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Biindelungsmuster der arteriellen Hypertonie 

Risiken zur koronaren Herzkrankheit und hypertonischen Gef'dflsklerose* 
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und Abteilung ftir Klinische Sozialmedizin der Universitgt Heidelberg (Prof. E. Niissel) 

Factor Analysis in Hypertension 
Risks of Coronary Heart Disease and Hypertensive Arteriolosclerosis 

Summary. Based upon factor analysis, initial findings of  the risk factors 
for coronary heart  disease are reported, following investigations performed 
on a large number  of  patho-anatomical  cases which were selected for specified 
criteria. The so-called hypertensive form of arteriosclerosis was demonstrated 
in the spleen, pancreas, and adrenal gland. It was shown that diabetes mellitus 
is an influencing factor in arteriolosclerosis in the liver. Several types of 
arterial hypertension can be differentiated according to clinical features and 
findings in the heart. Renoparenchymatous  and renovascular sclerosis, pyelo- 
nephritis, diabetes mellitus, and age are the factors correlated or associated 
with various types of  hypertension. Primary(?) renal hypertension can be differ- 
entiated f rom the secondary(?) type. The discussion suggests that the morphol-  
ogical findings of  arteriosclerosis and its complications may be explained, 
to a certain extent, by the known risk factors of  coronary diseases defined 
by the methods described. 

Key words: Renal hypertension - Essential hypertension - Renal arterio- 
arteriolosclerosis - Renal arterial stenosis - Pyelonephritis - Coronary 
heart disease - Risk factors - Liver, spleen, adrenal gland. 

Zusammenfassung. An einem gr613eren, unter definierten Kautelen erhobenen 
pathoanatomischen Untersuchungsgut werden zu den Risikokriterien der 
koronaren Herzkrankheit  aufgrund multivariater statistischer Analysen die 
ersten Ergebnisse mitgeteilt. Das Vorkommen der sog. hypertonischen Form 
der Arteriolosklerose von Milz, Pankreas und Nebenniere wird bestfitigt. 
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Ftir die Arteriolosklerose der Leber wird der Diabetes mellitus als Einflul3kri- 
terium nachgewiesen. Verschiedene Diagnosen der arteriellen Hypertonie 
lassen sich nach klinisch gestellter Diagnose und Herzbefund unterscheiden. 
Renoparenchymat6se und renovaskulfire Geffil3sklerose, Pyelonephritis, Dia- 
betes mellitus und Alter sind Einflul3gr6gen, welche mit verschiedenen For- 
men der Hypertonie einhergehen. Es wird eine offenbar prim/Jr (?) renale 
von einer sekund/ir (?) renalen Hypertonie unterschieden. Die Gesamtdiskus- 
sion zeigt, dal3 das bisher bekannte Risikospektrum zur koronaren Herz- 
krankheit mit der vorgestellten Methodik nur einen Teil des morphologischen 
Befundes der Arteriosklerose mit ihren Komplikationen zu erkl/iren vermag. 

Problemstellung 

Die arterielle Hypertonie ist als eine der wichtigsten Risikokriterien zum Herzin- 
farkt und zum apoplektischen Insult anzusehen (Kannel et al., 1970). Dieser 
Zusammenhang ist durch zahlreiche epidemiologische und pathoanatomische 
Studien belegt (z.B. Correa et al., 1968; Robertson und Strong, 1968; Sternby, 
1968 ; Heyden, 1974). H6chst unbefriedigend ist jedoch die Tatsache, dab nach 
Angaben der Literatur (Obersicht bei Jahnecke, 1974) mindestens 80% der 
klinisch diagnostizierten Ffille mit arterieller Hypertonie in ihrer Pathogenese 
nicht weiter aufgeklfirt werden k6nnen (,,essentielle Hypertonie"). In ca. 15% 
der F/ille wird eine renale Genese postuliert. Gordon (1974) hat verschiedene 
Thesen geprfift, welche den Zusammenhang zwischen arterieller Hypertonie und 
einer vollstfindigen oder auch partiellen Durchblutungsst6rung der Niere betref- 
fen (Hollenberg und Adams, 1971 ; Ferrario und McCubbin, 1973). Damit hat 
die These von Goldblatt et al. (1933), welche yon m6glichen Blutdrucksteigerun- 
gen nicht nur bei renovaskulfiren, sondern auch renoparenchymat6sen Durchblu- 
tungsst6rungen ausgeht, wieder an Aktualit/it gewonnen. In der Regel wird 
angenommen, dab Durchblutungsst6rungen innerhalb des Nierenparenchyms 
(insbesondere bedingt dutch die Arterio-Arteriolosklerose) sekundfir bei beste- 
bender Hypertonie auftreten (Zollinger, 1966). Die Tatsache, dal3 auch bei endo- 
krinen Hochdruckformen stfirkere Grade yon Arterio-Arteriolosklerose der 
Niere beobachtet werden und bei einem gr613eren Prozentsatz der Hypertoniker 
nennenswerte Gef/il3verfinderungen der Niere fehlen, scheinen diese These zu 
sttitzen (Zollinger, 1966). Gordon (1974) ist einen methodisch unkonventionellen 
Weg gegangen und hat die Ergebnisse yon Castleman und Smithwick (1941, 
1943, 1948) nach neuen Gesichtspunkten diskutiert (H6pker, 1974). Abgesehen 
von dem Nachweis einer hochgradigen Selektion des Untersuchungsgutes hat 
offenbar doch der gr613ere Teil der Patienten mit Hypertonie auch Nierengefiif3- 
ver/inderungen. Andere m6gliche Grundkrankheiten werden weder yon Gordon 
(1974) noch von Castleman und Smithwick (1948) in Erwfigung gezogen. 

Die sog. hypertonische Arteriolosklerose wird ffir verschiedene Organe postu- 
liert (Morlock, 1939; Liebegott, 1965; Btichner und Weyland, 1968; Doerr, 
1970 - hier ausf/ihrliche Literatur), welche aul3er dem Coronar- auch das 
HirnbasisgeffiBsystem und insbesondere das Pankreas treffen soll. Die Arterio- 
losklerose des Pankreas soll der der Niere vergleichbar sein (Becker, 1973). 
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Bei den Untersuchungen von Morlock (1939) wird eine Kontrollgruppe nicht 
angegeben. 

