
(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Charlottenburg-Westend. 
Direktor: Prof. Dr. Ceelen.) 

Gibt es eine genuine lIypertonie? 

Von 

Dr. Harold Borehardt, 
damaligen I. Assistenten. 

(Eingegangen am 17. Oktober 1925.) 

Die Frage nach der ~tiologie der ErhShung des arteriellen und 
insbesondere nach der .:~tiologie des sog. ,,genuinen" oder ,,essentiellen" 
Hochdrucks gehSrt mit zu den umstrittensten Problemen der Medizin. 
Schon seit etwa 75 Jahren beschi~ftigt man sich mit grSBter Aufmerk- 
samkeit mit dem arteriellen Hochdruck und seinen Beziehungen zur 
Arteriosklerose, sowie zu Nierenerkrankungen. Es hat an geistvollen 
ErM/~rungsversuchen nicht gefehlt, ~ber nur ganz allm~hlich und tang- 
sam gelang es durch anatomische und klinische Studien und Unter- 
suchungen, die jeweilig herrschenden spekulativen Auffassungen zu 
entthronen, ohne jedoch eine tatsachliche L6sung der Streitfrage zu 
erbringen. Es wiirde zu weir fiihren und den in dieser Arbeit gesteckten 
Rahmen fiberschreiten, auch nur ann/~hernd ausftihrlich auf die umfang- 
reiche Literatur, d i e  sich mit der Frage des arteriellen Hochdrucks 
befaBt, einzugehen. Nur ganz kurz m6chte ich die Umst/~nde beriihren, 
die zur Aufstellung des Krankheitsbildes der ,,genuinen" t typertonie 
(Munk)  gefiihrt haben. 

Mit der immer allgemeineren Einffihrung der klinischen Blutdruck- 
messung wurden F~lle yon arteriellem Hochdruck festgestellt, bei denen 
sich keine klinischen Anhaltspunkte fiir eine Erkrankung der Nieren 
darboten; in anderen F~llen wiederum standen die geringen Nieren- 
ver~nderungen in keinem Verh~ltnis zu der Erh6hung des arteriellen 
Druckes bzw. der aul~erordentlich starken tterzhypertrophie,  die man 
als Ausdruck der Blutdruckerh6hung aufzufassen pflegt. So kam man 
immer mehr zu der Anschauung, dab die Herzhypertrophie ihren Grund 
in der WiderstandserhShung im ganzen K6rpergef/~Bnetz f/~nde. Die 
beherrschende Rolle der Niere in der Frage nach den Ursachen des 
Hochdrucks  war durch die immer starker vortretende Bedeutung des 
ganzen Arteriolen- und Capfllarnetzes verdr/~ngt worden. Die Nieren- 
gef/~Bver~nderungen wurden nut  mehr als Teilerscheinung einer Er- 
krankung des gesamten Gef~Bgebietes der Arteriolen und CapiUaren 
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aufgefa~t, eine Ansicht, die durch die klassische Arbeit von Gull und 
Sutton (Arterio-capfllary fibrosis)eine starke Stfitze land. Sehreiben 

: doeh Gull und S~tton wSrtlich: ,,It is probable, that this mobid change 
(die hyalin-fibroide Arteriolenver~nderung) commonly begins in the 
kidney, but there is evidence of iCs also beginning primarily in other 
organs. The contraction and atrophy of the kidney are but part and 
parcel of the general morbid change." Da nun aber klinischerseits die 
Effahrung gemacht wurde, daI3 der Blutdi'uck sehr stark sehw~nkte, 
nicht dauernd gleichm/s hoch blieb, dal3 mitunter normale Werte 
wieder erreicht wurden, da{3 fiberhaupt therapeutische MaBnahmen 
imstande waren, den Hochdruck ganz oder teilweise zu beseitigen, muBte 
man notgedrungcn die ,,arterio-capillary fibrosis" als Ursache des Hoch- 
druckes fallen lassen, denn ein Zurfickgehen eincs dutch nachweisbare 
anatomische Ver/~nderungen am Arteriolennetz bedingten Hochdrucks 
w~re nicht wahrscheinlich. Und so wurden durch die grundlegenden 
Arbeiten von ,fores, L6hlein und neuerdings auch Hueck die Anschau- 
ungen fiber die Entstehung des Hochdrucks dahin ge~ndert, daf3 man 
die Blutdrucksteigerung als das Prim~re, die Arteriolenver~nderungen 
als Folgen derselben ansah. Pal vertrat 1909 die Ansicht, daf~ es einen 
selbst/~ndigen Krankheitsprozef3 gibt, dessen Wesen ein hypertoniseher 
Zustand der Arterienmuskulatur ist. Munlc stellte dann 1918 da~ 
Krankheitsbild der ,,genuinen Hypertonie" auf. Bei dieser Namens- 
gebung lehnte er sich an die historische Bezeichnung ,,genuine" Schrumpf- 
niere an. 

Mit der Anschauung, dal3 der Hochdruck das erste, die Gef~B- 
ver/~nderungen das zweite seienl stand das gelSst geglaubte Problem 
der Ursachen und Entstehungsweisen des Hochdrueks erneut im Vorder- 
grunde der Aufmerksamkeit, und die Forschung setzte sowohl vor~ 
klinischer als auch yon pathologisch-an~tomischer Seite wieder ein; 
allerdings konnte bisher keine e~nheitliche kausale Genese festgestellt: 
werden. 

Bei tier Ffitle der fiber diese Frage vorliegenden Arbeiten ist e~ 
natfirlich unm6glich, an dieser Stelle alle geaul3ertcn Anschauungen 
fiber die Ursache der genuinen Hypertonie kritisch zu wfirdigen. Ich 
verweise auf die Verhandlungen fiber den Hochdruck auf dem Inter- 
nistenkongrel3 zu Wien 1923, sowie auf die Neuauflage des Buches yon 
M u n k  fiber die Klinik der Nierenkrankheiten (Nephrosen, Nephritiden 
und Schrumpfnieren), in dem sehr ausffihrlich auf den heutigen Stand 
unserer Kenntnisse fiber dig Ursachen der genuinen Hypertonie ein- 
gegangen wird und fcrner die gesamte Literatur (auch die aust~ndisehe} 
sorgfaltig zusammengestellt ist, 

Zur Prfifung der Frage, ob es auf Grund pathologisch-anatomischer 
Forschung fiberhaupt mSglich sei, das Vorkommen einer genuiner~ 
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Hypertonie zu beweisen und ob es im Falle dieses Beweises m6glieh 
sei, ihre Ursaehen zu kl~ren, habe ich auf Veranlassung yon Herrn  
Prof. Ceelen 10 F~lle yon schwerer sog. idiopathischer Herzhypertrophie 
eingehend histologisch untersucht, die klinischerseits als genuine t Iyper-  
tonien bezeichnet worden waren. 

Da bei allen bisher ver6ffentliehten, zur Sektion gekommenen und 
histologiseh untersuehten Hypertonikern Arteriolenver~nderungen ge- 
funden worden waren - -  sei es in allen, sei es in einzelnen Organen - -  
wie sie im h6heren Lebensalter an den Gef~Ben jedes Mensehen auf- 
t reten k6nnen, so muBte hier besonders darauf geachtet werden, ob 
sieh irgendein pathologisch-anatomischer Befund ergeben wfirde, der 
geeignet sei zu erkl~ren, wurum beim sog. genuinen Hypertortiker diese 
Arteriolenver~nderungen schon so viel frfihzeitiger auftr~ten als bei 
allen anderen Menschen und warum sie sieh in einer so verh~ltnism/~Big 
kurzen Zeit zu einer solehen St~rke entwickelten, wie sie bei den anderen 
Menschen sieh erst nach sehr viel l~ngerer Zeit e rgeben .  

