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V o n  
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In den ~i t te lpunkt  der vorliegenden Untersttchung is~ die Frage 
gestellt, in welcher Beziehnng der arterielle Hoehdruck zur _4xterio- 
sklerose der Nieren steht. Der Z~sammenhang zwisehen arteriellem 
I-Ioehdmck mid Nierenver~nderungen is t  ja aueh hence noch lebhaft 
ums~ri~te=a. Insbesondere sollen uns bier diejenigen FSJle yon Hypertonie 
beseh/if~igen, bei denen in der Niere im wesen~lichen nttr arterio- und 
arteriolosklero~ische Vorg~nge und ihre evtl. Folgen zu beobaehten 
sind, ~md es sollen die ~$11e sek~md~rer Sehrttmpiniere und maligner 
Sklerose nur vergleiehsweise herangezogen werden. 

Der Ausgangsptmk~ dieser Arbei~ ist ein doppelter: Einmal is~ es 
die Tatsache, dag es tmzweifelhaft F/~lle yon konstanter Hypertonie 
gibt ohne Ver~nderungen an den Nieren: essentielle Hypertonie. Zweifellos 
sind solelie F~lle reiner essen~ietler I-Iypertol~e nicht allztt h~ufig, denn 
ftir ihre reine Form mul~ gefordert werden, da[~ einmal der klinisch beob- 
achtete Hoehd~uek ~a~sgchlieh ein da~ernder ist nnd dab zweitens jegliehe 
Ver~nderungen in der Niere, zumal auch an den Nierengei~Ben jeder 
GrSBenordnung, feh]en, lhr Vorkommen ist aber -- woran~ sparer noch 
eingegangen wird -- in der Li~erafur sichergestel[t und Fahr ~ erkennt 
auch unter Bezugnahme auf eigene Falle ausdriick[ich die ]VISglichkeit 
an. Abet bis zu den Fi~llen hochgradiger benigner Nepkrosklerose, also 
bis znr diffusen Arteriolosklerose, kommen beim klinisch beobachteten 
konstanten ]=Iochdr~ck a]le Grade des qnantita~iven AusmaBes der 
Arteriolenver~nderungen in den Nieren zur Beobachtung. Von a]le]q 
theore~ischen Erwi~gungen abgesehen, liegt na~iirlich hierin die Schwierig- 
kei~ der Enlscheidung: yon warm ab darf man die Niere verantwortlich 
machen iiir den ents~ehenden arteriellen l-Iochdruck? Geniig~ das 
Aui~reten einzelner hyali~er Arteriolen als Erkl~rung liir die l-Iypertonie 
oder mu~ die Arteriolosklerose vSllig diffus sein ? Wenn auch die Falle 
yon reiner, essen~ieller I~lypertonie sel~en sein mSgen, so sind doch 
]~eobachtungen, bei denen nut eine mal~ig ausgepragte Arteriolosklerose 
in den Nieren: bei konstantem ar%eriellen I-Iochdruck bes~eht, jedem 
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pathologischen Anatomen gelguYig. Aus der Sehwierigkeit, diese Dinge 
histologisch abseh/~tzen zu k6nnen, ergeben sich natiirlich die ~einungs- 
differenzen der Autoren. Vor allem auch deshalb, weil mit dem Grad 
der Ge~l~slderose die eigentliche Sehrumpfung der 2~iere keineswegs 
parallel zu gehen brauchL so dal~ auch diese uns keinen Anhaltspunkt 
gibt fiir die Absch~tzung der DurchstrSmungsbehinderung in der Niere. 
Es ist eine immer wieder zu beobaehtende Tatsache, dab hochgradig 
geschrumpfte Altersnieren weder kliniseh eine Hypertonie, neck eine 
Hyper~ophie des Herzens zur Folge zu haben brauchen, wie das schon 
yon J o r e s  2 betont worden ist. Abet auch bei der sekund/~ren Schrumpf- 
niere gekt der Grad der 1Xierensehrumpfung und die Hypertonie keineswegs 
parallel. Vielmehr erseheint sie offensichtlich abhangig yon dem Ausmal~ 
der begleitenden Gef/~$ver/~nderungen in der Niere. Und umgekehrt 
zeigen die l~glle yon maligner Slderose, die ja gewShnlieh mit auSer- 
ordentlich hohen Blutdruekwerten und Herzhypertrophien einhergehen, 
keineswegs immer eine besondere Schrumpfung der Niere, wohl aber 
stehen bier im histologischen Bild die Gef/~l~ver/~nderungen selu" stark 
im Vordergrund. Dies ist die zweite Tatsaehe, die dan Ansgangspunkt 
der Arbeit bildet: niemals fehlt bei tier starken nnd diffusen Arteriolen- 
vergndemmg der malignen Nephr0sklerose der konstante Hochdruck, 

Es unterliegt also keinem Zweifel, dal~ eine Abhgngigkeit des arteriellen 
Hochdrucks yon tier Behinderung tier NierendurchstrSmung, dutch GefglL 
ver~nderungen besteht. Welehe Rolle dabei die Leistnngseinschrgnknng 
der 2qiere selbst spielt, sell bier nicht er5rtert werden. 

Wenn nun die benigne Sklerose - -  bei der iiir gew5hnlich eh~e 
VerMeinerung der Sekretionsflgche in gr51~erem Ausmal~ fehlt - -  eine 
Ursaehe fiir den Hochdruck darstellen sell, so mnl~ man annehmen, dal~ 
die Zirkulation zwar gestSrt isL dal~ sie aber dock dutch den hierds_rch 
bewirkten Hochdruek wieder kompensiert wird, eine Vorstellung, die 
yon H e r x h e i m e r  s und R i i h l  4 und vor allem yon F a h r  1 ehlgehend 
begrtindet and vertreten wurde. Die Untersuchung der mechanischen 
Unterlagen flit eine solche StSrung des Bhtumlaufs in der Niere habe 
ich mir zur Aufgabe gemacht. Sie soil gemessen und verglichen werden 
mit den Verh/~'~tnissen tier normalen Niere einerseits und tier Niere des 
V o l h a r d s c h e n  ,,blassen Hochdrucks" mit zweifellos herabgesetzter Zir- 
kulation andererseits. 

Letztere ist aus dem histologisehen Bild ohne weiteres verst/~ndlieh, 
sowohl bei der Periarteriitis nodosa, der malignen Sklerose und in einem 
grol~en Tell der F&lle yon sekund~rer Schrumpfniere linden sick schwere 
lichtungseinengende endarteriitisehe Ver/~nderungen, bei den beiden 
ersten primar anftretend, bei der sekundgren Schrumpfniere in Gefolg- 
sehaft der Glomerulusentziindung. Eine genauere Einsicht in die 
Strukturvert~nderungen des Gefgfiapparates bei den verschiedenen 
Formen der Nierenschrumpfung verschaffen nns auch die Injektionsbilder 
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yon Giinsslen 21, dutch die uns die Gesamtcinengung der Lichtung des 
Gef&Sapparates deutlich vor Augen gefiihrt wird. 

Fiir die Niere des Volhardschen ,,roten Itochdrucks" ist jedoch die 
Erschwerung der Zirkulation aus dem morphologischen Substrat nicht 
ohne weiteres ersichtlich, da das AusmaB der Gef&Bvers 
auBerordentlich variieren kann, oder die Gef~Be fiberhaupt intakt sein 
kSnnen. Abet die G&;nsslenschen Bilder zeigen uns, daB zwisehen den 
Nieren des blassen und denen des roten Hochdrucks deutliche Unter- 
schiede bestehen, wenn fiberhaupt schwerere arteriosklerotische Prozesse 
vorhanden sind. Sie weisen entschied.en auf eine qualitative Differenz 
zwischen genuiner Schrumpflfiere (maligne Slderose) und benigner 
Sklerose bin. 

Wenn fiberhaupt eine Arteriolosklerose den ttochdruck bedingen soll, 
so ist es yon vornherein wahrscheinlich, dab eine funktionelle Mehrarbeit 
im Sinne des Hypertonus oder Spasmus nicht yon einer Ge~gmuskulatur 
geleistet werden kann, die zugrunde gegangen ist oder die durch Einbau 
elastischen und kollagenen Gewebes in die Gef~Bwand an der Kontraktion 
gehindert ist. Es muB schon (wenn man nicht den Verlust an Kontraktions- 
f&higkeit im Sinne Hasebroec]cs 5 verantwort]ich machen will, s. unten) 
angenommen werden, d_a/~ die Durchstr6mungsbehinderung eine passive 
ist. Hierbei ist streng zu beachten, ob es sich um eine Arteriosklerose 
der gr6Beren und mittleren Gef~Be hand.elf (Volhards sog. Elastose) oder 
am eine Sklerosierung der Arteriolenwand. Denn bei Vergnd.erungen an 
den grogen und mittleren GefgBen kSnnte, wie Volhard s d.as ausfiihrt, die 
Durchstr6mungsbehind.erung als Folge des Elastizit~tsverlustes bed_ingt 
sein d.urch die Verminderung der jeweiligen Pulskapazitgt, wghrend bei der 
Arteriolosklerose die Capillard.urchstr6mung unmittelbar behind.err wird. 
Die Unterscheid.ung ist ffir die vorliegenden Untersuchungen aus fo]gend.em 
Grunde wesentlich: die Behinderung der CapillardurchstrSmung wird 
nach Volhard s bei der Arterioslderose der mittleren Gef~ge nur dad.urch 
bed_ingt, dab das jeweflige Pulsvolum nicht anigenommen werden kann 
infolge ihrer mangelnden Dehnbarkeit. Trotzdem w~re es abet m6glich, 
dab bei konstante~n Fliissigkeitsstrom d.as Gef~Bsystem keine wesentliche 
Verminderung seiner Gesamtkapazit~t aufweist, denn die Einengung des 
Lumens dutch elastisch-hyperplastische Vergnderungen der Gef~Bwand 
braucht nicht hochgradig zu sein, um die Voraussetzungen flit die Theorie 
Volhards ~ zu lieYern. Fiir diese auf die Untersuchungen Biihlers 7 zm'iick- 
gehenden Vorstellungen wgren also die Schwankungen des l~lfissigkeits- 
dzuckes ausschlaggebend und. die eigentliche Durchstr6mungsbehinderung 
nut d.urch ein funktionelles ~oment, den I4ypertonus der ~bergangs- 
arterien, bed.ingt, der aber ffir uns nicht meBbar ist. 

Grunds&tzlich anders liegen aber die Verh~ltnisse bei der Arteriolo- 
sklerose. Wenn diese Grund fiir die mangelhafte Zirkulation ist, so muB 
sich ein solcher Tatbestand auch objektiv festlegen lassen, ohne dab man 
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dabei das vital funktionelle Verhalten in bezug auf den GefSgtonus 
in die ~berlegungen einznbeziehen braucht. Es  mtigte n~mlich hierbei 
auch eine Behinderung gegenfiber dem gleichbleibenden Fliissigkeits- 
strom vorhanden sein. 