Folgende Fragen sollen in der vorliegenden Untersuchung besprochen wer- 
den: 

1. Gibt es eine hypertonische Form der Arteriolosklerose verschiedener Or- 
gane? 

2. Welche Risikokriterien gehen gemeinsam mit dem jeweiligen Organbefund 
der Arteriolosklerose? 

3. Ist die Arterio-Arteriolosklerose der Niere eine besondere Form der Arte- 
riolosklerose oder gleicht diese der Gef/il3sklerose anderer Organe? 

4. Welcher Zusammenhang besteht zwischen der interstitiell destruierenden 
Nephritis (Pyelonephritis) und der Hypertonie einerseits, der Arterio-Arteriolo- 
sklerose des Nierenparenchyms andererseits? 

5. Wie gehen Hypertonie und renovaskul~ire Sklerose zusammen? 
6. Ist es m6glich, beziiglich des morphologischen Befundes der Niere verschie- 

dene Formen der Hypertonie zu trennen? 
7. Welche Bedeutung hat das Risikospektrum zur koronaren Herzkrankheit 

fiir die NierengeffiBverfinderungen? 
8. Welche klinische Wertigkeit entspricht dem pathoanatomischen Befund 

der Abgangstenose der Nierenarterie? 

Material und Methode 

Das nach Geschlecht- und Altersgliederung ausgewogene pathoauatomische Untersuchungsgut 
stammt aus zwei (nicht aufeinanderfolgenden) Obduktionsjahrgfingen des Pathologischen Institutes 
Heidelberg (Abb. 1). Von Patienten mit Herzinfarkt der Medizinischen Universitfitsklinik (ausschlag- 

Abb. 1. Untersuchungs- 
(Herzinfarkte, links; M/inner: 
schwarz; Frauen: weil3) und 
Vergleichsgruppen (unnatiirliche 
Todesf/ille, b6sartige Tumoren, 
sonstige, rechts ; Mfmner: 
schraffiert; Frauen: weil3) nach 
Altersklassen (Ordinate in %). 
Absolute Zahl: Ziffer innerhalb 
der Siiule; relative Zahh Ziffer 
aul3erhalb der Sfiule 
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Abb. 2. Wandst/irke links (Conus aortalis ca. i cm spitzenw/irts der Herzbasis) in mm. Klassenbreite: 
1 ram. Ordinate in %; schwarz: M/inner; well3: Frauen; Ziffer innerhalb der S/iule: absolute Zahl; 
Ziffer augerhalb der Sfiule: relative Zahl. ~ unbekannt. Beachte die Uberbesetzung der Klasse 
20-21 mm: ,,Psychologischer Fehler" durch unbewuBtes Auf- und Abrunden zu einer ,,glatten 
Zahl ~ 

gebend war der morphologische Befund) wurden sofort nach der Obduktion nach den Angaben 
der WHO (vgl Rosen und Blackburn, 1968) folgende Risikokriterien retrospektiv erhoben: Diabetes 
mellitus, Hypertonie, Hypercholesterin/imie, Rauchen, Alkohol, Angina pectoris, Claudicatio inter- 
mittens, Sudden death. Die Erhebung schlol3 die Durchsicht des Krankenblattes, die telefonische 
Befragung des Hausarztes und die - wenn m6glich telefonische, sonst pers6nliche - Befragung 
der Angeh6rigen ein. Die gezielt aufgenommenen Vergleichsffille wurden dem gleichen Erhebungsmo- 
dus unterworfen, wobei auf eine f.)bereinstimmung nach Altersklasse, Erhebungszeitraum und 
Grundkrankheit (vorgegeben in einem bestimmten Verh/iltnis) geachtet wurde. Auf eine vollst~indige 
Dokumentation klinischer und pathoanatomischer Patientenangaben wurde gr63ter Wert gelegt 
(vgl. Legende zu Abb. 18, I9). F/ille mit Klappenvitien und Glomerulonephritis (einschliel31ich 
chronischer Dialyse wurden ausgeschlossen. Eine renale Hypertonie - Stenose der A. renalis - 
war klinisch bei keinem Fall bekannt. 

Die pathoanatomischen Befunde wurden jeweils von zwei wS.hrend der ganzen Studie vertretenen 
Personen erhoben. Herzgewicht (g) sowie Wandstfirkenbestimmung (ram) des linken und rechten 
Ventrikels (Abb. 2 und 3) erfolgten am unfixierten Herzen im Bereich des Conus pulmonalis resp. 
aortalis ca. 1 cm spitzenwfirts der Herzbasis. Die Diagnose Herzinfarkt schliel3t frische und alte, 
mehr 2 x 3 cm grol3e Schwielen- und Nekrosefelder ein. Die Gewichte yon Hypophyse, Nebenniere 
(Abb. 4) und Niere (Abb. 5; vollst/indig freipr/iparierte Organe) wurden unfixiert bestimmt. 

Von Lunge (subpleuraler Abschnitt des rechten Lungenmittellappens), Leber (Mitte des rechten 
Leberlappens, Vorderseite, subkapsul~ir), Milz (Mitte der Vorderflfiche), Pankreas (Caput, Quer- 
schnitt mit Gang), Nebenniere (gesamter Querschnitt rechts, Mitte) und rechter Niere (Mitte des 
typischerweise er6ffneten Organs mit Rinde, Mark und Nierenbecken) wurden formalinfixierte 
Proben in der Alkoholreihe entw/issert, in Paraplast eingebettet, geschnitten und gef/irbt [H/imatoxy- 
lin-Eosin, Masson-Goldner, Elastica-van-Gieson, PAS- und Eisen-Reaktion (Berliner-Blau)]. In der 
gleichen Weise wurde der Abgang (einschlieglich Verlauf yon 0 - 1 cm) der Art. ren. dextra (nach 
der makroskopischen Befundung des Abganges: 1-keine Stenose; 2=geringe - ;  3=mfil3ige - ;  
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Abb. 3. Wandst~irke rechts (Conus pulmonalis  ca. 1 cm spitzenw/irts der Herzbasis) in ram. Klassen- 
breite: 1 mm.  Ordinate in % ; schwarz: Manner  ; weiB : Frauen;  Ziffer innerhalb der Saule: absolute 
Zahl;  Ziffer augerhalb der S~iule: relative Zahl. ~ unbekannt  
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Abb. 4. Gewic,ht der rechten Nebenniere in G r a m m ;  Klassenbreite 2 g; schwarz: M~inner; weig: 
Frauen. Ziffer innerhalb der Sgule: absolute Zahl;  Ziffer auBerhalb der Sfiule: relative Zahl. 
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Abb. 5. Gewicht der rechten Niere in Gramm; Klassenbreite: 20 g; schwarz: Mfinner ; weir3: Frauen. 
Ziffer innerhalb der Sfiule: absolute Zahl; Ziffer aul3erhalb der Sfiule: relative Zahl. ,25 unbekannt 

