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Multiplizit~it der Nierenarterien bei sog. essentieller Hypertension 
Von 

]~ OTHAR PETER 

(Eingegangen am 24. Januar 1964) 

Die _~tiologie der  sog. essentiellen Hype r t ens ion  ist  t ro tz  aller Bemfihungen 
unklar ,  wenngleich auch fiber wesentl iche Tei lprobleme der  Pa thogenese  weit-  
gehend l Jbe re ins t immung  besteht .  

Die Erfo]ge in der  chirurgischen Behand lung  der  Hype r t ens ion  lenken unsere 
Aufmerksamke i t  yon  neuem auf die Verh/~ltnisse an  den ex t ra rena len  Nieren- 
gef/~Ben. Eine  in d iesem Zusammenhang  im Sekt ionsgut  rein eindrueksm/~Big 
auffal lende H/~ufung der  F/~lle mi t  einseit ig oder  doppelse i t ig  mul t ip len  Nieren-  
a r te r ien  war  Ausgangspunk t  zur  Untersuchung,  ob diesem sub jek t iven  E ind ruek  
ein mi t  s ta t i s t i sehen Mit te ln  zu s ichernder  ob jek t ive r  H/~ufigkeitsuntersehied 
zugrunde  liegt.  

Mater ia l  und Methodik 

Aus dem laufenden Sektionsgut eines Bezh'kskrankenhauses mit groBen inneren und 
ehirurgischen Abteilungen wird bei 50 aufeinanderfolgenden F~llen yon Linksherzhyper- 
trophie mit Herzgewichten yon 475 g und darfiber, unabhi~ngig yon klinischen Angaben, die 
Bauehaorta mit Iliacalarterien im Zusammenhang mit beiden Nieren und Nebennieren ent- 
nommen. Darm werden die abgehenden Arterien dargestellt und die ]Nierengef/s bis zum 
Hflus aufgeschnitten. Ansehliel3end erfolgt der Sektionssehnitt beider Nieren, die Preparation 
des/qierenbeckens and Anfangsteiles des Ureters sowie die Darstellung beider ~ebennieren. 
Zur orientierenden histologischen Untersuchung werden aus beiden Nieren Gewebsteile mit 
Rinden-, Murk- nnd Nierenbeckenanteilen entnommen. 

Von der Untersuehung werden alle F/~lle ausgenommen, bei denen die Linksherzhyper- 
trophie durch andere Ursachen erkl~rbar sein k6nnte (insbesondere Nierenerkranknngen 
aller Art einsehlieBlich starker stenosierender Ver~nderungen der Nierenarterien und alter 
Infarkte, ~%bennierentumoren mit Ausnahme der sehr h~iufigen sog. knotigen Hyperplasie 
der Nebennierenrinde geriagen Ausmal3es, Erkrankungen des ZNS und seiner H~ute sowie 
des Herzens und der Gef~l~e). 

AuSer tterz- und Nierengewicht, Grundleiden und Todesursache sowie Sehwere der 
Mlgemeinen Atherosklerose wird in Form einer k]einen Skizze die Art der arteriellen Nieren- 
gef~l~versorgung mit MaBangabe der Aufteflungsstellen aufgezeichnet. 

Die aussehlieBliche oder vorwiegende Linksherzhypertrophie bei F~llen mit einem tterz- 
gewicht yon 475 g oder darfiber wird bei AussehluB anderer Hypertrophieursaehen als ein- 
wandfreies Hinweiszeichen auf das Vorliegen einer ]i~nger bestehenden sog. essentiellen Hyper- 
tension gewertet. Ira folgenden wird darum kurz yon ttypertensionsf/illen gesprochen. 

Als Kontrollen dienen 50 unausgew~hlte F/ille mit tterzgewiehten yon 300 g und darunter 
unabh~ngig yon pathologiseher oder kJJniseher Diagnose. Die Altersverteilung wird den Herz- 
hypertrophiefiillen angepaBt. Fi~lle mit kliniseher oder anamnestischer Angabe einer ~yper- 
tonie werden ausgeschlossen. 

