betrachtlich 

dgl. 
dgl. 

' geringfiigig 

B. Hypertonien bei maligner 

18 235 0,09 geringftigig betrachtlich 
40 200 0,11 dgl. dgl. 
38 0,1: dg, 
41 182 0~15 nennenswert dgl. 

d~. 
dgl. 
dgl. 
dgl. 

Akute Glomerulonephritis 

•ephrosklerose. (4 Fgl!e. ) 

I K]in. Diag. : Pri~sklerose 
Klin. Diag. : Chron. Glomerulonephritis 
Malig. Skler. u" chron. Glomerulonephr. 

Weshalb neben den :Nierengefg~en die Arteriolen des Pankreas relativ 
so hgufig yon der Arteriosklerose befallen werden, ist eine Frage, die 
einstweilen noch nlcht in beffiedigender Weis e beantwortet  werden kann. 

Zur Erkl~rung der bemerkenswerten Abweichung in der ttShe der 
yon uns ermittelten Blutzuckerwerte yon den in der Wiener Klinik 
gefundenen Werten, die in der oben zitierten Arbeit yon ttitzenberger 
und Richter-Quittner niedergelegt sind und bei einem Durchschnitts- 
normalwert yon 75--80 mg in 100 ccm Gesamtblut (morgens nfiehtern) 
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resp. 120 150 mg in 100 ccm Blutserum ErhShungen auf 150--200 mg, 
in einem Fall sogar auf 304 mg in 100 ccm Gesamtblut, also um das 

'3--4fache des Normaiwerts, betragen, mSchte ich kurz noch einige Worte 
zur Kritik der Methode der Blutzuckerbestimmung anffigen, 

])as Wiener klinische Laboratorium hat sich im wesentlichen der 
Bangschen : Mi-kromethode bedient, mit einer eigencn Modifikati0n, 
die in einer anderen Art der Enteiwefl~ung besteht. Bang selbst sagt 
in der"Kritik seiner Mikromethode: ,,Diese Methode effagt alle im Blur 
vorhandenen reduzierenden Stoffe, die nicht immer mit Traubenzueker 
identisch sind." Wir haben also nach der Mikrometh0de Bang stets die 
Gesamtreduktion (Traubenzuckerreduktion-]-Restreduktion) vor uns. 
Unter die. Restreduktion fallen die ])reikohlenstoffzucker, Acetonsiure, 
Glykuronsi~ure und einige KSrper des Reststickstoffs, v0r allem die 
Harns~ure, das Kreatinin und das Kreatin. Bang selbst setzt d{e Re-  
duktionskraft der t{arnsiure bis zu 35 ~/o der reinen Glucose ein. I. Feig~ 
und C. Salomon "haben bei Arbeiten fiber die Restreduktion des Harns 
nachgewiesen, dab 0,05 0,11~o Glucose allein vom Kreatinin vor- 
getiuscht werden k6nne. Auch F. H~irle macht in seiner Arbeit fiber 
Hypertonie und Blutzueker auf verschiedene Fehlerquellen der Mikro- 
methode Bang aflfmerksam,, warnt vor allem, bei Errechnung der Re- 

duktion schematisch die BangSche Formel: a_~12 oder fertig gedruckte 

Reduktionstabellen anzuwenden, da sonst leich~ ein zu hoher Zucker- 
gehalt der LSsung berechnet werde, empfiehlt vielmehr, die empMsche 
Formel jeweils .vorher dutch entsprechende Proben mit einer Testl6sur/g 
zu bereehnen, besonders solange die chemischen Fabriken, wie dies zur 
Zeit leider immer noch der 1%11 ist, eine. Garantie fiir die absolute 
Reinheit und Vollwertigkeit der gelieferten Chemikalien nicht  fiber- 
nehmen k6nnen und damit mit einer absoluten Gleichheit der einzelnen 
damit hergestellten LSsungen nich~ zu rechnen sei. 