4=starke - ;  5 - s e h r  starke Einengung; Abb. 6) und die Art. pulmonalis (Bifurkation) bearbeitet 
(H/imatoxy~in-Eosin, Elastica-van-Gieson, Cossa). Intima- unct Mediavermessung erIblgten mittels 
Projektionsmikroskop nach Umril3zeichnung aufgenormtem Papier mit dem OTT-Scheibenplanime- 
ter. Sfimtliche planimetrischen Messungen wurden zweimal durchgeffihrt. Die mikroskopische Ver- 
messung erfolgte nach vorgegebenen Erhebungsb6gen (Trabekelhypertrophie ja/nein, Augenmaf3; 
Kernhyperchromasie: Hirschgeweih- oder sog. gefltigelte Kerne; Lunge: s~imtliche Emphysemformen 
zusammengefal3t (Abb. 7); Leber: Bindegewebsvermehrung, nur zirrhotischer und insulfirer Paren- 
chymumbau; Pankreas: sgmtliche Formen der Fibrose; Nephritis: Interstitiell-destruierende Nephri- 
tis (Kriterien nach Zollinger, 1966) zusammengefal3t nach Schweregrad und Aktivitfit (Abb. 8); 
Geffil3sklerose : ja/nein, eine Differenzierung zwischen Fibrose und Hyalinose wurde nicht vorgenom- 
men. 

Geffigbefunde yon Leber, Pankreas und Nebenniere wurden nicht nach Gr613e und Lokalisation 
differenziert (Abb. 9, 10, 11). Bei der Milz wurden die Trabekel- und Pulpaarterien yon den Follikel- 
arterien unterschieden (Abb. 12, 13). Ffir die Niere wurden die Aa. interlobares et arcuatae 
(Abb. 14), die Aa. interlobulares et vasa afferentia (Abb. 15), die Sklerose der Glomerulumschlingen 
(Abb. 16) und die diabetische Glomerulosklerose getrennt befundet (Abb. 17). Die in den Tabellen 
aufgeftihrten Befunde zeigen eine gleichmS_Bige Skalenbesetzung. Angesichts der Auswahl von Unter- 
suchungs- und Vergleichsgruppen k6nnen die Werte als reprO_sentativ angesehen werden. 

Sfimtliche Befunde wurden von den Erhebungsb6gen auf Ablochbelege fibertragen, gelocht, 
geprfift und ausgedehnten Plausibilitfitskontrollen unterzogen (Prtifung sich inhaltlich ausschliel3en- 
tier Diagnosen und Befuncte). Die endgfiltige Speicherung erfolgte auf Magnetplatte des Grof3rech- 
hers des Rechenzentrums der UniversitS_t Heidelberg (IBM 370/168; 2 MBYTES). Zur Anwendung 
kam das (in Einzelf~illen nur geringftigig abgeO.nderte) ,,Statistical package for social sciences" 
(SPSS), welches einen hohen Komfort mit leichter Handhabung verbindet (BeuteI et al., 1976). 

Auf folgende Punkte wurde besonderer Wert gelegt (Martini et ai., 1968 ; Schaefer und Blohmke, 
I972; Pflanz, 1973): 

1. Sfimtliche Daten wurden differenzierter erhoben, als sie sp/iter in die Rechnungen eingingen. 
2. Nachtrfiglich mul3ten sfimtliche Skalen (aus methodischen Gr/inden) in alternative Variable 

umgewandelt werden. Kontrollrechnungen haben ergeben, dab der Informationsverlust vernachl~is- 
sigbar gering ist. 
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Abb. 6. Abgangstenose der 
A. renalis dextra. Ordinate in 
%, Diagramm getrennt ftir 
M~inner (links) und  Frauen 
(rechts). Ziffer innerhalb der 
Sfiule: absolute Zahl;  Ziffer 
augerhalb der S/iule: relative 
Zahl. ~ unbekannt .  Grading: 
- nicht vorhanden;  * gering; ** 
m~il3ig; *** stark; **** sehr 
stark 
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Abb. 7. Lungenemphysem.  Ordinate 
in %, Diagramm getrennt ftir 
M~inner (links) und  Frauen (rechts). 
Ziffer innerhalb der Siiule: absolute 
Zahl;  Ziffer auBerhalb der S~iule: 
relative Zahl. ~ unbekannt.  
Grading:  - nicht vorhanden;  * 
Altersemphysem; ** 
obstruktives-destruktives Emphysem 
bis mS~Biggradig; *** hochgradiger 
Lungenumbau  einschliel31ich 
Zirrhose 
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Abb. 8. Interstitiell destruierende 
Nephritis (Pyelonephritis), Ordinate 
in %, Diagramm getrennt far 
Mgnner (links) und Frauen (rechts). 
Ziffer innerhalb der S/iule: absolute 
Zahl; Ziffer auBerhalb der S~ule: 
reIative Zahl. ~ unbekannt. 
Grading: - nicht vorhanden; * 
akut; ** rezidivierend; *** 
chroniscb 
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Abb. 9. Arteriolosklerose der Leber. Ordinate 
in %, Diagramm getrennt far M/inner (links) 
und Frauen (rechts). Ziffer innerhalb der 
Sfiule: absolute Zahl; Ziffer auBerhalb der 
S/iule: relative Zahl. ~ unbekannt. Grading: 
- nicht vorhanden; + vorhanden 
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Abb. 12. Milz: 
Arterio-Arteriolosklerose der Aa. 
trabeculares et pulpae. Ordinate in 
%, Diagramm getrennt ffir M/inner 
(links) und Frauen (rechts). ZifiTer 
innerhalb der S/iule: absolute Zahl; 
Ziffer aul3erhalb der S/iule: relative 
Zahl. ~ unbekannt .  Grading: 
nicht vorhanden;  * gering; 
�9 * mfil3ig; *** stark 

