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Benigne Nephrosklerose und arterieller Hochdrunck.
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Dr. Paul Kimmelstiel.

(Eingegangen am 19. Mdrz 1933.)

In den Mittelpunkt der vorliegenden Untersuchung ist die Frage
gestellt, in welcher Beziehung der arterielle Hochdruck zur Arterio-
sklerose der Nieren steht. Der Zusammenhang zwischen arteriellem
Hochdruck und Nierenverdnderungen ist ja auch heute noch lebhaft
umstritten. Insbesondere sollen uns hier diejenigen Fille von Hypertohie
beschéftigen, bei denen in der Niere im wesentlichen nur arterio- und
arteriolosklerotische Vorgange wund ihre evtl. Folgen zu beobachten
sind, und es sollen die Falle sekundarer Schrumpiniere und maligner
Sklerose nur vergleichsweise herangezogen werden.

Der Ausgangspunkt dieser Arbeit ist ein doppelter: Einmal ist es
die Tatsache, dafl es unzweifelhaft Falle von konstanter Hypertonie
gibt ohne Verdnderungen an den Nieren : essentielle Hypertonie. Zweifellos
sind solche Fille reiner essentieller Hypertonie nicht allzu hiufig, denn
fiir ihre reine Form muf gefordert werden, dal einmal der klinisch beob-
achtete Hochdruck tatséchlich ein dauernder ist und dafl zweitens jegliche
Verinderungen in der Niere, zumal auch an den Nierengefifien jeder
GroBenordnung, fehlen. Ihr Vorkommen ist aber — worauf spiter noch
eingegangen wird — in der Literatur sichergestellt und Fohr 1 erkennt
auch unter Bezugnahme auf eigene Fille ausdriicklich die Méglichkeit
an. Aber bis zu den Féllen hochgradiger benigner Nephrosklerose, also
bis zur diffusen Arteriolosklerose, kommen beim klinisch beobachteten
konstanten Hochdruck alle Grade des quantitativen AusmaBes der
Arteriolenverdnderungen in den Nieren zur Beobachtung. Von allen
theoretischen Erwagungen abgesehen, liegt natiirlich hierin die Schwierig-
keit der Entscheidung: von wann ab darf man die Niere verantwortlich
machen fir den entstehenden arteriellen Hochdruck? Geniigt das
Auftreten einzelner hyaliner Arteriolen als Erklarung fiir die Hypertonie
oder mull die Arteriolosklerose vollig diffus sein? Wenn auch die Fille
von reiner, essentieller Hypertonie selten sein mégen, so sind doch
Beobachtungen, bei denen nur eine miBig ausgepragte Arteriolosklerose
in den Nieren bei konstantem arteriellen Hochdruck besteht, jedem
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pathologischen Anatomen geldufig. Aus der Schwierigkeit, diese Dinge
histologisch abschétzen zu kénnen, ergeben sich natiirlich die Meinungs-
differenzen der Autoren. Vor allem auch deshalb, weil mit dem Grad
der GefalBsklerose die eigentliche Schrumpfung der Niere keineswegs
parallel zu gehen braucht, so daf auch diese uns keinen Anhaltspunkt
gibt fiir die Abschitzung der Durchstromungshehinderung in der Niere.
Es ist eine immer wieder zu beobachtende Tatsache, daB hochgradig
geschrumpfte Altersnieren weder klinisch eine Hypertonie, noch eine
Hypertrophie des Herzens zur Folge zu haben brauchen, wie das schon
von Jores 2 betont worden ist. Aber auch bei der sekundiren Schrumpf-
niere gebt der Grad der Nierenschrumpfung und die Hypertonie keineswegs
parallel. Vielmehr erscheint sie offensichtlich abhéngig von dem Ausmaly
der begleitenden GefiaBverinderungen in der Niere. Und umgekehrt
zeigen die Fille von maligner Sklerose, die ja gewthnlich mit aufBer-
ordentlich hohen Blutdruckwerten und Herzhypertrophien einhergehen,

keineswegs immer eine besondere Schrumpfung der Niere, wohl aber
stehen hier im histologischen Bild die Gefifiverinderungen sehr stark
im Vordergrund. Dies ist die zweite Tatsache, die den Ausgangspunkt
der Arbeit bildet: niemals fehlt bei der starken und diffusen Arteriolen-
verinderung der malignen Nephrosklerose der konstante Hochdruck.

Es unterliegt also keinem Zweifel, daf eine Abhangigkeit des arteriellen
Hochdrucks von der Behinderung der Nierendurchstrémung, durch GefaB-
veranderungen besteht. Welche Rolle dabei die Leistungseinschrankung
der Niere selbst spielt, soll hier nicht erdrtert werden.

Wenn nun die benigne Sklerose — bei der fir gewShnlich eine
Verkleinerung der Sekretionsfliche in gréBerem Ausmall fehlt — eine
Ursache fiir den Hochdruck darstellen soll, so muB man annehmen, daB
die Zirkulation zwar gestort ist, daB sie aber doch durch den hierdurch
bewirkten Hochdruck wieder kompensiert wird, eine Vorstellung, die
von Herazheimer 3 und Rihl4 und vor allem von Faehrl eingehend
begriindet und vertreten wurde. Die Untersuchung der mechanischen
Unterlagen fiir eine solche Storung des Blutumlaufs in der Niere habe
ich mir zur Aufgabe gemacht. Sie soll gemessen und verglichen werden
mit den Verhiltnissen der normalen Niere einerseits und der Niere des
Volhardschen ,,blassen Hochdrucks® mit zweifellos herabgesetzter Zir-
kulation andererseits.

Letztere ist aus dem histologischen Bild ohne Welteres verstandlich,
sowohl bei der Periarteriitis nodosa, der malignen Sklerose und in einem
groBen Teil der Fille von sekundirer Schrumpfniere finden sich schwere
lichtungseinengende endarteriitische Verinderungen, bei den beiden
ersten primér auftretend, bei der sekundiren Schrumpiniere in Gefolg-
schaft der Glomerulusentziindung. Eine genauere Einsicht in die
Strukturversnderungen des GefaBapparates bei den verschiedenen
Formen der Nierenschrumpfung verschaffen uns auch die Injektionsbilder
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von Ginsslen 2, durch die uns die Gesamteinengung der Lichtung des
GefiBapparates deutlich vor Augen gefithrt wird.

Fir die Niere des Volhardschen ,roten Hochdrucks” ist jedoch die
Erschwerung der Zirkulation aus dem morphologischen Substrat nicht
ohne weiteres ersichtlich, da das Ausmafl der Gefiflverinderungen
auBerordentlich variieren kann, oder die GefiaBe tberhaupt intakt sein
konnen. Aber die Gdnsslenschen Bilder zeigen uns, dafl zwischen den
Nieren des blassen und denen des roten Hochdrucks deutliche Unter-
schiede bestehen, wenn iiberhaupt schwerere arterioskierotische Prozesse
vorhanden sind. Sie weisen entschieden auf eine qualitative Differenz
zwischen genuiner Schrumpfniere (maligne Sklerose) und benigner
Sklerose hin.

Wenn iiberhaupt eine Arteriolosklerose den Hochdruck bedingen soll,
s0 ist es von vornherein wahrscheinlich, daB eine funktionelle Mehrarbeit
im Sinne des Hypertonus oder Spasmus nicht von einer GefiBmuskulatur
geleistet werden kann, die zugrunde gegangen ist oder die durch Einbau
elastischen und kollagenen Gewebes in die Gefdfiwand an der Kontraktion
gehindert ist. Es muf schon (wenn man nicht den Verlust an Kontraktions-
fahigkeit im Sinne Hosebroecks ® verantwortlich machen will, s. unten)
angenommen werden, dafl die Durchstromungsbehinderung eine passive
ist. Hierbei ist streng zu beachten, ob es sich um eine Arteriosklerose
“der groBeren und mittleren Gefille handelt (Volhards sog. Elastose) oder
um eine Sklerosierung der Arteriolenwand. Denn bei Verdnderungen an
den groBen und mittleren GefiBen konnte, wie Volhard ¢ das ausfiihrt, die
Durchstrémungsbehinderung als Folge des Elastizititsverlustes bedingt
sein durch die Verminderung der jeweiligen Pulskapazitit, wihrend bei der
Arteriolosklerose die Capillardurchstrémung unmittelbar behindert wird.
Die Unterscheidung ist fiir die vorliegenden Untersuchungen aus folgendem
Grunde wesentlich: die Behinderung der Capillardurchstrémung wird
nach Volhard 8 bei der Arteriosklerose der mittleren Gefifie nur dadurch
bedingt, dafl das jeweilige Pulsvolum nicht aufgenommen werden kann
infolge ibrer mangelnden Dehnbarkeit. Trotzdem wire es aber moglich,
dafB bei konstantem Fliissigkeitsstrom das GefédBsystem keine wesentliche
Verminderung seiner Gesamtkapazitit aufweist, denn die Einengung des
Lumens durch elastisch-hyperplastische Verinderungen der GefiBwand
braucht nicht hochgradig zu sein, um die Voraussetzungen fiir die Theorie
Volhards ¢ zu liefern. Fiir diese auf die Untersuchungen Biihlers 7 zuriick-
gehenden Vorstellungen wiren also die Schwankungen des Fliissigkeits-
druckes ausschlaggebend und die eigentliche Durchstrémungsbehinderung
nur durch ein funktionelles Moment, den Hypertonus der Ubergangs-
arterien, bedingt, der aber fiir uns nicht meBbar ist.

Grundsétzlich anders liegen aber die Verhiltnisse bei der Arteriolo-
sklerose. Wenn diese Grund. fiiv die mangelhafte Zirkulation ist, so muBl
sich ein solcher Tathestand auch objektiv festlegen lassen, ohne dall man
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dabei das vital funktionelle Verhalten in bezug auf den GefiBtonus
in die Uberlegungen einzubeziehen braucht. Es miifite ndmlich hierbei
auch eine Behinderung gegeniiber dem gleichbleibenden Fluss1gke1ts-
strom vorhanden sein.

Nun 156t sich aber aus dem hlstologlschen Bild der mehr oder minder
diffusen Arteriolosklerose ein sicherer RiickschluBl auf die gestellten Fragen
nicht ziehen. Vielfach scheint allerdings das Lumen, besonders in den
schweren Fallen, bei denen schon eine stirkere Sclirumpfung eingetreten
zu sein pflegt, stark eingeengt. Die Wand ist homogen glasig, glinzend,
doch ist das keineswegs immer der Fall; jedenfalls ist es fiir gewdhnlich
sehr schwer, ein MaB der Durchstromungsbehinderung durch die vor-
handene Arteriolosklerose aus dem histologischen Aqulvalent ablesen
zu wollen.

Untersuchungémethodik und Kritik dérselben.

