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Unter den zahlreichen geklirten und ungeklarten Fragen iiber das
Hypertonieproblem hat die Teilfrage iiher die Beziehungen zwischen
der Arteriolensklerose der Nieren und der Blutdrucksteigerung seit
langem eine wichtige Rolle gespielt und zu einem erheblichen Wider-
streit der Meinungen gefiihrt. Wahrend auf der einen Seite namentlich
vou Klinikern, aber auch von Pathologen die Ausicht vertreten wird,
dafl die Arteriolensklerose der Nieren stets als Folge einer vorher auf-
getretenen, meist essentiellen Hypertonie zu betrachten ist, bat vor
allem Fehr in zahlreichen Arbeiten immer wieder einen Standpunkt
vertreten, der sich wesentlich von der eben genannten Ansicht unter-
scheidet. Hinsichtlich nidherer Einzelheiten aus der Literatur {iber die
obige strittige Frage sei auf die Abhandlungen von Fahr iiber die
Pathologische Anatomie des Morbus Brightii im Handbuch von Henke
und Lubarsch, sowie auf einige neuere Arbeiten verwiesen. Wie Fahr
hier ausfithrt, wird man den Tatsachen nach dem heutigen Stand der
Erkenntnis am besten in der Weise gerecht, dafl man zwei verschiedene
Moglichkeiten fiir das Zustandekommen der Hypertonie und ihr Ver-
hiltnis zur Arteriolensklerose unterscheidet:

1. Die sog. essentielle Hypertonie, fiir deren Zustandekommen stets
auBerhalb der Nieren liegende. oft unbekannte Ursachen verantwortlich
zu machen sind. An den Nicrengefifien kénnen zunichst jegliche Ver-
anderungen fehlen, doch entwickelt sich nicht selten im Laufe der Zeit
eine mehr oder weniger hochgradige und diffuse Arteriolensklerose, die
ihrerseits, wenn sie geniigende Ausdehnung erreicht hat, einer nunmehr
renalbedingten Blutdrucksteigerung zur Grundlage dient. Essentielle
Hypertonie und Arteriolensklerose sind dabei nebeneinander ohne gegen-
seitige ursichliche Abhingigkeit entstanden. Immerhin ist es berechtigt.
der Blutdrucksteigerung beim Zustandekommen der Arteriolensklerose
eine gewisse unterstiitzende Rolle zuzuerkennen. Es entsteht somit ein
Circulus vitiosus, bei dem sich essentielle Hypertonie und Arteriolen-
sklerose iiberschneiden. Hieraus ergibt sich jedoch keineswegs die
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Berechtigung, die Arteriolensklerose schlechthin als eine Foluze der
essentiellen Hypertonie zu betrachten, sondern man muB

2. das Vorkommen einer selbstindigen primaren Nierenarteriolen-
sklerose anerkennen. die, wenn sie einen entsprechenden Grad und Aus-
dehnung besitzt, zu einer renalen, kompensatorischen Blutdrucksteigerung
fiihrt und zugleich die wesentlichste, das morphologische Bild der benignen
Nephrosklerose beherrschende Gefallverinderung darstellt.

Die Begriindung fiir diese Anffassung ergibt sich in der Hauptsache
aus folgenden Tatsachen:

1. Die Nierenarteriolensklerose ist nicht Teilerscheinuny einer allgemeinen
Arteriolensklerose, sondern es sind fiir ihr Zustandekommen, wie auch in anderen
héiufiger an diesen Arteriolenveranderungen beteiligten Organen, in der Hauptsache
ortliche Bedingungen entscheidend. Weitaus am frithesten, hiufigsten und stiirksten
wird Arteriolensklerose in der Milz gefunden, fiir deren Bevorzugung besondere
ortliche Verhiltnisse mafgebend sein missen, wie unten noch niher ausgefiibrt
wird., Nichstdem ist Arteriolensklerose besonders oft in den Nieren nachweisbar,
nicht selten ferner im Pankreas, schlieBlich noch — allerdings in abnehmendem
Grad und viel geringerer Haufigkeit — in der Leber, im Gehirn und einigen anderen
Organen. Sehr selten und nur geringgradig sind nach Fahr, Herzheimer, Jores
u. a. selbst bei Hypertonikern die Arteriolen der Haut und der quergestreiften
Muskulatur an einer Arteriolensklerose beteiligt; die letztere Beobachtung hat aus
unserem Institut neuerdings wieder eine Bestitigung durch Untersuchungen von
Schmidt erfahren. Ferner seien in diesem Zusammenhang die von Fakr mitgeteilten
Verhaltnisse an Niere und Nierenkapsel erwiahnt; an letzterer wird selbst bei hoch-
gradiger Arteriolensklerose der Nieren mit Hypertonie und Hypertrophie der linken
Herzkammerwand eine Arteriolensklerose so gut wie stets vermiBt, ein weiteres
Moment, das eine deutliche Sprache gegen eine Uberschitzung der Rolle spricht,
die der Hochdruck fiir die Entstehung der Arteriolensklerose spielt.

2. Von zahlreichen Untersuchern—auch Anhéngern der Meinung, eine Arteriolen-
sklerose sei die Folge einer vorangehenden Blutdrucksteigerung — sind Fille be-
schrieben worden, in denen eine zwar nicht diffuse, aber manchmal doch schon recht
ausgedehnte Nierenarteriolensklerose ohne Herzhypertrophie und ohne daf jemals
eine Blutdrucksteigerung bestand, vorgelegen hat.

3. Es werden immer wieder Fille beobachtet und beschrieben, fiir die eine lange
bestehende Hypertonie mit erheblicher Linkshypertrophie gesichert ist, ohne daB
in der Niere {iberhaupt eine oder eine wesentliche Artericlensklerose zu finden ist.