Einige statistische Angaben m6gen gerade diesen Umstand n~her 
beleuchten : 

Baer, der auf den Zusammenhang yon Sehlagallf~llen und Hyper-  
tonie eingegangen ist an 112 F~llen yon Gehirnblutungen, zeigte in 
~bereins t immung mit  Lippmann, dab das Lebensalter zwisehen 50 und 
70 Jahren weitaus am st~rksten zu Apoplexien neigt (62 F~lle yon 112), 
auch das Alter yon 70 bis 80 Jahren  ist noeh mit  22 yon 112 F~llen 
vertreten, ttierbei ist zu beriicksichtigen, dab Baer F~lle yon sog. 
genuiner  t typertonie nieht besonders erw~hnt. Es ist also das Durch- 
schnittslebensalter der Apoplexien ohne genuine t Iyper tonie  bei Baer 
vieUeicht noeh zu niedrig angegeben. Er  land bei allen sog. echten 
Apoplexien eine gewisse Blutdruekerh6hung, wie sie ja im hSheren 
Lebensalter fast  regelm/~Big beobaehtet  wird.  

Bei meinen F/illen yon Apoplexie, die kliniseherseits als genuine 
Hypertonien bezeiehnet waren, fand sieh ein Durehschnittslebensalter 
yon nur 48,5 Jahren. Ann~hernd gleiehe Angaben finden sieh bei Munk. 
Es sind also beim sog. genuinen Hochdruck die Gef~Bver~nderungen, 
die zu r  Gehirnblutung fiihren, durehsehnittlich sehr viel fr/iher in der 
gleichen St~rke vorhanden wie bei den /ibrigen eehten Sehlaganf~llen. 

Aus den Ergebnissen meiner Untersuchungen sei gleieh vorweg- 
genommen, dab sieh bei sgmtliehen 10 F~llen ausnahmslos eine sehr 
sehwere ausgebreitete Arteriolosklerose (arterio-capillary fibrosis) fand, 
die einmal starker im Pankreas und der Mflz oder Gehirn war, ein 
andermal  etwas starker in irgendeinem anderen Organ, jedoeh in keinem 
Fall und in keinem untersuchten Organ vermiBt wurde, also aueh stets 
sieh in der Niere fand, ohne jedoeh, mit  Ausn~hme eines Falles 
(S. Nr. 417/24), der eine genuine Sehrumpfniere hat te  und wo der To8 



552 H. Borchardt : 

im Coma uraemicum erfolgte, die Nieren in solehem Ausmal]e befallen 
zu haben, dal~ anatomisch oder klinisch etwa Anzeichen fiir eine nennens- 
werte Nierensch~digung sieh ergeben h~tten. Insbesondere waren bei 
der chemischen Blutuntersuchung auf der Klinik die Werte ffir Blut- 
harnstoff und Reststickstoff mit  Ausnahme des genannten Falles 
durchaus normal, zum Teil an der oberen Normalgrenze. Auf Grund 
dieses Ergebnisses vermag ich im Gegensatz zu Herxheimer, Fahr und 
Roth nicht, der Niere eine besondere Rolle ffir das Zustandekommen 
der sog. genuinen Hypertonie zuzuerkennen. Es sei darauf hingewiesen, 
dal~ auch Volhar4, der friihere Vork~mpfer fiir die nephrogene Natur  
jedes dauernden  Hoehdruckes, auf dem Wiener Kongrel~ 1923 seinea 
frfiheren ~ tandpunkt  dahin abge~ndert hat, dal~ er in seinem Bericht 
wSrtlich sagt: ,,Die Vorstellung, dab jeder dauernde Hochdruek renal 
bedingt ist, ist zu eng." 

Eine weitere starke Stiitze dieser aueh in der Klinik immer mehr 
Boden gewinnenden Auffassung stellt die Arbeit yon Rosenberg und 
Munter dar, die neuerdings F~lle yon schwersten anatomischen Nieren- 
sch~digungen (cystisehe Degenerations pyelogene Schrumpfnieren, 
~ierentuberkulose) ohne BlutdruckerhShung fanden und feststellten, 
dul~ schwere isolierte Erkrankungen der 5Iiere mit  Schrumpfung bzw. 
ZerstSrung des Organs nicht imstande seien, einen nennenswerten Hoeh- 
druek zu erzeugen. 

Bei 7 der untersuchten F~lle (S. Nr. 108, 138, 203, 33I, 417, 452 
and  635/24), die zum Tell jahrelang bereits auf der I.  Inneren Abteflung 
des Krankenhauses beobachtet  worden waren, war der Blutdruck, 
abgesehen von zeitweise auftretenden Schwankungen, fast dauernd um 
200 m m  Hg befunden worden. Bei den anderen 3 F~llen (S. Nr. 226, 
287 und 328/24), die bereits in den letzten Zfigen in die Klinik auf- 
genommen worden waren, hatte eine Blutdruckmessung zwar nicht 
mehr vorgenommen werden kSnnen, wohl aber konnte auf alas Vor- 
handensein einer dauernden DruckerhShung aus der au{~erordentlichen 
t typertrophie der linken Herzkammer  geschlossen werden. 

I m  folgenden seien die Ausziige aus den Krankengeschichten und 
aus den anatomisehen Befunden meiner 10 F~lle kurz angegeben: 

S.-Nr. 108/24. (~, 72 Jahre ~lt, unverheiratet, Stiftsdame. 
Vorgeschichte: Vater, Schwester, Bruder an Herzleiden mit Wassersucht ~f. 

Als Kind Masern, Diphtherie, Augenentztindung, sonst gesund. Seit einigen 
Jahren oft Atemnot, Herzklopfen, geschwollene Fiil3e. Bei der Au/nahme 30.: XI. 
1923: Starkes 0dem der unteren Gliedmai~en, Anasarka. Cor.: nach r. u. L stark 
verbreitert. Arythmia perpetua. Leber, Milz vergrSBert. WaR. neg. Sed. o.B. 
Harn frei von Eiweil] und Zucker. Blutdruck nach R.-R. 200/120. Unter Herz- 
mitteln Ausschwemmung, Arythmie unbeeinflu~t, Dezember 1923 gebessert ent- 
lassen. Januar 1924 erneut schwer dekompensiert aufgenommen. Blutdruck 
200/125, Nach wenigen Stunden Tod. 
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Klin. Diagnose: Kardiale Insu/[izienz bel Hypertonie. Obduktion: Hoehgradige 
Atherosklerose der kleinen und kleinsten Arterien. Granulierung der Nieren. Sehr 
starke Hypertrophie und miiflige Erweiterung des linken Herzventrikels. Stauungs- 
organe. 

Mikroskopisch: Stauungshyper~mie in si~mtlichen untersuchten 0rganen. 
Hochgradige Arterio- und Arteriolosklerose ebenda mit Ausnahme der Leber, die 
geringe Gef~i~ver~,nderungen zeigte. In  den Nieren zahlreiche Schrumpfherdchen, 
Stauungsinduration, Fettinfarkt. In  der Milz, im Pankreas, N.-Nieren, Ovarium, 
Schilddriise, Epiphyse waren die GefM~ver~nderungen ebenso stark wie in der 
Niere. ttypophyse: Plattenepithelinsel in der Kapsel, sonst o.B. Gehirn aus 
~nl~eren Grtinden nicht untersucht. 

S.-Nr. 138/24. ~, 45 Jahre, Packer. 
Vorgeschiehte (n~ch Angaben der Angeh6rigen): Stets leicht erregbar, vor 

3 Monaten leichterer Schlaganfall, am 8. II. 1924 erneuter Schlaganfall. Keine 
venerischen, keine Nierenkrankheiten. Bei der Au/nahme bewul~tlos; Cyanose; 
tterz nach links verbreitert, Facialisparese rechts, Babinski und Oppenheim rechts 
positiv; Blutdruck nach R.-R. 220/156. WaR. negativ. Blutharnstoff 0,29; 
Indican 1,07. Verlau/: Dauernd fief benommen, schluckt schlecht. L~i]t unter 
sich. Ab 11. II. hohes Fieber, Aufregungszusti~nde. Lungenbefund. 15. II. Tod. 