Ich habe nun versucht, die Durchstrémungskapazitdt an Leichen-
nieren zu messen. Das Verfahren ist nicht neu und schon mehrfach mit
Erfolg bei Glomerulonephritiden angewandt. So haben Doennecke und
Rothschild & eine erhebliche Verminderung der Minutenmenge fiir die
sekunddren Schrumpfnieren gegeniiber der Norm festgestellt. Sie haben
auch Nierendurchstromungen vorgenommen bei Hypertoniefillen ohne
Funktionsbehinderung der Niere. Doch ist einerseits das Material solcher
Fille zu klein, um hieraus Schlisse ziehen zu konnen, und es fehlt vor
allem - die histologische Kontrolle. Zu #hnlichen Resultaten ist auch
Rigo ® gekommen, der im ganzen 46 Falle mit sehr sorgfiltiger Methode
durchgearbeitet hat und eine gewaltige Abnahme der Kapazitit bei
sekundiren Schrumpinieren festgestellt- hat. In bezug aber auf die
Arteriosklerose und ,,genuine Schrumpfniere* sind seine Ergebnisse, wie
er selbst gesagt hat, nicht einbeitlich. Es ist aus seiner Arbeit nicht
ersichtlich, ob es sich bei seinen Fillen um eine einfache zirkulatorische
Atrophie handelt, oder um eine diffuse Arteriolosklerose oder maligne
Sklerose, und doch sind gerade diese Dinge nach dem oben Gesagten
von ausschlaggebender Bedeutung. Wir haben uns bemiiht, gerade diese
histologische Analyse in unseren Untersuchungen in den Vordergrund
zu stellen.

Aber die SchluBfolgerungen die aus Untersuchungen solcher Art
gezogen werden, miissen doch aus zwei Grimden mit groBer Vorsicht
und scharfer Kritik aufgenommen werden. Erstens ist ein Riickschluf
von den an Leichenmaterial gewonnenen Ergebnissen auf intravitale
Verhiltnisse iiberhaupt nur soweit zulissig, als er sich auf -die bloB
mechanisch-physikalischen Bedingungen bezieht. - Die diesbeziiglich fiir
unser Problem notwendigen Abgrenzungen habe ich oben bereits vor-
genommen. Zweitens aber bietet die Methodik selbst so mannigfache
Fehlerquellen, daB es zunichst scheinen milite, als sel es unmdglich,
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die gewonnenen Ergebnisse iiberhaupt ernstlich auszuwerten. Was
zundchst die postmortalen Verdnderungen angeht, so haben sich die
eben genannten Autoren bemiiht, die Durchstrémung méglichst rasch
post mortem durchzufihren. Doennecke und Rothschild ® konnten 15 Min.
post mortem die noch warmen Nieren herausnehmen. Das ist aus
duBeren Griinden an unserem Institut nicht méglich. Aber die sehr
genaue methodische Durchpriffung durch Crainiziano 1°, der eine Durch-
stromung der Coronararterien vornahm, hat gezeigt, dafl gréflere Schwan-.
kungen nur in den ersten Stunden nach dem Tode auftreten, offenbar
bedingt durch aktive Kontraktion der noch iiberlebenden Gefil3-
muskulatur. In der Zeit aber bis zu wenigstens 48 Stunden post mortem
erzielt man bei der von ihm angegebenen Technik konstante Werte. Nun
habe ich allerdings aus Sparsamkeitsgrinden nicht mit Serum als
Durchspiilungsiliissigkeit arbeiten kénnen, wie das Crainiziono® und auch
Rigo ? getan haben, sondern habe physiologische Kochsalzlgsung benutzt,
denn fiir die Vergleichsuntersuchungen kommt es auf den Viscositétsgrad
der Flissigkeit nicht an. Deshalb schien mir auch ein Zusatz von Gummi
arabicum (Doennecke und Rothschild ®) nicht nétig. Ich konnte mich
an zahlreichen Vorversuchen davon iiberzeugen, daBl man bel Durch-
stromung mit physiologischer Kochsalzlosung {iber lange Zeit konstante
Werte erhédlt. Zu beriicksichtigen ist nur, dal Organe, die schon makro-
skopisch. offensichtlich faul sind, fast immer eine raschere Durchlaufszeit
aufweisen, so dal} ich solche Nieren nicht mit bertcksichtigt habe.
Selbstverstandlich spielen auch postmortale Gerinnsel eine Rolle, insofern
der Flissigkeitsdurchlauf behindert wird. GriéBere Fehler dieser Art
suchte ich dadurch zu beseitigen, dal ich nach der Durchstrémung mit
der Kochsalzlosung eine gefirbte warme Gelatinelosung einlaufen lief3
und nach der Fixierung und Aufschneidung des Organs feststellte, ob
groflere Partien etwa nicht injiziert waren. Auch solche Nieren wurden
verworfen. Im dbrigen habe ich die Fehler durch eine méglichst grof3e
Versuchszahl auszuschalten versucht.

Wie die unten aufgefithrten Versuche zeigen, scheint das weitgehend
gelungen zu sein. Diejenigen Fille, die ibermiBig weit von dem Mittel
gleichgelagerter Fille abweichen, sind an Zahl so gering, daB sie praktisch
vernachlissigh werden konnen. So sind unter 34 Normalfillen, deren
Mittel um 3,4 Min. liegt, nur zwei Fille mit 15 und 16 Min. Auch bei
jeder komplizierten chemischen Bestimmungsmethode miissen oft aus
einer grofleren Reihe in der gleichen Weise ein oder zwei Werte als véllig
herausfallend verworfen werden.

Die Versuche sind in der Weise ausgefithrt, daB unter einem Druck
von etwa 140 mm Quecksilber die Kochsalzlosung die Niere durch-
strémte. Fir die meisten Falle erwies es sich als gleichgiiltig, ob die
Temperatur bei 37° oder bei Zimmertemperatur gehalten wurde. Voraus-
setzung ist nur, daB bei der Herausnahme der Niere die Kapsel vollig
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intakt bleibt, denn die Unterbindung kleiner Kapselarterien, aus denen
die Fliissigkeit herausstromt, setzt sofort in dem darunterliegenden
Parenchymbezirk, offenbar durch den unregelmifiigen Druck bedingt,
eine verminderte Durchstrémung. Ich habe die Tatsache unberiicksichtigt
gelassen, daB bei fallender Wassersiule sich allmihlich der Druck ver-
minderte, weil das fiir alle Nieren in gleicher Weise gilt. Die angegebenen
Werte beziehen sich auf die Zeit, die 1 Liter Fliissigkeit braucht, um die
Niere zu durchlaufen. Wie aus den Tabellen ersichtlich ist, weichen die
Mittelwerte der einzelnen Gruppen (normale Nieren — blasse Schrumpf-
nieren) so entscheidend voneinander ab, daB mit Sicherheit auf eine
Differenz der Durchstrémungskapazitdt geschlossen werden kann. Aber
innerhalb der einzelnen Gruppen sind die Schwankungen trotzdem immer
noch erhebliche. So ist man zwar berechtigt, aus dem Mittelwert einer
grofleren Gruppe einen RiickschluB zu ziehen, sofern eine geniigend
groBe Zeitdifferenz festgestellt werden kanun, aber es muB ausdriicklich
betont werden, dal es umgekehrt nicht méglich ist, einen vorliegenden
Einzelfall auf Grund seiner Durchstrémungskapazitit einer bestimmtben
Gruppe zuzuordnen.

Zur Kritik der Methodik muBl also folgendes gesagt werden: Trotz
der Vereinfachung (Kochsalz statt Serum) und trotz der Erschwerung
durch postmortale Verhiltnisse zeigt die groBie Zahl der untersuchten
Fille eine so weitgehende Ubereinstimmung pathologisch-anatomisch
gleichartiger Falle, daB aus den Mittelwerten der Durchstréomung ein
Riickschluf} auf die passive Durchstromungsméglichkeit gezogen werden
kann.

Ergebnisse.

(Ein genauerer Auszug aus den Protokollen in Tabellenform muB
aus Platzmangel unterbleiben.)

Es 148t sich folgendes feststellen: Gegeniiber der Norm ist die Durch-
strémungszeit der sekundiren Schrumpfnieren und malignen Sklerosen
erheblich heraufgesetzt. Bei der angewandten Methode ist die Zeit um
das 5—6fache verlingert. Diese Differenz gilt uns — wie oben ausge-
fiihrt — als Priifstein fiir die Methodik selbst und sie zeigt uns, daB trotz
der Abweichung im einzelnen das Durchschnittsresultat geniigend sicher
ist, um es auch auf die Nieren anwenden zu kénnen, fiir die sich aus dem
histologischen Bild kein Riickschiuf auf die Durchstrémungskapazitéit
ziehen 1aBt. Im einzelnen ist zu den Versuchen folgendes zu bemerken:

I. Normalfille.

Histologischer Befund an den Gefaflen: groBe —, mittlere —, Arteriolen —.
Durchlaufszeit von Kochsalz in Minuten: 3 2Y/,, 5 X3, 9X3%/;, 2X 4, 4X4Y/,, 2X5,
1X5Y,, 1X6, 3X6Y,, 1 X Ty, 8Y, (15, 16). Mittel 4,9 (korrigiert 4,3). ~

Hierunter fallen alle diejenigen Fille, bei denen am histologischen
Praparat nennenswerte GefidfBverinderungen nicht festgestellt werden
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konnten. Wenn ich von zwei Fillen (16 und 17 Min.) absehe, die ich
als , Versuchsfehler verwerie, so liegt die Durchschnittszeit zwischen
21/, und 6/, Min.; nur zwei Fille sind darunter mit 7Y/, und 8/, Min
Der Mittelwert von 4,9 Min. wiirde sich aber unter. Auslassung der
beiden ,,Versuchsfehler nur auf 4,3 Min. senken.

Unter den Normalfillen sind alle Altersklassen vertreten, doch ist
festzustellen, daf die lingste Durchstrémungszeit fiir die Fille unter
40 Jahren bei 41/, Min. liegt. Jugendliche Fille haben — nach dem
vorliegenden Material beurteilt — also ilberhaupt nur dann eine ver-
langerte Durchlaufszeit, wenn eine schwere Nierenerkrankung im Sinne
der blassen Schrumpiniere vorliegt (AusnahmeVersuchsfehler Nr. 1118/31).
Die Nieren &lterer Leute kénnen zwar auch eine kurze Normalzeit haben,
doch finden sich unter den hoheren Werten umgekehrt nur Individuen
iiber 58 Jahre. Es ist fiir viele dltere Nieren wohl sicher eine, wenn auch
gering verschlechterte passive Durchstromungsfihigkeit anzunehmen,
auch dann, wenn im histologischen Bild Verinderungen an den GefiBen
jeden Kalibers fehlen. Die arteriosklerotische Elasticahyperplasie ist bei
den hier rubrizierten Fillen minimal (Ndheres s. unten).