Die Auswahl der Fi~lle essentieller Hypertension lediglich nach dem Herzgewieht bei Aus- 
schluB anderer Hypertensionsursaehen tr~gt dem Umstand Rechnung, dab pathologisch- 
anatomisch andere zuverl~ssige Hinweiszeiehen nicht bekannt sind. Andererseits fehlt bei 
erst ante finem aufgenommenen Patienten h~ufig eine wesentliehe Blutdruckerh6hung infolge 
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Herzdekompensation oder Myokardinfarkt. Offenbar liegen much selten verwertbare ana- 
mnestische Hinweise vor. Darum ist in 52 % nnserer Falle kliniseh die Diagnose Hypertension 
nicht gestellt worden. Urn mit grSl3tm5glicher Sieherheit jenseits des Spielr~umes der Normal- 
f~lle (kraftige Individuen, Sportier) zu ]iegen, wurde das yon S~AEM~L~ mit 470 g angegebene 
durehschnittliehe Herzgewicht essentieller Hypertoniker als untere Grenze bei der Answahl 
festgelegt. 

A]s Kriterium fiir die Auswahl der Kontrollen diente, feh]ende anamnestische oder klini- 
sche Hypertensionshinweise vorausgesetzt, lediglich das geringe Herzgewieht. Das yon 
B~CH~Ea mit 300 g angegebene normMe durchschnittliehe Herzgewieht wurde nieht fiber- 
schritten. Selbstverstandlich kSnnen sieh unter den Kontro]len ehemalige unbekannte 
Hypertensionsfalle befinden, bei denen infolge Alters- oder Tumorkaehexie sparer neben einem 
AbfM1 des Blutdruckes eine Verminderung des Herzgewiehtes eingetreten ist. Die Kontroll- 
gruppe ist darum nicht unbedingt Ms Normotonikerstichprobe aufzufassen. In einer nnr bUS 
Normotonikern bestehenden, sehwer zu besehaffenden Kontro]lgruppe kSnnte die H~lrfigkeit 
multipler Nierenarterien noch niedriger liegen. 

Ergebnisse 
Ein- oder beidseitige Nierenversorgung dureh zwei oder mehrere Arterien 

wird bei den Hypertensionsfgllen doppelt so hgufig (56 %) wie bei den Kontrollen 
(28 %) gefunden. Der tIgnfigkeitsunterschied ist mit  einem c~ < 0,005 statistisch 
signifikant (Tabelle 1). 

Der I terationstest  beweist mit  einem ~.> 0,5 die Zufglligkeit der Anfeinander- 
folge der Fglle mit  solitaren und multiplen Nierenarterien bei Hypertensionsfallen 
und Kontrollen. 

Ein Unterschied in der Geschleehterverteilung zwischen tIypertensionsfallen 
und Kontrollen konnte bei einem ~ < 0,05 nur vermntet  werden. Eine iiberzu- 
fallige Jmderung der Gesehleehterverteilung in Fallen mit  solit/~rer oder multip]er 
Nierenarterienversorgung ist im vorliegenden Untersuchnngsgnt auszusehlieBen 
(Tabelle 1). 

In  der Alterszusammensetzung und im DurchschnittsMter nnterscheiden sieh 
ttypertensionsfalle und Kontrollen auch nach Aufteilung in Falle mit  solitaren 
oder multiplen Nierenarterien nicht. Dagegen ist die Differenz des durchsehnitt- 
lichen tterzgewichtes multipel und solitar arteriell versorgter tIypertensionsfalle 
auffallig: Das geringere Durchsehnittsgewieht der Falle mit  multiplen Nieren- 
arterien ist mit  einem ~ < 0,01 weitgehend als/iberzufallig anzusehen (Tabelle l). 

I m  Vergleieh mit  den Kontrollen weisen die Hypertensionsfalle eine hoch- 
signifikant gr5Bere Hs sehwerer Atherosklerose der Aorta (~< 0,0001) auf. 
Histologiseh werden mehr Falle mit  Arteriolosklerose der Nieren (~ <0,01)  und 
mit  fast  ausschliel31ich subeapsul~r angeordneten kleinen Narbenfeldern (~ < 0,1) 
gefunden. Die Atherosklerose der intrarenalen Arterien ist in beiden Unter- 
suehnngsreihen etwa gleich stark. Auffallige Untersehiede zwischen Fallen mit  
multiplen und so]itaren Nierenarterien bestehen nieht. 