Abb. 13. Milz: Sklerose der 
Follikelarterien. Ordinate in %, 
Diagramm getrennt ffir M/inner 
(links) und Frauen (rechts). Ziffer 
innerhalb der Sfiule: absolute Zahl; 
Ziffer aul3erhalb der SS, ule: relative 
Zahl. ~" unbekannt .  Grading: 

nicht vorhanden;  * gering; 
�9 * m/ii3ig; *** stark 



Abb. 14. Niere: 
Arterio-Arteriolosklerose der Aa. 
interlobares et arcuatae. Ordinate in 
%, Diagramm getrennt ftir M/inner 
(links) und  Frauen (rechts). Ziffer 
innerhalb der S/iule: absolute Zahl; 
Ziffer augerhalb der S/iule: relative 
Zahl. 25 unbekannt .  Grading: 

- nicht vorhanden;  * gering ; 
�9 * m/il3ig; *** stark 

Abb. lg. Niere: 
Arterio-Arteriolosklerose der Aa. 
interlobulares et vasa afferentia. 
Ordinate in %, Diagramm getrennt 
fiir M~inner (links) und  Frauen 
(rechts). Ziffer innerhalb der S~iule: 
absolute Zahl;  Ziffer auBerhalb der 
Sfiule: relative Zahl. 25 unbekannt.  
Grading : - nieht vorhanden;  
* gering; ** miil3ig; *** stark 
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Abb. 16. Niere: Sklerose der 
Glomerulumschlingen.  Ordinate in 
%, Diagramm getrennt ftir Miinner 
(links) und Frauen (rechts). Ziffer 
innerhalb der S/iule: absolute Zahl; 
Ziffer aul3erhalb der S~iule: relative 
Zahl. ~ unbekannt .  Grading: 
- nicht vorhanden;  * gering; 
�9 * mfil3ig; *** stark 
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Abb. 17. Niere: Diabetische 
GIomerulosklerose 
Kimmelstiel-Wilson. Ordinate in %, 
Diagramm getrennt ftir Mfinner 
(links) und  Frauen (rechts). Ziffer 
innerhalb der Sfiule: absolute Zahl; 
Ziffer aul3erhalb der S/iule: relative 
Zahl . .@ unbekannt .  Grading:  
- nicht vorhanden;  * gering; 
�9 * mS.13ig; *** stark 
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3. Von ca. 450 pathoanatomisch bearbeiteten FS.11en konnten nur 418 in der Studie verbleiben. 
Bei den fibrigen Ffillen fehlte mindestens eine Angabe. 

4. Fehlende Werte wurden durch Mittelwerte ergfinzt (in der Regel nicht fiber 3 % einer Variablen). 
Eine Ausnahme wurde beim Serumcholesterinwert zugelassen. Ein solcher Wert war nur knapp 
in der H/ilfte der F/ille erreichbar. Bei der Bedeutung, welche dem Serumcholesterin zugesprochen 
wird, haben wir diese Variable belassen. Ffir jede Fragestellung wurde jedoch zus~itzlich eine Analyse 
gerechnet, in welche nur diejenigen Ffille einbezogen wurden, die eine Angabe fiber das Serumchole- 
sterin aufwiesen. 

5. Beobachtungsfehler: SS, mtliche Vermessungen wurden von der gleichen Person zweimal durch- 
geffihrt; die gesamte Befundung (mikroskopisch: Diskussionsbrficke) wurde stets yon zwei Personen 
(jeweils die gleichen) gleichzeitig durchgeffihrt. Die Daten wurden tabelliert und konventionelle 
Korrelationsmatrizen erstellt. Die vorgestellten Analysen sind dutch zahlreiche - nicht dargestellte 
- Rechnungen erg/inzt, die die vertretenen Hypothesen bestfitigen. Es hat sich herausgestellt, 
dab die VARIMAX-rotierte Faktorenanalyse ein relativ robustes Instrument zur Informationsver- 
dichtung darstellt. Wir halten es daher ffir vertretbar, Ladungen ab. 15 in die Diskussion miteinzube- 
ziehen (Allerbeck, 1972; Hasseloff und Hofmann, 1970; Oberla, 1971). 

Bei der Faktorenanalyse handelt es sich um ein statistisches Verfahren, wel- 
ches die Zusammenfassung einer Vielzahl yon Variablen unter nachvollziehbaren 
Bedingungen gestattet. Die Voraussetzungen ffir die Anwendung der Faktoren- 
analyse sind in hervorragender Weise gegeben: Von der Zahl der Variablen 
einerseits und yon der Qualitfit der Datenerhebung andererseits, welche in diesem 
Mal3e yon epidemiologischen Studien in der Regel nicht erreicht werden kann. 
Modellhaft mag man sich die Vorgehensweise folgendermagen vorstellen: Jede 
Variable ist als Vektor in einem hypothetischen Raum aufgespannt, der so 
viele Dimensionen aufweist, wie es der Anzahl der Variablen in dieser Rechnung 
entspricht. Es wird nun versucht, hypothetische Vektoren ( , ,Faktoren") so in 
diesen Raum zu legen, dal3 mit diesen eine m6glichst grol3e Anzahl von Variablen 
zusammenfallen. Da  dieser Idealfall in der Regel nicht erreicht wird, wird ver- 
sucht, den Abstand (,,Ladung '~ der hypothetischen Vektoren von den Variablen 
m6glichst klein zu halten (zu ,,minimieren"). Die Anzahl der hypothetischen 
Vektoren wird vom Untersucher vorgegeben. Die Schwierigkeit der Interpreta- 
tion liegt darin begrfindet, dab mehrere scheinbar widersprfichliche Ergebnisse 
erzielt werden k6nnen. Aus diesem Grunde wird gefordert, jede Einzelfragestel- 
lung mit unterschiedlichen formalen Vorbedingungen zu rechnen. 