Nun l~I~t sich aber aus dem histologischen Bild der mehr oder minder 
d_iffusen Arteriolosklerose ein sieherer RiicksehluB auf die gestellten Fragen 
nieht :ziehen. Vielfach scheint Mlerdings das Lumen, besonders in den 
schweren Fi~llen, bei denen schon eine st~rkere Sclirumpfung eingetreten 
zu sein pflegt, stark eingeengt. Die Wand ist homogen glasig, glanzend, 
doch ist das keineswegs immer der Fall; jedenfalls ist es fig" gewShnlich 
sehr schwer, ein 5fag der DttrchstrSmungsbehinderung dutch die vor- 
handene Arteriolosklerose aus dem histologischen Xquivalent ablesen 
zu wollen. :: 

Untersuchungsmethodik und Kritik derselben. 
Ieh babe nun versucht, die DurehstrSmungskapazits an Leiehen- 

nieren zu messen. Das Verfahren ist nicht neu und. sehon mehrfach mit 
Erfolg bei Glomerulonephritiden angewandt. So haben Doennedce und 
Rothschild se ine  erhebliche Verminderung der ~inutenmenge i5~ �9 die 
sekundgren Schrumpfnieren gegen%tber d.er Norm festgestellt. Sie haben 
auch Nierendurehstr6mungen vorgenommen bei I-Iypertoniefs ohne 
Funktionsbehinderung der Niere. Doch ist einerseits das material soleher 
F/ille zu klein, um hierans Sehlfisse ziehen zu k6nnen, und es fehlt vor 
allem die histologische Kontrol le .  Zu ~hnlichen Resultaten ist auch 
Rigo 9 gekommen, der ira ganzen 46 F/~lle mit sehr sorgf~ltiger ~e thode  
durchgearbeitet hat nnd eine gewMtige Abnahme der Kapazit~r bei 
sekund/iren Schrnmpfnieren festgestellt hat: In bezug aber auf die 
Arteriosklerose und ,,genuine Sehrumpfniere" sind seine Ergebnisse, wie 
er selbst gesagt  hat, nieht einheitIich. Es ist aus seiner Arbeit nicht 
ersiehtlich, ob es sich bei seinen Fallen nm eine einfaehe zirkulatorische 
Atrophie handelt, oder nm eine difiuse Arteriolosklerose oder maligne 
Sklerose, und doch sind gerade diese Dinge na:ch dem oben Gesagten 
yon aussehlaggebender Bedentung. Wir haben uns bem/iht, gerade diese 
histologische Analyse in unseren Untersnehungen in den. VordergTund 
zu stellen. 

Aber die Sehlugfolgerungen, die aus Untersnehungen soleher Art 
gezogen werden, miissen doch aus zwei Griinden mit groger Vorsieht 
und seharfer ICritik aufgenommen werden. Erstens ist ein gfieksehlug 
yon den an Leiehenmaterial gewonnenen Ergebnissen auf intravitale 
Verhs iiberhaupt nut  soweit zul/~ssig, als er sieh auf-die  btog 
meehaniseh-physikalischen t~edingungen bezieht. �9 Die diesbeziiglieh ffir 
unser Problem notwendigen Abgrenzungen habe ieh oben bereits vor- 
genommen. Zweitens aber bietet die 3JIethodik Selbst so mannigfaehe 
Fehlerquellen, dab es zun/ichst scheinen miil3te, als sei es unmSglieh, 
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die gewonnenen Ergebnisse ~tberhanpt ernstlich auszuwerten. Was 
zungchst die postmor~alen Ver~tnderungen angeht, so haben sich die 
eben genannten Autoren bemiiht, die Durchstr6mung mSglichst rasch 
post mortem durchzu~iihren. Doennecke und Rothschild s konnSen 15 ~in.  
post mortem die noch warmen Nieren herausnehmen. Das ist aus 
/~ufteren Griinden an unserem Insti~ut nicht m6glich. Aber die sehr 
genaue methodische DurchprfiIung durch Crai~iziano so der eine Durch- 
str6mnng d.er Coronarar~erien vornahm, hat  gezeigt, d_a8 grSgere Schwan- 
kungen nut  in den ersten Stunden nach dem Tode auf~reten, offenbar 
bedingt d~rch aktive Kon~raktion tier noch iiberlebenden Gef~B- 
muskulatur. In der Zeit aber bis zu wenigs~ens 48 Stnnden post mortem 
erziel~ man bei der yon ihm angegebenen Technik konstante Werte. Nun 
habe ich allerdings arts Sparsamkeitsgriinden nicht mi~ Serum als 
Durchspfihngsfifissigkeit arbeiten k6nnen, wie das Crainiziano ~~ mid auch 
Rigo 9 getan haben, sonder~q habe physiologische Kochsalz16sung benutzt, 
denn Itir die Vergleichsuntersuehungen kommt es auf don Viscositg~sgrad 
der Fliissigkeit nicht an. Deshalb schien mir auch ein Zusatz yon Gummi 
arabicum (Dosnnecke und Rothschild s) nicht nStig. Ich konnte mich 
an zahh'eichen Vorversuchen davon iiberzengen, dad man bei Durch- 
strSmung mit physiol0giseher Xochs~lzlSsu~g iiber lange Zeit konstante 
Werte erh~ilt. Zu bert~cksichtigen ist nur, da~ Organe, die sehon makro- 
skopisch offensich$1ich ~anl sind, fast immer eine raschere Durchlaufszeit 
aufweisen, so da~ ich solche Nieren nicht mit berficksichtigt habe. 
Selbstverst~ndlich spielen auch postmortale Gerinnsel eine Rolle, insofern 
der l~liissigkei~sdurchlanf behindert wird. GrS~ere Fehler dieser Ar~ 
suehte ich dadurch zn beseitigen, dab ich nach der Durchstr6mung mit 
tier Kochsalzl6sung eine gef/~rbte warme Gelatinel6sung einlaufen lieI3 
und nach der Fixiernng und Aufschneidung des Organs fests~ellte, ob 
gr613ere Partien e~wa nicht injiziert waren. Aueh solche Nieren win'den 
verworfen. Im fibrigen babe ich die Fehler durch eine m6glichst gro~e 
Versuchszahl auszusehalten versucht. 

Wie die unten aufgefiihrten Versuche zeigen, seheint alas weitgehend 
gelnngen zu sein. Diejenigen F~lle, die iiberm/~l~ig welt yon dem Mtttel 
gleiehgelagerter ~/~lle abweiehen, sind an ZaM so gering, dab sie praktisch 
vernaehl/~ssigt werden k6nnen. So sind unter 34 Normalfallen, deren 
Mi~tel ~m 3,4 Min. hegt, nut  zwei Fs mi~ 15 und 16 Min. Aueh bei 
jeder komplizierten ehemischen Bestimmungsmethode miissen oft aus 
einer grSiteren Reihe in der gleichen Weise ein oder zwei Werte als v611ig 
heransfallend verworfen werden. 

Die Versuehe sind in der Weise ausgefiihr~, da$ unter einem Druck 
yon etwa 140 mm Quecksilber die KochsalzlSsung die Niere dureh- 
str6mte. Fiir die meisten Falle erwies es sich als gleiehgiiltig, ob die 
Temperatur bei 370 oder bei Zimmertemperatm. gehalten wnrde. Voraus- 
se~zung ist nur, dal] bei der Herausnahme der Niere die Kapsel v6Ilig 
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intakt bleibt, denn die Unterbindung ldeiner Kapselarterien, aus denen 
die Fliissigkeit herausstrSmt, setzt sofort in dem darunterliegenden 
Parenchymbezirk, offenbar dutch den unregelm~Bigen Druck bedingt, 
eine verminderte DurchstrSmung. Ich habe die Tatsache unberficksichtigt 
gelassen, da~ bei fallend.er Wasserss sich allm~hlich der Druck ver- 
minderte, weft das lfir alle Nieren in gleicher Weise gilt. Die angegebenen 
Werte beziehen sich aui die Zeit, die 1 Liter Fliissigkeit braucht, um die 
~iere zu durchlaufen. Wie aus den Tabellen ersichtlich ist, weichen die 
Mittelwerte der einzelnen Gruppen (normale Nieren blasse Schrumpf- 
nieren) so entscheidend voneinander ab, dal~ mit Sicherheit au~ eine 
Differenz der DurchstrSmungskapaziti~t geschlossen werden kann. Abet 
innerhalb der einzebmn Gruppen sind die Schwankungen trotzdem immer 
noch erhebliche. So ist man zwar berechtigt, aus dem 1Vfittelwert einer 
grSi~eren Gruppe einen l%fickschlul~ zu ziehen, sofern eine geniigend 
gro~e ZeitdiIferenz festgestellt werd.en kann, aber es mu~ ausdriicklich 
betont werden, da~ es umgekehrt nicht mSglich ist, einen vorliegenden 
Einzelfall auf Grund seiner Durchstr5mungsk~pazit~t einer bestlmmten 
Gruppe zuzuordnen. 

Zur Kritik der Methodik mul~ also folgendes gesagt werden: Trotz 
der Vereinfachung (Kochsalz start Serum) und trotz der Erschwerung 
dutch postmortale Verhi~ltnisse zeigt die grol~e Zahl tier nntersuchtcn 
Fs eine so weitgehende ~bereinstimmung pathologisch-anatomisch 
gleichartiger F~lle, dab ans den ~iittelwerten der DurchstrSmung ein 
Riickschlul~ auf die passive DurchstrSmungsmSglichkeit gezogen werden 
kann. 

Ergebnisse. 
(Ein genauerer Anszug aus den Protokollen in Tabellenform mU~ 

aus Platzmangel unterbleiben.) 
Es l ~ t  sich folgendes feststellen: Gegeniiber der Norm ist die Durch- 

strSmnngszeit der sekund~ren Schrumpfnieren ~nd malignen Sklerosen 
erheblich heraufgesetzt. Bei der angewandten ~ethode ist die Zeit um 
das 5--6fache verlgngert. Diese Differenz gilt uns - -  wie oben ausge- 
fiihrt ~ als Priifstein ffir die ~ethodik selbst nnd. sie zeigt nns, da~ trotz 
der AbweiChung ira einzelnen das Durchschnittsresnltat geniigend sicher 
ist, um es auch auf die Nieren anwenden zu kSnnen, ffir die sich aus dem 
histologischen Bild kein Riickschlu]~ aui die DurchstrSmungskapazit~t 
ziehen lgBt. Im einzelnen ist zu den Versuchen folgendes zu bemerken : 

I. Normalfiille. 
I-Iistologischer Befund an den Gefgl~en: grol~e--, mittiere--, Arteriolen--. 

Durehlaufszeit yon Kochs~lz in Minuten: 3 • 2~/~, 5 • 3, 9 • 3~/.~, 2 • 4, 4 x 4~/~, 2 • 5, 
1 • 5~/~, 1 • 6, 3 • 6z/~, 1 • 7~/s, 8~/e (15, 16). Mittel  4,9 (korrigiert 4,3). 

Itiernnter lallen alle diejenigen ~ l l e ,  bei denen am histologischen 
Prs nennenswerte Gef~l~vers nicht ~estgestellt werden 
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konnten. Wenn ich yon zwei F/illen (16 und 17 iV[in.) absehe, die ich 
als ,,VersuchsfeMer" verweffe, so liegt die Durchschnittszeit zwischen 
21/~ und 61/~ h~in. ; nut  zwei F/file sind darunter rait 71/2 und 81/~ Min. 
Der ~ i t te lwer t  von 4,9 Min. wiirde sich aber untel '~ Auslassung der 
beiden ,,Versuchsfehler" nor auf 4,3 Min. senken. 

Under den Norraalfs sind alle Altersklassen vertreten, doch ist 
fes~zus~ellen, dab die 1/~ngste DurchsVr6raungszei~ fiir die F/~lle unter 
40 Jahren bei 41/2 M_in. liegt. Jugendliche F/ille haben - -  naeh dera 
vorliegenden ~a te r ia l  beurteil~ - -  also iiberhaupt nut  dann eine ver- 
1/~ngerte Durchlaufszeit, wenn eine schwere Nierenerkrankung im Sinne 
der blassen Schrump~niere vorliegt (AusnahmeVersuchsfehler Nr. 1118/31). 
Die Nieren/~lSerer Leute k6nnen zwar auch eine kurze Normalzeit haben, 
doch finden sick unter den hSheren Werten ~ uragekehrt nm" Individuen 
fiber 58 gahre. Es ist ffir viele/~l~ere Nieren wohl sicher eine, wenn auch 
gering verschlechterte passive Durchstr6raungsf/~higkeit anzunehmen, 
aueh dann, wenn ira histologischen Bfld Ver/~nderungen an den GefiiBen 
jeden Kalibers feklen. Die arteriosklerotisehe Elas~ieahyperplasie ist bei 
den hier rubrizierten F/~llen minimal (N~heres s. unten). 