Klin. Diagnose: Genuine Hypertonie, Apoplexie. 
Obduktion: Starke Atherosklerose der Hirnarterien, geringer der sonstigen Ar- 

terien. Vereinzelt kleine Erweichungsherde in den groflen Ganglien. Hi~hnereigrofle 
Blutung in der linken GroflhirnhemisphSre mit Durchbruch in den Ventrikel. HSmato- 
cephalus. Sehr starke Hypertrophie des linken Herzventrikels. Schwere eitrig- 
gangrdnSse Schluckpneumonie bds. Pleuranekrosen. Pyopneumothorax reehts. 

Mi~oskopisch: Stauungshyperamie in allen untersuehten Organen. Geringe 
Arterio-, starke Arteriolosklerose ebenda. In der Niere vereinzelt Schrumpf- 
herdchen; beginnende Stauungsinduration. Gehirn, Stammganglien: zahlreiche 
kleine Blutungen; 0dem; Mtere kleine Erweichungsherde. In  der Medulla oblon- 
gata subependymi~r in Gegend des vegetativen Vaguskerns massenhaft Corpora 
amylacea. In den iibrigen Organen, abgesehen yon den genannten Ver~nderungen, 
kein weseutlicher Befund. Hervorzuheben ist, daft die Arteriolosklerose vSllig 
gleichmi~l~ig stark in allen Organen angetroffen wurde. Untersucht wurden noch: 
Leber, Milz, ttoden, Pankreas, Nebenniere, Schilddriise, Epi- und ttypophyse. 

S.-Nr. 203/24. ~', 55 Jahre, PfSrtner (friiher Gastwirt). 
Vorgeschichte: Familienanamnese o.B. Keine Kinderkrankheiten. Grauer 

Star rechts, deshMb nicht gedient. Stets gesund, stets leicht erregbar. Keine 
Gesehlechtskrankheiten. Wenig Nicotin. Vom 40.~52. Lebensjahr Gastwirt~ 
KSrpergewicht 225 Pfund. 18. II. 1922 starke Anstrengung. 20 II. Erstickungs- 
anfall, BewuBtseinsverlust. Bei der Au]nahme: Cyanose, DyspnSe, blutiger Aus- 
wurf. Cor. nach links verbreitert; Leber vergr5Bert. Blutdruck 190/101; WaR. 
negativ; Verlau/: Mehrfach leichte Anf~lle yon Atemnot. - -  Wasserversuch gut 
(Konzentration bis 1025). Blutharnstoff 0,24; Reststickstoff 0,45. 11. III. 1922 
beschwerdefrei entlassen. Im August 1923 geschwollene FtiBe, Atemnot. Neu- 
aufnahme Oktober 1923. Befund wie oben. 14. X. Lungeninfarkt r. u. v. Unter 
Euphyllin gutes Aussehwemmen. Im Urin etwas EiweilL Blutdruck wie oben. 
27. XI. gebessert entlassen. 11. I. 1924 hoehgradige Atemnot; Odem der Fti~e. 
Neuaufnahme. Hochgradiges allgemeines 0dem. Cor. nach r. u. 1. verbreitert. 
Leber, Milz vergrSBert. Blutdruek 200/130. Schwemmt nicht aus. Blutharnstoff 
0,52. Konzentriert spontan bis 1029. 15. II. Gewichtszunahme; dauernd apathiseh. 
6. III.  Exitus. 

Virchows hrchiv. Bd. 259. 36 
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Klinisehe Diagnose: Genuine Hypertonie, Myodegeneratio eordis. 
Obdulction: Starlce Sklerose der Kranzarterien und Hirnbasisarterien sowie der 

ganzen mittleren und kleinen Arterien. Enorme Herzhypertrophie, besonders 1. Kam- 
mer. Schwere Ver/ettung und massenha/t Schwielen des Myokards. Sta~uungs- 
induration yon Leber, Nieren, .Milz, Lungen. Allgemeine Stauungsorgane. Be- 
ginnende /eine Granulierung beider Nieren. H(~morrhagisehe In/arlcte in den Lungen. 
Thromben im Plexus prostaticus. 

Mi~roskopisch: Stauungsblu~iiberfiillung s~mtlicher Organe. Mittelstarke 
allgemeine Arteriosklerose, sehr starke allgemeine Arteriolosklerose mit VerSdung 
zahlreicher Arteriolen; in Herz und Leber massenhaft braunes Abnutzungs- 
pigment, starke feintropfige tterzmuskelverfettung. Massenhaft Myokardschwielen. 
Stauungsinduration der Niere, mehrere kleine Schrumpfherdchen mit hyalin und 
bindegewebig entarteten Glomerulis. In der Rautengrube subependym~r zahl- 
reiche Corpora amylacea besonders oberhalb der Vaguskerne, deren Ganglienzellen 
keine Tigroidschollen erkennen lassen und auffallend reichlich braunes Abnutzungs- 
pigment enthalten, w~hrend die Ganglienzellen der tibrigen Kerne keinen wesent- 
lichen pathologischen Befund ergeben. Ependymitis granularis. Sehwielenbildung 
im Hoden mit Rundzellanh~ufungen. Fettgewebsdurchwachsung des Pankreas. 
Ferner wurden untersucht Epi- und ttypophyse, Schilddrtise, Nebenniere, die 
abgesehen yon den genannten Ver~nderungen nichts wesentliches ergaben. 

S.-Nr. 226/24. ($, 53 Jahre, B~cker. 
Vorgeschichte (nach Angaben der Ehefrau): Familienanamnese o.B. ~ber 

Kinderkrankheiten nichts bekannt. Weder Geschlechtskrankheiten noch Alkohol- 
mil~brauch; starker Raucher (viel Pfeife). Aktiv gedient. Im Feldzuge 4 Jahre 
als B~cker. Mit 31 Jahren Masern. Nach dem Kriege Grippe. Von jeher sehr 
nervSs und leieht erregbar. Nie Herz- oder Nierenkrankheiten. Am 13. VIII. 
1924 Schlaganfall. Au/nahme (14. VIII. 1924): Fettleibigkeit, ausgepragter I-Iabi~us 
apoplecticus. Cyanose, rOchelnde Atmung. Anisokorie (1. > r.). Grobes Tracheal- 
rasseln; paukende Herzt6ne. Puls gespannt. Spastische Parese beider Arme und 
Beine. Patellarreflexe gesteigert; FuBklonus r.; Achillesreflexe 1. > r. Babinski 
beiderseits positiv. Blutharnstoff 0,55; Indican 1,60. WaR. negativ. Nach 
2 Stunden tot. 

Klinische Diagnose: Apoplexie. 
Obduktion: Geringgradige Sklerose der Aorta und der groflen und mittleren 

Arterien, stgrkere der Hirnbasisarterien. Blutung in der linken Gro/3hirnhemisph~re. 
Haematocephalus internus. Au/3erorden~lich starke Hyl3ertrophie tier linken Herz- 
kammer. Zahlreiche kleine Myokardsehwielen. Staunngsinduration und /eine Gra- 
nulierung der Nieren. Allgemeine Stauungsorgane. LungenSdem. Beginnende 
Bronchopneumonie. 