E r g e b n i s s e  

In die erste der hier vorgestellten Faktorenanalysen sind 37 Variable eingegangen 
(Tabelle 1, Analyse I). Das Gesamtrisiko wird nach somatischem, klinischem, 
exponentiellem und symptomatischem Risiko unterschieden. Die Befunde des 
Herzens setzen sich aus klinischen (Sudden death) und pathoanatomischen (ma- 
kroskopischen und mikroskopischen) Variablen zusammen. Die Variablengrup- 
pen Lunge, Leber, Milz, Pankreas, Nebenniere und Niere repr/isentieren aus- 
schliel31ich histologische Befunde. 

Die Analyse wurde mit fiinf Faktoren gerechnet. Der relative Anteil der 
erklfirten Gesamtvarianz ist fiber der entsprechenden Spalte angegeben. Die 
Hypothese lautet: Lassen sich unterschiedliche Risiken auf die eingegangenen 
pathoanatomischen Befunde projizieren ? Die Fragestellung schliel3t ein sensitives 
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Tabelle 1 (Analyse I). Faktorenanalyse (5 Faktoren; erklfirter Variabilitfitsanteil in %) mit Gesamtri- 
siko und makroskopisch sowie mikroskopisch erhobenen Befunden von Herz, Lunge, Leber, Milz, 
Pankreas, Nebenniere und Niere 

I II III I IV V 
I 

22.5  17.6 I 15.2 12.O % 32 .6  
I 

R I S I K O , s o m a t i s c h  A l t e r  - ~  ~ 
G e s c h l e c h t  - ~ - g< ~< ~ 
B R O C A - - I n d e x  =k 

R I S I K O ,  k l i n i s c h  D i a b e t e s  m e l l i t u s  ~ - 
H y p e r t o n f e  ~< ~k 
H y p e r c h o l e s t  er in/ imie ~ - ~  - ~  

R I S I K O ,  e x p o n e n t i e l l  R a u c h e n  ~ 
A l k o h o l  ~ ~ 

R I S I K O ,  s y m p t o m a t i s c h  A n g i n a  p e c t o r i s  
C l a u d i c a t i o  i n t e r m i t t e n s  

H E R Z  

I 
I n f a r k t  ~ 
S u d d e n  d e a t h  
G e s a m t g e w i c h t  ~ �9 
W a n d s t ~ i r k e ,  l i n k s  ~ ~ 
W a n d s t / i r k e ,  r e c h t s  ~k 
T r a b e k e l h y p e r  t r o p h i e  ~k 
K e r n h y p e r c h r o m a s i e  , S p i t z e ,  l i n k s  ~k ~ 
K e r n h y p e r c h r o m a s i e  , S p i t z e ,  r e c h t s  

L U N G E  E m p h y s e m  
A, p u l m o n a l i s ,  I n t ima  f i b r o s e  
A. p u l m o n a l i s , Z e r s t ~ i r u n g  L a m . e l a s t . i n t .  
A. p u l m o n a l i s  , I n t i m a v e r m e s s u n g  
A. p u l m  on a l i s ,  Med iave r  m e s s u n g  
Ar  t e r i o f o s k i e r o s e  

L E B E R  Bindegewe bsvermehrung 
Ar  t e r i o l o s k l e r o s e  

M I L Z  K a p s e l f i b r o s e , -  h y a l i n o s e  
Aa .  t r a b e c ,  e t  p u l p . ,  A s k l  
Aa.  f o l l i c . ,  Ask l  

P A N K R E A S  Bindegewebsvermehrung  
A r t e r i o l o s k l e r o s e  

N E B E N N I E R E  Ar  t e r i o l o s k l e r o s e  

A R T E R I O S K L E R O S E ,  Aa. i n t e r l o b a r e s  e l  a r c u a t a e  
r e n o p a r e n c h y m a t 6 s  Aa. i n t e r l o b u l a r e s  

G l o m e r u [ u m s c h l i n g e  
K i m m e l s t i e l - -  W i l s o n  

N E P H R I T I S  i n t e r s t i t i e l l -  des t ru ie rend  

,I, ,Ic * 

1r 

:r 

Die Straffheit der Bfindelung (Ladung) ist mit * gekennzeichnet : * > 0.15 - < 0.30 ; ** > 0.30 - < 0.50 ; 
�9 **>0.50- <0.99 

Vorgehen  ein, d.h. auch kleine Unte r sch iede  sollen e r k e n n b a r  sein. Die  F a k t o r e n  
erha l ten  - en t sp rechend  ihrer  un te rsch ied l ichen  Var iab lenrepr / i sen ta t ion  - Na-  
men. 

Analyse I 

Faktor I (Niere). Klinisches  Ris iko  mi t  Diabe tes  mell i tus  und  H ype r ton i e  gehen 
eng mi t  der  r e n o p a r e n c h y m a t 6 s e n  Ar t e r io sk l e rose  und der  interst i t iel l  destruie-  
renden  Nephr i t i s  zusammen .  - Die  Gef~il3verfinderungen der Niere  (und nur 
diese) gehen in F a k t o r  I mi t  dem kl in ischen Ris iko.  Hierzu  geh6r t  die Hyper to -  
nie;  die K e r n h y p e r c h r o m a s i e  des l inken Vent r ike ls  ist als Hyper t roph ieze ichen  
zu werten.  Die  Geffi l3ver/inderungen der  Niere  sind de mna c h  wei tgehend unab-  
h/ingig von denjenigen der  i ibr igen in dieser Ana lyse  be t rach te ten  Organe.  

Faktor H (Herz). Geschlech t  (negat ives Vorze ichen:  mehr  Mfinner),  Broca-In-  
dex, Hyper ton ie ,  Hypercholes te r inf imie  sowie A n g i n a  pector is  geh6ren  zum Risi- 
kost~ektrum. Diesem ist der  Herz in fa rk t  sowie der Sudden  dea th  zugeordnet .  
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Gesamtgewicht des Herzens, Zunahme der Wandst/irke der AusfluBbahn des 
rechten und linken Ventrikels sowie die histologischen Hypertrophiezeichen der 
linken Herzspitze geh6ren dazu. Die Variablen der tibrigen Organe erscheinen 
nicht. - Dieser Faktor beschreibt das klinische und pathoanatomische Befund- 
spektrum zur koronaren Herzkrankheit. Rauchen ist nicht vertreten. 