Von Interesse aus dieser Gruppe sind noch folgende einzelne F/ille, 
da sie bei norraaler Durchlaufszeit und normalem hisr BeYund 
Abweichungen des Herzgewich~es und BluCdruckes yon der Norm 
aufweisen: 

Nr.957/31, 67jahriger Mann, stark dyspnoisch aufgenommen, in sckwer 
dekompensiertem Zustand. Infarktsputum in geringer Menge. PleuraerguB links. 
Durch K~/rellkur keine Ansschwemmung der 0deme. Der Verfall der Herzkraft 
ist durch keine Therapie aufzuhalten. Sediment: Zylinder + + ,  Leukocyten + + .  
Eiweif]: Trfibung. Aus dem Sektionsbefund geht hervor, dab das Versagen der 
~erzkraft zurfickgeffihrt werden mul3 auf eine schwere Coronarsklerose mit chro- 
nischem Aneurysma der Wand des linken Ventrikels. Das Herz ist jedoch (der 
linke Ventrikel) hochgradig hypertroph, wiegt 585 g. 

Nr. 1220/31, 69ji~hrige Frau mit schwerer Cyanose und Dyspn6e, trotz AderlaB 
und Cardiaca Verschlechterung der Zirkulation nnd Exitus. Sediment: Leuko- 
cyten + ,  Eiweil]: Trfibnng. Der Sektionsbefund gibt keinen ausreichenden Grund 
ffir die sehwere I-Ierzinsuffizienz, weml man nicht bei der allgemeinen Adipositas 
die Fettdurchwachsung der Wand des rechten u verantwortlich maehen 
will. Das tterz wiegt jedoch 560 g, mit einer erheblichen Verbreiterung beider 
Ventrikelw/inde. 

Nr. 1219/31, 76j/~hriger Mann mit schwerer Dyspn6e, Cyanose und Anasarka 
stirbt nach 6t/~gigem Krankenhausaufenthalt trotz leichter Besserung der l:ferz- 
ti~tigkeit bei entspreehender Behandlung an sog. Sekundenherztod. Die Sektion 
gibt die Erkl/irung durch multiple Herzmuskelschwielen, Dilatation beider Ventrikel 
~md ein ehronisches Herzaneurysma. ]:)as tterz wiegt 600 g bei starker Yerdickung 
der W/inde beider Ventrikel. 

Es handel~ sich also a m  F/~lle yon erheblicher t terzhypertrophie ohne 
nennenswerte Ver/~nderungen in der Niere, weder an den Arteriolen, 
noch an den mittleren GeIiil~en ira Sinne der Volhardsehen , ,Elastose" 
bei norraaler Durchstr6raungskapazit/~t. Da$ eine wesenfliche Erh6hung 
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des Blutdrucks nicht  gemessen werden konnte,  ist ohne weiteres auf das 
Versagen der I-Ierzkraft zuriickzufiihren. 

Nr. 1287/31, 60ji~hrige Frau mit 0dernen und Cyanose aufgenommen, in koma- 
tSser Atmung, mit neurologischen Symptomen eines evtl. I-Iirntumors oder -- 
des blutigen Liquors wegen -- einer Ventrikelblutung. Ira Sediment Leuko- 
cyten A-, Erythroeyten 9- und vereinzelt Zylinder. Blutdruck 170/50. Der Sektions- 
befund zeigt Thrombosen der Pialvenen, an eine Thrombophlebitis de s  Sinus 
sigmoideus anschlieSend, mit blutigen Erweichungsherden unterhalb der thrombo- 
sierten Venen. Zahlreiche Myokardsehwielen. Herzgewicht 235 g. 

Nr. 68/3i, 23j/~hrigdr Mann mit den Erscheinungen meningischer I~eizung bei 
Lues, mit einem Liquordruek von 210 ram. Der Patient stirbt am Tage der Auf- 
nahme. Die Sektion ergibt einen ~lteren Blutnngsherd im linken Oeeipitallappen, 
es lassen sieh jedoeh histologisch keine Gef~l~ver~ndernngen oder sonstige Kenn- 
zeiehen der Lues erheben. Die vorhandene Blutdrueksteigerung (165/60) bei einem 
23j/~hrigen Mann ist zweifellos ~entral bedingt. Herzgewicht 300 g. 

Nr. 708/31, 62jahrige Frau, die mi t  den Zeichen motorischer StSrnngen und 
l~eflexan0malien im Sinne eneephalomalaeiseher I-Ierde aufgenommen wird. Leichter 
Diabetes meltitus. Therapie lediglieh diiitetisch. Tod nach 8 Tagen unter I den 
k.linischen Zeichen eines erneuten ap0plektisehen Insultes. Blutdruck 240/110 bis 
175/90. Sediment: Leukocyten + ,  Eiweii3 in abnehmendem Ma$e yon 21/40/00 bis 
1/20/0 .. Der Sektionsbefund besti~tigt die Annahme der Apoplexie. Es finder sich 
bei allgemeine r hoehgradiger Arteriosklerose und Coronarsklerose ein schwielig6s 
~yokard. 

Es hand.elf sich also u m  F/~lle yon  zum Tell erheblieher Blutd~uck- 
s te igerung ohne vorhand.ene I terzhypertrophie,  ohne dab sich aber Ver- 
gnderungen in den Nieren irgend.welcher Ar t  zeigten. 

Bei allen seehs genannten Fgllen kann  es sieh sehr wohl um schwan- 
kende Blutdrucksteigerungen geh~ndelt haben, bei den letzten dxei F/~llen 
weist die feMend.e Herzhyper t rophie  mit  Sicherheit darauf tfin, abet  such 
die t te rzhyper t rophie  der ersten drei F/~lle sagt nichts fiber den vorher 
bestand.enen Blutdruck aus, denn - -  worauf _Fahr 1 wiederholt hinge- 
wiesen ha t  - -  k5nnen such  wiederholte, schwankend hohe Blutdrucke 
zu Herzhyper t rophien ffihren. Hier k o m m t  es nu t  auf die l~eststellung 
an, daI3 wit es bei allen sechs F/~llen mit  vSllig in takten Nieren zu tun 
haben,  die nicht  einmal Volhards l~orderung arteriosklerotiseher Ver- 
/~nderungen an mitt leren nnd  kleinen Gef/~l~en erffillten. I m  ~ibrigen 
zeigen sie eine normale Durchstr5mungszei t .  

Die fibrigen l~l le  der in dieser Rubr ik  vorhandenen Blutdruck- 
erhShungen oder ge rzhyper t roph ien  sind dutch bestehende Herzfehler 
erld/~rt und fallen ffir Betraehtungen aus. 

II. Sekund~ire Schrumpfnieren. 
lZfistologiseher Befund: Chronische Glomerulonephritis. Durchlaufszeit yon 

Kochsalz in Minuten: 16, 33, 11, 31, 30, 10, 22, 20 (6, 7). (Geringe Sehrumpfung 
zwei Falle: 6, 7 iVfin.) Mittel 18,6 (korrigiert 21,6). 

Eine Besprechung der einzelnen F/ille und Angaben tier Kranken-  
geschichten erfibrigt sich. Es  handel t  sieh durchweg um F~lle, die 
klinisch und. pathologiseh-anatomiseh als sekundiire Sehrumpfnieren 
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gesichert sind and  die, wie ans der Tabelle hervorgeht ,  eine erheblieh 
verl/~ngerte Durchlaufszeit  haben. 

Es fgll~ abet  auf, da8 zwei ~/ille nu t  eine Durohlaufszei~ yon 6 and  
7 ~ in .  haben. 

Sektions-Nr. 1037/31 und 1276/31. Beide Fglle unterscheiden sieh schon bei 
oberfl/~chlicher Betrachtung yon der iibrigen l~eihe dadureh, dag der Sct~'umpfungs- 
proze8 nicht entfernt soweit fortgesehritten ist wie bei dan anderen Fallen. Die 
sekundgren sklerogischen Vergnderungen an den gr58eren Gef&13en sind zwar bei 
Sektions-Nr. t037/31 wohl ebenso hoehgradig wie bei allen andern F/~llen, aber ~rotz 
emer mg/~igen Scha'umpfung eines gr6Beren Teiles des tubut/iren Appara~es is~ der 
Gesam~ausfall an funktionstiichtigem Parenchym offenbar niehg so hochgradig 
gewesen, als dM3 es zur vikariierenden Erweiterung and I-Iyperplasie des rest- 
lichen Parenehyms gekommen ist. Die Glomeruli sfild zum grogen Tell noeh erhalten 
and auch iajiziert. 

Sehr vim geringer aber sind die Ver~nderungen bei Sektions-Nr. 1276/31. Zwar 
liegt zweifelsohne eine diffuse, zum Tell extracapill/~re Glomerulonephritis vor, doch 
linden sich weder vikariierende tIyperplasien an den ttarnkan/ilchen, noch ist 
iiberhaupt ein nennenswerter l)arenchymschwund eingetreten: Die Gefi~gvergmde- 
rungen fehlen noeh vollst/~ndig. 

Die Erkl/trung also der relativ kurzen Durchlaufszeit ist damit fiir 
beide Fglle leicht gegeben, denn sie hgngt  ab yon der Gesamtkapazit/~t 
des Gei/iBnetzes, das schon bei oberfl/~chlicher Bet rachtnng des mikro- 
skopischen Pr/~parates bei allen anderen F/~llen wesen~lieh s~/~rker 
reduziert  war. Die ge~auere Analyse zeigt also, dM3 die postmortMe 
Durchstr6mungszei t  bei fortgeschri~tenen sekundaren Schrumpfnieren 
nicht unter  10 ~in. ,  also entschieden h6her liegt als die 1/~ngste Zei~ der 
Normalnieren. Das 3/fittel be~r/igt 18,6, korrigiert 2i ,6 ~ in .  

III. Maligne Sklerose. 
I-Iistologischer Befund: Maligne Sklerose. Durchlaufzeit yon Kochsalz in 

Ninuten: 11, 8, 17, 30, 14, 12, 20, 26 (6). (~bergangsfall: 6Min.) Mittel 16 
(korrigiert 17,2). 

Es handel t  sich durchweg um typische F/~lle yon maligner Slderose 
im Sinne Fahrs i, auf deren einzelne Aufftihrung wit also verzichten 
k6nnen. 

Nur Fall 8ektions-Nr. 325/32 (6 ~in.) ist wegen seiner relativ knrzen Durchlaufs- 
zeit auffgllig. Es handelt sieh aber um einen sog. Grenzfall. Die histologische 
Diagnose ist nieht eindeutig and der Fail nich$ mit Sicherheit yon einer dekompen. 
sierten benignen SMerose abgrenzbar. Vet Mlem aber sind die Organe ziemlich 
faul, so dag sehon deshMb die Durehlaufszeit besser nich~ gewertet wird. 

Es geht aus der Tabdle klar hervor, dab die F/~lle yon maligner Sklerose 
ohne Ausnahme eine stark verlgngerte Durchlaufszeit  haben,  deren ~ i t t e l  
bei 16,0 liegt, korrigier~ 17,2. Naeh Siclaerung dieser beiden Grenzwerte 
folgt nun die Analyse der 

IV. arterio- and arteriolosklerotisehen 51ieren. 
Nach den oben ausgef/ihrten fJJoerlegungen is~ eine Trennung der 

bloBen arteriosklerotischen Niere - -  bei der die Ver/~nderungen sieh auf 
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die groBen and mittleren Gef/~$e beschr/~nken - -  und tier arteriolo- 
sklerotischen Niere fiir die Auswertung der DurchstrSmungszeit grund- 
s~tzlich notwendig. Soweit ist im a11gemeinen die Unterscheidung im 
histologischen Bild aueh gut durchfiihrbar. Sehwieriger wird eine Unter- 
teilung dann, wenn der Grad der Arteriolosklerose selbst abgeseh/~tzt 
werden soll. Ich babe versucht, das Material in Gruppen aufzuteilen. 

Grunds/~tzlich allerdings mu$ bei der Gruppeneinteilung gesagt 
werden, daft die Grenzen keine scharfen sin4. Die Gruppeneinteilung 
ist notwendigerweise einer starken sabjektiven Beeinflussung unterworfen. 
Ich habe versuch~, mSglichst objektiv dad.nrch zu verfahren, daft ich die 
Zuordnung des Einzelfalles unabh/~ngig yon 4er Kenntnis der Dureh- 
strSmungszei~ mehrfaeh in Abst/~nden #on einigen Wochen vornahm. 
Es ist dabei zu einigen Versehiebnngen gekommen, einzelne der F/~lle 
sind bin and wieder zwischen zwei benachbarten Gruppen hin und her 
gewandert, aber e~hat s~eh bei den j eweiligen Zusammenstellungen gezeigt, 
daft trotz aUedem keine Veri~nderung des Gesamtresultates, der M~ittel- 
werte, in wesentlichem Ausmaft eingetreten ist. 