Mikroskopisch: Stauungsblutfiberftillung s~mtlicher Organe. Geringe all- 
gemeine Arteriosklerose, st~rkste allgemeine Arteriolosklerose, nahezu gleichm~tBig 
in allen untersuchten 0rganen. l~eichlich braunes Abnutzungspigment in ]-Ierz 
und Leber. Multiple kleine Myokardschwielen. Stauungsinduration der Niere, 
vereinzelte Schrumpfherdchen mit hyalinen und bindegewebigen Glomerulis. 
Vernarbende Adenomknoten in der Schilddriise. Stauungsinduration der Milz. 
In der Nebenniere stark entwiekelte Zona pigmentosa. In der Rautengrube lassen 
die Ganglienzellen der Vaguskerne und der Nuclei medialis nervi vest.ibularis 
(Schwalbe) keine Tigroidschollen erkennen. In der Nghe der genannten Kerne 
zahlreiche Corpora amylacea; perivasculgr einige FettkSrnchenkugeln. 

S.-Nr. 287/2~. ~, 60 Jahre; starb in der Aufnahme; die Leiche zeigte starke 
Cyanose, 0dem und Anasarka; zahlreiche Kratzwirkungen, starke Verlausung 
und Verwahrlosung. 
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Obduktion : Gering[i~gige allgemeine Skleratheromatose, gute Elastiziti~t der Aorta. 
Feine Granulierung der Nieren. Vereinzelt gltere kleine Erweichungsherde im Gehirn. 
Hochgradigste Hypertrophie der beideu Herztzammern, besonders der linlcen. Zahl- 
reiche kleine Myolcardschwielen. Stauungsinduration der Lungeu, Leber, Milz, 
5~ieren. Allgemeine Stauungsorgane. Odem, Anasarka, allgemeiner H6hlenhydrops. 
Multiple hdmorrhagisehe Erosionen der Magensehleimhaut sowie im Duodenum. 

Mikroslcopisch: Stauungsblutiiberfiillung samtlicher untersuchter 01:gane. 
Geringe Sklerose tier grSfteren Arterien, st~rkste allgemeine Arteriolosklerose, 
reichlich braunes Abnutzungspigment in Herz und Leber. Zahlreiche Herzmuskel- 
schwielen; starke feintropfige Herzmuskelverfettung. Staunngsinduration der 
Niere, Fettkalkinfarkt, zahlreiche Schrumpfherdchen mit hyalinen und binde- 
gewebigen Glomerulis. Starke Fettgewebsdurchwachsung des Pankreas. Stau- 
ungsinduration der Leber und Milz. Nebennieren, Hoden, Schilddrfise, ttypo- 
und Epiphyse zeigen, abgesehen von den genannten Veri~nderungen, keinen 
wesentlichen pathologischen Befund, In der Rautengrube zeigen die Ganglien- 
zellen der Vaguskerne ein fast homogenes Protoplasma, keine Tigroidschollen, 
(Corpora amylaeea wurden hier nicht gefunden.) 

S.-2V'r. 328/24. ~, 44 Jahre, Ehefrau; sterbend eingeliefert. 
Vorgeschichte (nach Angaben des Ehemannes): Stets leicht erregbar und 

nervSs. Mit 32 Jahren Herausnahme der r. Niere wegen Vereiterung. Mit ca. 
35 Jahren Eierstocksentfernung. Keine Geschlechtskrankheiten. Am 12. IV. 1924 
beim Einholen Schlaganfall. 

Sterbend au/genommen; 5 Stunden naeh dem Schlaganfall Tod unter den 
Zeichen der Ateml~hmung. 

Obduktion: MittelgradigeSklerose der gro[3en A rterien, etwa8 st~rkere der t:leineren, 
insbesondere der Hirnbasis und, Herzlcranzarterien. Auflerordentliche Erweiterung 
und Hypertrophie der linken Herzkammer. Ausgedehnte Blutung in der Hirnbri~clce, 
Brachia pontis his in die Pedunculi cerebri reichend. - -  Operationsde/ekt derr. 
Niere. Vicariierende Hypertrophie der lint:en. - -  Allgemeine Stauung8organe. 

MikrosIcopisch: Stauungsbluttiberfiillung in allen untcrsuchten 0rganen. 
Mittelgradige allgemeine Arterio-, st~trkste allgemeine Arteriolosklerose. Reichlich 
braunes Abnutzungspigment in Herz und Leber. Vermehrtes interstitielleS Binde- 
gewebe im Herzen, vorwiegend perivaseul~r. Feintropfige Lipoidablagerung i n  
zahlreichen Herzmuskelfasern. Stauungsinduration der Niere. Einige Schrumpf- 
herdehen mit einigen hyalinen und bindegewebigen Glomerulis. Vermehrtes 
trabekuli~res Bindegewebe der Milz, Verdickung der Milzkapsel. In Leber, Schild- 
driise, Nebenniere, Hypo- und Epiphyse, abgesehen yon den genannten Ver- 
i~nderungen, kein wesentlieher pathologischer Befund. Im Pankreas starke Binde- 
gewebsvermehrung und Fettgewebsdurchwachsung. In  der Ruutengrube Fehlen 
der Tigroidschollen in den Ganglienzellen der Vaguskerne, die mehr braunes 
Abnutzungspigment enthalten wie die tibrigen Ganglienzellen. (Corpora amylacea 
wurden nicht gefunden.) 

S.-Nr. 331/24. (~, 52 Jahre, Werkmeister. 
Pat. wird bewul3tlos eingeliefert; keine AngehSrigen. Bei der Au]nahme 

(12. IV. 1924) D6viation conjug6e nach r.; Zunge weieht naeh links ab, Nach 
r. und 1. stark verbreiterte Herzgrenzen; 2. Aortenton klingend. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe beiderseits gesteigert, 1. > r.; Babinski beiderseits positiv 
1. > r. Bauchdeekenreflex fehlt links. Parese der linken unteren Facialis~ste. 
Schlaffe Lahmung der linken K0rperhi~lfte. 

Verlau/: Blntdruck 205/125 R.-R. WaR. negativ. Urin: EiweiB in Spuren, 
kein Zucker; im B0densatz vereinzelt hyaline Zylinder. Am 13. IV. 1924 Tern- 

36* 
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peraturanstieg; dauernd bewul3tlos; keine Nahrungsaufnahme; fiber beiden 
Lungen zahlreiche Rasselgergusche. Am 14. IV. Temperatur fiber 40 ~ Tod. 

Klinische Diagnose: Apoplexie bei Hypertonie. 
Obduktion: Geringgradige Atherosklerose der groflen, etwas st~irkers der kleineren 

Arterien, besonders der Hirnbasis. und der Herzlcranzarterien. ( Nieren malcroskopisch 
.vd'llig o. B.) Ungeheure Dilatation und Hypertrophie der linken Herzkammer. Etwa 
]wustgrofle Blutung im Mar]clager der rechten Groflhirnhemisphiire mit Zertriimmerung 
.der rechten groflen Gangtien. Haematocephalus internns. Allgemeine Stctuungsorgane. 
Ausgedehnte lcon/luierende Lobul~rpneumonie in beiden Unterlappen. 

Mikroskopisch: Stauungsblutfiberffillung s~mtlicher untersuchten Organe. 
Allgemeine mittelgradige Arterio-, st~trkste Arteriolosklerose. In Herz, l~iere, Milz, 
Pankreas sind die Gef~13e starker befallen als in den fibrigen Organen. Reichlich 
braunes Abnutzungspigment in Herz und Leber. Zahlreiche Herzmuskelsehwielen; 
feintr0pfige Lipoidablagerung in zahlreichen Herzmuskelfasern. In der Niere 
~tark vermehrtes interstitielles Bindegewebe, Fettinfarkt, zahlreiche kleine 
Sehrumpfherdchen mit hyalinen und bindegewebigen Glomerulis, zahlreiche hyaline 
Zylinder. In der Milz reichlich vermehrtes trabekul/ires Bindegewebe. In der 
Leber Vermehrung des Zwischengewebes mit Rundzellenanh~ufungen. In Sehild- 
driise, Pankreas, Nebenniere, Hoden, Hypo- und Epiphyse fuller den oben ge- 
nannten Ver~nderungen kein wesentlicher pathologiseher Befund. Rautengrube 
nieht untersucht. 