Die tatsdchlichen Verhiltnisse lassen sich also nicht auf ecinen so
einfachen Nenner bringen, daB man die Arteriolensklerose als Folge
der Hypertonie betrachtet. sondern man muf den recht verwickelten
Beziehungen zwischen Arteriolensklerose, Blutdrucksteigerung und Hyvper-
trophie der linken Herzkammerwand, wie Fahr und in weitgehender
Ubereinstimmung mit ihm auch Herxheimer u. a. betonen, in der oben
gekennzeichneten Weise gerecht zu werden versuchen. Fiir den Einzelfall
mufl man dabei im Auge behalten, dafi die riickblickende Entscheidung
unter Umstéinden nicht méglich sein wird, ob primir eine Blutdruck-
steigerung vorhanden war oder nicht. Klar liegen von vornherein die
im ganzen selteneren Fille mit klinisch und pathologisch-anatomisch
(durch Linkshypertrophie bei intaktem Klappenapparat und Erh6hung
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des relativen Herzgewichtes) gesichertem Hochdruck ohne oder ohne
wesentliche Veriinderungen der Nierengefifle. Hier ist der Hochdruck
unzweifclhaft extrarenaler Natur. Auders steht es bei den haufiger
zu beobachtenden Fillen mit Blutdrucksteigerung, Linkshypertrophie
und erheblicher oder hochgradiger Nicrenarteriolensklerose, bei deneun die
GefaBveranderungen ein Hindernis fir die Nierendurchstrémung dar-
stellen und somit eine Blutdrucksteicerung nach sich ziehen. Selbst
wenn es moglich ist, zuverldssige Angaben dber die Dauer des Bestehens
einer Blutdrucksteigerung zu erbalten -— héufig ist dies nicht der Fall, da
eine Blutdrucksteigerung an sich viele Patienten nicht gleich zum Arzt
und erst recht nicht in die Klinik fithrt --- so ist damit fitr unsere Frage-
stellung nicht viel gewonnmen. Denn der Befund der fortgeschrittenen
Arteriolensklerose, den wir bei der histologischen Untersuchung erheben,
sagt nichts Sicheres dariiber aus, wie lange die Arteriolensklerose besteht.
Der Nachweis, dafl die Arteriolensklerose eine selbstindige GefaB3-
verinderung darstellt nnd nicht der extrarenalen Blutdrucksteigerung
unterzuordnoen ist, kann daher nur in der oben aufgezeigten, mehr in-
dirckten Weise gefithrt werden. Und hierin darf man wohl auch die Haupt-
schwicrigkeit sehen, die eine Einigung bisher verhindert und viele zu
der Meinung veranlaBt hat, die Arteriolensklerose stets als eine Folge
des Hochdruckes zu betrachten. Eine weitere Schwierigkeit besteht
wohl darin, dal die Entscheidung, von wann ab man auf Grund des
histologischen Bildes und Ausmalles der Arteriolensklerose diese fiir
die Blutdrucksteigerung verantwortlich machen soll, nicht ganz leicht
ist. Auf Grund von Durchstromungsversuchen (Aimmelstiel) hat sich
ergeben. daB eine passive Behinderung erst bei ausgesprochen hoch-
gradiger Arteriolensklerose mit Zeichen von Parenchymschiiden an den
Nieren cintritt. Das funktionelle Verhalten hyalinisierter Nierenarteriolen
148t sich auf obige Weise leider nicht priifen. Man geht aber wohl mit der
Annalirae nicht fehl, dafl bei Arteriolensklerose schon wesentlich frither
eine Verschlechrerung der GefaBfunktion einsetzt, als dies in der passiven
Durchstrombarkeit der Nieren zum Ausdruck kommt. Jedoch ergibt
sich bei derartigen Gedankengingen, dafl dem subjektiven Ermessen
des jeweilicen Untersuchers ein gewisser Spielraum bleibt. der sicher
einer Klirung der Verhdltnisse nicht forderlich ist.

Neben der Arteriolensklerose der Nieren war die der Milz seit den
Hinweisen von Fahr, Herxheimer u.a. auf die besondere Hiufigkeit
dieser Gefafverinderung in ihr mehrfach Gegenstand eingehender
Untersuchungen.

Ls liegen auf breiter Basis stehende statistische Angaben iber Haufigkeit
und Grad der Mijlzarteriolensklerose in Beziehung zum Lebensalter und zu Erkran-
kungen vor, so von Herxheimer, Hesse, Matsuno u. a. Besonders bemerkenswert
erscheinen mir hier die Mitteilungen von Hesse, die iiber die Milzarteriolengklerose
bei 300 Kindern im Alter von 6 Tagen bis zu 13 Jahren berichtet., Nach ihren
Erhebungen kommt ecine - allerdiegs ziemlich geringe -~ Artericlensklerose in
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der Milz vom 6. Lebensmonat bis zum 3. Lebensjahr in etwa 13—15% der Fille
vor. Im Alter von 3-—15 Juhren hat Hesse in 67 % (!) Arteriolensklervse nachweisen
kénnen, eine Zahl, die sich weitgehend den Angaben von Herzheimer, Lubarsch.
Matsuno u. a. iiher die Haufigkeit der Milzarteriolensklerose bei Erwachsenen an-
néhert. — Unter den 67% bei Hesse werden 27 % als gering, 25% als mittelgradig,
15% als erheblich bezeichnet. Wenn auch die Arteriolensklerose der Milz schon
bel Kindern eine recht beachtliche Haufigkeit zu haben scheint, so bleibt sie doch
offenbac hinsichtlich ihres Grades und ihrer Ausbreitung gegeniiber den Erwachsenen,
namentlich der Aalteren Jahrginge, deutlich zuriick. Ubercinstimmend haben
Herxheimer, Jores, Lubarsch, Matsuno, Nakonelschny u. a. Jdiese Alterszunahme der
Arteriolensklerose in der Milz hervorgehoben, wie sie auch besonders in den Tabellen
von Herzheimer und Matsuno zam Ausdruck kommt. — Hauptsitz der CGefiB-
verinderung sind die Zentral- und Pinselarterien, seltener und gewdshnlich nur bel
stirkeren Graden sind auch die kleinsten Pulpaarterien befallen. Eine geringe Rolle
spiclt die Beteiligung der Trabekelarterien. — Alle eben genannten Beobachter,
ferner Hesse und Hueck sind sich einig in der Ablehnung bestimmter und eindeutiger
Beziehungen zwischen der Milzarteriolensklerose und Erkrankungen irgendwelcher
Art. Wenn Mafsurno glaubt, Arteriolensklerose der Milz sei etwas hiufiger und
frither in Verbindung mit Tuberkulose und Herzfehlern, so steht dem die Fest-
stellung von Hesse entgegen, in deren Material bei Tuberkulose der Prozentsatz
einer Arteriolensklerose etwas unter dem (resamtdurchschnitt liegt. Bei den an-
gegebenen geringfiigigen und nicht gleichsinnigen Unterschieden verschiedener
Untersucher ist wohl die zufillige Zusammensetzung des Materiales von ausschlag-
gebender Bedeutung. Eine gewisse Haufung der Milzarteriolensklerose ist nach den
Angaben von Hesse, Lubarsch, Stilling u. a. bei Diphtherie, Scharlach und Pneu-
monie zu verzeichnen. Doch liegen diesen Angaben offenbar in der Hauptsache
Einzelbeobachtungen zugrunde. wahrend systematische Untersuchungen in dieser
Richtung fehlen.