Von Interesse aus dieser Gruppe sind noch folgende einzelne Fille,
da sie bei normaler Durchlaufszeit und normalem histologischen Befund
Abweichungen des Herzgewichtes und Blutdruckes von der Norm
aufweisen:

Nr.957/31, 67jahriger Mann, stark dyspnoisch aufgenommen, in schwer
dekompensiertem Zustand. Infarktsputum in geringer Menge. Pleuraergull links.
Durch Karellkur keine Ausschwemmung der Odeme. Der Verfall der Herzkraft
ist durch keine Therapie aufzuhalten. Sediment: Zylinder -+, Leukocyten ---.
Eiweil: Tribung. Aus dem Sektionsbefund geht hervor, daf das Versagen der
Herzkraft zuriickgefithrt werden muB} 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, 69jahrige Frau mit schwerer Cyanose und Dyspnée, trotz Aderlal
und Cardiaca Verschlechterung der Zirkulation und Exitus. Sediment: Leuko-
cyten -+, Eiweil: Triibung. Der Sektionsbefund gibt keinen ausreichenden Grund
fiir die schwere Herzinsuffizienz, wenn man nicht bei der allgemeinen Adipositas
die Fettdurchwachsung der Wand des rechten Ventrikels verantwortlich machen
will. Das Herz wiegt jedoch 560 g, mit einer erheblichen Verbreiterung beider
Ventrikelwinde.

Nr. 1219/31, 76jabriger Mann mit schwerer Dyspnge, Cyanose und Anasarka
stirbt nach 6tédgigem Krankenhausaufenthalt trotz leichter Besserung der Herz-
tatigkeit bei entsprechender Behandlung an sog. Sekundenherztod. Die Sektion
gibt die Erklirung durch multiple Herzmuskelschwielen, Dilatation beider Ventrikel
und ein chronisches Herzaneurysma. Das Herz wiegt 600 g bei starker Verdickung
der Winde beider Ventrikel.

Es handelt sich also um Falle von erheblicher Herzhypertrophie ohne
nennenswerte Verdnderungen in der Niere, weder an den Arteriolen,
noch an den mittleren Gefilen im Sinne der Volhardschen ,,Elastose”
bei normaler Durchstromungskapazitit. DaB eine wesentliche Erhéhung
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des Blutdrucks nicht gemessen werden konnte, ist ohne weiteres auf das
Versagen der Herzkraft zurtickzufiihren. )

Nr. 1287/31, 60jahrige Frau mit Odemen und Cyanose aufgenommen in koma-
toser Atmung, mit neurologischen Symptomen eines evtl. Hirntumors oder —
des blutigen Liquors wegen — einer Ventrikelblutung. Im Sediment Leuko-
cyten 4, Erythrocyten - und vereinzelt Zylinder. Blutdruck 170/50. Der Sektions-
befund zeigt Thrombosen der Pialvenen, an eine Thrombophlebitis des Sinus
sigmoideus anschlieBend, mit blutigen Erweichungsherden unterhalb der thrombo-
sierten Venen. Zahlreiche Myokardschwielen. Herzgewicht 235 g.

Nr. 68/31 23jahriger Mann mit den Ersohemungen meningischer Reizung bei
Lues, mit einem Liquordruck von 210 mm. Der Patient stirbt am Tage der Auf-
nahme. Dié Sektion ergibt einen ilteren Blutungsherd im linken Occipitallappen,
es lassen sich jedoch histologisch keine GefiBverinderungen oder sonstige Kenn-
zeichen der Lues erheben. Die vorhandene Blutdrucksteigerung (165/60) bei einem
23jahrigen Mann ist zweifellos Zentral bedingt. Herzgewicht 300 g.

Nr. 708/31, 62jihrige Frau, die mit den Zeichen motorischer Stérungen und
Reflexanomalien im Sinne encephalomalacischer Herde aufgenommen wird. Leichter
Diabetes mellitus. Therapie lediglich didtetisch. Tod nach 8 Tagen unter den
klinischen Zeichen eines erneuten apoplektischen Insultes. Blutdruck 240/110 bis
175/90. Sediment: Leukocyten +-, Eiweil in abnehmendem Male von 21/,%/, bis
1,90 Der Sektionsbefund bestatigt die Annahme der Apoplexie. Es findet sich
bei allgemeiner hochgradiger Arteriosklerose und Coronarsklerose ein schwieligés
Myokaxrd.

Es handelt sich also um Fille von zum Teil erheblicher Blutdruck-
steigerung ohne vorhandene Herzhypertrophie, ohne daf} sich aber Ver-
inderungen in den Nieren irgendwelcher Art zeigten. :

Bei allen sechs genannten Fillen kann es sich sehr wohl um schwan-
kende Blutdrucksteigerungen gehandelt haben, bei den letzten drei Fallen
weist die fehlende Herzhypertrophie mit Sicherheit darauf hin, aber auch
die Herzhypertrophie der ersten drei Falle sagt nichts iiber den vorher
bestandenen Blutdruck aus, denn — worauf Fehr ! wiederholt hinge-
wiesen hat — koénnen auch wiederholte, schwankend hohe Blutdrucke
zu Herzhypertrophien fithren. Hier kommt es nur auf die Feststellung
an, dall wir es bei allen sechs Fallen mit véllig intakten Nieren zu tun
haben, die nicht einmal Volhards Forderung arteriosklerotfischer Ver-
inderungen an mittleren und kleinen Gefifien erfillten. Im Ubrigen
zeigen sie eine normale Durchstrémungszeit.

Die iibrigen Fille der in dieser Rubrik vorhandenen Blutdruck-
erhohungen oder Herzhypertrophien sind durch bestehende Herzfehler
erklart und fallen fiir Betrachtungen aus.

II. Sekundire Schrumpinieren.

Histologischer Befund: Chronische Glomerulonephritis. Durchlanfszeit von
Kochsalz in Minuten: 16, 33, 11, 31, 30, 10, 22, 20 (6, 7). (Geringe Schrumpfung
zwei Fille: 6, 7 Min.) Miitel 18,6 (korrigiert 21,6).

Eine Besprechung der einzelnen Fille und Angaben der Kranken-
geschichten eriibrigt sich. Es handelt sich durchweg um Fille, die
klinisch und. pathologisch-anatomisch als sekundire Schrumpinieren
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gesichert sind und die, wie aus der Tabelle hervorgeht, eine erheblich
verlingerte Durchlaufszeit haben.

Es fallt aber auf, daBl zwei Falle nur eine Durchlaufszeit von 6 und
7 Min. haben.

Sektions-Nr. 1037/31 und 1276/31. Beide Fille unterscheiden sich schon bei
oberfléchlicher Betrachtung von der iibrigen Reihe dadurch, dafl der Schrumpfungs-
prozel nicht entfernt soweit fortgeschritten ist wie bel den anderen Fallen. Die
sekunddren sklerotischen Verdnderungen an den gréBeren GefaBen sind zwar bei
Bektions-Nr. 1037/31 wohl ebenso hochgradig wie bei allen andern Fillen, aber trotz
einer méfigen Schrumpfung eines grofleren Teiles des tubuliren: Apparates ist der
Gesamtausfall an funktionstiichtigem Parenchym offenbar nicht so hochgradig
gewesen, als daB es zur vikarilerenden Erweiterung und Hyperplasie des rest-
lichen Parenchyms gekommen ist. Die Glomeruli sind zum groBen Teil noch erhalten
und auch m]lzlert

Sehr viel geringer aber sind die Verinderungen bei Sektions-Nr. 1276/31. Zwar
liegt zweifelsohne eine diffuse, zum Teil extracapillire Glomerulonephritis vor, doch
finden sich weder vikariierende Hyperplasien an den Harnkanalchen, noch ist
uberhaupt ein nennenswerter Parenchymschwund eingetreten. Die GefaBverinde-
rungen fehlen noch vollstandig.

Die Erklirung also der relativ kurzen Durchlaufszeit ist damit fir
beide Falle leicht gegeben, denn sie hangt ab von der Gesamtkapazitit
des GefaBnetzes, das schon bei oberflachlicher Betrachtung des mikro-
skopischen Priparates bei allen anderen Fillen wesentlich stérker
reduziert war. Die genauere Analyse zeigt also, daB die postmortale
Durchstromungszeit bei fortgeschrittenen sekundiren Schrumpfnieren
nicht unter 10 Min., also entschieden hoher liegt als die lingste Zeit der
Normalnieren. Das Mittel betrigt 18,6, korrigiert 21,6 Min.

HI. Maligne Sklerose.

Histologischer Befund: Maligne Sklerose.  Durchlaufzeit von Kochsalz in
Minuten: 11, 8, 17, 30, 14, 12, 20, 26 (8). (Ubergangsfall: 6 Min.) Miitel 16
(korrigiert 17,2).

Es handelt sich durchweg um typische Fille von maligner Sklerose
m Sinne Fahrs', auf deren einzelne Aufﬁihrung wir also verzichten
kénnen.

Nur Fall Sektions-Nr. 325/32 (6 Min.) ist ‘wegen seiner relativ kurzen Durchlaufs-
zeit auffillig. Es handelt sich aber um einen sog. Grenzfall. Die histologische
Diagnose ist nicht eindeutig und der Fall nicht mit ‘Sicherheit von einer dekompen-
sierten benignen Sklerose abgrenzbar. Vor allem aber sind die Organe ziemlich
faul, so' daB schon deshalb die Durchlaufszeit besser nicht gewertet wird.

Es geht aus der Tabelle klor hervor, daB die Falle von maligner Sklerose
ohne Ausnahme eine stark verlingerte Durchlaufszeit haben, deren Mittel
bei 16,0 liegt, korrigiert 17,2. Nach Sicherung dieser beiden Grenzwerte
folgt nun die Analyse der

IV. arterio- und arteriblosklerotischen Nieren.

Nach den oben ausgefiihrten Uberlegungen ist eine Trennung der
bloBen arteriosklerotischen Niere — bei der die Verinderungen sich auf
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die grofen und mittleren GefiBe beschrinken -— und der arteriolo-
sklerotischen Niere fiir die Auswertung der Durchstrémungszeit grund-
sitzlich notwendig. Soweit ist im allgemeinen die Unterscheidung im
histologischen Bild auch gut durchfiihrbar. Schwieriger wird eine Unter-
teilung dann, wenn der Grad der Arteriolosklerose selbst abgeschitazt
werden soll. Ich habe versucht, das Material in Gruppen aufzuteilen.

Grundsétzlich allerdings muB bei der Gruppeneinteilung gesagt
werden, dafl die Grenzen keine scharfen sind. Die Gruppeneinteilung
ist notwendigerweise einer starken subjektiven Beeinflussung unterworfen.
Ich habe versucht, moglichst objektiv dadurch zu verfahren, daB ich die
Zuordnung des Einzelfalles unabhéngig von der Kenntnis der Durch-
stromungszeit mehrfach in Abstdnden von einigen Wochen vornahm.
Es ist dabei zu einigen Verschiebungen gekommen, einzelne der Fille
gind hin und wieder zwischen zwei bepachbarten Gruppen hin und her
gewandert, aber eshat sich bei den jeweiligen Zusammenstellungen gezeigt,
daB trotz alledem keine Verinderung des Gesamtresultates, der Mittel-
werte, in wesentlichem Ausmal eingetreten ist.