Gruppe I V  A.  
~istologischer Beiund an den Gef~Ben: grebe -- bis ~-~--~, mittlere -- bis 

~-~--~, Arteriolen --. Durchlaufszeit yon Kochsalz in Minuten: 6, 7, 61/2 (30), 
4, 6, (241/2), 6, 51/2, 41/2, 21/2, 31/2, 8, 4, 5, 6, 12, 61/2, 5, 31/2, 41/2. Mittd 7,6 (korri- 
giert 5,8). 

~u r  die gro~en und mittleren Gef~fte weisen Arteriosklerose auf. Die 
Arteriolen sind praktisch frei yon Ver~nderungen. I-ISchstens finder sieh 
bier und da eine Teilhyalinisierung einer Arteriolenwan4. Der Grad der 
Sklerose wird stufenweise abgesch/~tzt und durch die Zahl der Kreuze 
angedeutet, wobei der Gesamteindruck maftgebend ist: Zahl der ver- 
/~nderten Gef/~fte und Grad 4er Ver/~nderung selbst. Diese ist identisch 
mit dem, was Volhard 2 Ms ,,Elastose" bezeichnet. Da wir jedoch diese 
Elastose L~ ihrer Umgrenzung und Pathogenese als eine J~ul]erungsform 
4er allgemeinen Arteriosklerose an den mittleren Gef/~l~en kennen, ver- 
zichten wir auf 4iesen neugepr/~gten Begriff und sprechen wie bisher yon 
Arteriosklerose. 

Es handelt sich in dieser Grupl0e durehweg um alte Individuen. Der 
Blutdruck ist entsprechend erhSh~, 4och steigt er nicht, mit Ausnahme 
eines Falles (Sektions-:Nr. 676) fiber 170ram. Der DurehstrSmungs- 
mittelwert ]iegt unter AusschMtung zweier als ,,~ehler" geb~ehter 
:F/~lle (Hr. 30 und 241/2 ~r bei 5,8, unter Einbeziehung jener beiden 
F/~lle wiirde er sich auf 7,6 bel~ufen. Er liegt also etwas hSher Ms der 
der Normalf/~lle. Aber der Vergleich ist insofern nicht richtig, als ich 
yon den Normalfs auch nut  die F~lle beriicksichtigen 4iirfte, die 
wenigstens fiber 40  Jahre sind. Went/ich daher aus der Normaltabelle 1 
die~ jugendlichen unter 40 Jahre alten Individ~ten ausschliel]e, so ergibt 
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sich ein Mittel yon 5,1. Somit zeigt sich also, dab die Altersniere eine 
durehschnittlieh gleiehe DurchstrSmungskapazit/~ hat, ganz unabh/~ngig 
davon, ob sieh Ver/~nderungen im Sinne der Arteriosklerose an den 
grSBeren und mittleren Gef/~Ben linden oder nieht. 

Gruppe I V B und I V C. 
i~istologischer Befund an den Gef~l]en: groBe -- bis -~ +~-,  mitt]ere ~- bis 

++~c ,  Arteriolen ~-. Durchlaufzeit yon Kochsalz in ~inuten: (171/2), 5, 6, 9, 
5, 4, 6, 10. 

Histologischer Befund an den Gef/~13en: grol~e -- bis ~-+-{-, mi~tlere + bis 
,~ - -~ ,  Arteriolen +-~. Durchlaufszei~ yon Kochsalz in Minuten: 61/2, 3, 3, 71/2, 
31/2, 3, 9, 51/2. Mittel 5,7. 

I-tier sind in steigendem ~aBe die Arteriolen miterkrankt,  unter 
wechselnder Beteiligung der grSBeren GefgBe. Als geringster Grad (IV B) 
gilt der, bei dem sich bloB bin und wieder hyaline Arteriolen nachweisen 
lassen. In  solchen Nieren sind die meis*en Arteriolen frei. In  der n/~chsten 
Gruppe IV  C fhlden sich d_iejenigen F/~lle, bei denen zwar zahlreiche 
Ar~eriolen ver/~ndert sind, wo abet  doch die Arterioloslderose noch nicht 
diffus ist, sondern sich hgufiger in~akte GefgBe linden lassen. Diese 
beiden Gruppen werden deshalb zusammengefaBt, well natfirlieh die 
t)berg/~nge flieBende sind und well sich bei spgterem Vergleich gezeigt 
hat, dab beim ~berbl iek fiber die grSBere Zahl sich eine Unterschiedlich- 
keit in der DurchstrSmungszeit nieht nachweisen 1/~Bt. Sic liegt zwar 
mit  ihrem Mittel yon 5,7 etwas hSher als die der normalen Xieren, doch 
is~ im Hinblick auf die Fehlerquellen der ~e thode  der Un~erschied zu 
gering, um ausgewerte~ werden zu k6nnen. ~ a n  kann also sagen, dab 
sine geringe oder selbst mittelgradige Arterlolosklerose keinen wesentliche~ 
Ein/lul3 au[ die passive DurchstrSmunffs/6hiffkeit hat. Dabei is~ aber zu 
bedenken, dab immerhin der Grad der Ar~eriolosklerose bei Gruppe IV C 
doch gro$ genug is~, um nach der bisher an unserm Insr geltenden 
Ansicht die Gef/~Bver/~nderungen in der Niere mit  dem bestehenden 
Hochdruck in Zusammenhang zu bringen. Ich glaube nieht, dab man 
bei dem bes~ehenden Hochdruck dieser F/~lle die Arr ver- 
nachli~ssigt hi, tee, sondern bin der ~einung,  dab man mit  gu~em Rech~ 
bei der Feststellung der H~ufigkeit der vorhandenen Arteriolosklerose 
beim Hochdruck solche F/~lle berei~s als beweisend herangezogen h/~te. 
Es bedaff noch folgender Fall besonderer Besprechung: 

Sektions-Nr. 171/32. Im histologischen Bild finde~ sich eine auBerordentlich 
starke Arteriosklerose der grol~en und mittleren Gefgl]e, abet bei objektiver Be- 
trachtung sind nur wenig hyaline Arteriolen zu sehen. Die Schrumpfung des 
Parenchyms ist jedoch weitgehend fortgeschritten dnrch die Einengung der Lumina 
der groBen Gefgl~e, soweit, daI3 es bereits zu vikariierender, wenn auch nicht hoch- 
gradiger Kan~lchenhyperplasie des restierenden Parenchyms gekommen ist. Es 
scheint auch, dab die Niere an der Grenze ihrer Leistungsf/~higkei~ angelangt war, 
wie der klinische Befund zeigt: 70j/~hriger Mann mit starkem Ikterus, schlechter 
Durchblutung der Schleimh/~ute, ohne Cyan0se, leichter Benommenheit, keine 
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0deme; ohne wesentliche Therapie stirbt der Patient nach 10 Tagen mit pl6tzlicke m 
I-Ierzversagen. Es bestand in den letzten Tagen Urinretention. Im Sediment 
linden sich Leukocyten, Erythrocyten und granulierte Zylinder. Der mehrfach 
bbsVimmte Rest-N h/~lt sich ~uf den Werten yon 0,113 bis 0,138%. Die fehlende 
I-Iypertomie ist m6glicherweise dutch die hochgradige Chol/~mie erkl/~rt; der P~tient 
ist am einem Careinom des Duetus eysticus gestorben. 

Die Aufnahme dieses Falles in die Gruppe IV B erfolgte also lediglich 
aus prinzipiell obj ek~iven Grfinden, weft n/~mlich wenig hyaline Arteriolen 
zu sehen waren. I )em Schrumpfungsgrad nach, vor allem auch der 
Hyperplasie der Kan/ilehen wegen, h/~tte sehlieBlieh, wie wit Sehen werden, 
dieser Fall auch berechtigte Aufnahme in die Gruploe IV E linden kSnnen. 

I m  iibrigen f~ll~ auf, dab bei Gruppe IV B and IV C - -  also mit  dem 
Einsetzen der Arterioloslderose - -  der Blutdruek Bin ira allgemeinen 
h6heres Durchsehnittsniveau zeigt, wie aueh das tterzgewiehf im Dureh- 
sehnitt h6her als bei den bisherigen Gruppen ist. Ws bei den 
Altersnieren (IV A) der Blutdruek (sowei~ gemessen) nut  zweimal fiber 
170 liegt und das Herzgewieht nur in 48 % der F~lle 6 g pro Kilogramm 
K6rpergewieht fibersteigt, ist der Blutdruek bei Gruppe IV B und. C 
9mal h6her als 170 (wobei die niedrigen Blutdrueke auf Grupp e IV B 
fallen) und dus Herzgewieht ist in 91% der Fglle hSher als die Norm. 
Es besteht also unzweffelhaft unabhi~ngig vonde r  Sklerose der mittleren 
Gef~ge, die in beiden Gruppen gleiehm&Big vorhanden ist, eine gewisse 
Parallelit~t zwisehen Hoehdruek und Herzhyi0ertrophie auf der einen 
und Arteriolosklerose auf der anderen Seite, ohne dab dabei eine wesent- 
liehe Anderung der passiven DnrehstrSmungsf~higkeit zu bemerken w/~re. 

Gruppe I V  D. 

I-Iistologischer Befund ~n den Gef~Sen: groBe - -  bis ~--~-b, mittlere -~ bis 
+ -l- -~ ~-, Ar~eriolen -~ @ + bis @ -~ ~- -~. Durehlaafszeit yon XoehsMz in Ninugen: 
2, 41/~, 71/2, 3~/2, 4, 91/2, 11, 6, 41/2, 81/2, 3, 5,6, 6, 9. Mi~tel 6,0. 

Unter  diese Grnppe fallen diejenigen Fi~lle, bei denen die Arteriolo- 
sklerose bereits als diff~s zu bezeiehnen isg. In  jedem Gesichtsfeld finden 
sieh schwer ver&nderte Arteriolen und die intakten Gef/~Behen stellen 
die Ausnahme dar. Dabei isg aber ausdrfieklieh darauf hinzuweisen, 
dag nut  verh/~ltnism~gig selten die Arteriolosklerose: auf den Pol des 
Glomerulus iibergreift und vor allem fehlen Ver~nderungen anderer Art 
an der Niere. Es sind das also diejenigen F/~lle, die darchweg als durchaus 
hoehgradige benigne Sklerosen angesproehen werden mtissen. Selbst- 
versg~ndlieh finden sieh - -  wie ja bei vielen Nieren alter Lente - -  die 
Folgen der Sklerose der gr58eren Gef~ge in Form vo~ unvolls~gndigen 
Infarkten oder umsehriebenen Ausfallherden, wie sie dem Bride der 
zirkulagorischen Atrophie entspreehen, denn - -  wie ja auch Fahr ~ 
immer betont hat  - -  sind die ]~berg~nge von zh-kulatorischer Atrophie 
z~l benigner Sklerose unscharfe. 
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Es ist aus der Tabelle zu entnehmen, dab die Durchlaufszeit  gegeniiber 
den bisherigen Gruppen trotz der entschieden hShergradigen Arterio- 
sklerose kaum verl/ingert ist. Sie betr/igt im ~it~el 6,0 gegenfiber 5,7 
der Gruppen IV ]3 und VI C. Wenn man auch nattirlich dieser Differenz 
keine wesentliche ]3edeutung beimessen kanlt, muB man dock anerkennen, 
dab fiberhaupt mit steigendem Alter nnd mit steigender Gef/iBsklerose 
im ganzen genommen die Durchlaufsf/ihigkeit der Niere abnimmt. Die 
I-lerzhypertrophie fehlt bier nur in einem Falle (Nr. 1637/31), doch ist 
der zweimal gemessene B]utdruek (schwankend) fiber der Norm. Sonst 
ist in allen F~illen das I-Ierzgewicht fiber 6 g pro lKilogramm K6rper- 
gewicht. I-Iier wird die Parallelit/it zwischen Hochdruck (auch wenn er 
kein ~ixierter ist) und Arterio]osklerose noch dentlicher als in den 
bisherigen Gruppen.  