Wenn ich auch der Meinung bin, dafl man im Hinblick auf die
von Hesse selbst bei Kindern festgestellte Haufigkeit einer Milzarteriolen-
sklerose den eben genannten Beobachtungen keine besondere Bedeutung
beizumessen braucht, so glaube ich doch, dal unter den spater noch zu
besprechenden, fir das Zustandekommen der Arteriolensklerose itio-
logisch in Frage kommenden Faktoren auch die Rolle infektits-toxischer
Schiadlichkeiten nicht vernachlissig werden darf. Die Bevorzugung
der Milz. die als Schlackenorgan von solchen Schéddlichkeiten wohl be-
sonders in Mitleidenschaft gezogen wird, ist von diesem Gesichtspunkt
aus nach der Meinung von Fahr u. a. durchaus verstindlich. Es handelt
sich dabei ohne Zweifel um einen der ortlichen. organbedingten Faktoren,
die fir die Entstehung der Arteriolensklerose iiberhaupt, wie unten
noch niher ausgefithrt werden soll, sehr wesentlich sind. Fiir die Be-
urteilung der Milzarteriolensklerose bei Kindern sind Beobachtungen
von Hesse wichtig, die auch bei unnatiirlichen Todesfillen diese Gefa(-
verinderung nachweisen konnte, und zwar sogar bei Kindern, die sehr
bald nach dem Unfall (h6chstens nach einigen Stunden) gestorben sind.

Auf Grund derartiger Befunde glaubt Hesse ahnlich wie Lubarschk, der Arteriolen-
sklerose bei 1-—5jahrigen an Diphtherie, Scharlach oder Verbrennung im Verlauf

von 1-—2 Tagen zugrunde gegangenen Kindern nachwies, daB eine Arteriolen-
sklerose sehr rasch, unter Umstanden in wenigen Stunden entstehen kénne. Jedoch
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kommt auch Hesse bei einem 4jahrigen, 2 Stunden nach dem Unfall verstorbenen
Madchen mit Hyalinisierung und Verfettung der Milzarteriolen nicht ohne die An-
nahme aus, dafB die Arterviolensklerose schon vorher vorhanden war,

Vom Standpunkt derer. die mit einer so raschen Entstehung der
Hyalinose rechnen. mull man sich fragen. warum nicht stets unter Be-
dingungen, die erfahrungsgemil hiufig mit Arteriolensklerose einhergehen
(z. B. Hypertonie). Hyalinose gefunden wird. Wie oben schon erwihnt.
ist es eine bekannte Tatsache, dafl auch bei lange bestehender, konstanter
und erheblicher Blutdrucksteigerung Hyalinose fehlen oder sehr gering
<ein kann. Dies lillt sich mit einer raschen Entwicklung der Arteriolen-
sklerose kaum in Einklang bringen.

[m Hinblick anf die eigenartigen, im vorstechenden kurz geschildertenVerhaltnisse
der Milzarteriolensklerose haben Fahr, Hervheimer, Hesse, Matsuno u. a. {iherein-
stimmend die Ansicht vertreten, dal fiir das Zustandekommen dieser Arteriolen-
verinderungen in der Milz besondere lokale Vechdltnisse entscheidend sein miissen.
Neben den ohen erwahnten funktionellen Kinfliissen toxischer Natur wird nament-
lich von Herwheimer und Hesse au eine mechanisch-funktionelle Schadigung der
Milzarteriolen gedacht, die vielleicht mit den besonderen Kreisluufverhiltnissen
der Milz zusammenhiingt und sich durch besondere Blutdruckschwankungen oder
lokale Blutdruckerhshung auswirken kann.

Aufler den bisher genannten funktionellen Momenten sind in der
Atiologie der Arteriolensklerose dyskrasische Zustinde und vor allem
konstitutionelle Faktoren, auf die ich spater noch etwas niher eingehen
werde. zu beriicksichtigen. Von dem Zusammenwirken dieser Umstinde
ist die Entstchung der Arteriolensklerose iberhaupt, sowie ibhr Grad
und ihre Lokalisation im Kaorper. soweit das heute zu iibersehen ist.
abhingig. und so erklirt sich auch die recht verschiedene Beteiligung
der einzelnen Organe an dieser Arteriolenverinderung.

Mit den 1im vorstehenden besprochenen Verhéltnissen steht die
Arteriolensklerose in weitgehender Parallele zur sonstigen Arteriosklerose,
und es ist trotz gewisser formaler Unterschiede der Befunde an Arterien
und Arteriolen entgegen der Meinung mancher durchauns berechtigt.
auch die Arteriolensklerose mit den gleichsinnigen Verinderungen an
den groflen, mittleren und kleinen Arterien in den Gesamtbegriff der
Arteriosklerose einzubeziehen, wie dies Adschoff. Fuhr u. a. auch stets
getan haben. Und was das Wesen der Verinderungen anlangt, so steht
bei der Arteriolensklerose eine primare Stoffwechselstorung in der Grund-
substanz der Wandung im Vordergrund, die sich in Abhédngigkeit von
den obigen Faktoren entwickelt.