Bei der Aufgliederung der Todesursachen der Hypertensionsfalle iiberrascht 
kaum, dal~ die frischen Myokardinfarkte, die malignen Tumoren und ein grSBerer 
Tell der Linksherzinsuffizienzen klinisch nicht Ms Hypertension erkannt  wurden. 
Dagegen erscheint unter den Fallen mit multiplen Nierenarterien eine unerwartet  
hohe Anzah] cerebraler Massenblutungen als Todesursache, ohne dab bei der 
kleinen Fallzahl eine statistisehe Sicherung erwartet werden kann. Die Kontroll- 
f/~lle mit  multiplen Nierenarterien enthalten eine relativ hShere Zahl maligner 
Tumoren als jene mit  solitarer arterie]ter Versorgung (Tabelle 2). 
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Tabelle 1. ZusammensteUung der ermittelten Daten 

t typer tens ionsf~ l le  I~ontrol len 
(Herzgewicht=> 475 g) K e r z g e w i c h t  <-- 300 g) 

abso lu t  % der  F~lle ab so lu t  % der  Fglle 

CA) (B) (C) (D) 

,1) Anzahl . . . . . . . . . . . . . . . . .  50 

2) Durchsehnit ts~lter  (Jahre) 
a) gesamt 69,4 
b) mult ipelL 68,9 
c) solitar 1 . . . . . . . . . . . . . . .  69,9 

3) Durehsehnit t l iehes KSrpergewieht (kg) 
a) gesamt 66 
b) multipel 66 
e) solitar . . . . . . . . . . . . . . . . .  66 

4) Durehsehnitt l iehes Herzgewicht (g) 
a) gesamt 
b) multipe! 
c) solitar . . . . . . . . . . . . . . . . .  

5) Klinisch Hypertension festgestellt 
a) gesamt 
b) multipel 
e) solitar 
durehsehnittl iehes I-Ierzgewieht (g) dieser 

Falle . . . . . . . . . . . . . . . . . .  571 

568 
546 
595 

26 
15 
11 

6) Nierenarterien 
a) beidseitig doppelt 6 

einseitig doppelt  links ] 1 
einseitig doppelt  reehts 8 
einseitig dreifaeh links 1 
einseitig dreifach reehts 2 
multipel gesamt.  28 

b) beidseitig solitar . . . . . . . . . . . .  22 

100 50 100 

69,9 
69,2 
69,5 

48 
50 
47 

250 
244 
253 

52 0 0 

3 
5 
3 
1 
2 

56 14 28 
44 36 72 

7) Geschleehtsver teilung 
a) gesamt Manner 28 56 18 36 

Frauen 22 44 32 64 
b) multipel Manner 15 5 

Frauen 13 9 
e) solitar M~nner 13 13 

Frauen . . . . . . . . . . . .  9 32 

(8) Statistische Auswertung (nach den Angaben yon E. WEBER) 
( 4 ) b ( A ) <  (4) c(A) t-Test ( t = 2 , 6  ~.<0,01) 
(6) a(B) > (6) a(D) t-Test (t = 2,8 ~ < 0,005) z2-Tesb (Z 2 = 8,1 ~ etwa 0,005) 
(7) a (B) > (7) a (D) t-Test (t = %0 c~ < 0,025) g2-Test (Z e = 4,0 u < 0,05) 
I terat ionstest :  t typer toniker  (u = 0,41 ~ > 0,6) 

Kontrollen (u = 0,64 a > 0,5) 

1 Anmerkung:  Multipel - -  Falle mit  ein- oder beidseits mehrfachen Nierenarterien. 
Solitar ~ Falle mit  beidseits nu r  einer Nierenarterie. 

Das als ziemlieh niedrig ermittelte durehsehnittliehe Nierengewieht der 
Kontrollen ist vorwiegend auf den hohen Anteil maligner Tumoren mit Kaehexie 
in dieser Vergleiehsgruppe zuriiekzufiihren. Ein Vergleieh der durchsehnittliehen 
Nierengewiehte beider Untersuehungsreihen ist deshalb unterblieben. Zwisehen 
den Hypertensionsf~llen mit solit~ren und multiplen Nierenarterien verwundert 
zun~chst der Untersehied der durehsehnittlichen Nierengewiehte. Bei Ver- 
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gleieh der  Durehsehni t t sgewiehte  der solit~tr ar ter ie l l  versorgten  Niere mi t  der  
mul t ipe l  versorgten  Niere in Fgl len  mi t  einseit ig mul t ip len  Nierenar te r ien  
fehlt  eine wesentl iehe Gewichtsdifferenz.  Das Durchsehni t t sgewicht  der  doppel-  
seit ig mul t ipe l  versorgten  und  der  doppelse i t ig  sol i tar  versorgten  Nieren s t i m m t  
fakt iseh tiberein. 