S.-Nr. 417/24. c~, 51 Jahre, Verlagsbuchhandler. 
Vorgeschichte: Vater mit 55 Jahren an Schlaganfall gestorben; Mutter lebt, 

75 Jahre. Sonstige Familienanamnese o.B. Als Kind Masern, Scharlach, Diph- 
therie, l~achitis, Skrofulose. Aktiv als Infanterist 2 Jahre gedient. 1914--1919 
als Krafl, fahrer im Felde. Stets starker AlkoholmiI3braueh und NieotinmiItbraueh. 
[nfectio venerea ve~zmint. Mit 50 Jahren ohne ersichtlichen Grund Abnahme der 
~ehkraft links. Kein Kopfsehmerz; zeitweise Sehwindel; Ohrensausen. Iti~ufig 
naeh sehnellem Lageweehsel Erbreehen. In den letZten Wochen Durstgeffihl, 
Poly-und Nykturie (3--4real). Nie 0dem: Zittern der tirade. Zeitweise schwan- 
kender, unsieherer Gang. Bettl~gerig seit 8 Wochen. Naeh Angaben der Frau 
in der letzten Zeit Erregungszustitnde, besonders naehts. Wirre Reden und zeit- 
weise Desorientierung. 

Au/nahme: Kein ~dem, keine Cyanose. Protrusio bulbi. Zunge trocken. 
Footer azotaemicus. Vertiefte, angestrengte Atmung mit Apnoe weehselnd. 
Lungen o.B. tierz naeh links verbreitert, breiter hebender Spitzenstoll. 2. Gef~i]- 
tOne betont. Leber vergrSi3ert, hart. Pat. ist unruhig; schl~ft fast stets; im 
wachen Zustand orientiert. Intentionstremor der Htinde. 

Verlau/: Urin: Eiweil] -~ (Essbach 1/~Prom.); Zucker - - ;  im Bodensatz 
zahlreiche granulierte Zylinder, Leukocyten, Epithelien; keine Erythrocyten. 
isosthennrie 1008--1012. Blutdruek I~.-R. 180/120. 5. V. 1924 Blutharnstoff 4,26; 
Indican 10,7; Kreatinin 111,1; WaR. negativ. Tageweis Erbreehen. Nahrungs- 
aufnahme fast nur 1--11/21 Milch. Euphorie, keine Kopfschmerzen. Verstopfung. 
Deutlicher Foetor azotaemicus. Augenhintergrund beiderseits deutlich Neuro- 
retinitis. 8. V. 1924 Essbaeh 1 Prom. Blutdruek R.-R. 190/130. Krhfteverfall. 
H~imoglobin 45/90. 10. V. 1924 Blutharnstoff 3,17; gest-N 1,9; Indican 16,0. 
Kreatinin 111,1. Sub finem gesteigerte Unruhe, Erregung, Verwirrtheit. 16. V. 
Tod. 

Klinische Diagnose: Ur~tmie. (Genuine Hypertonie.) 
Obdulction: Granularatrophie der Nieren. Mittelstarke Skleratheromatose der 

Aorta und gro/3en Arterien. Aortitis produetiva. Starlce Erweiterung und ungeheure 
Hypertrophie der lin]cen Herzlcammer. Frische /ibrinb'se Perilrarditis. Multiple 
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hdmorrhagische Ero~ionen im Magen. Akute, z .T .  abscedierende Panlcreatitis. 
Zahlreiche punkt/6rmige Blutungen im Gehirn. Chronische /ibr6se Leptomeningitis. 
~ibrosis testiculorum. Stauungshyperdmie in Leber und Milz. Chronisches Lunffen- 
6dem. 

Mikroskopisch: Starke Stauungsblutiiberftillung in allen untersuchten Organen. 
Geringgradige allgemeine Arterio-, st~rkste Arteriolosklerose, besonders in Niere, 
Milz, t)ankreas. In  den •ieren massenhaft Schrumpfherde mit zahlreichen hya- 
linen und bindegewebigen Glomerulis. Starke Vermehrung des Zwisehengewebes 
mit Rundzellanh~ufungen. Massenhaft hyaline und granulierte Zylinder. Starke 
feintropfige Lipoidablagerung in den Epithelien zahlreicher gewundener Harn- 
kanalchen~ sowie in zahlreiehen Endothelien der Gtomeruluskapseln. - -  Aortitis 
productiva. FibrinSse Perikarditis; multiple kleine Myokardschwielen; starke 
Fettgewebsdurchwaehsungen, fleckweise starke feintropfige Lipoidablagerung in 
den HerzmuskelzeUen. Reichlichst braunes Abnutzungspigment. In der Milz 
vergr0i~erte LymphknStchen. Stauungsinduration der Leber, reichliehst braunes 
Abnutzungspigment, diffuse feintropfige Verfettung. Stauungsinduration der 
Lungen mit zahlreichen I-Ierzfehlerzellen, Lungen(idem. Eitrige Pankreatitis mit 
Abscei~bildungen, Fettgewebsdurchwaehsungen, Vermehrung des Zwischenbinde, 
gewebes. Nebenniere, Schilddrtise, Epi- und Hypophyse abgesehen yon den oben 
genannten Veri~nderungen, ohne besonderen pathologischen Befund. I-Ioden: 
Schwielen und Spermangioitis obliterans chronica; Periorchitis ehronica produc- 
tiva. In der l~autengrube einige subependym~tre herdfSrmige Blutungen. Die 
Ganglienzellen der Vaguskerne z.T. vSllig mit braunem Abnutzungspigment er- 
fiillt; in keiner Tigroidschollen erkennbar. 

S.-Nr. 452/24. ~, 48 Jahre, Kaufmann. 
Vorgesehichte: :Nach Angaben der Frau angeblich stets gesund. Weder ge- 

schlechtskrank noeh Alkohol- und NicotinmiBbrauch. 5 Wochen vor der Aufnahme 
Schlaganfall mit linksseitiger L~hmung. Bei der Au/nahme 22. V. 1924: Herz 
und Lungen o.B. Facialisparese r., Patellar- nnd Achillessehnenreflex links ge- 
steigert. Hemiplegie links. 

Verlau/: Kein Anzeichen yon Nierenerkrankung. Guter Konzentrations- und 
+ 

Verdtinnungsversueh. Keine erhShten Restwerte (U -~ ; Rest-N; Indican, Krea- 
tinin). Augenhintergrund o.B. Wal~. - - .  Dauernder Blutdruek 1~.-1~. 205/110. 
Zeitweise BewuBtseinsstSrungen; oft Kopfschmerzen. Therapie: Aderl~tsse. 28. V. 
1924 neue Apoplexie mit r. tIemiplegie. SprachstSrung. Temperatur auf 41,5 ~ 
30. V, 1924 Tod. 

Klinisehe Diagnose: Genuine Hypertonie. Doppelseitige Apoplexie. 
Obduktion: Allgemeine starke .4rteriosklerose. Aortitis productiva. Mdchtige 

Dilatation und Hypertrophie der linIcen tterz~ammer, hi~hnereigrofle /rische Blutung 
in der linken Hemisphgre. Walnu[3gro[3er 51terer Blutungsherd rechts. Stauungs- 
induration yon Nieren, Leber, Milz. Kon/luierte Bronchopneumonie im linken 
Unterlappen. - -  Ochronose des Dic]cdarms. 