Den Bericht iiber das Ergebnis eigener Untersuchungen, der sich in
Anbetracht unserer Fragestellung besonders mit quantitativen Ver-
hiltnissen befassen wird. méchte ich nun mit einigen kurzen, grundsétzlich
wichtigen Angaben iiber die Morphologie und formale Entstehung der
Arteriolensklerose einleiten und daran einige eigene Beobachtungen
ankniipfen.
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Das histologische Bild der Arteriolensklerose dart als bekannt vorausgesetzt
werden. Prinzipielle qualitative Unterschiede lassen sich in den einzelnen Organen
nicht nachweisen. Der Sitz der Hyalinisierungen wird heute allgemein in die
Intima verlegt: die Media kann in fortgeschrittenen Fallen mit einbezogen
werden,

Unsere Kenntnis von der feineren Morphologie und den Anfingen der Arteriolen-
sklerose hat in ncuerer Zeit durch die eingehenden Untersuchungen von Sehiirmann
nnd MacMahon cine wesentliche Bereicherunyg erfahren. Sie unterscheiden an
der normalen Intima: 1. Faserig-hiutig differenzierte Gebilde (Grenzmemhran);
2. eine nicht weiter differenzierte Grundsubstanz. Erstere geht in das (‘apillaren
vrundhiutchen iiber. Die Hyalinose der Arteriolen wird nun von Sehiirmann und
MacMuhon als ein Vorzang avn den faserig-hiutiven Intimabestandteilen (grund-
hautchenartig differenzierte Cirenzlamelle) sichergestellt und beginnt mit einer ort-
lichen Verbreiterung des Grundhiutchens. Nach Hueck geht den Veranderungen
an dem feinen subendothelialen Grundhiutchen eine Auflockerung der innersten
(refaBwandschicht voraus, an die sich eine zur Hyalinisierung fithrende Einpressung
von plasmatischer Flissigkeit in die so aufgelockerte Intimagrundsubstanz anschliefit.
Nehtirmann und Mae Mahon halten es fiir wahrscheinlicher, dafl diese Auflockerung
sich an der lockeren undifferenzierten Grundsubstanz der Intima abspielt, und daf
dieser Vorgang als gleichzeitige, aber andersartive fakultative Begleiterscheinuny
der Hyalinislerung aufzufassen ist.

Der Fettgehalt hvaliner Arteriolen ist offenbar im ganzen etwas
wechselnd. Insbesondere scheinen sich in diesem Punkt die Arteriolen
verschiedener Organe nicht ganz einheitlich zu verhalten. So finden
sich an hyvalinen Arteriolen der Nieren mit ziemlicher Haufigkeit meistens
auch erhebliche Fettablagerungen. die. wenn sie auch im ganzen etwas
hinter der Hyalinisiernng zuriickbleiben, deren Grad doch weitgehend
parallel entwickelt sind. In der Milz ist selbst bei hochyradiger Arteriolen-
hyvalinose nicht selten die Verfettung gering oder fehlt ganz, wie sich auch
aus den Mitteilungen von Heraxhetmer und Matsuno ergibt.

Anch iiher das Verhalten der Lamina elastica interna liegen eine Reihe von
beachtenswerten Beobachtungen vor. So findet Hesse bei ihrem Material von
Kindern gelegentlich an den groBeren Milzarteriolen als geringsten Grad einer
Hyalinisieruny eine Umwandlung der Lamina elastica interna in einen breiten, kaum
vewundenen Streifen, an dem bei Elasticatirbuny eine Aufspaltung der elastischen
Bestandteile und zwischen diesen Hyalinablagerung erkennbar ist. Bei halbring-
formiger Hyalinisierung ist dabei am Rand oft eine gabelformige Aufteilung der
Lamina elastica interna nachzuweisen. deren Hauptmasse an der Grenze zur Media,
deren spirlicher Rest subendothelial verlauft (vgl. Abb. 15).

Auch in meinem Material ist der eben beschriebene Befund besonders
bei Jugendlichen nicht selten. Nelbst in fortgeschrittenen Fillen wird
das Hyalin gelegentlich media- und lumenwéarts von elastischen Bestand-
teilen umrahmt. Diese Beobachtungen interessieren im Zusammenhang
mit den erwihnten Angaben von Sehiirmann und MacMahon iiber die
Beziehungen der Hyalinisierung zu héutig differenzierten Anteilen der
Intima. An Arteriolen mit dlteren Hyalinisierungen sind die elastischen
Bestandteile meist mehr oder weniger weitgehend zugrunde gegangen.
So erklirt sich die Feststellung von Schiirmann und MacHahon, dall
die elastischen Fasern. soweit solche vorhanden sind, an der 4ufBleren
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Begrenzung der Hvalinisierung liegen. An kleineren hyvalinisierten Arte-
riolen sind gewohnlich tberhaupt keine elastisehen Fasern zu erkennen.

Sckundire Verinderungen am Hyalin -- Bildung kollagener oder elastischer
Fasern, cellulirer Abbau. organisatorische Vorginge oder Riickbildungserscheinungen
— werden von allen iibercinstimmend vollig vermifit. Schsirmann und Mouc Mahon.
stellen daher fest, daf der einmal errcichte Zustand unverdndert bestehen bleibt.

In Anbetracht der strittiven Frage iiber die Beziehungen zwischen
Arteriolensklerose und  Blutdrucksteigerung erschien nun eine svste-
matixche vergleichende Untersuchung tiber Hiufigkeit und Grad der
Arteriolensklerose in Milz und Niere in ihrer Beziehung zur Hypertonie
geeignet, zur Klirung der Verhaltnisse beizntragen.  Eine derartige
Untersuchung ist bisher in der Literatur nicht vorhanden.