Wesent l iehe  Unterseh iede  des Aufzweigungs typs  der  Nierenar te r ien  in Seg- 
men ta r t e r i en  bes tehen zwisehen t Iyper tens ions -  und  Kontrollfi~llen nicht .  Eine 

Tabelle 2. Todesursache~ 

Todesursaeben Gesamt  

Falle m i t  
mnl t ip len  

Nieren- 
ar te r ien  

Ohne 
klinisehe 

An~abe tier 
Hyper -  
tension 

Linksherzversagen . . . .  
Cerebrale Insnlte . . . .  

davon Massenblutungen 
l~'Iyokardinfarkt . . . .  
Lungenembolie . . . . .  
lt{esenterialinfarkt . . . 
Herdpneumonie . . . .  
Maligne Tumoren . . . .  

1Kaligne Tumoren . . . .  
Herdpneumonie . . . . .  
Lungenembolie . . . . .  
Choleeystitis mit Folgen . 
l%eehtsherzversagen . . . 
Lebereirrhose . . . . .  
Lungentuberkulose. . . 
Sonstige . . . . . . . .  

Hypertoniker 
19 
11 
7 
8 
7 
i 
1 
3 

Kontrollen 
21 

9 
5 
3 
3 
2 
2 
5 

11 
1 
1 
8 
1 

grSBere Zahl  d i rek te r  Verb indungen  zwischen ex t ra rena len  Nierenar te r ien  und 
der  Nierenr inde,  yon  MAIdS,ALL als eort ieale  Ar te r ien  bezeiehnet ,  f/~llt im Unter -  
suehungsgut  n ieh t  auf. 

D i s k u s s i o n  

Das ziemlieh h/~ufige Vorkommen  ein- oder  beidsei t ig  mul t ip le r  Nieren- 
a r te r ien  ist  sehon 1/inger bekannt ,  besonders  im Zusammenhang  mi t  der  I t y d r o -  
nephroseents tehung.  Die p rozen tua len  Anga be n  sehwanken mi t  10 - -40% 
erheblich (M~uI~LIS und  MICI~ELS). Die bier  fl i t  die Kon t ro l l en  e rmi t t e l t e  H/~ufig- 
ke i t  n i m m t  mi t  28% einen mi t t l e r en  P l a t z  ein. G~AVSS gebi ihr t  das Verdienst ,  
der  vielerorgs fibliehen Bezeichnung , ,akzessorische Nie renar te r i e"  entgegen- 
ge t re ten  zu sein. E r  ha t  den Beweis erbracht ,  dab  es sieh bei der  Mult ipl iz i t / i t  
um vorzeit ige,  entwieklungsgesehieht l ieh begrt indete,  his in die Aor ta  vorver-  
legte Auf te i lung in Segmentendar te r i en  handel t .  

E ine  gr613ere Hguf igke i t  mul t ip le r  Nie renar te r ien  bei  Fg l len  yon  sog. essen- 
t iel ler  Hype r t ens ion  wurde  unseres Wissens bisher  nu t  im anglo-amer ikanisehen  
Sehr i f t tum in zwei pa tho log i seh-ana tomischen  Arbe i t en  und einer kl inischen 
Ver6ffent l iehnng angegeben.  

Die yon I%OBERTSOX n. lV[i~arb, aortographiseh ermittelte Frequenz multipler Nieren- 
arterien bei Hypertonikern kommt mit etwa 61% der hier mit 56% mitgeteilten sehr nahe. 
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Dagegen fibertrifft M~S~ALL mit fiber 80% aberrierenden Arterien diese Zahlen erheblich. 
Das liegt wohl an tier Einbeziehung sog. corticaler Gef~$e, direkten Verbindungen zwischen 
einem Zweig der Nierenarterie und den Arteriae arcuatae. Mit der Annahme einer HHyper- 
tension bei Bhtdruckwerten fiber 140/90mmHg und vor allem bei einem Herzgewieht fiber 
350 g bei M~nnern und 300 g bei Frauen scheint der Autor jedoeh etwas grol~ztigig zu ver- 
fahren. Genaues Zahlenmaterial yon D~mCK und TYso~ war leider nieht erreiehbar. Bei 
den Kontrollf~llen Ro~Tso~s  sind, mSglieherweise dureh klinisch sieheren Ausschlul~ yon 
Hypertonikern, multiple Nierenarterien mit 10 % ein seltenes Vorkommnis: M~S~XLL finder 
dagegen mit etwa 50% aberrierender Arterien bei seinen ikTormotonikern einen sehr hohen 
Prozentsatz, der auch den meisten anatomischen Sehrifttumsangaben widersprieht. Auf- 
f~lligerweise ist die Differenz der Prozentangaben M~msI~r~Ls und der bier vorgelegten bei 
Hypertonikern und Normotonikern ungef~hr gleieh gro$. Unterstellt man, da$ der - -  leider 
nicht mitgeteilte - -  Antefl der yon ihm sog. eortiealen Arterien dem Differenzbetrag ent- 
sprieht, so wiirde die gleiche H~ufigkeit in beiden Gruppen deren Unwichtigkeit in dem hier 
zu bespreehenden Zusammenhang unterstreichen. 