Die Arbeiten des d~inischenForschers Ege fiber die Mikromethode 
Bang sind mir leider nicht zugi~nglich. Myers und Pearce, die als 
erste vergleiehende Untersuchungen der am hiesigen Institut gebriuch, 
lichen ealorimetrischen Methode (Pikrins~uremethode nach Lewis und 
Benediet):mi~der modernen Titrationsmethode ,,Mikro-Bang" angestellt 
haben, gelangten zu dem Resulta~, deg die letztere Methode,. der Mikro, 
Bang, bei ihren Untersuchungen keine befriedigenden Ergebnisse 
gebraeht habe. Es wfirde zu weit fiihren, im gahmen dieser Arbeit auf 
die Einzelheiten der Technik bei der yon uns verwendeten Pikrinsiure. 
meth0de yon Benedict-Lewis einzugehen, yon dernur gesagt werden soil, 
(lab eine Nebenwirkung des Kreatininanteils so gut wievSllig aus. 
geschalte~ ist. Leider war es aus iugeren Griinden nicht mSglich, bei 
allen der hier mitgeteilten Fille eine Paralleluntersuchung, einmal nach 
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tier Mikromethode Bang, daneben naeh der Methode yon Benedict und 
Lewis durehzufiihren. Nur in einem Fall gelang dies und ergab nach 
Mikro-Bang einen Wert yon 0,14~o, nach Benedlct-Lewis 0,10% t~lut- 
zucker, also einen Untersehied yon 0,04~o, der besonders dann ent- 
scheidend in die Wagschale fallen wird, wenn es sich datum handelt, 
zu beurteilen, ob der Blutzuckerwerg sieh noch an der oberen Grenze 
der Norm hglt oder diese]be bereits iiberschritten hat. 

Nattirlich werden lokale Verschiedenheiten in der Ausfiihrung 
der an den einzelnen Instituten gebrguchlichen Untersuchungs- 
technik immer bestehen und somit d i e  Zahl eyentueller Fetder, 
quellen 5rtlieh verschieden sein. Prinzipiell empfiehlt es sioh nur, 
diejenige Reaktion znr Methode der Wahl zu erheben, die die 
geringere MSglichkeit zu Variationen bietet und die Einheitliehkeit 
tier Ergebnisse am ehesten gewghrleistet. Nach den auf der Physio- 
logiseh-chemischen Abteilung des hiesigen Instituts in mehreren aahren 
gewormenen Erfahrungen ist dies bei der ealorimetrisohen Pikrinsgure- 
methode naeh Benedict und Lewis mehr der Fall als bei der Mikro- 
methode Bang und  ghnlichen Kupferreduktionsmethoden. 

Wenn ich die Summe der in der vorstehenden Untersuchungsreihe 
gewonnenen Resultate iiberblicke, komme ieh, in Ubereinstimmung 
in vielen Punkten mR P. Hdirle, H. Kahler u. a., zu folgenden Erfah- 
rungen : 

I. Hypertonie und ttylaerglykgmie mind nicht primgre, autonome 
Erkrankungen, sondern Symptome, d. h. verhgltnismgl~ig untergeordnete 
Begleit- und Folgeerscheinungen einer allgemeinen, hSheren, fiber- 
geordneten Ursache, ngmlieh einer StSrung der zentralen Regulation 
des Zirkulations- und Stoffwechselsystems. 

II. Hypertonie und ttyperglykgmie linden sich hgufig koordiniert, 
jedoeh ohne dal~ yon einem gegenseitigen ursgchlichen Zusammenhang, 
von einer weehselseitigen graduellen Abhgngigkeit oder yon einem 
Parallelismus zwischen beiden Erscheinungen die Rede sein kSnnte. 

In 42 Fgllen yon Hypertonie fanden sich 17 real normale Blutzueker- 
werte yon 0,09--0,10% des Gesamtblutes, 10real hielten sieh die Blut- 
zuekerwerte an der oberen Grenze der Norm (0,11---0,12%), und nur in 
etwa dem dritten Tell aller ttypertoniefglle, ngmlich 15 real, fanden sich 
echte ttyperglykgmien fiber 0,12% des Gesamtblutes. 

Die hSehsten nach der Pikrinsgnremefhode yon Benedict und Lewis 
erzielten Blutzuckerwerte bei Hypertonie ohne Komplikation waren 
0,18% in 100 ecm Gesamtblut (morgens nfichtern). 

III. Ffir das Auftreten und den Grad der ttyperglykgmie bei Hyper- 
tonie sind Gefgl3vergnderungen im Pankreas in hohem Ma.Be verantwort, 
lich zu machen. 
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