 Gruppe IV A.

Histologischer Befund an den Gefafilen: grofle — bis 4+, mittlere — bis
444, Arteriolen —. Durchlaufszeit von Kochsalz in Minuten: 6, 7, 61/, (30),
4, 6, (241),), 6, BY,, 4%, 2y, Y, 8, 4, 5, 6, 12, 61y, 5, 31y, 41/, Mittel 7,6 (korri-
giert 5,8).

Nur die grofen und mittleren GefiBle weisen Arteriosklerose auf. Die
Arteriolen sind praktisch frei von Verdnderungen. Hochstens findet sich
hier und da eine Teilhyalinisierung einer Arteriolenwand. Der Grad der
Sklerose wird stufenweise abgeschitzt und durch die Zahl der Kreuze
angedeutet, wobei der Gesamteindruck mafBigebend ist: Zahl der ver-
inderten GefiBe und Grad der Veranderung selbst. Diese ist identisch
mit dem, was Volhard ? als ,,Elastose” bezeichnet.. Da er jedoch diese
Elastose in ihrer Umgrenzung und Pathogenese als eine AuBerungsform
der allgemeinen Arteriosklerose an den mittleren Gefiflen kennen, ver-
zichten wir auf diesen neugeprigten Begriff und sprechen wie bisher von
Arteriosklerose.

Es handelt sich in dieser Gruppe durchweg um alte Individuen. Der
Blutdruck ist entsprechend erhsht, doch steigt er nicht, mit Ausnahme
eines Falles (Sektions-Nr.676) iber 170 mm. Der Durchstromungs-
mittelwert liegt unter Ausschaltung zweier als ,Fehler gebuchter
Falle (Nr. 30 und 24Y/, Min.) bei 5,8, unter Einbezichung jener beiden
Falle wiirde er sich auf 7,6 belaufen. Er liegt also etwas hoher als der
der Normalfille. Aber der Vergleich ist insofern nicht richtig, als ich
von den Normalfillen auch nur die Fille berticksichtigen diirfte, die
wenigstens iiber 40 Jahre sind. Wenn ich daher aus der Normaltabelle 1
die. jugendlichen unter 40 Jahre alten Individuen ausschliee, so ergibt
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sich ein Mittel von 5,1. Somit zeigi sich also, daB die Altersniere eine
durchschnittlich gleiche Durchstrémungskapazitét hat, ganz unabhingig
davon, ob sich Verinderungen im Sinne der Arteriosklerose an den
groBeren und mittleren GefiBen finden oder nicht.

Gruppe IV B und IV C.

Histologischer Befund an den Gefaflen: groBe — bis ++ -, mittlere + bis
+++, Arteriolen +. Durchlaufzeit von Kochsalz in Minuten: (17Y,), 5, 6, 9,
5, 4, 6, 10.

Histologischer Befund an den Gefaflen: groBe — bis -+, mittlere + bis
-+, Arteriolen 4-+. Durchlaufszeit von Kochsalz in Minuten: 6%/,, 3, 3, 7/,
31, 3, 9, 5Y,. Miltel 5,7.

Hier sind in steigendem MaBe die Arteriolen miterkrankt, unter
wechselnder Beteiligung der groferen GefiBe. . Als geringster Grad (IV B)
gilt der, bei dem sich blo8 hin und wieder hyaline Arteriolen nachweisen
lassen. In solchen Nieren sind die meisten Arteriolen frei. In der nichsten
Gruppe IV C finden sich diejenigen Fille, bei denen zwar zahlreiche
Arteriolen verdndert sind, wo aber doch die Arteriolosklerose noch nicht
diffus ist, sondern sich haufiger intakte GefdBe finden lassen. Diese
beiden Gruppen werden deshalb zusammengefalit, weil natiirlich die
Ubergiinge flieBende sind und weil sich bei spiterem Vergleich gezeigt
hat, daB beim Uberblick iiber die groBere Zahl sich eine Unterschiedlich-
keit in der Durchstromungszeit nicht nachweisen 1a8t. Sie liegt zwar
mit ihrem Mittel von 5,7 etwas héher als die der normalen Nieren, doch
ist im Hinblick auf die Fehlerquellen der Methode der Unterschied zu
gering, um ausgewertet werden zu kénnen. Man kann also sagen, daf
eine geringe oder selbst mitielgradige Arteriolosklerose keinen wesentlichen
Binfluf auf die passive Durchstromungsfihighkeit hat. Dabei ist aber zu
bedenken, daBl immerhin der Grad der Arteriolosklerose bei Gruppe IV C
doch groBl genug ist, um nach der bisher an unserm Institut geltenden
Ansicht die GefiBiverinderungen in der Niere mit dem bestehenden
Hochdruck in Zusammenhang zu bringen. Ich glaube nicht, daf man
bei dem bestehenden Hochdruck dieser Fille die Arteriolosklerose ver-
nachléssigt hitte, sondern bin der Meinung, daB man mit gutem Recht
bei der Feststellung der Hiufigkeit der vorhandenen Arteriolosklerose
beim Hochdruck solche Fille bereits als beweisend herangezogen hiitte.
Es bedarf noch folgender Fall besonderer Besprechung :

Sektions-Nr. 171/32. Im histologischen Bild findet sich eine auBerordentlich
starke Arteriosklerose der grofien und mittleren Gefifle, aber bei objektiver Be-
trachtung sind nur wenig hyaline Arteriolen zu sehen. Die Schrumpfung des
Parenchyms ist jedoch weitgehend fortgeschritten durch die Einengung der Lumina
der grofen Gefille, soweit, daBl es bereits zu vikariierender, wenn auch nicht hoch-
gradiger Kanalchenhyperplasie des restierenden Parenchyms gekommen ist. Es
scheint auch, daBl die Niere an der Grenze ibrer Leistungstahigkeit angelangt war,

wie der klinische Befund zeigt: 70jshriger Mann mit starkem Ikterus, schlechter
Durchblutung der Schleimhéute, ohne Cyanose, léichter Benommenheit, keine
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Odeme; ohne wesentliche Therapie stirbt der Patient nach 10 Tagen mit piétzlichem
Herzversagen. Es bestand in den letzten Tagen Urinretention. Im Sediment
finden sich Leukocyten, Erythrocyten und granulierte Zylinder. Der mehrfach
bestimmte Rest-N-hilt sich auf den Werten von 0,113 bis 0,138%. Die fehlende
Hypertomie ist moglicherweise durch die hochgradige Cholamie erklart; der Patient
ist an einem Carcinom des Ductus eysticus gestorben.

Die Aufnahme dieses Falles in die Gruppe IV B erfolgte also lediglich
aus prinzipiell objektiven Griinden, weil namlich wenig hyaline Arteriolen
zu sehen waren. Dem Schrumpfungsgrad nach, vor allem auch der
Hyperplasie der Kanilchen wegen, hitte schlieBlich, wie wir sehen werden,
dieser Fall auch berechtigte Aufnahme in die Gruppe IVE finden kénnen.

Im iibrigen fallt auf, daBl bei Gruppe IV B und IV C — also mit dem
Einsetzen der Arteriolosklerose -—— der Blutdruck ein im allgemeinen
hoheres Durchschnittsniveau zeigt, wie auch das Herzgewicht im Durch-
schnitt hoher als bei den bisherigen Gruppen ist. Wahrend bei den
Altersnieren (IV A) der Blutdruck (soweit gemessen) nur zweimal dber
170 liegt und das Herzgewicht nur in 48% der Fille 6 g pro Kilogramm
Kérpergewicht iibersteigt, ist der Blutdruck bei Gruppe IV B und C
9mal hoher als 170 (wobei die niedrigen Blutdrucke auf Gruppe IV B
fallen) und das Herzgewicht ist in 91% der Fille hoher als die Norm.
Es besteht also unzweifelhaft unabhingig von der Sklerose der mittleren
Gefile, die in beiden Gruppen gleichméaBig vorhanden ist, eine gewisse
Parallelitit zwischen Hochdruck und Herzhypertrophie auf der einen
und Arteriolosklerose auf der anderen Seite, ohne daBl dabei eine wesent-
liche Anderung der passiven Durchstromungsféhigkeit zu bemerken wére.

Gruppe IV D.

Histologischer Befund an den Gefiflen: groBle — bis 44, mittlere 4 bis
4 4+, Arteriolen -+ bis -4+ +. Durchlaufszeit von Kochsalz in Minuten:
2, Y5, Vo, 3Y,, 4, 9Y,, 11, 6, 43/, 8Y/5, 3, 5, 6, 6, 9. Mittel 6,0.

Unter diese Gruppe fallen diejenigen Falle, bei denen die Arteriolo-
sklerose bereits als diffus zu bezeichnen ist. In jedem Gesichtsfeld finden
sich schwer verinderte Arteriolen und die intakten GefaBchen stellen
die Ausnahme dar. Dabei ist aber ausdriicklich darauf hinzuweisen,
daB nur verhiltnismiBig selten die Arteriolosklerose’ auf den Pol des
Glomerulus iibergreifs und vor allem fehlen Verdnderungen anderer Art
an der Niere. Es sind das also diejenigen Fille, die durchweg als durchaus
hochgradige benigne Sklerosen angesprochen werden miissen. Selbst-
verstindlich finden sich — wie ja bei vielen Nieren alter Leute — die
Folgen der Sklerose der groBeren Gefifie in Form von unvollstdndigen
Infarkten oder umschriebenen Ausfallherden, wie sie dem Bilde der
zirkulatorischen Atrophie entsprechen, denn -— wie ja auch Fahr?
immer betont hat — sind die Uberginge von zirkulatorischer Atrophie
zu benigner Sklerose unscharfe.
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Es ist aus der Tabelle zu entnehmen, dafi die Durchlaufszeit gegentiber
den bisherigen Gruppen trotz der entschieden hohergradigen Arterio-
sklerose kaum verlingert ist. Sie betrigt im Mittel 6,0 gegeniiber 5,7
der Gruppen IV B und VIC. Wenn man auch natiirlich dieser Differenz
keine wesentliche Bedeutung beimessen kann, mufl man doch anerkennen,
daB iiberhaupt mit steigendem Alter und mit steigender Gefdlisklerose
im ganzen genommen die Durchlaufsfihigkeit der Niere abnimms. - Die
Herzhypertrophie fehlt hier nur in einem Falle (Nr. 1637/31), doch ist
der zweimal gemessene Blutdruck (schwankend) iber der Norm. Sonst
ist in allen Fallen das Herzgewicht iber 6 g pro Kilogramm Korper-
gewicht. Hier wird die Parallelitit zwischen Hochdruck (auch wenn er
kein fixierter ist) und Arteriolosklerose noch deutlicher als in den
bisherigen Gruppen.