B~ow~ u. Mitarb. finden mit 23 % und 21% keinen wesentlichen Unterschied 
der Frequenz multipler Nierenarterien zwisehen Hypertonikern und Normotoni- 
kern. Sie sehen ROBE~TSO~S hohe H/~nfigkeitsdifferenz als Folge einer Patienten- 
auslese an. GY6~I finder in 9 yon 10 F/~llen mit multiplen Nierenarterien athero- 
sklerotisch bedingte Stenosierungen am Abgang tier Arterien aus tier Aorta. Die 
zugehSrJgen Nieren sind atrophiseh oder vaseul/ire Sehrumpfnieren. 

In  die vorliegenden Hypertensionsf~lle wurden pathologische Nierenver/~nde- 
rungen, so aneh st/~rkere Nierenarterienstenosen und Narben- bzw. SchrumpL 
nieren, nieht aufgenommen. Das mag der Grund sein, weshalb eine Gewichts- 
verminderung der mit multiplen Nierenarterien versorgten Nieren nicht nach- 
weisbar und die Arterioloskleroserate der Hypertensionsf/~lle niedrig ist. Die 
gleiehe Ursaehe hat das Fehlen morphologiseh naehweisbarer ascendierender 
Nephritiden deutlieheren Ausmaltes. Deren vermehrtes Auftreten bei essentieller 
Hypertension und besonders bei Vorhandensein multipler Nierenarterien, mSg- 
licherweise hlfolge DurehblutungsstSrungen, wird yon M~S~I~LL beschrieben. 

Welehe Bedeutung hat nun die mehrfache arterielle Gef/~l~versorgung fiir die 
Entstehung oder den Ablauf der sog. essentiellen Hypertension ? 

RoEv.~Tso~ u. Mitarb. denken an eine mit der Gef/~ftanomalie verbundene 
mSgliehe St6rung der segmentalen Blutversorgung. Nierenbezirke relativer 
Isch~mie k6nnten direkt hypertensionogen wirken. Allerdings w/~re dann eine 
Blntdrueksteigerung sehon in friiher Jngend zu erwarten. Vasoconstrietionen 
multipler Nierenarterien bedeuten ftir die zugeh6rige Niere eine mehrfache Ver- 
minderung des Blutstroms. Nach MA~S~ALL k6nnte eine relative Anoxie tier 
Nierenrinde entstehen. Dieser Mechanismus mag im Stadium der labilen Hyper- 
tension bedeutsam sein. 

Wie allgemein in Hypertensionsf/~llen ist aueh ira vorliegenden Untersuchungs- 
gut fin Gegensatz zu den Kontrollen und im Widersprueh zu gegentefliger Sehrift- 
tumsangabe (LISA u. Mitarb.) eine auff/~!lige H/~ufung schwerer Atherosklerose- 
f~lle erkennbar. Fast ohne Ausnahme f/~llt eine m/~$ige Lumeneinengung dutch 
ringf6rmige sklerotische Wandverdickung unmittelbar am Abgang tier Nieren- 
arterien ~-uf (BLAcK~rA~). 

GY6~I vergleieht die Summe tier F1/teheninhalte der Lumina einseitig multipler 
Nierenarterien mit dem F1/~eheninhalt des Lumens tier kontralateralen solit/~ren 
Nierenarterie. Er erreehnet in allen FKllen einen wesentlich geringeren Gesamt- 
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fl/~cheninhalt des Lumens der multiplen 57ierenarterien. Nach seiner Ansieht 
pr/s die relative Enge der multiplen 1Nierenarterien zu atherosklerotiseher 
Wandverdiektmg dieser Gefi~l~e. 