Faktor III (Rauchen, Alkohol). Alter (bis 65 Jahre), Geschlecht (negativ: M/in- 
ner), kein Diabetes (negativ), Rauchen und Alkoholgenul3 korrelieren mit einer 
Steigerung des Gesamtherzgewichtes und einer Zunahme der Wandst/irke der 
linken Kammer. Gleichzeitig besteht eine Beziehung zur Bindegewebsvermeh- 
rung von Leber und Pankreas, wobei das Pankreas - nicht aber die Leber 

- eine Arteriolosklerose zeigt. - Jfingere Mfinner, die trinken und rauchen, 
haben vermehrt eine Leberzirrhose und Pankreasfibrose, geh6ren jedoch nicht 
der Herzinfarkt- sondern der Vergleichsgruppe an (Bronchialcarcinome!). Die 
Folgekrankheiten Herzinfarkt und Bronchialcarcinom stehen in Konkurrenz 
zum Risiko Rauchen (Pell, 1974). 

Faktor IV (Alter). Die beiden Faktoren IV und V erkl/iren nur wenig mehr 
yon der Gesamtvariabilit/it als Faktor II. Das bedeutet, dab diese Faktoren 
nicht in dem MaBe bewertet werden k6nnen, wie die Faktoren I bis III. - 
Alter, Hypertonie und fehlende Hypercholesterin/imie machen das Gesamtrisiko 
aus. Mit diesem 1/idt gemeinsam das Herzgewicht, die Zunahme der Wandst/irke 
des rechten Ventrikels und die Kernhyperchromasie der linken Herzspitze. Ne- 
ben der Pyelonephritis und der Bindegewebsvermehrung yon Leber und Pankreas 
findet sich die Arteriolosklerose yon Milz, Pankreas und Nebenniere. In der 
Niere machen nur die grogen Parenchymgef/iBe mit. - Die Streuung wird 
gr6Ber, die Variablen gehen mit dem Alter und sind hier offenbar geschlechts- 
unabh/ingig. 

Faktor V (Lunge). Enthalten sind die Ver/inderungen der zentralen (A. pulmona- 
lis: Intimafibrose, Zerst6rung der Lamina elastica interna, Dickenzunahme der 
Intima, Mediaatrophie - Mediavermessungswert negativ - )  als auch der peri- 
pheren Lungenstrombahn (Arteriolosklerose). Die (ibrigen Variablen sollten 
nicht bewertet werden. - Die Ver/inderungen der Lunge und der Lungenstrom- 
bahn sind weitgehend unabh/ingig yon den Organver/inderungen und dem Ge- 
samtrisiko - wie dies auch der klinischen und pathoanatomischen Erfahrung 
entspricht. 

Analyse H 

In der zweiten Faktorenanalyse (Tabelle 2, Analyse II) entspricht das Gesamtri- 
siko der Faktorenanalyse I. Zus/itzlich wurden die Organgewichte yon Hypo- 
physe, Nebenniere und Niere sowie die Abgangstenose der A. renalis dextra 
aufgenommen. Die bereits diskutierten Organbefunde wurden fortgelassen. 

Faktor I (Rauchen). Dieser Faktor entspricht Faktor III (Analyse I), wobei zu- 
s/itzlich Nebennierengewicht und Nierengewicht vertreten sind. 
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Tabelle2 (Analyse II). Faktorenanalyse (4 Faktoren). Schwergewicht liegt auf den renovaskulfiren 
sowie renoparenchymat6sen Geffigverfinderungen. Anordnung der Variablen sowie Kennzeichnung 
der Ladungen wie Tabelle 1 

R I S I K O ,  s o m a t i s c h  Alter 
Geschlecht 
BROCA--Index 

RISIKO, klinisch Diabetes meilit us 
Hypertonie 
Hypercholesterin~mie 

RISIKO, exporlentiel [  Rauchen 
Aikobol 

RISIKO, symptomatisch Angina pectoris 
Claudicatio intermittens 

HERZ Infarkt 
Sudden death 
Gesamtgewicht 
Wandst~irke, links 

ORGANGEWICHTE Hypophyse 
Nebenniere 
Niere 

A R T E R I O S K L E R O S E ,  A.renal[s dextra ,Abgangstenose 
renovasl (u l~r  A.r enalis dext ra,  Abgangvermessung 

ARTER|OSKL EROSE, Aa. interlobares et arcuatae 
r e n o p a r e n c h y m a t d s  Aa. intertobulares 

Glomerulumschlinge 
Kimmeistiel--Wilson 

NEPHRITIS interst i t iel l -  dest ruierend 

% 

- - 4  

4 ~  4 

- 4  

. 4  

4 
~ 4  

4 

Faktor H (Renoparenchymat6se Arteriosklerose). Diabetes mellitus, Hypertonie 
und Pyelonephritis sind die Variablen, welche mit der Arterio-Arteriolosklerose 
der Niere zusammengehen. Die renovaskul/ire Arteriosklerose wird nicht abge- 
bildet. 

Faktor III (Herz). Die Variablenladungen sind nahezu identisch mit Faktor II 
(Analyse I). 

Faktor IV  (Alter). Alter, Hypertonie, die Wandverbreiterung der linken Kam- 
mer und Herzinfarkt sind gleichzeitig mit der renovaskulfiren als auch der reno- 
parenchymat6sen Arteriosklerose vertreten. Makroskopischer Befund und Ver- 
messungswert der Abgangstenose finden sich zusammen in diesem Faktor (im 
Gegensatz zu Faktor II1, Analyse II). Das Nierengewicht ist vermindert, Alkohol 
und Hypercholesterin/imie sind negativ. 