Eines besonderen Hinweises bedarf nur der Fall 419/31. Trotzdem das Ausmaf
der Arteriolosklerose keineswegs hochgradiger ist als in den iibrigen Fallen (eher
ein wenig niedriger), sind doch zur Hauptsache gerade die Vasa afferentia beteiligt
und der Hyalinisierungsprozell greift haufig anf die Glomeruli iber. Vielleicht
ware es angebracht gewesen, den Fall der nichsthheren Gruppe IV E zuzuteilen,
doch ist hierfiir der Grad der Ausdehnung der Arteriolosklerose nicht hochgradig
genug, und vor allem fehlt die, wie wir spater sehen werden, wesentliche Beteiligung
der Glomeruli in Form entziindlicher Prozesse. Aber es fiallt doch auf, daBf gerade
bei diesem Fall die hochste Durchlaufszeit von 11 Min. zu vermerken ist.

Gruppe IV E.

Histologischer Befund an den Geféflen: groBe — bis -+, mittlere — bis
=+, Arteriolen +--+4+4-. Durchlanfszeit von Kochsalz in Minuten: 5'/,, 81/,
28, 17Y,, 18, 40, 30, 13Y/,, 13. Mittel 19,3.

Sie ist dadurch gekennzeichnet, dal in mancher Beziehung das
histologische Bild dieser Fille tiber das hinausgeht, was wir als benigne
Sklerose zu bezeichnen pflegen. Es sind hier alle solche Fille eingefiigt,
bei denen sehr hiufig die Arteriolosklerose vom Vasa afferentia auf den
Glomerulus iibergreift. Das AusmaB der Arteriolosklerose ist hochgradig.
Dariiber hinaus aber zeigen die meisten Fille bereits die Folgeerscheinung
einer GefifBverengerung. Es finden sich vielfach Nieren, in denen grobe
Ausfille vorhanden sind, sei es im Sinne der zirkulatorischen Atrophie
in Form eines Zugrundegehens kompakter Haufen von Glomeruli mit
zugehorigen Nephra, sei es die Teil- oder Totalhyalinisierung einzelner
Glomeruli. Dann aber sieht man eine mehr oder minder starke Er-
weiterung der restierenden Harnkanélchen, die sich auffallend schlingeln
und bei denen, wenn auch vereinzelt, sich kleine papillire Sprossungen
des Epithels zeigen. Vor allem aber lassen sich in den meisten Fillen
auch Verinderungen an den Glomeruli selbst feststellen im Sinne der
Entziindung. Es finden sich nur vereinzelte Schlingverquellungen oder
Kernvermehrungen, vor allem aber Verklebungen zwischen den beiden
Blittern der Bowmanschen Membran. Die entziindlichen Veridnderungen
an den Glomeruli sind keineswegs ausgebreitet, sondern nur hier und da
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findet sich einmal eine Kapselsynechie. Aber die Tatsache des Vor-
handenseins zeugt doch davon, daB die Niere der Wirkung toxischer
Stoffwechselschlacken unterworfen war. DaB sie an der Grenze der
Leistungsfahigkeit angelangt ist, davon sprechen die oft vorhandenen,
der Norm gegeniiber zweifellos erweiterten Harnkandlchen, die in ihrer
Funktion fiir die reichlich ausgefallenen Nephra eingetreten sind. Das
Bild ist im allgemeinen nicht so, dal man daraus bereits eine Insuffizienz
der Niere ablesen konne, aber es ist doch gegeniiber allen bisherigen
Gruppen von arteriolosklerotischen Nieren dadurch unterschieden, daB
das Ausmal der Gefifisklerose einschlieBlich der Arteriolen ein sehr
hoher ist und sich durch ausgedehnte Schrumpfungen mit seinen
am Parenchym ablesbaren Folgen auszeichnet. Eine Unterscheidung
zwischen der letzten Gruppe (IV D) und dieser liefe sich nicht durch-
fithren nach dem blofen Ausmall der Arteriolosklerose, wenngleich
auch oft auffillt, dall das Lumen der Arteriolen gerade in der letzten
Gruppe stirker verengt erscheint als in der vorherigen. Die Sonder-
stellung dieser Gruppe ist histologisch letzten Endes nur durch die
sekunddre Folge auf das Nierengewebe gekennzeichnet, die sich eben
hierdurch als lange bestehend .und hochgradig erweist. Es sind das
offenbar Fille, bei denen die Nieren bei gut arbeitendem Zirkulations-
apparat noch eben die Anspriiche erfiillen, die an sie gestellt werden,
die aber sofort bei Nachlassen des Kreislaufs versagen. Die Durch-
stromungszeit steigt hier ganz auferordentlich an, sie betragt tm Mittel 19,3.
Sie ist also ebenso hoch wie bes den sekunddren Schrumpfnieren und malignen
Sklerosen.

Zusammenfassung der Ergebnisse.

Mit zunehmendem Alter und zunehmender Arteriosklerose der groflen
und mittleren GefiBe steigt zundchst die Durchstrémungszeit ganz
geringtiigig an. Etwas starker ist die Durchstrémungsbehinderung bei
zunehmender Arteriolosklerose, doch sind die Unterschiede im ganzen
genommen gegeniiber der Norm gering, vor allem im Vergleich zu den
sekundéren Schrumpfnieren und malignen Sklerosen. Dabei ist der
histologisch abschitzbare Grad und das AusmaB der Gefafisklerose als
solches belanglos. Auch diffusen Arteriolosklerosen verhalten sich bei der
postmortalen Durchstrémung nicht viel anders als die gewohnlichen
Altersnieren.

Das Bild andert sich aber, wenn die GefiBsklerose einen aufler-
ordentlich hohen Grad erreicht hat: so hoch namlich, daB offensichtlich
eine Funktionsbehinderung einsetzt, die auch im histologischen Bild
aus den angefﬁhrter‘i Merkmalen entnommen werden kann. Erst solche
Nieren weisen eine so hochgradige Durchstrémungsbehinderung auf, daf
sie sich dem Grade nach mit dem der sekundiren Schrumpfnieren und
malignen Sklerosen vergleichen laft.
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Folgerungen.

Ich mochte annehmen, dall die SchluBfolgerungen, die wir hieraus
zu ziehen haben, uns eine willkommene Erginzung zur genaueren Be-
stimmung des Zusammenhangs zwischen benigner Nephrosklerose und
konstantem Hochdruck bieten. Wir wissen ndmlich nunmehr, wann wir
mit. gréBter Wahrscheinlichkeit von einer benignen Nephrosklerose
annehmen diirfen, daf sie die Ursache fiir den Hochdruck ist. Ist die
Arteriolosklerose soweit fortgeschritten, daB sie eine passive Durch-
stromungsbehinderung darstellt, so diirfen wir wohl in Analogie zu den
Verhiltnissen bei der malignen Sklerose annehmen, daf wir hier eine
greifbare Ursache fiir den konstanten Hochdruck vor uns haben. Hiermit
ist zunidchst noch nicht gesagt, ob die Arteriolosklerose der Niere allein
nicht doch und auflerdem Ursache sein kann fiir den Hochdruck in dem
von Volhard © neuerdings vertretenen Sinne (s. oben), ohne daB die
passive Durchstrombarkeit behindert ist.

Bei der Riickwirkung von GefaBverinderungen auf die Zirkulation
sind also zwei Moglichkeiten denkbar. Erstens die Verschlechterung der
Capillardurchstromung durch mangelnde Elastizitit der mittleren Arterien,
ohne daf} deren Lumen verengt zu sein braucht. Zweitens die Strémungs-
behinderung durch Lumenverengerung aller GefdBe.

I. Verschlechterung der Capillardurchstromung lediglich durch fehlende
Elastizitit der mittleren Gefiille.

Die von Bikler? auigestellte, von Volhard ¢ speziell modifizierte
Theorie hat zur Voraussetzung die mangelnde Dehnbarkeit der mittleren
und kleineren Gefifle bei gleichzeitiger Hypertonie der sog. Ubergangs-
arterien. Wie Volhard ® selbst bemerkt, miiten nach seiner Theorie
eigentlich alle alten Leute eine Hypertonie haben, denn die ,,Elastose‘
ist bei Altersnieren auBerordentlich haufig, hiufiger als der Hochdruck.
Aber es komm$t dann nicht zu einer Hypertonie, wenn 1. eine Gefil-
ektasie vorliegt (sog. ,,destruierende®, senile Atherosklerose), 2. wenn
vorwiegend die groflen Gefafle beteiligt sind und die kleinen ein Un-
vermégen zum Hypertonus aufweéisen, wenn 3. das Schlagvolum des
Herzens abnimmt. ‘

Hierzu 148t sich auf Grund des vorliegenden Materials folgendes
sagen: Die passive Durchstrémbarkeit der Altersnieren ohne Blutdruck-
erhéhung miilte nach Volhard ¢ gegeniiber der Norm entweder zunehmen,
oder mindestens gleichbleiben, zumal er nicht nur Ektasie der gréBeren
und mittleren Gefile annimmt, sondeérn auch eine Erweiterung der
kleinsten. Das ist aber zweifellos nicht der Fall. Wir haben gesehen,
dafl mit steigender Arteriosklerose und steigendem Alter die Durch-
stromungstihigkeit abnimmt, es fragt sich daher, ob man iiberhaupt
berechtigt ist, eine grundsétzliche Trennung im funktionellen Sinne einer
,destruierenden®, senilen, ektatischen Atherosklerose der Nieren von
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der sog. hypertrophischen Form vorzunehmen. Rein morphologisch ist
das im Sinne Huecks ¥ (von dem diese Unterscheidung stammt), wohl
moglich. Aber eine Anwendung dieses Grundsatzes auf die Weite des
GefafBsystems in der Niere in der von Volhard ¢ durchgefithrten Weise
st68t doch auf Schwierigkeiten. Man kann sich hier nicht auf die histo-
logischen Eindriicke in bezug auf die Gefalweite verlassen. Die Er-
fahrungen bei den Durchstrémungsversuchen sprechen nicht dafiir, da8
eine solche Differenzierung auf den vorliegenden Tatbestand angewandt
werden kann. Ubrigens kann man ja auch aus den angegebenen Zahlen
entnehmen, daB mehr oder weniger alle Altersnieren sich schlechter
durchstromen lassen als die jugendlichen, sobald aber iiberhaupt eine
Arteriolosklerose einsetzt, verschlechtert sich die passive Zirkulations-
fahigkeit noch weiter. Wenn wir also von der nicht nachpriifbaren
Méglichkeit eines Hypertonus in den Ubergangsarterien absehen, kommen
wir zu dem Schluf, dal eine Gefdfiektagie in dem von Volhard ¢
gemeinten funktionellen Sinn wahrscheinlich nicht vorkommt. Das liegt
aber wohl daran, daB es kaum Nieren geben wird, die eine rein ektatische
und als solche diffus vorhandene GefaBsklerose aufweisen. Sie wird sich
wohl mehr oder minder immer mit der hypertrophischen Form mischen
und eine Abschitzung der gesamten Durchlaufszeit auf Grund des histo-
logischen Bildes ist hier ebenso wenig méglich wie bei den Arteriolen. Der
physikalische Durchstrémungsversuch gibt uns meines Erachtens ein
weit besseres Bild iiber die Gesamtkapazitit des GefiBapparates, auf die
es ja letzten Endes ankommt. DaB die Durchstrémbarkeit der Alters-
nieren sich in der Mehrzahl der Fille gegeniiber der Norm verschlechtert,
wiirde auch gut zu den Angaben Fahrs passen, dafl das Herzgewicht alter
Leute prozentual anzusteigen pflegt. Nun hat aber Volhard weitere
Griinde dafiir angefithrt, warum der Hochdruck bei Altersnieren aus-
bleiben kann. Einmal — und diese Erklirung ist durchaus plausibel —
liegt mnatiirlich eine Bediirfnislosigkeit des Altersgewebes vor; vor allem
aber leuchtet die Vorstellung Volhards ¢ von der , harmonischen® Alterung
ein. Sie geht davon aus, daB ein Elastizitétsverlust der mittleren GeféBe
nur dann nicht zu einem Hochdruck fithren kann, wenn die Ubergangs-
arterien nicht mehr kontraktionsfihig sind. Man konnte also sagen,
daB den Altersnieren diese Fahigkeit in gleichem Tempo verlorengeht,
wie der Elastizitatsverlust einsetzt. Die Art unserer Versuche bictet keine
Veranlassung, zu dieser Hypothese Stellung zu nehmen.