Dem nun folgenden Bericht liegen 132 Fille im Alter von 3 Monaten
big zu 82 Jahren zugrunde, darunter 36 Nichthypertoniker und 76 Hyper-
toniker. Das Material ist so ausgewihlt. dafi auf der einen Seite hesonders
die verschiedenen Hypertonieformen (x. unten) vertreten sind: es handelt
sich hier naturgemi§ in erster Linie um die dlteren Jahrginge. Auf der
anderen Seite kam es darauf an. die Verhiltnisse bei Nichthypertonikern
hauptsichlich bis etwa zum 40. Lebensjahr zu tiberpriifen. Zur Ent-
seheidung, ob eine Blutdrucksteigerung vorgelegen hat. wurden einer-
seits Blutdruckmessungen herangezogen, dabei besonders Wert daruut
weleut. moglichst lange zurtickliegende  Blutdruckwerte zu  erhalten,
um so etnen Anhalt zu gewinnen. wie lange eine Blutdrncksteigerung be-
stand.  Andererseits wurden namentlich Rickwirkungen einer Blut-
drucksteigerung auf das Herz, wie Hypertrophie der linken Herzkammer-
wand und Erhéhung des relativen Herzgewichtes bel intaktem Klappen-
apparat. zur Sicherstellung einer Blutdrucksteizerung ausgewertet.

Bei der quantitativen Beurtetlung der Arteriolensklerose. auf die ex
in unserem Falle ankommt, ist Grad und Ausbreitung berficksichtigt.
[n ciner beigefiigten Tabelle ist Haufigkeit und Ausmafl der Arteriolen-
verdnderungen in Nieren und Milz fiir Nichthypertoniker und Hyper-
toniker und nach Lebensjahrzehnten getrennt wiedergegeben. Es war
um  einen  Vergleichsmalistab zu gewinnen. notwendig. das gesamte
Material in Gruppen einzuteilen, fiir deren Aufstellung folgende Richt-
linien erwihnt werden sollen: Alle Fille mit véllig unverdnderten Arteriolen
sind in der Gruppe 0 untergebracht. In der Gruppe ~ sind an einem
mehr oder weniger groflen Teil der Arteriolen im ganzen geringfigige
Hyalinisierungen nachzuweisen. Es mul hervorgehoben werden. dafl in
diese Gruppe auch Nieren und Milzen mit ziemlich vereinzelten und
an sich geringen Arteriolenverinderungen eingereiht sind. sobald sich
morphologisch eine Arteriolenhvalinisieruny einwandfrei feststellen lie(.
In den folgenden Gruppen nimint die Arteriolensklerose an Grad und Aus-
breitung stets zu: Gruppe -+ — umfafit Falle von mittelgradiger Arteriolen-
sklerose, die teilweise auch schon als diffus bezeichnet werden mufl;
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hochgradiger und diffuser Arteriolensklerose.

Von einer Angabe von Prozentzahlen méchte ich absehen. da fiir
deren Aufstellunyg das vorliegende Material viel zu klein ist. und da solche
wenigstens fiir die Milz von Herxheimer, Hesse, Matsuno u. a. auf Grund
eines groBen Materials schon festgelegt wurden. Aus der Tabelle geht
hervor, dal in der Milz bereits im 1. und 2. Lebensjahrzehnt recht haufig.
dabei nicht eimmal nur geringgradige Arteriolensklerose vorkommt.
Erhebliche und hochgradige Arteriolensklerose wird im hoéheren Lebens-
alter auch bei Nichthypertonikern gefunden. ist aber fast stets in Ver-
bindung mit Hypertonie nachweisbar, eine Feststellung, die, wie weiter
unten noch niher erliutert werden soll. aber noch einer gewissen Ein-
schrinkung bedarf. Auch in den Nieren li3t sich vom 3. Lebensjahrzehnt
ab bei cinem Teil der Nichthypertoniker eine, wenn auch meist recht
geringfilgige Arteriolensklerose sicherstellen.

In einer weiteren Tabelle. auf deren Wiedergabe aus Griinden der
Raumersparnis verzichtet wird. sind die Beziehungen der Arteriolen-
sklerose in Niere und Milz zu den verschiedenen Hauptkrankheiten und
Todesursachen festgehalten. In der Gruppe der Nichthypertoniker
sind neben plotzlichen Todesfillen. durch Unfall. Vergiftung, Suicid, die
verschiedensten Erkrankungen. wie akute und chronische I[nfektionen,
Tuberkulose, Geschwiilste, Erkrankungen des Herzens. des Zentral-
nervensystems, des Verdauungstractus und anderes mehr vertreten. Bel
den Hypertonikern sind die Fille von chronischer Glomerulonephritis
und von maligner Nephrosklerose jeweils gesondert aufgefiihrt. da hier
einige wichtige Feststellungen zu machen sind.

Aus der Gesamtheit aller dieser Fille seien einige Beispiele heraus-
gegriffen, die meines Erachtens fiir die Fragestellung vorliegender Arbeit
besonders wesentlich sind.

Fall 1. Sekt.-Nr. 377,37. 28 Jahre, minnlich. Bald nach der Aufnahme in
die Klinik an einem schweren Schiadelbruch gestorben. Histologisch: In der Niere
an einigen Arteriolen geringe, aber ausgesprochene Hyalinisierungen, in denen bel
Farbung mit Scharlachrot auch spurweise Verfettung nachweisbar ist. An den
Milzarteriolen nicht diffuse, jedoch ziemlich nusgedehnte und erhebliche Hyalinisie-
rung vereinzelt mit geringgradiger Verfettung.
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Fall 2. Sekt.-Nr. 384,37, 33 Jahre, weiblich. Multiple Rippenbriche, hoch-
vradige Fettembolie der Lungen (Suicid). Unmittelbarnach der Aufnahme gestorben.
Ralatives Herzuewicht 4,5, Histologisch: An den Nierenarteriolen nicht selten aus-
vesprochene Hyalinisierung., In der Milz ziemlich diffuse hochyradige Arteriolen-
sklerose. In beiden Organen im Hyalin vielfach geringe Verfettuny,

In diesen beiden und in einigen dhnlich gelagerten. bei gleichem Lebens-
alter stehenden. durch Unfall oder Suicid plétzlich verstorbenen Fallen
finden sich in der Niere hier und Jda Arteriolenhyalinisierungen. ohne dal}
der geringste Anhale fiir eine Blutdrucksteigerung gegeben wire. Diese
Befunde entsprechen Beobachtungen. wie sie von Fahr. Kimmelsticl,
Léhlein, Riikl und neuerdings wieder von Zachurawskaje mitgeteilt
wurden. Nach den Feststellungen von Zucharewskaja ist Hyalinose der
Nierenarteriolen, ohne dafl Blutdrucksteigerung besteht, gelegentlich —
in allerdings geringen Graden bereits — im 3. Lebensjahrzehnt, hdufiger
—- aber gewdhnlich gering — im 4. und 3. Lebensjahrzehnt nachweisbar.
In der Milz ist in cinem Teil obiger Fille eine recht erhebliche, in anderen
nur eine sehr geringe Arteriolensklerose nachzuweisen.