Mikroskopisch: Stauungsblutiiberfiillung in s~mtlichen untersuchten Organen. 
Starke allgemeine Arterio- und Arteriolosklerose. Im Herzen zahlreiche Schwielen; 
reichlieh Abnutzungspigment. Niere: Kleine Sehrumpfherdchen, Stauungsindura- 
tion. Ausgedehnte feintropfige Lipoidablagerung in den Epithelien der gewundenen 
und geraden Harnkan~lehen. Aortitis productiva. Stauungsinduration der Milz 
und Leber; reiehlieh Abnutzungspigment in der Leber. Spermangioitis obliterans 
chronica, Nebenniere, Epi- und Hypophyse, Schilddriise, Pankreas zeigen, ab- 
gesehen yon den oben genannten Veranderungen, keinen wesentlichen patho- 
logisehen Befund. In  der Rautengrube massenhaft subependym~r Corpora amy- 
lacea; in zahlreichen Ganglienzellen der Vaguskerne keine Tigroidschollen. 
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~.-Nr. 635/24. ~2, 49Jahre, Ehefrau. 
Vorgeschichte: Nach Angaben des Ehemannes selbst stets gesund. Seit 10 bis 

12 Jahren Wallungen, Blutandrang zum Kopf, nerv6s, sehr erregbar. SeiC 1/2 Jahr 
unregelm~13ige Menses, seitdem st~rkere Erregungszust~nde. Keine Gesehlechts- 
krankheit. Weder Geburt noeh Fehlgeburt. Am Tage vor der Aufnahme Schlag- 
anfall mit L~hmung links. Bei der Au/nahme bewuBtlos, Puls gespannt, frequent. 
Allgemeine gesteigerte Reflexe. Babinski links ~-. Faeialisparese links. 

Verlau/: Am 15. VIII. i924 Aderla2; Rest-N 0,42; Harnstoff 0,14; WaR. -- .  
Blutdruck 196/72. Im Urin Albumen Spur. 17. VIII. 1924 dauernd ohne Be- 
sinnung. Temperaturans~ieg. Starke Cyanose. 19. VIII .  1924 Temperatur 39,2 ~ 
Puls klein und weich. 21. VIII. 1924 Tod. 

Klinische Diagnose: Genuine Hypertonie; Apoplexie. 
Obdu~ion: Geringe allgemeine Arteriosklerose; ausgedehnte Blut~tng im Bereich 

der rechten Stammganglien und des Marklagers. Starke Hypertrophie des linken 
tterzventrikels. Allgemeine ~ettsu~ht. ~Vettleber, Lungen6dem. Bronchopneumonie in 
beiden Unterlappen. Stauungsorgane. 

Mikroskopisch: Stauungshyperamie in samtlichen untersuehten Organen. 
Allgemeine geringe Arterio- und starkere Arteriolosklerose, besonders in Herz, 
Milz, Pankreas, Nieren, Ovarium. Reichlich brannes Abnu~zungspigment in Herz 
und Leber. Zahlreiche kleine Myokardsehwielen. Vereinzelt Schrumpfherdehen in 
der Niere; Stauungsinduration; Febtinfarkt. Ausgedehnte gro{]tropfige Lappchen- 
verfettung in der Leber; Vermehrung des Interstitiums. Nebenniere, Schilddriise, 
Pankreas, Ovarium, Epi- und Hypophyse, abgesehen yon den oben genannten 
Veranderungen ohne wesentlichen pathologischen Befund. In der Rautengmbe 
subep6ndymar massenhaft Corpora amylacea; in den Ganglienzellen der Vagus- 
kerne sehr reichlich braunes Abnutzungspigment, keine Tigroidschollen erkennbar. 

Uberblicken wir diese Falle nun kritisch, so kommen wir, das sei 
often ausgesprochen, zu dem Ergebnis, dab sich irgendein beweisender 
Anhalt  ffir d~s Vorkommen der sog. ,genuinen t typer ton ie ,  patholo- 
giseh-anatomisch nicht ergeben hat. Wohl haben wir festgestellt, da~ 
bei allen 10 F~llen eine dauernde Erh6hung des Blutdrucks bestanden 
haben muB, sei es, d~B das klinischerseits festgestellt war, sei es, dal~ 
die auBerorden~liche Hypertrophie der linken t te rzkammer  diese Fest- 
s~ellung gestattete.  Der Beweis jedoch, dab dieser dauernde I tochdruck 
vor Eintreten der Arteriolenvergnderungen oder zum mindestens gleich- 
zeitig mit  diesen sich entwickelt habe, konnte nicht erbracht werden. 
Andererseits haben wir auch nicht den geringsten Anhalt  fiir die An- 
nahme, da{~ umgekehrt  die Gef~w~ndver~nderungen die ursprfingliche 
Erkrankung sei, die erst  bei Erreichung einer best immten HShe zum 
Hochdruck fiihre. Diese Meinung wird zwar vertreten;  zu ihrem Be- 
weise w~re es zum mindesten nStig, zu zeigen, dab in zahlreichen 
F~llen ohne ausgesprochenen Hochdruck grunds~tzlich die gleichen 
Arterienver~tnderungen, wenn vielleicht auch in geringerem Mal]e und 
geringerer Ausdehnung ge funden  wfirden. Ich habe 10 F~lle ohne 
t tochdruck nach dieser Richtung bin untersucht, ohne jedoch eindeutige, 
und iiberzeugende Befunde erhalten zu haben. Wir k6nnen also lediglich 
s~gen, da~ bei klinischerseits als genuine Hypertonien aufgefaBten F~llen 
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sicherlich schon seit l~ngerer Frist ein dauernder tIochdruck bestanden hat  
und dab bei der Sektion dieser F~lle regelm~Big allgemeine ausgedehnteste 
arteriolosklerotische VerEnderungen gefunden wurden, wobei often bleibt, 
ob erst der Hochdruck oder erst die Gef~Bver~nderungen da waren. 
Diese Frage, die Kern]rage, mu]3 unbeantwortet bleiben. Immerhin ist es 
nicht unfruchtbar und unbereehtigt, die untersuchten F~lle in dem 
Sinne zu betrachten, ob nicht abgesehen yon den st~ndig angetroffenen 
Gef~Bver~nderungen auch vielleieht noch andere Befunde sich ergeben 
haben, die geeignet sind, als Ursache fiir einen dauernden Hochdruek 
oder sogar ffir einen genuinen t tochdruek in Ansprueh genommen zu 
werden. 