" II. Die Durchstromungsbehisderungen dureh Lumenverengerung.
Die Moglichkeit, daB durch Lumenverengerung der Nierengetafie ein
Hochdruck zustande kommen kann, ist — wie oben ausgefiihrt —
vorauszusetzen. Es sind zwei Moglichkeiten hierfiir denkbar: Entweder
nimmt man an, daB eine Lumenverengerung der Gefifle selbst, die
allmahlich fortschreitet, reflektorisch in teleologischem Sinne durch einen
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Hochdruck kompensiert wird, um somit den Ausfall an lebensnotwendigem
Nierengewebe zu verhindern. Oder aber man setzt eine primér extra-
renale Blutdrucksteigerung voraus, die parallel mit einer Arteriosklerose
verlauft (bzw. ihre Ursache ist) und die als schwankender Hochdruck
erst dann fixiert wird, wenn die Arteriosklerose hochgradig genug ist.
Sie wire dann nur die Veranlassung fiir die Fixierung des auch ohne sie
bestehenden Hochdrucks. Hierzu ist folgendes auszufiihren:

a) Die Beschaffenheit der Arteriolenwandung

kann uns wenig hierzu sagen. Es JaB8t sich auf Grund der Beschaffenheit
und dem farberischen Verhalten der aufgequollenen Wand natiirlich
nichts iiber ihre Konsistenz aussagen. Wie bekannt, sind die Ansichten
hieriiber geteilt. Wahrend offenbar viele Autoren eine Wandverhirtung
annehmen, glaubt Huweck ' doch eher an eine Durchtrinkung und
Erweichung. Tatséchlich kann man feststellen — und ich habe das
vielfach bestitigt gefunden — daB die hyalinen Arteriolen sich oft gut
injizieren lassen { Ricker 12, Sjovall 13 ), doch gibt die Injizierbarkeit keinen
MaBstab fir ihren Hirtegrad, denn hierfiir konnten nur quantitativ
physikalische Untersuchungen etwas aussagen, die aber grundsétzlich
an Leichenmaterial undurchfihrbar sind. Es ist unméglich (im Gegensatz
zu Mdnzer %), etwas dariiber zu sagen, wann die geronnenen Eiweil-
massen der GefaBwand, die im Beginn moglicherweise als weich und
plastisch angesprochen werden kénnen, hart werden, und aus eben
diesem Grunde ist es auch nicht angingig, schlechthin — wie Volhard ®
das tut — von einer Arteriolomalacie zu sprechen. Unsere Kenntnisse
tiber die physikalische Beschaffenheit der Arteriolenwand sind nach keiner
Seite hin als gesichert zu betrachten. Man sieht im iibrigen auch ganz
verschiedenartige Bilder im Hiamatoxylin-Eosinpriparat: hiufig vellig
homogene, intensiv rot gefédrbte verbreiterte Arteriolenwandungen, aber
auch hiufig solche, die eine aufgelockerte, manchmal wabig aussehende
Wandverquellung zeigen. Die Arteriolenwandung farbt sich durchweg
im van Gieson-Praparat gelb, enthilt also kein Kollagen. Fiir die homogen
hyalinisierten Arteriolen vermdgen wir, wie ausgefiihrt, nichts iiber die
Hérte der Wand auszusagen, wihrend natiirlich die aufgelockerten
Arteriolen zweifellos nicht verhirtet sein dirften. Betrachtungen also
iiber die Beschaffenheit der Konsistenz der Arteriolenwand miissen aus
der Diskussion iiber den Einflul der Arteriolosklerose der Nieren auf den
Hochdruck ausscheiden.

b) Verkniipfung von Arieriolosklerose und Hochdruck.

Auch die Feststellung iber die Hiufigkeit des gemeinsamen Vor-
kommens von arteriolosklerotischen Nieren und Hochdruck fithrt zu
keinem eindeutigen Ergebnis. Die hieriiber gefiihrten Statistiken sind
deshalb so schwer gegeneinander auszuwerten, weil es dem subjektiven

Virchows Archiv. Bd. 290. 18



262 Paul Kimmelstiel:

Ermessen des Untersuchers bis zu einem gewissen Grade iiberlassen ist,
wie hoch er die vorhandene Arteriosklerose einschitzen will. Als Beispiel
will ich nur anfithren, daBl Riihkl 4 bei allen von ihm untersuchten Fillen
eine Arteriolosklerose gefunden hat. Es ist aber nicht ersichtlich, ob er
das Auffinden vereinzelter hyaliner Arteriolen bereits verwertete. Fahsr !
hat wiederholt auf das Vorhandensein von arteriellem Hochdruck ohne
Arteriolosklerose hingewiesen, also das Bestehen eines ,essentiellen*
Hochdrueks anerkannt. In meinem Material sind wiederum vier Fille
von hochgradiger Herzhypertrophie ohne jede Verdnderungen an den
GefiBen vorhanden und vier Fille von mehr oder weniger erhohtem
Blutdruek ohne Herzhypertrophie. Immerhin 1403t sich fiir alle diese
Falle der Einwand erheben, dafl diese Hypertonien schwankende seien.
Wir miissen also mindestens fiir solche Fille schwankenden Hochdrucks
anerkennen, daBl sie in keinem sicheren Zusammenhang mit einer
Arteriolosklerose der Niere stehen, denn auch eine Verminderung der
GesamtgefaBkapazitit ist fiir diese Fille nicht nachweisbar. Aber auch
die Vorstellungen Hasebroecks ® passen nicht zu den Fillen mangelhafter
Ubereinstimmung von Arteriolosklerose mit Hochdruck. Denn wenn es
auch denkbar wire, daB die funktionelle Minderwertigkeit nicht immer
ihren morphologischen Ausdruck zu finden braucht, so muf doch jedenfalls
dann eine mangelhafte Funktion vorhanden sein, wenn die Arteriolenwand.
tatsichlich hyalinisiert ist. Aber eben hiermit ist keineswegs immer ein.
Hochdruck verkniipft. Als Beleg hierfiir sollen noch einige Fille angefiihrt
werden, bei denen sich eine mehr oder minder hochgradige Arteriolo-
gklerose findet, ohne daB ein Hochdruck oder eine Herzhypertrophie
vorhanden war. Auch Monakoff ' und Léhlein 1° haben solche Fille
verdtfentlicht. '

Sektions-Nr. 1239/31. Diabetes mellitus und Lungentuberkulose, 62jahrige
Frau, die an einer ausgedehnten kavernosen Phthise gestorben ist. Das Herz der
55 kg schweren Frau wog 280 g. Die allgemeine Arteriosklerose war mittelgradig,
eine besondere Coronarsklerose bestand nicht. Verdnderungen im Herzmuskel
waren nicht nachweisbar. Der Blutdruck betrug 135/45. In der Niere findet sich
eine sebr hochgradige Arteriolosklerose, die hiufig auf den GefaBipol itbergreift.
Sie wire nach meinem Schema etwa der Gruppe IV D zuzuordnen. Zu bemerken
ist nur, daB die Sklerose der mittleren und groBeren Gefafie wenig hochgradig ist.

Sektions-Nr. 467/31. 67 Jahre alte Frau mit allgemeiner hochgradiger Arterio-
sklerose, die an einem Herztod infolge frischer Myomalacien und alterer Schwielen-
bildung in der Wand des linken Ventrikels gestorben ist. Das Herz der 75 kg schweren
Frau wiegt 350 g, Blutdruck 145/100. Wenngleich auch ein héherer Blutdruck bei
gut funktionierendem Herzen bestanden haben kénnte, spricht doch die mangelnde
Herzhypertrophie mindestens fiir eine nicht sehr lange Dauer eines nicht fixierten
evtl. vorhanden gewesenen Hochdrucks. Dabei ist auch in diesem Fall bei
ziemlich geringer Sklerose der grofen und mittleren GeféBe die Arteriolosklerose
diffus, etwa der Gruppe IV D zugehorig.

Von besonderem Interesse ist der folgende Fall:

Sektions-Nr. 1294/31. 45 kg schwere Frau, Herzgewicht 280g. Es handels
sich um einen schweren Diabetes, der difitetisch behandelt worden ist, bei dem abe:
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nebenher eine schwere ascendierende Pyelonephritis bestand. Xs wird eine rechts-
seitige Nephrektomie vorgenommen, bei der neben einer ascendierenden Pyelo-
nephritis eine Arteriolosklerose festgestellt werden kann, die so hochgradig und
diffus ist, daB die Diagnose auf benigne Nephrosklerose gestellt werden mu8, etwa
Gruppe IV D. Es sind daraufhin in der Folgezeit zahlreiche Blutdruckmessungen
vorgenommen worden, aber niemals eine Blutdruckerhéhung festgestellt. Der
Blutdruck sechwankte zwischen 140/70 und 115/70. Der Rest-N betrug nur 0,020.
Die Patientin ist nach einigen Wochen an zunehmendem Krifteverfall unter
Auftreten eines schweren Decubitus gestorben. Es fand sich eine schwere allgemeine
Arteriosklerose. Verdnderungen am Herzen sind nicht nachweisbar gewesen.

Sektions-Nr. 1659/31. 57jahriger Mann, der bei bestehender Aortitis luica an
einem Pharynxecarcinom gestorben ist, bei dem sich allerdings multiple Herzmuskel-
schwielen fanden. Das Herz des 51 kg schweren Mannes wog 300 g. Die fehlende
Herzhypertrophie spricht auch in diesem Fall gegen einen erheblicheren Hochdruck,
trotz einer hochgradigen Sklerose der grofien und mittleren GefiBe bei stark
ausgepragter Arteriolosklerose, etwa Gruppe IV B und IVC. Der Blutdruck
betrug 135/80.