Fall 3. Sekt.-Nr. 23136, 7 Jahre, mannlich. Einige Tage nach Beginn der
Erkrankung an Diphtherie unter schweren toxischen Erscheinungen zugrunde
gegangen. Histologisch: Nierenarteriolen o. B, In der Milz an cinem Teil der
Arteriolen mittelzradige Hyalinose.

Fall 4. Sekt.-Nr. 1214,36. 14 Jahre, minnlich. 2Y, Wochen nach Krankheits-
beginn an einer ausgesprochenen Diphthericmyokarditis  verstorben.  Nieren-
arteriolen o. B. In der Milz nicht ganz diffuse, aber durchaus hochgradige Arteriolen-
sklerose (s. Abb. 1) mit cbenfalls hochgradiger Verfettung der Hyulinmassen.

Der histologische Milzbefund bei je einem diesen Jfillen im Krankheits-
verlauf entsprechenden 10jihricen Knaben bietet dagegen nur an dem
kleineren Teil der Arteriolen geringe Hyalinisierungen dar. Andererseits
findet man auch bei Kindern und Jugendlichen im Zusammenhang
mit den verschiedensten Erkrankungen und Todesursachen erhebliche
Arteriolensklerose, wie aus den erwihnten Untersuchungen von Hesse
und cigenen Beobachtungen hervorgeht. Ein Beispiel dieser Art ist

Fall 5. Sekr.-Nr. 657/37. 14 Jahre, minnlich. Arachnoiditis der hinteren
Schidelgrube. Zustand nach groBer Trepanation am Hinterkopf. Hochgradiger
Hydrocephalus internus. Histologisch: Niere 0. B. Milz: Im Grad dem Fall 4
entsprechende, aber nicht ganz so ausgedehnte Arteriolensklerose.
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In gleicher Weise wie das Ausmal der Milzarteriolensklerose bei
obigen Diphtheriefallen wechselnd ist. zeigt die Arteriolensklerose der Milz
bei unseren Nichthypertonikern auch in Verbindung mit anderen Er-
krankungen ein sehr verschiedenes Verhalten. Bald ist bei den gleichen
Erkrankungen eine erhebliche Arteriolensklerose vorhanden, bald ist
sie gering oder fehlt ganz. Und es ergibt sich hieraus in Ubereinstimmung
mit der allgemein vertretenen Anschauung der Schluf}; daB sich bestimmte
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Abb. 1. =.-Nre, 1214360 14 Jahre. muinnlich., Todesursache: Diphtherie-Myocarditis.
Erhebliche Milzorteriolensklerose («). a Mittlere Vergriof@ernng, Fiarbung: Hinmtoxylin-
Fosin., b Dax Hvalin wird von der anfgespaltenen Lamina elastica interna unwseilossen.
Starke  VergroBerung.,  Firbang:  Elastin (1 eigert ). Eisenhimatoxyvlin-T’ikrothiazin.

Beziehungen zwischen Milzarteriolensklerose und irgendeiner Krankheits-
gruppe nicht aufstellen lassen. Es mul} jedoch mit der Méglichkeit
gerechnet werden. dafl manche Erkrankungen. wie z. B. die Diphtherie.
vermutlich auf infektids-toxischer Basis unter den fiir die Entwicklung
einer Milzarteriolensklerose mafigebenden Faktoren eine Rolle spielen
kann. deren Ausmal} jedoch nicht iiberschitzt werden darf und sich im
Einzelfall kaum beurteilen 1ifit. Dagegen ist es sicher nicht eine Blut-
drucksteigerung, die hier fiir das Zustandekommen der Arteriolensklerose
mallgebend ist.

Hinsichtlich der Milzarteriolensklerose in ihrer Beziehung zum Lebens-
alter, besteht. auch wenn man von den Hypertoniefillen absieht, die
Annahme einer Alterszunahme zu Recht, insofern als Haufigkeit, Aus-
dehnung und Grad der Verinderung mit dem Alter etwas ansteigt.
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Besonders tritt dies aber erst bei den unten zu besprechenden Hyper-
tonicfillen in Erscheinung. Jedoch gibt es auch hier bis zum hdchsten
Lebensalter Fille mit und ohne Blutdrucksteigerung. die keine oder
nur eine geringe Arteriolensklerose aufweisen. Aus der Gruppe der
Nichthypertoniker sei schlieBlich noch erwghnt. dafl in 2 Fillen von
Lebercirrhose (32 Jahre. méannlich: 46 Jahre méannlich) und bel einer
Pigmenteirrhose mit Lebercarcinom (60 Jahre minnlich) keine Milz.
arteriolensklerose vorliegt.

Betrachten wir nun die Fille bei Hypertonie. In einer Zusammen-
stellung van 10 Fillen einer subchronischen oder chronischen Glomerulo-
nephritis. die alle mit einer sehr erheblichen Blutdrncksteigerung einher-
gehen, ergibt sich die interessante Feststellung. dafl eine Milzarteriolen-
sklerose bei 6 Fillen im Alter von 21—38 Jahren Imal fehlt. 5mal
gering ist, 2mal (43 und 58 Jahre) liegt eine mittelgradige, 2mal (54 und
36 Jahre) eine sehr hochgradige Arteriolensklerose vor. Aus dieser
Gruppe ist folgendes viele Juhre lang beobachtetes Beispiel hesonders
bemerkenswert.