Da nach allgemein giiltiger Anschauung die normalen Blutdruck- 
schwankungen letzten Endes durch ein vasomotorisches Zentrum, das 
man in den vegetativen Vaguskern in der Medulla oblongata verlegt, 
geregelt werden, lag der Gedanke nahe, diese Gegend ganz besonders 
mit bei der mikroskopisehen Untersuehung unserer F~lle zu beriiek- 
sichtigen. Wenn auch yon hier aus der normale Blutdruck geregelt 
wird, so ist zwar damit noch nicht gesagt, dab dauernd erhShter Blut- 
druck durch Ver~nderungen im Vasomotorenzentrum verursaeht werden 
muB, aber diese MSglichkeit besteht immerhin. So erw~hnt z. B. Kahler, 
dab in gewissen F~llen yon Hypertonie naeh Lumbalpunktion eine 
deutliche Blutdrucksenkung eintritt, w~hrend sie bei anderen l~l len 
yon Blutdrucksteigerung (z. B. bei Glomerulonephritis u. a.) ausbleibt. 
Ceelen fand in der Medulla oblongata umschrieben in der Gegend, in 
der man das Vasomotorenzentrum vermutet,  in einer Zahl yon F~llen 
mit starker Herzhypertrophie und Schrumpfniere Ganglienzellver~n- 
derungen in allen Stadien. Er  fiihrt diesen histologischen Befund auf 
bei der Nephritis auftretende bisher nieht sicher bekannte Gifte zurfiek 
und h~lt es fiir mSglieh, dab die Hypertonie und die tIerzhypertrophie 
bei Nephritikern eine Foige der Sch~digung des Vasomotorenzentrums 
seien. Meines Wissens sind bisher bei F~llen yon Hoehdruck otme 
nachweisbare nennenswerte Nierenerkrankung noeh keine systematischen 
Untersuehungen in dieser Richtung angestellt worden. Und gerade die 
Untersuchung solcher F~lle ist zur Beurteflung der Frage, inwieweit die 
Hypertonie zentral bedingt ist, erforderlich. Von unseren 10 F~llen 
wurden daher bei 8 die Rautengruben mit  untersucht. Bei S. Nr. 417/24 
(Ur~mie) fanden sieh in ~bereinstimmung mit den Befunden Ceelens 
- -  es bestand eine insuffiziente Schrumpfniere (sog. maligne Sklerose) - -  
Degenerationserscheinungen an den Ganglienzellen der Vaguskerne 
(Verlust der Tigroidsehollen; einige Zellen v611ig mit braunem Pigment 
erfiillt). Daneben fanden sieh herdfSrmige Blutungen. Bei den anderen 
7 F~llen ohne Iqierenerkrankungen ergaben sich keine einheitliehen 
Befunde. Bei 5 FEllen zeigten sieh sehr reichlich Corpora amylacea 
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subependym~r in der N~he der Vaguskerne. Bei 6 F~llen waren die 
Tigroidschollen der Ganglienzellen der Vaguskerne nieht erkennbar, 
ihr  Protoplasma ersehien homogen, z. T. m i t  fiberreichlich braunem 
Pigment beladen. Bei einem Fall bestand zudem eine Ependymitis 
granularis. 

Auf den ersten Bliek k6nnte man versueht sein, diese Befunde als 
etwas ganz Besonderes anzusehen und mit dem Hoehdruek in Beziehung 
zu bringen; aber Vergleichsuntersuehungen bei anderen Rautengruben 
yon F~llen ohne jeglichen Hochdruck und ohne sonstigen Anhalt ffir 
Seh~digungen im Zentralnervensystem ergaben ~hnliche Befunde und 
mahnen daher zu grS•ter Vorsicht bei der Deutung dieser Ver~n. 
derungen. Um mit einiger Sicherheit fiber diese Ver~nderungen und 
ihre Deutung etwas aussagen zu kSnnen, sind vorerst Nach- und Reihen- 
untersuchungen erforderhch. Wesentlieher scheint mir jedoch, da~ derart 
sehwere Ganglienzellver~nderungen, wie sie Ceelen bei F~llen yon Hoch- 
druck mit Nierenseh~digung angetroffen hat, bei meinen F~llen ohne 
Nierenseh~digung nieht vorhanden waren. Die M6glichkeit der  zen- 
tralen Entstehung des dauernden Hoehdrucks mu~ also nach wie vor 
zugegeben werden; obsehon meine Befunde eher gegen als ffir diese 
Ansehauung spreehen. 

Dal~ voriibergehende BlutdruekerhShungen zentral bedingt sein 
k6nnen, beweisen die DruckerhShungen im Affekt sowie bei manchen 
Menschen die willkiirlichen DruckerhShungen. Welehe Gegenden aber 
in der Hirnrinde bzw. in den gro~en G~nglien hierffir in Ansprueh 
genommen werden k6nnen, wissen wir nieht. Es ist daher nieht m6glich 
gewesen, in dieser Riehtung systematisehe mikroskopische Unter- 
suehungen vorzunehmen. 

Orth beriehtete seinerzeit fiber einen Fall von Nebennierengeschwulst, 
die einen stark vermehrten Adrenalingehalt aufwies, so dab die vor- 
liegende sonst nicht anatomiseh erkl~rbare Herzhypertrophie in diesem 
F~lle yon ihm als Folge einer ehronisehen BlutdruekerhShung bei 
Hyperadrenalin~mie aufgefaBt wurde. Da~ Adrenalin~mie experi- 
mentell Hochdruck erzeugen kann, ist allgemein bekannt; andererseits 
haben bekanntlieh die Versuche yon Wiesel und Schur, Munlc u. a. 
nichts erbraeht, was auf regelm~ige Beziehungen zwisehen Neben- 
nierenerkrankungen (seien es funktionelle, seien es anatomisehe Ver~n- 
derungen) und dauerndem Hoehdruek sehlie~en lietL Bei der Dureh- 
sieht unserer mikroskopischen Befunde finden wir in allen F~llen die 
Nebennieren morphologiseh ohne irgendwelehe Ver~nderungen; d~s 
beweist natfirlieh nichts gegen die Annahme, dal~ funktionelie Sch~- 
digungen der Nebennieren vorgelegen haben kSnnten. 

Von den verschiedensten Seiten wurde die Vermutung ge~uBert, dab 
die Frage nach der Entstehung des dauernden Hochdrucks vielleieht 
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ein endokrin-dyskrasisches Problem sei. So erwiihnt Munk die Bezie- 
hungen der Gicht zur Hypertonie (bzw. zur Schrumpfniere). Bei Base- 
dow ist manchmal t tochdruck vorhanden, aber keineswegs immer; 
andererseits kommt auch bei Unterfunktion der Schilddrfise Hochdruck 
vor. Es ist also die Rolle der Schilddriise ganz unklar. Ebenso unklar 
ist auch die Bedeutung der Hypophyse sowie der anderen ])rfisen mit 
innerer Sekretion. Da aber stets wieder Vermutungen in dieser Richtung 
ge~ul~ert werden, haben wit unser Augenmerk besonders auch auf die 
Organe mit innerer Sekretion gerichtet. Wir untersuchten Hypo- und 
Epiphyse, Schitddri~se, Pankreas, Hoden bzw. Ovarium, ohne irgendwelche 
einheittichen morphologischen Be/unde erheben zu k6nnen, die sich mit 
Sicherheit liar die Ursachen des bestehenden Hochdrucks verwerten liefien, 

Kylin f~i~t die dauernde Hypertonie Ms vegetative 1Neurose auf; 
die Ursaehen abet, die  zur Hypertoniekrankheit  fiihren, kSnnen nach 
seiner Ansicht durchaus versehieden sein. Von pathologisch-anatomischer 
Seite wurde yon Staemmler dem vegetativen, vornehmlich dem sym- 
pathischen Nervensystem, eine Bedeutung ffir die Entstehung beige- 
messen. Man mul~ jedoch bei der morphologischen Beurtei lung des 
sympathischen Systems und seiner Beziehungen zur Hypertonie sehr 
vorsichtig und kritisch sein. 

Die Deutung meiner mikroskopischen Befunde an den Nieren der 
Hypertoniker babe ich ihrer grunds~tzlichen Wichtigkeit wegen ja 
schon oben durgelegt. Ich m6chte hier nut  noch einmal klar aus- 
sprechen, dad aus der Tatsache, dal~ bei dauerndem arteriellen Hoch- 
druck in der Niere geradeso wie in den anderen Organen Arteriolen- 
veriinderungen, Sehrumpfherdchen usw. angetroffen werden, ohne dab 
eine funktionelle oder nennenswerte anatomische Sch~digung der ~qieren 
besteht, nicht etwa geschlossen werden daft, da]~ diese Ver~nderungen 
zeitlich vor dem Auftreten des Hochdrucks bereits dagewescn seien. 
Das ist ein TrugschluI~, der immer wieder gezogen und auch ausge- 
sprochen wird (Kisch). Davor ist unbedingt zu warnen; denn das, 
was ganz allgemein tfir die Arteriolenver~nderungen beim Hochdruck 
gilt, n~mlieh, dal~ wir bis jetzt  noch nichts Sieheres fiber den Zeitpunkt 
ihres Auftretens sagen k6nnen, gilt ebenso fiir die Arteriolenver~nderungen 
der Niere wie fiir das ganze Arteriolennetz des KSrpers. Ob man nun 
mit Pal annimmt, daf~ ein hypertonischer Zustand der Arterienmusku- 
latur das Primate sei, oder mit Munlc, dal~ ausgleichbare Vorg~nge an 
den Gef~l~wandzellen der Entwicklung der dauernden Hypertonie voraus- 
gehen, es bleibt beides vorl~ufig noch eine unbewiesene Annahme. 