Solche Fille lassen sich bei systematischer Untersuchung, wie unsere
Erfahrungen gelehrt haben, leicht in groBerer Zahl nachweisen. Es
steht somit fest, daB es nicht nur eine Hypertonie ohne Arteriolosklerose,
sondern auch eine Arieriolosklerose ohne Hochdruck gibt. Dem Einwand
Rihls 4, daBl bei fehlender Arteriolosklerose und vorhandener Herz-
hypertrophie doch immer noch der Plethora oder des thyreogenen Hoch-
drucks gedacht werden miisse, mufl entgegnet werden, daB doch solche
Félle zu den groéBeren Seltenheiten gehoren, wenigstens aber sehr viel
seltener sind als die Fille von Hochdruck ohne Arteriolosklerose.

Die gleichen Betrachtungen, die fiir die Arteriolosklerose gelten,
miissen auch im Hinblick auf die Volhardschen Anschauungen auf die
Sklerose der mittleren Gefifie angewandt werden.

Volhard © spricht ja iberhaupt der Arteriolosklerose der Niere jede
Bedeutung iiber das Zustandekommen des Hochdrucks ab, vor allem
wegen des doch haufig zu beobachtenden Mangels an Ubereinstimmung
zwischen Arteriolosklerose und Herzhypertrophie. Wenn er aber die
,.Elastose der mittleren und kleineren GefiBe fiir den Hochdruck
veranwortlich machen will, so mufi ihm vor allem entgegengehalten
werden, daf3 die gleiche Nichtiibereinstimmung auch fiir die Sklerose

dieser Gefiafle gilt. Aus diesem Grunde habe ich oben die Fille von
erheblicher Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung ohne Verinde-
rungen an den mittleren GefiBen der Niere noch gesondert angefiihrt.
Ich will nicht verheimlichen, daB ich bei einigen dieser Fille vereinzelt
Verdoppelungen der Elastica interna wohl gesehen habe, doch liegen
der Erfahrung nach solche minimalen Altersverinderungen unter der
Norm dessen, was man bei Niéren von Individuen diesen Alters zu sehen
gewohnt ist. Hs ist zur Geniige bekannt, daB solche und wesentlich
hohere Grade von Elasticaaufsplitterung und Fibrose der GefdBwand
zum normalen Ablauf des GefdBlebens zu rechnen sind (s. auch die Arbeit
von Oppenheim 16), Man st68t auch hier wieder, wie bei den Arteriolen,

18*
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auf ein quantitatives Problem: Von wann ab darf der Grad von ,,Elastose
als hoch genug angesehen werden, um zu einer solchen Elastizitits-
verminderung zu fithren, daB sich diese auch funktionell auswirken kann ?
Veranderungen, die im Bereiche der Norm lisgen, kénnen nicht als Teil-
ursache von Erkrankungen angesprochen werden. Normal ist ein relativ
leichtes Ansteigen des Blutdrucks im Alter, wie auch eine Erhéhung des
Herzgewichts in Relation zum Koérpergewicht. Zur Erklirung jener
exzessiv hohen Blutdrucke und Herzgewichte bedarf es aber doch — auch
eingedenk der disharmonischen Alterung — hdoherer Grade von sog.
,,Blastose’. Vor allem aber soll fiir die von mir angefithrten Falle betont
werden, daB die an sich minimalen Altersverdnderungen vereinzelt und
nicht diffus vorhanden waren. Diese letztere Angabe ist aber fir die
meisten der diesbeziiglichen Félle (auch der von Monakoff ') nicht
gemacht, und es hiefe die Bedeutung der Arteriosklerose und Arteriolo-
sklerose mit ungleichem Mal messen, wenn man den Ausbreitungsgrad
nicht auch in gleicher Weise fiir die ,,Elastose’* beriicksichtigt.

Aus den gleichen Grimden also, die fiir die Arteriolen gelten, muf ich
aus meinen Fillen in Ubereinstimmung wohl mit der Mehrzahl der
Autoren den SchluB ziehen, daB auch die Rolle der histologisch fest-
stellbaren Arteriosklerose der mititleren und kleineren Nierenarterien
schlechthin als Ursache fiir die Blutdrucksteigerung zweifelhaft ist, zum
mindesten aber einer quantitativen Auswertung unterzogen werden muf3.

¢) Die Durchstromungsversuche

sagen zu der oben angeschnittenen Frage, dafl eine mechanische Strom.-
behinderung bei der Arteriolosklerose der Nieren iiber lange Zeit hin
bzw. bei hohen Graden offenbar noch nicht in nennenswertem Ausmaf
besteht. Die Mehrzahl der Fille von Arteriolosklerose aller Grade zeigt
eine nur wenig iiber der Norm liegende Durchlaufszeit. Wenn Munk '
sagt, daB kaum jemals ein Zweifel laut geworden sei, da die Sklerose
der Arteriolen und Capillaren den Widerstand gegen den Blufstrom und
damit den Druck im arteriellen GefiBsystem erhéhten, so soll ein solcher
Zweifel, soweit es sich um die prinzipielle Seite der Frage handelt, hier
ausdritcklich gefiuBert werden. Dabei befinde ich mich in Uberein-
stimmung mit Hueck 11, der seine Ansichten hieriiber auf rein morpho-
logische Studien aufbaut, die sich aber mit meinen Durchstrémungs-
versuchen auf das beste decken. Es besteht also Veranlassung anzu-
nehmen, daf der Blutdruck bei der Arterio- und bei der Arteriolosklerose
in entscheidendem, d.h. krankhaftem MaBe erhéht wird und fixiert
bleibt, wenn der Grad der GefiBsklerose einen bestimmten kritischen
Punkt iiberstiegen hat, an einem Punkt offenbar, an dem ein lokaler
Ausgleich nicht mehr méglich ist. Die Frage also, wann eine gefili-
sklerotische Niere zu einem Hochdruck fithrt, ist eine rein quantitative.
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Mit Sicherheit 1aBt sich aus meinen Versuchen nur schlieBen, daB die
bloBe Arteriolosklerose eine Strombehinderung passiver Art nicht dar-
stellen muf, dal wir also aus der histologischen Feststellung der Arteriolo-
sklerose an sich noch nicht ohne weiteres schlieBen diirfen, daB der
unter Umstinden dabei bestehende Hochdruck renal bedingt sei. Aller-
dings glaube ich, dall man das mit grofer Sicherheit von denjenigen
Nieren annehmen kann, bei denen eine tatséichliche, also auch passiv
nachweisbare Durchstromungsbehinderung bestehs.

Es sind das also die Fille fortgeschrittener benigner Sklerosen, denen
man auch im histologischen Bild ansehen kann, daf die Gefifiverdnde-
rungen zu einer Durchstrémungshehinderung gefithrt haben. Wie oben
ausgefiihrt, tragen solche Nieren die Kennzeichen einer , latenten Insuffi-
zienz*‘. Man wird also zweckmaBig bei der Beurteilung der Frage, ob im
Einzellfall die arterio- bzw. arteriolosklerotische Niere Ursache fiir den
bestehenden Hochdruck war, sich nicht beziehen diirfen auf das histo-
logische AusmaB der Arteriolenhyalinisierung allein, sondern wird als
Kennzeichen die sekundédren Verdnderungen am Parenchym ebenfalls
beriicksichtigen miissen. Damit ist nicht gesagt, dall jede benigne
Sklerose, die zum Hochdruck fithrt, schwere Parenchymschrumpfungen
aufweisen mub, sondern nur umgekehrt, dall die vorhandene Durch-
stromungsbehinderung an den vereinzelten glomerulitischen Verdnde-
rungen und Kanalchenhyperplasien abgelesen werden kann. Der gewichts-
mifige Ausdruck der Schrumpfung ist hierfiir kein MaBstab, denn es
finden sich unter den untersuchten Féllen hochgradig geschrumpfte
Altersnieren ohne Kennzeichen einer latenten Insuffizienz und ohne
wesentlich verlingerte Durchlanfszeit, wie andererseits die Fille fort-
geschrittener benigner Nephrosklerose mit verlingerter Durchlaufszeit
keineswegs auch die héchsten Grade von Parenchymschwund auf-
weisen.

Die Schrumpfung kann bedingt sein durch eine Arteriolosklerose allein.
Es ist allerdings unter meinen Fillen nur ein einziger solcher (Sektions-
Nr. 291/32), der aber bei niherer Analyse Schwierigkeiten bei der Ab-
frennung von der malignen Nephrosklerose machte (s. oben). Alle iibrigen
Fille weisen eine verschieden hochgradige Sklerose der mittleren und
groBeren GefiBe auf. Ein Fall (Nr.171/32) der Gruppe IV B zeigt sogar bei
bochgradiger Arteriosklerose nur geringe Arteriolosklerose, so dafl also
offenbar die schwere Schrumpfung, die lange Durchlaufszeit, die relative
Insuffizienz im wesentlichen durch die Sklerose der gréBeren GefiBe
bedingt war. Ob daher die Hohe des Schrumpfungsgrades die Folgen
der diffusen Arteriolosklerose oder die Folgen einer diffusen Sklerose
der mittleren Gefifle ist, 1aBt sich nur fiir den Einzelfall entscheiden.
Die Frage ist aber in bezug auf den arteriellen Hochdruck nicht von
erheblicher Bedeutung, da eine direkte Abhingigkeit des Hochdrucks
von der Nierenschrumpfung nicht besteht.
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Zur Frage des Zusammenhangs der benignen Nephrosklerose und des
arteriellen Hochdrucks mochten wir uns auf Grund der vorliegenden
Untersuchungen also auf folgenden Standpunkt stellen:

Bei der Schwierigkeit, von dem Vorhandensein der Gefilsklerose
und Arteriolenhyalinisierung auf den Grad der Durchstrémungsbehinde-
rung zu schliefen, wird man mit Berechtigung nur solche Félle urséichlich
mit dem Hochdruck in Verbindung bringen kénnen, bei denen die
Durchstromungsbehinderung — wenigstens passiv — nachweisbar ist.
Fiir alle anderen Fialle bleibt dieser Zusammenhang vorerst fraglich.
Wenn man daher unter benigner Sklerose alle Fille von Arteriolo-
sklerose der Niere versteht, wird man eben nicht jeden Fall von benigner
Nephrosklerose fiir den Hochdruck verantwortlich machen ~konnen,
sondern nur die fortgeschrittenen Falle, wie sie auch im histologischen
Bild oben gekennzeichnet sind. Durch diese Umgrenzung wird allerdings
das Heer der essentiellen Hypertonien vergréBert, mindestens insofern,
als geringe und mittlere Grade von GefdBverinderungen noch nicht
geniigend gesicherten Anhalt bieten, den Hochdruck nun doch als einen
nephrogenen zu betrachten. Auch selbst bei der diffusen Arteriolosklerose
wird man in der Deutung vorsichtig sein miissen, solange nicht auch
andersartige Schddigungen am Parenchym bemerkbar sind. Erst der
Nachweis einer tatsichlichen Strombahnbehinderung berechtigt uns,
einen kompensatorischen Hochdruck anzunehmen und erst dieses ist
der Punkt, an dem wahrscheinlich der Hochdruck, der bis dahin labil
war, fixiert wird. Hier stimme ich mit Riikl * vollkommen iiberein und
glaube nur die Grenze in quantitativem Sinne genauer festgelegt zu
haben: wenn namlich die Durchstrémungskapazitit sich tatsdchlich
vermindert und wenn die Folgen dieser Verminderung sich in einer
Schidigung des Parenchyms auch histologisch nachweisen lassen.