Eines besonderen I-Iinweises bedarf nur der Fall 419/31. Trotzdem das AusmaB 
der Arteriolosklerose keineswegs hoehgradiger ist als in den fibrigen F~llen (eher 
ein wenig niedriger), sind doch zur I-Iauptsache gerade die Vasa afferentia be~eiligt 
und der Hyalinis{erungsproze8 greif~ h/iufig anf die Glomeruli fiber. Vielleiehg 
wi~re es angebraeht gewesen, den Fall der n~iehsth6heren Gruppe IV E zuzuteilen, 
doch ist hierffir der Grad der Ausdehnung der Arteriolosklerose nieht hoehgradig 
genug, und vor allem fehlt die, wie wir spiiter sehen werden, wesentliehe ]~eteiligung 
der Glomeruli in Form entzfindlieher Prozesse. Aber es f~llt doeh auf, dab gerade 
bei diesem Fall die hOehste Durehlaufszeit yon 11 Min. zu vermerken ist. 

Gruppe I V  E. 
]-Iistologischer Befund an den GefiiBen: groge -- bis @~--~, mittlere -- bis 

~- @ ~ ~-, Arteriolen ~ _L _]_ _~. Durchlaafszeit yon Kochsalz in ~inuten: 51/3, 81/2, 
28, 171/2, 18, 40, 30, 131/2, 13. Mittel 19,3. 

Sie ist dadurch gekennzeiehnet,  dab in mancher  Beziehung das 
histologische Bild dieser Fi~lle fiber das hinausgeht,  was wir als benigne 
Sklerose zu bezeichnen pflegen. Es sind hier alle solche F/ille eingefiigt, 
bei denen sehr h/~ufig die Arteriolosklerose yore Vasa afferentia auf den 
Glomerulus iibergreift. ] )as  Ausmag der Arteriolosklerose ist hochgradig. 
Darfiber hinaus aber zeigen die meisten F/ille bereits die Folgeerscheinung 
einer Gef/iBverengerung. Es linden sich vielfaeh Nieren, in denen grobe 
Ausf&lle vorhanden sind, sei es im Sinne der zirkulatorischen Atrophie 
in Form eines Zugrundegehens kompakter I-Iaufen yon Glomeruli mit 
zugeh6rigen Nephra, sei es die Teil- oder Totalhyalinisierung einzelner 
Glomeruli. ])ann abet sieht man eine mehr oder minder starke Er- 
wei~erung der restierenden Harnkan/ilchen, die sich anffallend schl~nge]n 
und bei denen, wenn auch vereinzelt, sich k]eine papill/ire Sprossungen 
des Epithels zeigen. Vor allem aber ]assen sich in den meis~en F/illen 
auch Ver/inderungen an den Glomeruli selbs~ feststellen im Sinne der 
Entzfindung. Es linden sich nur vereinzelte Schlingverquellungen oder 
Kernvermehrungen, vor allem abet Verklebungen zwischen den beiden 
B1/ittern der Bowmanschen Membran.  Die entzfindlichen Ver/inderungen 
an den Glomeruli sind keineswegs ausgebreitet,  sondern nu t  bier und da 
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finder sich einmal eine Kapselsyneehie. Aber die Tatsache des Vor- 
handenseins zeugt doeh davon, dab die Niere tier Wirkung t0xischer 
Stoffwechselschlacken unterworfen war. Dal] sie an der Grenze der 
Leistungsf~higkeit angelangt ist, davon sprechen die oft vorhandenen, 
der Norm gegen~iber zweifellos erweiterten Harnkan/~lehen, die in ihrer 
Funktion ffir die reichlich ausgefallenen Nepb~'a eingetreten sind. Das 
Bfld ist im allgemeinen nicht so, dab man daraus bereits eine Insuffizienz 
der Niere ablesen kSnne, aber es ist doeh gegeniiber allen bisherigen 
Gruppen yon arteriolosklerotisehen Nieren dadurch nn~ersehieden, dal~ 
das Ausma8 der Geft~$sklerose einschliel~lich der Arteriolen ein sehr 
hoher ist und sieh dureh ausgedehnte Sc~'umpfungen mit seinen 
am t?arenehym ablesbaren Folgen auszeichne~. Eine Unterscheid.nng 
zwisehen der letzten Gruppe (IV D) und dieser lieBe sieh nieht dureh- 
fiihren nach d.em blol~en kusma8 der Arteriolosklerose, wenngleich 
aueh oft auff/Lllt, d.a8 d.as Lumen tier Arteriolen gerade in tier letzten 
Gruppe starker verengt erscheint als in tier vorherigen. Die Sonder- 
stellung dieser Gruppe ist histologisch letzten Endes nnr dutch die 
sekund~re Folge auf das Nierengewebe gekennzeiehnet, die sich eben 
hierdureh ats lange bestehend ~nnd hochgradig erweist. Es sind das 
offenbar F~lle, bei denen die Nieren bei gut arbeitendem Zirkulations- 
apparat noeh eben die Anspriiche erfiillen, die an sie gestellt werden, 
die abet sofort bei Naehlassen des Kreislaufs versagen. Die Durch. 
str6mungszeit steigt bier ganz au[3erordentlich an, sie betr@t im Mittel 19,3. 
Sie ist also ebenso hoch wie bei den selcundiiren Schrumplnieren und malignen 
Sklerosen. 

Zusammenfassung der Ergebnisse. 
Nit zunehmendem Alter und zunehmender Arteriosklerose der groSen 

and mitr Geli~Be steigt zun~chst die Dilrchstr6mungszeit ganz 
geringiiigig an. Etwas starker ist die DurchstrSmungsbehinderung bei 
zunehmender Arteriolosklerose, doch sind die Un~erschiede im ganzen 
genommen gegenfiber der Norm gering, vor ahem im Vergleich zu den 
sekundi~ren Schrumpfnieren und malignen Sklerosen. Dabei ist der 
histologisch abscha~zbare Grad und das Ausmal3 der Gef~Bsklerose als 
solches belanglos. Aueh difiusen Arteriolosklerosen verhalten sieh bei der 
postmortalen DurchstrSmung nicht vie1 anders als die gewShnlichen 
Altersnieren. 

Das Bild andert sich abet, wenn die Geft~gsklerose einen aul~er- 
ordentlich hohen Grad erreicht hat: so hoch n/imlieh, d.al~ offensichtlich 
eine Funktionsbehinderung einsetzt, die auch im histologisehen Bild 
aus den angefiihrter~ ~erkmalen en~nommen werden kann. Erst solche 
Nieren weisen eine so hochgradige DurehstrSmungsbehinderung auf, dab 
sie sich dem Grade nach mit dem tier sekund/iren Sehrumpfnieren und 
malignen Sklerosen vergleiehen 1/~8t. 
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F o l g e r u n g e n .  
Ich m6chte annehmen, da~ die Schlnl3folgerungon, die wir hieraus 

zu ziehen haben, uns eine willkommene Ergs zur genaueren Be- 
s~immung des Zusammenhangs zwischen benigner Nephroslderose und 
konstantem I-Iochdrnck bieten. Wir wissen ni~mlieh nunmehr, warm wir 
m i t  gr613ter Wahrseheinlichkeit yon einer benignen Nophrosklerose 
annehmen 4iirfen, dab sie die Ursaehe fiir den Hochdruek ist. Ist die 
Arteriolosklerose soweit for~geschritten, daI3 sie eine passive Durch- 
strSmungsbehinderung darstellt, so diirfen wir wohl in Analogie zu den 
Verh~ltnissen bei der mMignen Sklerose annehmen, dM3 wit hier eine 
greifbare Ursaohe fiir den konstanten Hochdruek vor nns haben. I-Iiermit 
ist zuni~chst noeh nicht gesagt, ob die Arteriolosklerose der Niere Mlein 
nicht doch nnd au~erdem Ursaehe sein kann fiir den Hoehdruck in dem 
yon Volhard G neuerdings ver~retenen Sinne (s. oben), ohne dab die 
passive Durchstr6mbarkeit behindert is~. 

Bei der l%fiekwirkung yon Gef~Bver~nderungen auf die Zirkulation 
sin4 also zwei M6glichkeiten denkbar. Erstens die Versehleehterung der 
Capillardurchstr6mung durch mangelnde Elastizitgt der mittleren Arterien, 
ohne dM3 deren Lumen verengt zu sein braucht. Zweitens die Str6mungs- 
behindernng durch Lumenverengerung aller Gef/~Be. 

I. Verschleehterung der Capillardurchstriimung lediglich dm'ch fehlende 
Elastizit/it der mittleren Gef/il]e. 

Die yon Biihler ~ aufgestellte, yon Volhard 6 speziell modifizierte 
Theorie hat  zur Voraussetzung die mangelnde Dehnbarkeit der mittleren 
und kleineren Gef/~i3e bei gleichzeitiger Hypertonie tier sog. ]~bergangs- 
arterien. Wie Volhard G selbst bemerkt, mfiBten nach seiner Theorie 
eigentlich alle Mten Leute eine I-Iypertonie haben, denn die ,,Elastose" 
ist bei Altersnieren auBerordentlich hiiufig, hi~ufiger als der Hoehdruek. 
Aber es kommt dann nicht zu einer t typertonie, wenn 1. eine Gef/~B- 
ektasie vorliegt (sog. ,,destruierende", senile Atherosklerose), 2. wenn 
vorwiegend die grol]en Gef/~$e beteiligt sind und die k]einen ein Un- 
verm6gen zum I:[ypertonus aufweisen, wenn 3. alas Schlagvolum des 
~erzens abnimmt. 

Hierzu ls sieh auf Grund des vorliegenden Materials folgendes 
sagen: Die passive DurchstrSmbarkeit der Altersnieren ohne Blutdruck- 
erh6hung mfiBte naeh Volhard ~ gegenfiber der Norm entweder zunehmen, 
oder mindestens gleiehbleiben, zumM er nicht nur Ektasie der gr6Beren 
und mittleren Gef~Be annimm~, sondern auch eine Erweiterung der 
ldeinsten. ])as ist abet zweifellos nicht der Fall. Wir haben gesehen, 
da~ mit steigender -A_rterioslderose trod steigendem Alter die Durch- 
strSmangsfiihigkeit abnimmt, es fragt sieh daher, ob  man iiberhaupt 
berechtigt ist, eine grundsatzliche Trennung im funktionellen Sinne einer 
,,destruieronden", senilen, ektatischen Atherosklerose der Nieren yon 
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der sog. hypertrophisehen Form vorznnehmen. Rein morphologisch ist 
das im Sinne H u e c k s  11 (yon dem diese Unterseheidung stammt), wohl 
m6glich. Aber eine Anwendung dieses Grmxdsatzes auf die Weite des 
Ge~gsystems in der Niere in der yon Volhard  G durchgefiihrten Weise 
st6Bt doch auf Schwierigkeiten. Man kann sieh hier nicht auf die histo- 
logischen Eindz'iicke in bezug auf die Gefi~Bweite verlassen. Die Er- 
fahrungen bei den Durchstr6mungsversuchen spreehen nicht dafiir, dat] 
elne solehe Differenziernng auf den vorliegenden Tatbestand angewandt 
werden kann. ~brigens kann man ja auch aus den angegebenen Zahlen 
entnehmen, dab mehr oder weniger alle Altersnieren sieh sohleehter 
durehstr6men lassen als die jugendliehen, sobald aber fiberhaupt eine 
A~eriolosklerose einsetzt, verschlechtert sieh die passive Zirkulations- 
f/~higkeit noeh weiter. Wenn wit also yon der nicht nachpriifbaren 
M6glichkeit eines Hyper~onus in den ~bergangsarterien absehen, kommen 
wit zu dem SchluB, dab eine Gefggektasie in 4em yon Volhard  ~ 

gemeinten funktionellen Sinn wahrscheinlich nicht vorkommt. Das liegt 
abet wohl daran, dab es kaum Nieren geben wird, die eine rein ektatische 
und als solche diffus vorhandene Gefs aufweisen. Sie wird sich 
wohl mehr oder minder immer mit der hypertrophisehen Form mischen 
and eine Absch/~tzung der gesamten Durehlanfszeit auf Grund des histo- 
logischen Bildes ist bier ebenso wenig mSglich wie bei den Arteriolen. Der 
physikalisehe Dnrehstr6mungsversuch gibt uns meines Erachtens ein 
wei~ besseres ~Bild fiber die Gesarntkapazit/~g des Gefi~gapparates, auf die 
kS j g  letzten Endes ankommt. DaB die Durchstr6mbarkeit der Alters- 
nieren sich in der Mehrzahl der F/~lle gegeniiber der Norm verschleehtert, 
~viirde aueh gut zu den Angaben F a h r s  passen, dab das Herzgewicht alter 
Leute prozentnM anzusteigen pflegt. Nun hat abet Volhard  weitere 
Grfinde dafiir angefiihrt, warum der Hoehdruek bei Altersnieren aus- 
bleiben kann. Einmal - -  und diese Erkl~rung ist durchaus plausibel 
liegt natiirlich eine Bediirfnislosigkeit des  Attersgewebes vor; vor allem 
aber leuehtet die Vorstellung V d h a r d s  6 yon der, ,harmonisehen" Alternng 
ein. Sit geht davon ans, dab ein Elastizitgtsverlnst der mittleren GefgBe 
nur dann nieht zu einem Hochdruek ffihren kann, wenn die ~bergangs- 
arterien nicht mehr kontraktionsf/~hig sind. M a n  k6nnte also sagen, 
dab den Altersnieren diese F/~higkeit in gteichem Tempo verlorengeht, 
wie der Elastizitgtsverlust einsetz~. Die Art nnserer Versuche bietet keine 
Veranlassnng, zu dieser Hypothese S~ellung zu nehmen. 