Foll 6. Sekt.-Nr. VH 7,37, 23 Jahre, mannlich. 1927 (domerulonephritis,  Seit
dieser Zeit Blutdrucksteizeruny, diesich inderletzten Lebenszeit um 235,140 mm Hy.
beweete, Es besteht hochgradige Hypertrophie der linken Herzkammer.  Histo-
lovisch: An den Nieren Befund einer chronischen Glomerulonephritis.  Hoch-
uradige Intimahyvperplasie mit mucoider Verquellung an den Vasa interlobularia,
an den Arteriolen keine Hyvalinisicrung. An der Milz stellenwelse geringe Arteriolen-

hvalinose.

Neit fast 10 Jahren besteht hier eine Blutdrucksteigerung, die ohne
Zweifel schon seit lingerer Zeit hochgradig war. Wenn die Blutdruck-
steigerung tir die Arteriolensklerose so maBigebend wire . wie viele glauben.
so miiflten hier in einem Lebensalter. in dem die Milzarteriolensklerose
doch schon recht hidufig ist. eine sehr viel stiarkere Arteriolensklerose
erwartet werden. Zu dem bestehen auch in der Niere die Gefallverdnde-
rungen bel sekundirer Schrumpfniere. wie Fehr u.a. verschiedentlich
hetont. haben. weniger in einer Arteriolensklerose. die sich wohl bei
alteren Individuen hinzugesellen kann, sondern vielmehr in toxisch be-
dingten arteriitischen Verdnderungen. die mehr im Sinne der Befunde
bel maligner Nephrosklerose zu werten sind.

Mehr nebenbei sei an dieger Stelle auf eine auch von anderen Unter-
suchern schon beobachtete Verinderung an der Membrana propria atro-
phierender Harnkanilchen hingewiesen (s. Abb. 2). Diese zeigt in manchen
Fillen eine erhebliche hyvaline Verbreiterung, die =ich morphologisch
und firberiseh genau so wie das Arteriolenhyalin verhdlt. An ihrem
Zustandekommen ist eine Blutdrucksteigerung sicher gdnzlich unbeteiligt,
vielmehr liegt ihr wohl eine dhnliche Stoffwechselstérung in der Sub-
stanz der Membrana propria zugrunde, wie sie an den Arteriolen anzu-
nehmen ist. Entsprechende Verhdltnisse sind auch bei der Marksklerose
nachweisbar, wie sie von Fahr, Helpap u. a. beschrieben ist.
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In 8 Fillen von maligner Nephrosklerose ist neben vereinzelten
geringfligigen arteriolitischen Verinderungen in der Milz 6fters erhebliche
Arteriolensklerose zu finden. Doch ist es keineswegs die Regel, wie z. B.
Fall 7 erliutern mag.

Fall 7. Sekt.-Nr. 876/36. 56 Jahre, mannlich. Blutdruck 260/170 mm Hg,
Herzgewicht 350 g, Hochgradige Hypertrophie der linken Herzkammerwand.
Histologisch: In der Niere typischer Befund einer malignen Nephrosklerose. An
den Milzarteriolen Hyalinose zwar vorhanden, aber durchaus geringgradig.

AL, 2, S.-Nre 3037370 33 Jahre, weiblich. Todesursache: Chronisehe Glomenuaouephritis
Tritmie, An atrvophiercnden Kandlehen im Nierenmark hyraline Verbreiterungz der Meni-
brana propria (h). Mittlere Vergrio8erunyg. Facbung: Himatoxylin-FEosin.

Es steht diese Feststelung im Einklang mit den Befunden von Schiir-
monn und M eacMahon, die in ihrem Material von maligner Nephrosklerose
unter 18 Fillen die Milz 4mal frei von Arteriolensklerose finden. Hin-
sichtlich der Bedeutung der Blutdrucksteigerung fiir die Entstehung
der Arteriolensklerose ergeben sich hieraus die gleichen SchluBifolgerungen,
wie sie oben aus den Beobachtungen bei chronischer (Glomerulonephritis
gezogen wurden. '

Unter den iibrigen 58 Hypertoniefillen. die. von zweien abgesehen,
Individuen jenseits des 30. Lebensjahres betreffen, weisen 36 das Bild
einer ausgesprochenen benignen Nephrosklerose mit erheblicher, meist
hochgradiger diffuser Hyvalinisierung sowie entsprechender Verfettung der
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Arteriolen und mit hochgradiger konstanter Blutdrucksteigerung. Hyper-
trophie der linken Herzkammerwand und Erhdhung des relativen Herz-
wsowichtes auf. Es ist bemerkenswert, dafl in allen diesen Fallen stets eine
diffuse und hochgradige bis sehr hochgradige Milzarteriolensklerose vor-
liegt. Dieser letztere Befund ist zum Teil durch die im hiheren Lebensalter
an sich schon hdufig hochgradige Arteriolensklerose erklirt, zum Teil
wohl auch durch die Annahe, daf} die gleichen Faktoren, die eine erheb-
liche Nierenarteriolensklerose entstehen lassen, auch an den Arteriolen
der Milz eine durchweg hochgradige Hyalinisierung erzeugen. Ich habe
hier neben den bekannten {ibrigen Bedingungen besonders konstitutionelle
Momente im Auge, auf die ich unten noch zuriickkommen werde.