Objektiv, also pathologisch-anatomisch, hat  sieh nichts Einheit- 
liches bei unseren 10 F~llen ergeben, was uns zu erkl~ren imstande ist, 
warum bei unseren Hypertonikern die starken Arteriolenver~nderungen 
mit ihren sehwerwiegenden Folgeerscheinungen in einem verha'ltnis. 
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maBig so niedrigen Lebensalter aufgetreten sind, wie sie sonst bei Nieht- 
hypertonikern erst in sehr viel h6herem Lebensalter beobachtet werden. 

Vielleicht darf in dieser Beziehung der Vorgeschichte, und zwar der 
Einzel- wie der Familienanamnese eine gewisse Bedeutung beigemessen 
werden. Kau//mann weist mit Recht darauf bin, dal~ die Wiehtigkeit 
der Vorgeschichte bei der ttypertoniekrankheit unterschgtzt wird. 
Er hat bestimmte subjektive Klagen, die mit einiger RegelmiiBigkeit 
immer wiederkehrten, in bestimmte Gruppen zusammengefaBt (Migrane, 
Schwindel, morgendliches Kopfweh, Warmeempfindlichkeit u. a.). Naeh 
seiner Anschauung, die im fibrigen auch yon Munk und zahlreichen 
anderen Forsehern vertreten wird, gibt es fiberhaupt keine einheitliche 
Entstehungsursache des dauernden tIochdrucks; vielmehr spielen bei 
seiner Entstehung neben den sicher vorhandenen exogenen auch endo. 
gene (erbliche) Einflfisse eine wichtige RoUe. Weitz, der dutch Naeh- 
forschungen in 82 ttypertonikerfamflien den erblichen Faktor sicher- 
gestellt hat, schloB, dab das Leiden wahrscheinlich einem dominanten 
Erbgang folge. Auch Stahl (Diskussionsbemerkung auf dem KongreB 
ffir innere Medizin 1923, Wien) hat im Kriege an 500 Soldaten syste- 
matiseh Untersuchungen vorgenommen unter ttinzuziehung der Fami- 
lienvorgeschichte und kommt zu dem gleichen Ergebnis. Betrachten 
wit nun die Familien- und eigenen Anamnesen unserer Hypertoniker, 
so sehen wir, dab wir nut in 3 Fallen (S.-Nr. 108, 203, 417/24) einiger. 
maBen zuverl/~ssige Angaben des Kranken selbst fiber seine Familie 
vorfinden. Bei den Fallen 108 und 417 linden wit, dal] der Vater bzw. 
auch Geschwister an ahnlichen I(rankheiten in verhaltnismagig nied. 
rigem Lebensalter verstorben sin& Bei Fall 203 dagegen, bei dem ich 
seinerzeit selbst noch als Assistent auf der betreffenden Abteflung die 
Vorgeschichte erhoben hatte, waren ahnliche Krankheitsbilder in der 
Famflie nicht vorgekommen. Bei den fibrigen 7 Fallen fehlen hinsicht- 
lich der FamilJe jegliche zuverl~ssigen Angaben, so dab es kaum angeht, 
aus den sparlich vorliegenden Angaben sichere Schlfisse auf erbliche 
Einflfisse zu ziehen. Auffallend aber ist wiederum, dal~ bei 6 Vor- 
gesehiehten die Angabe wiederkehrt, da~ die Patienten =stets nerv6s 
und sehr leicht erregbar gewesen seien. In 2 Fallen ist noch zu erwahnen, 
dab starker jahrelanger AlkoholmiBbrauch zugegeben wird, in zwei 
weiteren Fallen TabakmiBbraueh. Syphilis war in allen F~llen verneint 
worden, doeh fand sich bei zwei Fallen einwandfrei makroskopisch wie 
mikroskopiseh eine Aortitis productiva, bei dem einen auch eine Fibrosis 
testis (Spermangioitis obliterans chron.). 

Was die Geschlechtsbeteiligung anlangt, so handelt es sich um 
7 Manner und nur 3 Frauen; also ein starkes Uberwiegen des m~nn- 
lichen Gesehleehts, was ja auch durehaus mit den yon Munlc an einem 
groBen Material erhobenen Feststellungen fibereinstimmt. 
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Die Todesursache  war  e inmal  eine Uramie  auf  dem Boden  einer  
genuinen Schrumpfniere  (Lebensal ter  51 J a h r ) ;  sechsmal  Geh i rnb lu tung  
bei  e inem Durchschn i t t s l ebensa l t e r  yon  nur  48,5 J ah ren ,  wahrend ,  wie 
schon oben erwahnt ,  Baer fiir die Apop lex ien  ohne daue rnden  H o c h d r u c k  
ein wesent l ich  hSheres Lebensa l t e r  gefunden h a t ;  d r e ima l  erfolgte der  
Tod  an  Herzmuske lschwache  infolge f ibrSser  H e r z m u s k e l e n t a r t u n g  m i t  
a l lgemeiner  W a s s e r s u c h t .  

Bei  der  verha l tn ismaBig  geringen Zahl  yon  F a l l e n  und  den  tei lweise 
sehr  spar l ich  vor l iegenden anamnes t i schen  A n g a b e n  wage ich es n icht ,  
aus d iesen A n g a b e n  i rgendwelche Schliisse auf  die En t s t ehungsu r sache  
des d a u e r n d e n  Hochdrucks  zu ziehen. Mi t  Munlc, Kau]tmann und  wohl  
den me i s t en  Unte r suehern  s tehe ich auf  dem S t a n d p u n k t ,  da~ genaues te  
Vorgesehichten  erforder l ich sind, sowie ein planma{~iges Zusammen-  
a rbe i t en  zwischen K l i n i k  u n d  pa thologischer  Ana tomie ,  d a m i t  es er- 
m5gl ich t  wird,  solche Fa l l e  von d a u e r n d e m  H o c h d r u c k  bzw. yon  genu- 
inem H o c h d r u c k  gr i indl ich ana tomisch  durchzuunte r suchen ,  die mSg- 
l ichst  ers t  im Beginne der  E r k r a n k u n g  s tehend  an  i rgendeiner  K r a n k h e i t  
oder  durch  Unfal l  ve r s to rben  sind. N u t  bei  solchen F a l l e n  lal~t sich 
fests tel len,  ob yon  pa tho log i sch-ana tomischer  Sei te  die  Fo r schung  nach  
dem V o r k o m m e n  bzw. nach  der  Ursache  der  genuinen H y p e r t o n i e  m i t  
einiger Auss ich t  auf  Erfolg  in Angrif f  genommen  werden  kann .  D a  
bisher  die meis ten  Hochdruck le r  e r s t  nach  j ah re l angem Bes tehen  des 
Hochdrucks  an  den F o l g e n  ihrer  E r k r a n k u n g  ve r s to rben  zur  Sekt ion  
kommen ,  k a n n  die Frage ,  ob das  P r ima re  der  H o c h d r u c k  und  die  
Gefa[~veranderungen die Fo lgen  desselben sind oder  umgekehr t ,  v o m  
pa thologischen  A n a t o m e n  n ich t  e inwandf re l  und  m i t  S icherhe i t  b e a n t -  
wor t e t  werden.  Es l~ann yore pathologischen Anatomen daher auch das 
Vorkommen einer genuinen Hypertonie weder bewiesen noch widerlegt 
werden. 
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