Interpretation und Diskussion 

Die klassischen epidemiologischen Untersuchungen zur coronaren Herzkrank- 
heit (Kannel et al., 1970; Epstein, 1966, 1968, 1971, 1972; Heyden, 1974) berfick- 
sichtigen in der Regel nur M/inner der jtingeren Altersklassen, von diesen nur 
ambulant, in manchen F/illen auch klinisch erhobenen Befunde. Obduktionsbe- 
funde werden mit den epidemiologischen Daten in der Regel nicht verkntipft. 
Die Untersuchung yon Bjurulf et al. (1967) ist die erste und bisher einzige 
gr6Bere Studie, in welcher klinische Untersuchungsergebnisse mit dem morpho- 
logischen Befund korreliert werden. Diese Tatsache hat u.a. zu einer berechtigten 
Kritik an der Verallgemeinerungsw/,irdigkeit dieser Studien geffihrt (Oberwittler, 
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1969; Werk6, 1976). Grunds/itzliche Zweifel sind durchaus gegentiber der jeweils 
verwendeten Herzinfarktdiagnose berechtigt (M6rl, 1975; Obersicht bei Schaefer 
und Blohmke, 1972). Da die Obduktionsrate in der Bundesrepublik 6rtlich 
kaum mehr als (bev61kerungsbezogen) 20% betrfigt, ist eine Reprfisentativitfit 
der ,,Stichprobe Obduktionsmaterial" bezogen auf s/imtliche Verstorbenen von 
vornherein nicht realisierbar. Es wurde daher versucht, der aus dem Obduktions- 
material gezielt erhobenen Untersuchungsgruppe eine definierte Vergleichs- 
gruppe zuzuordnen. 

Hypertonie und Arteriolosklerose 

Aufgrund der Analysen lassen sich verschiedene Diagnosen der Hypertonie 
unterscheiden [es wird davon ausgegangen, dab die Herzgewichtsvermehrung 
als auch die Zunahme der Wandst/irke der linken Kammer ein direktes Mal3 
ftir die Hypertonie darstellt; Sternby (1968), Bjurulf et al. (1967)]: 

1. Klinisch bekannte Diagnose; diese geht mit einer Vermehrung des Gesamt- 
herzgewichtes und der Verbreiterung der linken Kammer einher. 

2. Klinisch bekannte Diagnose, doch Korrelation nut mit der )~nderung 
der Wandst/irke der linken Kammer. Eine nennenswerte Zunahme des Herzge- 
wichtes hat nicht stattgefunden. 

3. Hypertonie klinisch nicht bekannt; pathoanatomisch findet sich jedoch 
eine Verbreiterung des Anschnittes des linken Ventrikels und/oder eine Herzge- 
wichtsvermehrung. 

4. Hypertonie klinisch bekannt, jedoch kein Zusammengehen mit entspre- 
chenden pathoanatomischen Variablen des Herzens. 

(1) k6nnte als diagnostizierte (aber m6glicherweise unzureichend therapierte) 
Form der Hypertonie bezeichnet werden; (2) wfire eine tiberwiegend wirksam 
angegangene Hypertonie; (3) die st/irkere Form einer klinisch nicht bekannten 
Hypertonie. Die therapeutisch beherrschte oder nur gering ausgepr/igte Form 
w/ire (4). - Eine Gliederung ausschlieglich in starke, mittlere und schwache 
Formen der Hypertonie allein wtirde den Analysen nicht gerecht. 

Die Arteriolosklerose von Pankreas, Nebenniere und Milz (vonder  Niere 
nur die grol3en Gef/il3e: Aa. interlobares et arcutae) gehen mit der Hypertonie 
und den entsprechenden Variablen des Herzens zusammen, die Arteriolosklerose 
der Leber (Abb. 18) bfindelt mit dem Diabetes mellitus. Ftir diese Organe - 
auger Leber und Niere - hat demnach der Begriff der hypertonischen Arterio- 
losklerose Gfiltigkeit (Liebegott, 1965). Man darf annehmen, dab diese Gef/igver- 
/inderungen sekund/ir der Hypertonie zugeordnet sind. Die sklerotischen Ver- 
/inderungen der mittleren und kleinen Parenchymgeffil3e der Niere laden in 
einem Faktor. Dies darf dahingehend gedeutet werden, dab diese zwar auch 
mit der Hypertonie aber zu dieser in einer anderen Beziehung stehen. 

Hypertonie und Alter 

Nach den Erfahrungen von Kober (1974) werden die makroskopischen Befunde 
der Gef/igabg/inge nur dann gewertet, wenn diese mit dem entsprechenden Inti- 
mamel3befund zusammengehen. Andernfalls wird ein Artefakt angenommen. 
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Abb. 18. CN 394/48. Diskrete, auf die L/ippchenperipherie iibergreifende Fibrose eines portalen 
Feldes. Schfittere rundzellige Infiltrate. Ausgeprfigte Arteriosklerose. HE, 168 x (ohne Nachvergr6- 
Berung). K.W., m/innlich, 78 Jahre, verheiratet, selbst/indig. Anfall am 20.7. in der Wohnung, 
gleicher Tag Klinikankunft. Mehr als 4 Wochen vorher ungew6hnliche Miidigkeit, Atemlosigkeit. 
Herzinfarkt 1954. Raucher (16-24 Zigaretten/die). BROCA-Abweichung: 88%. Blutdruck 150/70. 
Letzte iirztliche Kontrolle (Urin, Blutdruck, EKG) 4. 6. Ein Tag auf der Intensivstation. Pathoanato- 
misch: frischer, transmuraler Herzinfarkt 

Beide, die vaskulfire als auch die parenchymat6se Sklerose der Niere bfindeln 
eng mit dem Alter. Im  gleichen Faktor  findet sich die Reduktion des Nierenge- 
wichtes (Nierenschrumpfung) und der Herzinfarkt.  Dies bedeutet, dab alte Men- 
schen (fiber 65 Jahre) an einer generalisierten Arteriosklerose leiden, deren Kom- 
plikationen am Herzen (Herzinfarkt) und der Niere (Schrumpfung) abzulesen 
sind. Auger der Hypertonie fehlen zus/itzliche klinische Risiken (, ,risikoarmer" 
Herzinfarkt). Die Hypertonie k6nnte als eine kombinierte angesehen werden: 
Alters- bzw. Elastizitfitshochdruck bei allgemeiner Arteriosklerose mit einer re- 
nalen Komponente  (Abgangstenose der A. renalis; Arterio-Arteriolosklerose). 