II. Die DurchstrSmungsbehig~terungen durch Lumenverengerung. 
Die MSglichkeit, dab dutch Lumenverengerung der Nierengef~Be ein 

Hochdruck znstande kommen kann, ist - -  wie oben ausgeffihrt - -  
voranszusetzen. Es  sind zwei M6glichkeiten hierfiir denkbar: Entweder 
nimmt m~n an, daft eine Lumenverengerung tier Gef~Be selbst, die 
allm~hlieh fortschreitet, reflektorisch in teleologischem Sinne dnrch einen 
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t tochdruck kompensiert wird, um somit den Ansfall an lebensnotwendigem 
Nierengewebe zu verhindern. Oder aber man setzt eine prim/~r extra- 
renale Blutdrucksteigerung voraus, die parallel mit einer Arteriosklerose 
verls (bzw. ihre Ursache ist) Und die als sehwankender I-Ioehdruek 
erst dann fixiert wird, wenn die 2krteriosklerose hoehgradig genug ist. 
Sie ws dann nur die Veranlassung ffir die Fixierung des auch ohne sie 
bestehenden ttoehdrueks. I-Iierzu ist folgendes auszuffihren: 

a) Die Beschaffenheit der Arteriolenwandung 

kann uns wenig hierzu sagen. Es 1/~Bt sieh auf Grund der Besehaffenheit 
and dem f/~rberisehen Verhalten der aufgequollenen Wand na~firlieh 
niehts fiber ihre Konsistenz aussagen. Wie bekann~, sind die Ansieh~en 
hierfiber geteilt. W/~hrend offenbar vide Autoren eine Wandverh/irtung 
annehmen, glanbt Hueck n doeh eher an eine Durehtr/inkung und 
Erweiehung. Tatsiiehlich kann man fes~stellen - -  und ich habe das 
vielfach best~tigt gefunden - -  dab die hyalinen Arteriolen sich o~ gut 
injizieren lassen (Ricker 12, Sj6vall ~3), doeh gibt die Injizierbarkeit keinen 
NaBstab fiir ihren H/~rtegrad, denn hierffir kSnnten nut  quantitaViv 
physikalisehe Uhtersuehungen etwas aussagen, die abet grunds/~zlieh 
an Leiehenmaterial undurchffihrbar sind. Es ist unm6glieh (ira Gegensatz 
zu Mi~nzer 14), etwas darfiber zu sagen, wann die geronnenen EiweilL 
massen der Gef/igwand, die im Beginn m6glicherweise als weich und 
plastiseh angesprochen werden kSnnen, har~ werden, und aus eben 
diesem Grtmde ist es auch nieh~ anggngig, sehlech~hin ~ wie Volhard a 
das rut - -  yon einer Ar~eriolomalacie zu sprechen. Unsere Kenntnisse 
fiber die physikalische Besehaffenheit der Arteriolenwand sind nach keiner 
Seite hin als gesicher~ zu betrachten. 3tan sieht im fibrigen auch ganz 
versehiedenar~ige t/ilder im I-Igmatoxylin-Eosinprgparat: hgufig vSllig 
homogene, in~ensiv rot gefgrb~e verbreiterte Ar~eriolenwandungen, aber 
auch hgufig solehe, die eine aufgelockerte, manchmal wabig aussehende 
Wandverquellung zeigen. Die Arteriolenwandung fgrbt sich durchweg 
im van Gieso,~-Prgparat gelb, enthglt also kein Kollagen. Ffir die homogen 
hyalinisierten Arteriolen vermSgen wir, wie ausgeffihrt, niehts fiber die 
I-Igrte der Wand auszusagen, wghrend natfirlieh die aufgelockerten 
Arteriolen zweifellos nieht verhgr~e~ sein dfirf~en. Be~raeh~ungen also 
fiber die Beseha{fenheit der Konsistenz der Arteriolenwand mfissen aus 
der Diskussion fiber den Einflul~ der Ar~eriolosklerose der Nieren auf den 
I-[ochdruek ausscheiden. 

b) Verkniipfung von Arteriolosklerose und Hochdruck. 
Aueh die Fes~stetlung fiber die l~ufigkei~ des gemeinsamen Vor- 

kommens yon arteriolosklerotischen Nieren und Hochdruck ffihrt zu 
keinem eindeutigen Ergebnis. Die hiertiber geffihrten S~atistikea sind 
deshMb so schwer gegeneinander auszuwerten, weil es dem subjektiven 

Virchows 2~rchiv. 13d. 290. 18 
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Ermessen des Untersuchers bis zu einem gewissen Grade iiberlassen ist, 
wie hoch er die vorhandene Arterioslderose einsch/~tzen will. Ads Beispiel 
will ich nut anfiihren, dab Riihl 4 bei alien yon ihm untersuchten F/fllen 
eine Arteriolosklerose gefunden hat. Es ist abet nieht ersichtlieh, ob er 
alas Auffinden vereinzelter hyaliner Arteriolen bereits verwertete. Fahr 1 

hat  wiederholt auf das Vorhandensein yon arteriellem Itoehdruck ohne 
Arteriolosklerose h~ngewiesen, also das Bestehen eines ,,essentiellen" 

tIochdrucks anerkannt. In meinem Material sind wiederum vier F/~lle 
yon hoehgradiger Herzhypertrophie ohne jede Ver/~nderungen an den 
Gef/~Ben vorhanden und vier F/~lle yon vaehr oder weniger erh6htem 
Blutdruck ohne Kerzhypertrophie. Immerhin 1/~Bt sich ffir alle diese 
F/file der Einwand erheben, dab diese Hypertonien schwankende seien. 
Wir miissen also mindestens far solche F~lle schwankenden Hochdrueks 
anerkennen, dab sie in keinem sicheren Zusammenhang mit einer 
Arteriolosklerose tier Niere stehen, denn anch eine Verminderung der 
Gesamtgef/~Bkapazit/~t ist ~iir diese F/ille nicht naehweisbar. Aber aueh 
die Vorstellungen Hasebroecks 5 passen nieht zu den F/~llen mangelhafter 
~bereinstimmung yon Arteriolosklerose mit Hoehdruek. Denn wenn es 
auch denkbar w/~re, dab die funktionelle Minderwertigkeit nieht immer 
ihren morphologisehen Ausdruek zu linden brauch L so mug doch jedenfalls 
dann eine mangelhafte Funktion vorhanden sein, wenn die Arteriolenwand 
tats/~ehheh hyalinisiert ist. Aber eben hiermit ist keineswegs immer ein. 
t toehdruck verkniipft. Ads Beleg hierfiir sollen noch einige F/ille angefiihrt 
werden, bei denen sich eine mehr oder minder hoehgradige Arteriolo- 
sklerose finder, ohne dab ein Hoehdruck oder eine tterzhypertrophie 
vorhanden war. Auch Monakof f  17 und LShlein 15 haben solche F~lle 
ver6ffentlicht. 

Sektions-Iqr. 1239/31. Diabetes mellitus und Lungentuberkulose, 62ji~hrige 
~rau, die an einer ausgedehnten kavernOsen Phthise gestorben ist. Das IKerz der 
55 kg schweren Frau wog 280 g. Die altgemeine Arteriosklerose war mittelgradig, 
eine besondere Coronarskler0se bestand nicht. Ver/~nderungen im tterzmuskel 
waren nicht naehweisbar. Der Blutdruek betrug 135/45. In der Niere finder sich 
eine sehr hochgradige Arteriolosklerose, die hi~ufig auf den Gef/iBpol iibergreift. 
Sie w/~re nach meinem Schema etwa der Gruppe IV D zuzuordnen. Zu bemerken 
ist nur, dab die Sklerose der mittleren und grSgeren Gefi~Be wenig hoehgradig ist. 

Sektions-IKr. 467/31. 67 Jahre alte Frau mit allgemeiner hoehgradiger Arterio- 
sklerose, die an einem ]-Ierztod infolge friseher Myomalacien und iilterer Sehwielen- 
bildung in der Wand des linken Ventrikels gestorben ist. Das I-Ierz tier 75 kg schweren 
Frau wiegt 350 g, Blutdruck 145/100. Wenngleich auch ein hOherer Blutdruck bei 
gut funktionierendem I-Ierzen bestanden haben k6nnte, spricht doch die mangelnde 
IIerzhypertrophie mindestens fiir eine nieht sehr lange Dauer eines nicht fixierten 
evtl. vorhanden gewesenen I-Iochdrucks. Dabei ist auch in diesem Fall bei 
ziemlich geringer Sklerose der groBen und mittleren Gefi~Be die Arteriolosklerose 
diffus, etwa der Gruppe IV D zugeh6rig. 

Von besonderem Interesse ist der folgende Fall: 
Sektions-lqr. 1294/31. 45 kg schwere Frau, Iterzgewicht-.280 g. Es hand61~ 

sieh urn einen sehweren Diabetes, der di/~tetisch behandelt worden ist, bei dem abe:" 
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nebenher eine schwere ascendierende Pyelonephritis bestand. Es wird eine rechts- 
seitige ~Nephrektomie vorgenommen, bei der neben einer ascendierenden Pyelo- 
nephritis sine Arteriolosklerose festgestellt werden kaml, die so hochgradig und 
diffus ist, dab die Diagnose auf benigne Nephrosklerose gestellt werden muD, e~wa 
Gruppe IV D. Es sind daraufhin in der Folgezeit zahlreiehe Blutdruekmessungen 
vorgenommen worden, abet niemals sine BtutdruckerhShung festgestellt. Der 
Blutdruck sehwankte zwischen 140/70 und 115/70. Der Rest-~I betrug nur 0,020. 
Die Patientin ist nach einigen Wochen an zunehmendem Krgfteverfall unter 
Auftre~en eines schweren Decubitus gestorben. Es land sich sine schwere sllgemeine 
Arteriosklerose. Ver~nderungen am Herzen sind nich~ nachweisbar gewesen. 

Sektions-Nr. 1659/31. 57js Mann, der bei bestehender Aortitis luica an 
einem Pharynxcarcinom gestorben ist, bei dem sich alierdings multiple Herzmuskel- 
schwielen fanden. Das Herz des 51 kg sehweren Marines wog 300 g. Die fehlende 
Herzhypertrophie spricht auch in diesem Fall gegen einen erheblicheren Hochdruck, 
trotz einer hochgradigen Sklerose der grol3en und mittleren Gef~13e bei stark 
ausgepragter Arterioloskierose, etwa Gruppe IV B und IV C. Der Blutdruck 
betrug 135/80. 