Die multipel arteriell versorgten Nieren sind somit a priori in der Blutver- 
sorgung ungiinstiger gestellt. Sie werden durch die beobachtete ringfSrmige 
sklerotische Wandverdickung am Abgang der Nierenarterien nm so rascher 
isch~tmisch, als sich die Lumeneinengung infolge der Mu]tiplizit/~t der Nieren- 
arterien mehrfach auswirken k~nn. 

Nach unserer Ansicht liegt demnach die Bedeut.ung multipler Nierenarterien 
in der grS~eren Wahrscheinlichkeit der vaseuls Fixierung einer labilen 
Hype~ension. Die multiplen Nierenarterien wirken konditionierend f~ir die 
Fixierung einer Hypertension. Darum die positive Syntropie der Krankheit 
Hypertension mit der Arterienanomalie. MSglicherweise ist bier ~uch einer der 
hereditgren Faktoren der sog. essentiellen Hypertension zu suehen (MAI~SI~ALL, 
~OBERTSON ct al., VANCURA und CtlYTIL). 

Das eben Gesagte gilt ohne EinschrKnkung aueh fiir die Entstehnng einer 
vascular-renal fixierten Hypertension als Komplikation einer schweren Aorten- 
sklerose (GOLDBLATT) ohne vorbestehende Hypertension. ~)ber den zahlen- 
m/~Bigen Anteil soleher F~.llc sind mit pathologiseh-anatomischen Mitteln keine 
Aussagen mSglich. 

Ein zun~chst fiberraschender und nicht erkl~rlicher Befund ist ein weit- 
gehend fiberzuf/illig (g <0,01) niedrigeres Durehsehnittsherzgewieht der Hyper- 
tensionsf/~lle mit multiplen Nierenarterien. Es f/~nde durch die Annahme einer 
rascheren und damit bSsartigen Verlaufsform der Hypertension bci multiplen 
Nierenarterien ehle Erkl&rnng. W/s doch immerhin denkbar, dal3 durch be- 
schleunigten Todeseintritt oder dutch Uberforderung infolge rasehen Anstiegs 
der Blutdruckh6he die Entwieklung der Herzhypertrophie unterbrochen wird. 
Die vergleichsweise hShere l%ate zentraler Massenblutungen als Todesursache 
kSnnte Indicator eines, wenn nieht absolut hSheren, so doeh sehneller sich steigern- 
den Blutdruekniveaus sein. 

Zusammenfassung 
Aus dem laufenden Sektionsgut lediglich hinsichtlich der GrSl3e des Herz- 

gewichtes ausgew/ihlte F/ille sog. essentieller ttypei%ension zeigen eine statistisch 
signifikante grSl~ere H~ufigkeit multipler Niercnarterien im Vergleieh zu Kontroll- 
f/s niedrigen Herzgewichtes. Die im allgemeinen englumigeren mnltiplen 
Nierenarterien werden durch h~ufig um die Arterienabggnge im Abdominaltcil 
der Aorta sich entwickelnde atherosklerotisehe Ver~nderungen relativ stis 
stenosiert als solit/s Da sieh zudem infolge der Multipliziti~t der 
Nierenarterien die Stenosierung mehrfaeh auswirkt, entwiekelt sich eine Nieren- 
iseh/~mie mit sekund&r renal-vascular fixierter Hypertension h/~ufiger in F/s 
mit multiplen als bei Versorgung mit nur einer Nicrenarterie. 

Multiple Renal Arteries in So-called Essential Hypertension 
Summary 

The kidneys of cases of so-called essential hypertension selected from the 
successive autopsies by their greater cardiac weights statistically reveal a signifi- 
cantly greater frequency of multiple renal arteries as compared with the control 
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cases with lower cardiac weights. The generally more narrowed lumens  of the 
mult iple  renal  arteries are stenosed relat ively more by  the arteriosclerotic changes 
commonly  developing within the arterial  t r ibutar ies  of the abdominal  aor ta  t h a n  
are the single renal  arteries. Since, as a consequence of the mult iple  state of the 
renal  arteries, the stenosing effect may  act manifoldly,  a renal  ischemia with a 
secondary reno-vascular  fixed hyper tension develops more commonly  in  cases of 
mult iple  renal  arteries t han  when the k idney is supplied by only one artery. 
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