Die Frage ist nun, ob die labile Hypertonie eine Folge der sich
allmiblich entwickelnden und in ihrem Ausmafl zunehmenden Arteriolo-
sklerose ist. Diese Deutung liegt natiirlich sehr nahe, aber in Be-
schrankung auf das Tatsichliche mufl man sich vorerst damit abfinden,
daB nur eine gewisse, allerdings vielfach durchbrochene Parallelitat
zwischen Arteriolosklerose und Hochdruck sich feststellen 1486, die sich
meines Erachtens immer noch am einfachsten dadurch erklaren 148t,
daB beides in seiner Haufigkeit mit dem Alter zunimmt. Erst wenn der
(Grad der Arteriolosklerose einen bestimmten kritischen Punkt tber-
schritfen hat, kanu sie zur Fixierung des Hochdrucks fithren.

Im Gegensatz zu Rkl ¢ kann ich mich allerdings nicht seiner Meinung
anschliefen, daB man in diesem Stadium bereits von einer echten Nieren-
insuffizienz sprechen darf. Die Insuffizienz bleibt immer noch latent
und kommt erst bei nachlassendem Kreislauf zum Ausdruck. Aber
gerade hierdurch unterscheidet sie sich von der malignen Sklerose, wie
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ja tberhaupt auch bis zu hohen Graden der benignen Sklerose eine
Urdmie auszubleiben pflegt.

Damit wire die Arteriolosklerose wieder in ein unsicheres Verhaltnis
zum Hochdruck geriickt. Dafl sie nicht seine Folge ist, 1aBt sich ohne
weiteres aus den Fillen ablesen, in denen sie ohne Hochdruck vorhanden
ist (s. auch meine oben angefiihrten Félle), worauf auch Fahr ! immer
wieder hingewiesen hat. Wenn Schliisse aus Kaninchenversuchen iiber-
haupt tdbertragbar sind, so sprechen auch die Versuche Nordmanns1®
dagegen, der bei kiinstlich erzeugtem, lange anhaltendem Hochdruck
durch Durchschneidung der Depressoren niemals Arteriolosklerose in den
Nieren solcher Kaninchen beobachten konnte. Selbstverstindlich sind
die Vorstellungen iiber die mégliche Entstehung der Arteriolosklerose
durch Einpressen von Plasmabestandteilen (Hueck 1) denkbar, wie das
Riihl * auf die besonderen Verhaltnisse in der Niere anwendet. Aber es
bedarf hierzu nicht notwendig der Aunnahme eines besonderen und
gesteigerten Druckabfalls, denn sie entsteht ja auch in solchen Nieren,
wo ein Hochdruck gar nicht vorhanden ist.

II1. Abgrenzung gegen die maligne Sklerose.

Waihrend die fortgeschrittene benigne Sklerose unabhéngig von dem
Schrumpfungsgrad der Niere schlechthin identisch ist mit der mehr oder
minder diffusen Arteriolosklerose, haben wir hieraus die fortgeschrittenen
Fille der benignen Sklerose herausgehoben, deren wesentliches Merkmal
die tatsichliche Einengung der Strombahn darstellt. Diese Fille leiten
iiber zu dem, was Fahr ! als dekompensierte benigne Sklerose bezeichnet
hat. Aber die ganze Gruppe solcher Fille ist etwas grundsitzlich
Wesensverschiedenes von der malignen Sklerose.

Hier stehen wir im besten Einvernehmen mit Kutschera-Aichbergen 22,
der die maligne Sklerose grundsitzlich von der benignen (blanden)
Nephrosklerose abgrenzt. Wenn er dann allerdings die maligne Sklerose
zur sekunddren Schrumpfniere hinzurechnet, so droht dem Einteilungs-
prinzip der Brightschen Nierenerkrankung erneut eine Verwirrung,
denn die differentialdiagnostischen Merkmale morphologischer Art, die
Kutschera-Aichbergen aufstellt, gehen an dem Wesen der Erkrankung
vorbei. Sein Hauptmerkmal — die diffuse Parenchymschadigung — ist
schon deshalb unzureichend, weil alle méglichen Nierenerkrankungen
hierzu fiithren kénnen, gleichgiiltig, wo sie primir einsetzen und welcher
Art sie sind.

Die Identifizierung der Glomerulonephritis mit der malignen Sklerose
muBl abgelehnt werden. Die Glomerulonephritis ist eine Glomerulus-
erkrankung, die maligne Sklerose eine Erkrankung der Arteriolen, der
kleinen und mittleren GefaBe. Der Unterschied ist auch schon dadurch
gekennzeichnet, dafl die maligne Sklerose fast immer mit einer Arteriitis
anderer Korpergefafie einhergeht. Wir pflegen mit guten Griinden auch
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sonst in der Pathologie topographische Unterschiede als den Ausdruck
fiir Wesensunterschiede anzusehen. Auf keinen Fall aber darf man den
einmal aufgezeichneten Unterschied zwischen Arteriolitis und degene-
rativer Gefdfllerkrankung so vollig itbersehen, wie Kutschera-Aichbergen
das getan hat, zumal er am Schluf dann doch die maligne Sklerose den
entziindlichen Nierenerkrankungen zurechnet. Freilich muBl man aner-
kennen, dafi die Differentialdiagnose oft auf Schwierigkeiten st68t. Aber
die Schwierigkeit in der Beurteilung der Grenzfilis, die hier immer
Endzustdnde darstellen, diirfen nicht ausschlaggebend sein fiir die
Verwischung einmal erkannter Grenzlinien.

Wir haben uns in der Diagnose unserer Fille von maligner Sklerose
an die genauen Beschreibungen. des histologischen Bildes von Fahr !
gehalten. Wir kénnen wiederum bestatigen, daf die weitaus groBere
Zahl ungerer Fille in einem Alter von weniger als 50 Jahren liegt, wihrend
die Fille von fortgeschrittener benigner Sklerose durchweg dlter als
50 Jahre sind. Es mufl gesagt werden, dall das Schema von Roth 20
aus dem Heraheimerschen Institut fir die Unterscheidung der ,,malignen‘
Fille von den gewchnlichen Sklerosen nicht ausreicht, denn die Kriterien
beruhen bis auf die Arteriolonekrosen nur auf quantitativen Differenzen.
Solche quantitativen Unterscheidungen kénnen aber nur innerhalb des
Bereichs der Arteriolosklerose der Niere bis zu den fortgeschrittenen
Fillen von benigner Sklerose Geltung haben, wobei ich allerdings mich
nicht nur auf die blofle Abschitzung verlasse, sondern den Grad vor
allem aus den sekundiren Folgen auf das Nierenparenchym ablese. Von
der bloBen Arteriologklerose bis zur fortgeschrittenen benignen Sklerose
sind selbstverstandlich alle Ubergéinge auffindbar: Die benigne Sklerose
als immer diffuser werdende Arteriolosklerose fithrt in den fortge-
schrittenen Fillen zu einem Endstadium, in dem. sich nunmehr offenbar
die ,,Reserven‘’ der GefiBkapazitit erschépfen, die Durchblutung sinkt
(nachweislich} auf ein Minimum, die Leistungsfihigkeit der Niere ist an
der unteren Grenze angelangt. Wohl zeigt eine solche Niere bereits in
Form vereinzelter Glomerulitiden usw. die Kennzeichen einer latenten
Insuffizienz, aber es liegt etwas grundsétzlich anderes vor als bei der
malignen Sklerose. Die Entwicklung der benignen Sklerose bis zu ihrem
fortgeschrittenen Stadium ist eine ausgesprochen langsame. In keinem
Falle ist sie — im (egensatz zmur malignen Sklerose — unmittelbare
Ursache des Todes, sondern lediglich des Hochdrucks. Und vor allem:
Trotzdem die GefiBbahn in den fortgeschrittenen Féllen tatsachlich in
gleich hohem Mafle eingeengt ist wie bei der malignen Sklerose, fehlen
doch. an den GefiBen die entziindlichen Verinderungen, die das Wesen
der malignen Sklerose ausmachen. Bis zu ihrem hochsten Grade also
bleiben die GefiBverinderungen rein degenerativ. Schon dadurch allein
ist der Unterschied dieser beiden Formen der Brightschen Nieren-
erkrankung hinreichend gekennzeichnes. Es kommt noch folgendes
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hinzu: Wollte man annehmen, daf} aus diesen mehr oder minder dekompen-
sierten Sklerosen maligne Sklerosen werden kénnten, daf in dem Sinne
von Volhard © an dem hier er¢rterten kritischen Punkt ein ,,Umschlag”
erfolge, so wire natiirlich zu erwarten, daB man in hoéherem Alter
wenigstens gleich hiufig maligne wie fortgeschrittene benigne Sklerosen
finden wiirde. Das ist jedoch nicht der Fall. Wir miissen also annehmen,
dalB das Krankheitsgeschehen der benignen Sklerose in weiterem Fort-
schreiten nur zu einer Dekompensation fithren kann, bei der aber der
histologische Charakter der Gefiafverinderung nicht in einen entziind-
lichen ,,umschlagt*.

Zusammenfassend miissen wir aus den Untersuchungen entnehmen,
daf} es neben der essentiellen Hypertonie mit steigendem Alter zu einer
steigenden Arterio- und Arteriolosklerose der Nieren kommst, fiir die sich
aber ein entscheidender Einfluff auf den Blutdruck erst von einem
bestimmten kritischen Punkt ab nachweisen 1iB8t. Dieser Punkt ist
dadurch gekennzeichnet, dafi die bis dahin wenig verdnderte passive
Durchstrémbarkeit sich erheblich verschlechtert, und solche Nieren sind
im histologischen Bild kenntlich an dem fortgeschrittenen Parenchym-
schwund und den Merkmalen der latenten Insuffizienz. Wieweit
funktionelle Gefilverdnderungen eine Rolle spielen, 148t sich aus den
vorliegenden Untersuchungen nicht entnehmen. Wenn ein solcher vor-
handen ist, wire er als zusdtzlich zu den hier geschilderten Bedingungen
zum Zustandekommen des Hochdrucks zu denken.
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