Bei den 22 restlichen Hypertonikern ist die Arteriolensklerose der
Nieren melst gering, ganz vereinzelt gering his mittelgradig oder ganz
tehlend. 3mal handelt es sich dabei wm renale Blutdrucksteigzerung
(pyelonephritische Schrumpfnieren usw.), in 19 Fallen, die alle iber
50 Jahre alt sind, mufl man mit einer extrarenalen Blutdrucksteigerung
rechnen. In der Milz besteht eine im ganzen etwas geringere Arteriolen-
sklerose als in der vorigen Gruppe, doch ist sie auch hier meist hoch-
«radig, nur in einigen wenigen Ausnahmefillen gering bis mittelgradig.
Es ergibt sich somit, dal} eine Hypertonie selbst bei alteren Menschen
nicht unbedingt zu einer erheblichen Milzarterivlensklerose fiihrt. Mit
dieser und den obigen Einschrinkungen (s. die Befunde bei chronischer
Glomerulonephritis und maligner Nephrosklerose) kann man die Angabe
von Herxhetmer und Hesse, dall die Milzarteriolensklerose im Zusammen-
hang mit Blutdrucksteigerung stirker und regelmiBiger zu sein pflegt.
celten lassen. Auch diese Feststellung wird einerseits durch die Haufig-
keit der Milzarteriolensklerose in diesen Lebensjahrzehnten an sich,
andererseits dureh die Annabme verstindlich, daBl, wie in der Niere.
so auch in der Milz die Entstehung einer Arteriolensklerose durch eine
Blutdrucksteigerung begiinstigt werden kann. Mit dieser letzten Gruppe
ist erneut eine ganze Reihe von Beispielen dafiir gegeben, dall die Arteriolen-
sklerose der Nieren bei erheblicher, hier allerdings dfters wohl etwas
schwankender, extrarenaler Hypertonie und oft ausgesprochener, aber
nicht immer vorhandener Hypertrophie der linken Herzkammerwand
recht gering sein oder fehlen kann. Entsprechendes ist von Fahr, Kimmel-
stiel u.a., neuerdings auch wieder von Zachurewskajo in zahlreichen
Fillen beobachtet worden. Namentlich in den Féallen mit erheblicher
Linkshypertrophie wird man kaum mit der Annahme auskommen.
die Blutdrucksteigerung habe noch nicht lange genug bestanden, um
eine stirkere Arteriolensklerose zu erzeugen. Man mufl daher die Zu-
sammenhinge, wie oben schon ausgefithrt, in anderer Weise aufzulésen
versuchen.

Aus den vergleichenden Untersuchungen an Nieren und Milz hat sich
ernent ergeben. dafl erstens fiir die Entstehung der Arteriolensklerose
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ortliche Bedingungen wesentlich sind, indem die Neigung zur hyalinen
Entartung der Arteriolen in den einzelnen Organen sehr verschieden ist
und sozusagen eine Organdisposition besteht. Fir die besondere Bereit-
schaft einiger Organe zu einer Arterioleusklerose sind funktionelle
Momente zum Teil mechanischer (Blutdruckschwankungen), zum Teil
toxischer Nuatur verantwortlich zu machen. die sich in der Niere als Ans-
scheidungsorgan, in der Milz als Schlackenorgan besonders auswirken
miissen. In der Milz bleibt die Arteriolensklerose, auch wenn sie fort-
geschritten ist, ohne Folgen fiir das Organ und den Organismus. Bei
fortgeschrittener und diffuser Nierenarferiolensklerose entsteht dagegen
cine kompensatorische Blutdrucksteigerung, da in Anbetracht der un-
bedingt lebensnotwendigen Funktion der Niere eine hinreichende Durch-
blutung dieses Organs fiir den Organismus unerldflich ist. XEs sei-aber
hier nochmals daran erinnert, dall die Rolle von Blutdrucksteigerung
oder -schwankungen in der Atiologie der Arteriolensklerose nicht iiber-
schitzt werden darf, dafl ihnen lediglich die Rolle eines unterstiitzenden
Faktors zuerkannt werden kann.

In zweiter Linie sind fiir das Zustandekommen der Arteriolensklerose
ohne Zweifel konstitutionelle Momente sehr wesentlich, fiir deren Rolle
besonders die Verhidltnisse an der Milz kennzeichnend sind. Wie oben
ausgefithrt, lassen sich keine gesetzmiligen Beziehungen zwischen
Arteriolensklerose der Milz und bestimmten Erkrankungen oder Krank-
heitssymptomen aufstellen. Im besonderen kann eine Milzarteriolen-
sklerose trotz der Hiufigkeit und des nicht-selten geringen Grades dieser
Veranderung schon im jugendlichen Alter selbst bei jahrelang bestehender
renaler Blutdrucksteigerung (chronische Glomerulonephritis, maligne
Nephrosklerose) fehlen oder so gering sein, dall sie das altersiibliche
Ausmal} nicht tiberschreitet. — Bel unseren benignen Nephrosklerosen
sind die Arteriolen der Milz stets hochgradig, oft besonders stark ver-
indert. Eine besondere konstitutionelle Neigung der Arteriolen zur
Hyalinisierung, deren Auswirkung sich an den Arteriolen beider Organe
bemerkbar macht, ist neben der Organdisposition hier wohl ein wesent-
licher gemeinsamer Faktor fir die Entstehung der Arteriolenverinderung.
Bei der sog. essentiellen Hypertonie ist die konstitutionelle Bereitschaft
zu Arteriolensklerose offenbar hiaunfig gering. In der Niere besteht daher.
obwohl z. B. unser Material nur Individuen jenseits des 50. Lebensjahres
betrifft, oft nur eine geringe Arteriolensklerose oder sie fehlt unter Um-
stinden ganz. FEine Erklirung fir die auch hier hiufig hochgradige
Milzarteriolensklerose ist oben bei der Besprechung der Tille mit extra-
renaler Hypertonie schon wiedergegeben.

Als letzte an der Entwicklung der Arteriolensklerose in dtiologischer
Hinsicht beteiligte Faktoren seien noch das Alter und dyskrasische
Zustinde genannt.
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Mit den genannten Verhiltnissen steht die Arteriolensklerose in enger
Parallele zu der Arteriosklerose der grofBlen, mittleren und kleinen Arterien.
fiir deren Entstehung und Ablauf die gleichen Faktoren von entscheidender
Bedentung sind.

Zusammenfassung.

Es wird auf Grund einer Untersuchung von 132 Fillen im Alter
von 3 Monaten bis zu 82 Jahren itber die Arteriolensklerose der Nieren
und der Milz und iber die Bezichungen dieser Arteriolenverinderungen
zur Hypertonie berichtet. Fir die Entstebung ciner Arteriolensklerose
sind ortliche organgebundene Bedingungen funkticneller (mechanischer
und toxischer) Natur, konstitutionelle Momente, dyskrasische Zustdnde
und das Alter in dtiologischer Hinsicht maBgebend. Eine Blutdruck-
steigerung ist nicht die Ursache der Arteriolensklerose, sondern spielt
bei deren Zustandekommen lediglich eine unterstiitzende Rolle.
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