Solche F~lle lassen sich bei systematischer Untersuchung, wie unsere 
Erfahrungen gelehrt haben, leieht in gr513erer Zahl naehweisen. Es 
s~eht somit lest, dal3 es nieht nur sine Hypertonie ohne Ar~eriolosklerose, 
sondern auch sine Arteriolosklerose ohne Hochdruek gibt. Dem Einwand 
Riihls a, da/~ bei fehlender Arteriolosklerose und vorhandener ~erz-  
hypertrophie doch immer noeh der Plethora oder des thyreogenen Hoeh- 
drueks gedaeht werden mfisse, mul3 entgegnet werden, da~ doeh solehe 
Fglle zu den grSl~eren Seltenheiten gehSren, wenigstens abet  sehr viel 
sel~ener sind als die F~lle yon Hochdruck ohne Arteriolosklerose. 

Die gleichen Betrachtungen, die ffir die Arteriolosklerose gelten, 
mfissen ~uch im Hinbliek auf die Volhardsehen Ansehauungen auf die 
Sklerose der mittleren Gef~l~e angewandt werden. 

Volhard 6 spricht ]g fiberhaupt der Arteriolosklerose der Niere jede 
Bedeutung fiber das Zustandekommen des Hoehdrueks ab, vor allem 
wegen des doeh h~ufig zu beob~chtenden ~angels  an Ubereins~immung 
zwisehen Arteriolosklerose und Herzhyper~rophie. Wenn er abet  die 
,,Elastose" der mittleren und kleineren G e f ~ e  lfir den Hoehdruek 
veranwortlich machen will, so mul3 ihm vor ~llem entgegengehalten 
werden, da~ die gleiehe Nieh~fibereins~immung aueh ffir die Sklerose 
dieser Gef~ge gilt. Aus diesem Grunde habe ich oben die F~lle yon 
erheblicher Herzhypertrophie und Blutdrueksteigerung ohne Verande- 
rungen an den mittleren G e f ~ e n  der Niere noch gesondert angeffihrt. 
Ieh will nieht verheimlichen, dab ich bei einigen dieser Fi~lle vereinzelt 
Verdoppelungen der Elastiea interna wohi gesehen habe, doch liegen 
der Erfahrung nach solehe minimalen Al~ersver~nderungen unter der 
Norm dessen, was man bei Nieren yon Individuen diesen Alters zu sehen 
gewohn~ ist. Es is~ zur Genfige bekannt, dab solche und wesen$1ioh 
hShere Grade yon Elasticaau~spli~erung und Fibrose der Gef~Bwand 
zum normalen Ablauf des Gefs zu rechnen sind (s. auch die Arbeit 
yon Oppenheim ~). Man s~6Bt aueh hier wieder, wie bei den Arteriolen, 

18" 
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auf ein quantita~ives Problem: Von warm ~b dad  der Grad yon ,,Elastose" 
als hoch genug angesehen werden, um zu einer solchen Elastizitgts- 
vermindernng zu fiihren, dab sieh diese auch fnnktionell auswirken kann ~. 
Vergnderungen, die im Bereiche der Norm liegen, kSnnen nicht ale Teil- 
ursache van Erkrankungen angesprochen warden. Normal ist ein rel~tiv 
leichtes Ansteigen des Blu~druoks im Alter, wie aueh eine Erh6hung des 
gerzgewichts in l~elation zum K6rpergewiaht. Zur Erkl~rung jener 
exzessiv hohen Blntdrucke und I-Ierzgewichte bedarf es aber doch ~ aneh 
eingedenk der disharmonischen Alterung - -  h6herer Grade van sag. 
,,Elastose". Vor allem abet soil ifir die van mir angefiihrten F&lle be~ont 
werden, dab die an siah minimalen Altersver&nderungen vereinzelt und 
nicht diffns vorhanden waren. Diese letztere Angabe is~ aber ffir die 
meisten tier diesbezfigliehen F~lle (aueh tier van Mona~off~D nicht 
gemacht, nnd es hieBe die Bedentung tier Ar~erioslderose und Arteriolo- 
sklerose mit nngleiehem MaB messen, wenn man den Ausbreitungsgrad 
niche auch in gleieher Weise far die ,,Elas~ose '~ berficksichtigt. 

Ans den gleiehen Griinden also, die fiir die Arteriolen gelten, muB ich 
aus meinen Fallen in f~bereinstimmnng wahl mi~ tier ~ehrzahl  der 
Autoren den SahluB ziehen, dab auch die Eolle der histologisch fest- 
stellbaren Arteriosklerose der mit~leren und kleineren Nierenarterien 
schleehthin a]s Ursache ffir die Blutdrucksteigerung zweifelhaft ist, zum 
mindesten gber einer quantitativen A~tswertung nn.terzogen warden muB. 

c) Die DurchstrSmungsversuche 

sagen zu der oben angesehnittenen Frage, dab eine mechanische Strom- 
behinderung bei der Arteriolosklerose der Nieren fiber lange Zeit hin 
bzw. bei hohen Graden offenbar noah nicht in nennenswer~em AusmaB 
besteht. Die ~ehrzah] der F~lle yon Arteriolosklerose aller Grade zeigt 
eine nnr wenig fiber 4er Norm liegende Durchlaufszeit. Wenn Munlc is 
sag~, dab kaum jemals ein Zweifel lau~ geworden sei, dab die Sklerose 
der Arterioler~ und Capillaren den Widerstand gegen den Blutstrom und 
damit den Druck ira arteriellert Gef~Bsystem erhShten, so soll ein solaher 
Zweifel, soweit es sich um die prinzipielle Seite der Frage handelt, hier 
ausdrfickliah ge~uBert werden. Dabei befinde ich mich in ~berein- 
stimmung mit Hueclc n d e r  seine Ansichten hierfiber anf rein morpho- 
logische S~udien aufbaut, die sich aber mit meinen Durchstr5mungs- 
versuchen auf das beste deeken. Es besteht also Ver~nlassung anzu- 
nehmen, dal~ der Blutdrnek bei der Arterio- und bei der Arteriolosklerose 
in entscheidendem, d .h .  lcrankhaftem ~aBe erhSht wird und fixiert 
bleibt, wenn tier Grad der Gef~Bsklerose einen bestimmten kritischen 
Pnnkt  iiberstiegen hat, an einem Punkt  offenbar, an dam ein lokaier 
Ausgleieh ~icht mehr mSglieh ist. Die Frage also, wann eine gefa/L 
sklerotisehe Niere zu einem ttoehch'nek gihrt, is$ eine rein quantitative. 
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~ i t  Sicherheit 1/il~t sich aus meinen Versuchen nur schlieBen, da$ die 
bloBe Arteriolosklerose eine Strombehindernng passiver Art nicht dar- 
stellen muff, da$ wit also ans der histologischen Feststellung der Arteriolo- 
sklerose an sich noah nich~ ohne wei~eres schlieBen diirfen, da$ der 
unter Umst~nden dabei bestehende Hochdruck renal bedingt sei. Aller- 
dings glaube ich, da6 man das mit grof~er Sicherheit yon denjenigen 
Nieren annehmen kann, bei denen eine tats~chliche, also such passiv 
nachweisbare DurchstrSmnngsbehinder~mg besteht. 

Es sind alas also die F/ille fortgeschrittener benigner Sklerosen, denen 
man such im histologischen Bild ansehen kann, da$ die Gef~f~ver~nde- 
rungen zu einer DurchstrSmungsbehinderung geffihrt haben. Wie oben 
susgefiihrt, trsgen solche Nieren die Kennzeichen einer ,,latenten Insuffi- 
zienz". Man wird also zweckm~l]ig bei tier Beurteilmlg tier Frage, ob im 
Einzellfsll die arterio- bzw. arteriolosklerotische Niere Ursache fib" den 
bestehenden I-Iochdruck war, sich nicht beziehen diirfen auf alas histo- 
logische Ausma6 der Arteriolenhyalinisierung allein, sondern wird als 
Kennzeichen die sekundaren Ver~tnderungen am Parenchym ebenfalls 
beriicksichtigen miissen. Dami~ ist nicht gessgt, da$ jede benigne 
Sklerose, die zum I-Iochdruck fiihrt, schwere Parenchymschrumpfungen 
aufweisen mu$, sondern nur umgekehr~, da$ die vorhandene Durch- 
strSmungsbehinderung an den vereinzel~en glomerulitischen Ver/~nde- 
rungen nnd Kan~lchenhyperplasien abgelesen werden kann. Der gewichts- 
m/i~ige Ausdruck der Schrumpfung ist hierfiir kein MaSstsb, denn es 
finden sich unter den untersuchten F/~llen hochgrsdig geschrumpfte 
Altersnieren ohne Kennzeichen einer latenten Insuffizienz und ohne 
wesentlich verl/~nger~e Durchlaufszeit, wie andererseits die F~lle fort- 
geschrittener benigner Nephrosklerose mi~ verl/~ngerter Dm'chlsufszeit 
keineswegs auch die hSchsten Grade yon Parenchymschwund auf- 
weisen. 

Die Schrnmpfung kann bedingt sein durch eine Arteriolosklerose allein. 
Es ist allerdings unter meinen F~llen nur ein einziger solcher (Sektions- 
Nr. 291/32), der aber bei n/~herer Analyse Sehwierigkei~en bei tier Ab- 
trennung yon der malignen Nephrosklerose machte (s. oben). Alle iibrigen 
F/ille weisen eine verschieden hochgrsdige Sklerose der mitSleren Lind 
grSl]eren Gefal]e auf. Ein Fall (Nr.171/32) der Gruppe IVB zeigt sogar bei 
hochgradiger Arteriosklerose nur geringe Arteriolosklerose, so dsl] also 
offenbar die schwere Schrumpfung, die lange Durchlaufszeit, die relative 
Insuffizienz im wesentlichen durch die Sklerose der grSSeren Gef~l]e 
bedingt war. Ob daher die HShe des Schrumpfungsgrades die Folgen 
der diffusen Arteriolosklerose oder die Folgen einer diffusen Sklerose 
der mittleren Gef~Be ist, lal]t sieh nut  fiir den Einzelfall entscheiden. 
Die Frsge ist aber in bezug auf den srteriellen Hochdruck nicht yon 
erheblicher ]3edeutung, da eine direkte Abh/~ngigkeit des I-Ioehdrueks 
yon der Nierenschrumpfnng nicht bes~eht. 
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Zur Frage des Zusammenhangs der benignen Nephrosklerose nn4 4es 
arteriellen Hochdrucks mSchten wir uns auf Grund der vorliegenden 
Untersuchnngen also au~ folgenden St~ndpunkt stellen: 

Bei der Schwierigkeit, yon dem Vorhandensein 4er Gefs 
und Arteriolenhyalinisierung auf den Grad der DurchstrSmungsbehinde- 
rung zu schliel~en, wird man mit Berechtigung nur solche F~lle ursi~chlich 
mit dem Hochdruck in Verbindung bringen kSnnen, bei denen die 
DurchstrSmungsbehinderung - -  wenigstens passiv - -  nachweisbar ist. 
Ffir alle anderen F/~lle bleibt dieser Zusammenhang vorerst fraglich. 
Wenn man daher unter benigner Sklerose alle Fglle yon Arteriolo- 
sklerose der Niere versteht, wird man eben nicht jeden Fall yon benigner 
Nephrosklerose fiir den Hochdruck verantwortlich machen kSnnen,  
sondern nur die fortgeschrittenen F~llo, wie sie auch im histologischen 
]~ild oben gekennzeichnot sind. Dutch diese Umgrenzung wird allerdings 
das Heer der essen~iellen Hypertonien vergrSl~ert, mindestens insofern, 
als geringe und mittlere Grade yon Gef~l~ver~nderungen noch nicht 
geniigend gesicherten Anhalt bieten, den Hochdruck nun doch sis einen 
nephrogenen zu betrachSen. Auch selbst bei tier diffusen Arteriolosklerose 
wird man in der Deutung vorsichtig sein mtissen, solange nich~ guch 
andersartige Sch~digungen am Parenchym bemerkbar sind. Ers~ der 
Nachweis einer tats~tchlichen Strombahnbehinderung berech~ig~ uns, 
einen kompensatorischen Hochdruck anznnehmen und erst dieses ist 
der Punkt,  an dem wahrscheinlich der Hochdruck, der bis dahin labil 
war, fixiert wird. Hier stimme ich mit Ri~hl ~ vollkommen tiberein und 
glaube nur die Grenze in quantitativem Sinne genauer festgelegt zu 
haben: wenn n~mlich die Durchs~rSmungskapazit~ sich tatsgchlich 
verminder~ und wenn die Folgen dieser Verminderung sich in einer 
Schi~digung des P~renchyms anch histologisch nachweisen lassen. 

Die Frage ist nun, ob die labile Hypertonie eine Folge der sich 
allmi~hlich entwickelnden und in ihrem Ausmaft zunehmenden Arteriolo- 
sklerose ist. Diese Deutung liegt natiirlich sehr nahe, aber in Be- 
schr~nkung auf das Tats~chliche mui~ man sich vorerst damfls abfinden, 
da~ nnr eine gewisse, aUerdings vielfach durchbrochene Paralleli~i~t 
zwisohen Arteriolosklerose und Hochdruck sich feststellen li~1~% die sich 
meines Erachtens immer noch am einfachsten dadurch erkl~ren l~l~t, 
da~ beides in seiner Hi~ufigkeit mit dem Alter znnimmt. Ers~ wenn der 
Grad der Arteriolosklerose einen bestimmten kri~ischen Punkt  fiber- 
schrflsten hat, kann sie zur Fixierung des Hochdrucks fiihren. 

Im Gegensatz zu Ri~hl ~ kann ich reich allerdings nich~ seiner Meinung 
~nschliei~en, da~ m~n in diesem Stadium bereits yon einer echten Nieren- 
insnffizienz sprechen daft. Die Insnffizienz bleibt immer noch l~en~ 
und kommt erst bei nachlassendem Kreislauf zum Ausdruck. Aber 
gerade hierdurch unterscheidet sie sich yon der malignen Sklerose, wie 
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ja tiberhaupt such bis zu hohen Graden der benignen Sklerose oine 
Ur~mie auszubleiben pflegt. 

Dsmit  w/~re die Ar~eriolosklerose wieder in eh~ unsicheres Verh~ltnis 
znm Hoehdruek gertickt. DaB sie nieh~ seine Folge ist, 1/~13t sieh ohne 
weiteres aus den F/~llen sblesen, in denen sie ohne Hoehdruck vorhsnden 
ist (s. such meine oben angefiihrten F/~lle), worsuf such Falls ~ immer 
wieder hingewiesen hst. Wonn Schlfisse aus Kaninchenversuehen fiber- 
hanpt fiber~ragbar sind, so sprechen auch die Versuehe Nordmanns  19 
dsgegen, tier bei kfinstlich erzeugtem, lsnge snhaltendem I-Iochdruok 
durch Durchschnoidung dot Depressoren niemsls Ar~eriolosklerose in den 
Nieren solcher Kaninchen beobschten konnte. Selbstversti~ndlieh sind 
die Vors~elhmgen fiber die m6gliehe Entstehung der Arteriolosklerose 
dutch ]~inpressen yon Plasmabestandteilen (Hueck n )  denkbsr, wie alas 
Riihl 4 auf die besonderen Verh/~ltnisse in des Niere snwendet. Abet es 
bedarf hierzu nicht notwendig der Annahme eines besonderen und 
gesteigerten Druckabfalls, denn sie entsteht ja such in solohen Nieren. 
we ein Hoohdruck gsr nicht vorhanden ist. 

III. Abgrenzung gegen die maligne Sklerose. 
W/~hrend die fortgeschrittene benigne Sklerose unabh/~ngig yon dem 

Schrumpfungsgrad der Niere sehlechthin iden~isch ist mit der mehr odor 
mindor diffuson Ar~oriolosklorose, haben wir hioraus die for~gosehri~onen 
F/~lle der bonignen Sklerose heransgehoben, doren wesentliches Merkmal 
die ta~s~chliche Einengung der Strombahn darstellt. Diese F/~lle leiten 
fiber zu dora, was Fahr 1 als dekompensierte bonigne Sklerose bezoichne* 
ha~. Abet die ganzo Gruppe solcher F~lle ist etwas grunds/i~zlich 
Wosensvorschiedonos yon der malignen Sklerose. 

l~ior stohen wir im boston Einvernehmen mit Kutscttera-Aicttbergen 23, 
der die maligno Sklerose grunds/~zlich yon der benignen (blandon) 
Nephroskleroso abgrenzt. ~Venn or dann allerdings die maligne Sklerose 
zur sekund/~ren Schrumpfniere hinzurechnet, so droht dem Einteilungs- 
prinzip der Brightschen Nierenerkrankung erneut eine Verwirrung, 
denn die difforentialdiagnos~ischen 3ierkmale morphologischer Art, die 
Kutschera-Aichbergen aufstellt, gehen an dem Wesen der Erkrankung 
vorbei. Sein Haup*merkmal - -  die diffuse Parenchymschgdigung - -  is~ 
sehon deshalb unzureichend, well slle mSgliehcn Nierenerkrankungen 
hierzu ffihren kSnnen, gleichgfiltig, we sie primar einsetzen und welchor 
Ar~ sic sind. 

Die Identifizierung der Glomerulonephritis mit der mslignen Sklerose 
mull sbgelohnt worden. Die Glomerulonephritis ist eine Glomerulus- 
erl~'snkung, die maligne Sklerose eine Erkrankung der Arteriolen, der 
kleinen und mittleren Gofi~Be. Der Unterschied ist auch schon dsdurch 
gekennzeiehnet, dab die msligne Sklerose fast immer mit einer Arteriitis 
anderer KSrpergef/~Be einhergeht. Wir pflegon mit guten Grfinden auoh 
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sonst in der Pathologie topogr~phische Un~erschiede als den Ausdruck 
flit Wesensun~erschiede anzusehen. Auf keinen Fall aber darf man den 
oinmal aufgezeichne~en Untersehied zwisehen Arterioli~is und degene- 
rativer GefgBerkrankung so v611ig iibersehen, wie Kutschera-Ai&bergen 
d~s get~n ha~, zumal er ~m SchlnB dann dooh die maligne Sklerose den 
entzfindliehen Nierenerkr~nkungen znreehnet. Froilieh muB man ~ner- 
kennen, dal] die Differenti~ldiagnose oft anf Sehwierigkeiten s~6B~. Aber 
die Sehwierigkei~ in der ]3eurteilnng der Grenzfgllo, die hier immer 
Endznstgnde darstellen, diirfen nieh~ ausschlaggebend sein ftir die 
Verwischung einmal erkannter Grenzlinien. 

Wir h~ben nns  in tier I)i~gnose nnserer Fglle yon maligner Sklerose 
~n die genauen Beschreibungen des his~ologischen Bildes yon Fahr ~ 
geh~lten. Wir k6nnen wiederum bestgtigen, dM~ die weitaus gr6Bere 
Z~hl unserer Fglle in einem Alter yon wpniger ~ls 50 Jahren liege, wghrend 
die Fglle yon fortgesohrit~ener benigner Sklerose dnrohweg glter als 
50 J~hre sin& Es mnB gesag~ werden, dab das Schema yon Roth ~o 
aus dem Herxheimersohen Ins~i'~u~ fiir die Unterseheidung der ,,m~lignen" 
Fglle yon den gew6hnliohen Sklerosen nioh~ ausreioht, denn die Kriterien 
beruhen bis auf die Arteriolonekroson nur auf qu~n~i~tiven Differenzen. 
Solehe quanti tat iven Untersoheidnngen k6nnen aber nur innerhalb des 
Bereiohs der Arteriolosklerose der Niero bis zu den fortgesohri~tenen 
Fgtlen yon benigner Sklerose Gel~tmg h~ben, wobei ich e.llerdings reich 
nioht nnr auf die bloBe Absohgtzung verl~sse, sondern den Grad vor 
Mlem aus den sekundgren Folgen auf das Nierenparenohym abloso. Von 
der bloBen Arteriolosklerose bis zur for~gesehri~enen benignen Skleroso 
sin4 selbstverstgndlioh nile Oberggnge ~nffindb~r: Die benigne Sklerose 
als immer diffuser wordende Arterioloskleroso ftihr~ in den for~ge- 
sohri~enen Fgllen zu einem Ends~adium, in dem sich nnnmehr offenbar 
die ,,l~eserven" der Ge~gBkapazitgt ersch6p~en, die Durehblu~ung sinkt 
(n~ohweislieh) auf ein l~inimum, die Leis~ungsfghigkei~ der Niero is~ a,n 
tier unteren Grenze angelang~. Wohl zeigt eine solohe Niere berei~s in 
Form vereinzel~er Glomerulitiden nsw. die Kennzeiohen einer latenten 
Insuffizienz, aber es liegt e~w~s grnndsgtzlioh anderes vor als bei der 
malignen Sklerose. Die Entwioklung der benignen Sklerose bis zu ihrem 
fortgesohrit~enen S~adium ist eine ansgesproohen langsame. In keinem 
Falle is~ sie - -  im Gegensa~z zur malignen Sklerose - -  nnmi~telbare 
Ursaeho des Todes, sondern lediglich des Hoohdrucks. Und vor ~llom: 
Trotzdem die Gofgf~b~hn in den fortgesohrif~onen Fs t~sgehlioh in 
gleioh hohem ~al]e eingeengt ist wie bei der malignen Slderose, fehlen 
dock an den GefgBen die entziindlichen Vergndernngen, die das Wesen 
der malignen Sklerose ausmaohen. Bis zu ihrem hSohsten Grade also 
bleiben die GefgBvergnderungon rein degenera~iv. Sehon 4~duroh allein 
is~ der Untersohied dieser beiden Formen der Brightsohen Nieren- 
erkrankung hinreichend gekennzeichne~. Es kommt  noch folgendes 
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hinzu:  Woll te  m a n  annehmen,  dab aus diesen mehr  odor minder  dekompen- 
sierten Slderosen mal igne Sklbrosen werden kSnnten ,  dab in  dem Sinne 
yon V o l h a r d  ~ an dem bier er6rter~en kri~ischen Punk~ ein , ,Umschlag" 
erfolge, so ws nat i i r l ich zu erwarten,  dab m a n  in  hSherem Al~er 
wenigstens gleich h/~ufig maligne wie lortgeschrit~ene benigne Sklerosen 
f inden wfirde. Das ist jedoch nicht  der Fall.  Wir  miissen also annehmen ,  
daf~ das ILrankheitsgeschehen der benignen  Slderose in weiterem Fort-  
sehreiten n u r  zu einer Dekompensa~ion ffihren kann,  bei der ~ber der 
histologische Charakter  der Gef/~Bver~ndernng nicht  in e inen entzfind- 
l ichen , ,umschl~gt".  

Z u s a m m e n f a s s e n d  mfissen wir aus den Un~ersuchungen en tnehmen ,  
dab es neben  der essentiellen Hyper ton ie  mi~ steigondem Alter  zn einer 
s~eigenden Ax'terio- u n d  Arteriolosklerose der Nieren kommt ,  fiir die sich 
aber ein en~scheid.ender EinfluB auf den Blu tdruck  erst yon eineln 
best immSen kri t ischen P u n k t  ab nachweisen 1/~Bt. Dieser P u n k t  ist 
dadurch gekennzeichnet ,  dal3 die bis dahin  wenig ver/~nderte passive 
Durchs~rSmbarkeit  sich erheblich verschlech~ert, und  solche Nieren sind 
im histologisehen Bild kennt l ich  an  dem for$geschrittenen Parenchym- 
schwund und  don ~ e r k m a l e n  dot latenVen Insuffizienz. Wieweit  
funk~ionelle GefgBvers eine ~ol le  spielen, ]/iBt sieh aus den 
vorl iegenden Un~orsuchungen nicht  en tnehmen.  W e n n  ein solcher vor- 
handen  is~, w/~re or als zus~z l ich  zn don hier geschilderten Bedingungen 
zum Zus~andekommen des I tochdrucks  zu denken.  
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