Hypertonie und Pyelonephritis 

Die interstitiell-destruierende Nephritis (sog. Pyelonephritis) wird in unserem 
Untersuchungsgut unterbewertet. Die Diagnose grfindet sich ausschlieglich auf 
den histologischen Befund - eine makroskopische Diagnose (z.B. alte Narben) 
wurde nicht erhoben (jedoch hfitte man sich im Zweifelsfalle doch auf den 
histologischen Befund sttitzen mtissen). 
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Abb.19. CN 292/52. Hochgradige Arterio-Arteriolosklerose. Exzentrisch stenosierende Fibroela- 
stose der Vasa interlobares et arcuatae. Hyalinisierung der Glomerula. Rezidivierende, interstitiell 
destruierende Nephritis, Zystenbildung. HE, 67,2 x (ohne Nachvergr6gerung). E.L., 69 Jahre, weib- 
lich. Arbeiterin im Ruhestand, ledig. Herzanfall in der Wohnung 2.4., erste firztliche Untersuchung 
8.4., Klinikankunft 10.4., 16.00 Uhr. Miidigkeit, Atemlosigkeit mehr als 4 Wochen vorher. Hyperto- 
hie nach dem 40. Lebensjahr. Nichtraucherin. Serumlipide und Harns/iure im Normbereich. 13 Tage 
auf der Intensivstation. Therapie: Blutdrucksenkende Mittel, Digitalis und andere Herzmittel. Pa- 
thoanatomisch: Renale Hypertonie, glterer Herzinfarkt, Ur~imie 

Zwischen Pyelonephritis, sklerotischen Verfinderungen der Nierenparen- 
chymgefgl3e und Hypertonie besteht eine Korrelation, nach der man geneigt 
ist, die auf  dem Boden des Diabetes mellitus entstandene Pyelonephritis (im 
pathogenetischen Sinne) an den Anfang zu stellen. Durchaus zu diskutieren 
ist jedoch, dab aufgrund des Diabetes mellitus sklerotische Nierengeffil3verfinde- 
rungen zu einer Hypertonie ffihren. In dem so vorgeschfidigten Organ manife- 
stiert sich dann leichter eine Pyelonephritis (Zollinger, 1966; Wagner, 1971). 
Andererseits bedeuten herdf6rmige, narbige Ausffille des Nierenparenchymes 
ft~r das Restorgan nicht nur fehlendes funktionsf~ihiges Parenchym, sondern 
induzieren einen komplizierten Organumbau,  welcher zu einer funktionellen 
Fehlbelastung erhaltener GeffiBprovinzen ftihrt (Abb. 19). Es k o m m t  zu einer 
St6rung der Zuordnung des Gef~il3bindegewebsapparates zu dem funktionstra- 
genden Parenchym - fihnlich wie es yon der Leberzirrhose bekannt  ist. Bei 
der Niere sind dann die Folgen am ,,arteriellen Wundernetz"  ablesbar. 

Wir sind der Ansicht, dal3 die Arterio-Arteriolosklerose der gr6geren (Aa. 
interlobares et arcuatae) und kleineren (Aa. interlobulares) Nierenarterien im 
pathogenetischen Sinne der Pyelonephritis nachgeordnet und damit konsekutiver 
Natur  sind. DaB diese zu intrarenalen Durchblutungsst6rungen fiJhren k6nnen, 
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renoparench mat6s 

t 
PYELONEPHRITIS 
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HYPERTONIE I HYPERTONIE I1 
primer renal ? sekund~ir renal ? 

1 
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t 

l l 
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Abb. 20. B/indelungsmuster der arteriellen Hypertonie. Essentielle Hypertonie und sonstige Hyperto- 
nieformen gehen ohne nennenswerte Nierenver~inderungen einher und zeigen die koronare Herzkrank- 
heit mit Diabetes mellitus, Hypercholesterin/imie und Ubergewicht als Risiko (Mitte). Daneben 
werden Hypertonie I (mit renoparenchymat6sen Gef/il3verS.nderungen und Diabetes mellitus, Pyelo- 
nephritis) und Hypertonie II (mit renoparenchymat6sen sowie renovaskulgren Ver~inderungen, au- 
6erdem Herzinfarkt und Alter) unterschieden. Hypertonie I kann als prim/ir renal, Hypertonie II 
als sekund~ir renal aufgefal3t werden 

wird mit Faktor II (Analyse II, Tabelle 2) wahrscheinlich gemacht. Der patho- 
physiologische Mechanismus ist fiber verschiedene Angriffspunkte des Gold- 
blatt-Prinzips (1933, 1948) vorstellbar. Erstaunlich ist, dal3 die theoretischen 
Uberlegungen und experimentellen Studien von Suwa und Takahashi (1971) 
mit den faktorenanalytischen Ergebnissen in hohem MaBe fibereinstimmen. 

Biindelungsmuster der Hypertonie 

Nach den vorgestellten Befunden k6nnen - in Verbindung mit den Risikokrite- 
rien zur koronaren Herzkrankheit - folgende Bfindelungsmuster der Hypertonie 
unterschieden werden (Abb. 20): 

1. Essentielle oder sonstige (nicht renal bedingte 
oder renal perpetuierte) Hypertonie 

Diese ist in der Regel klinisch bekannt und geht eng mit einer Steigerung 
des Gesamtherzgewichtes einher. Hypercholesterin/imie, Diabetes mellitus und 
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fJbergewicht sind die weiteren Risiken zu Angina pectoris, Sudden death und 
Herzinfarkt. (Wie bereits angedeutet, ist aus methodischen Grfinden das Rau- 
chen nicht vertreten. Aufgrund der Ergebnisse zahlreicher anderer Analysen 
dieses Beobachtungsgutes ist davon auszugehen, dab der entsprechende Faktor 
mit Rauchen das Geschlecht (M~inner) mitffihrt - allerdings ohne die Variable 
fJbergewicht. Ffir diese Ergebnisse wurde jedoch auf eine solche - durchaus 
erlaubte - Manipulation verzichtet. Aus den Ergebnissen geht hervor, dab 
Rauchen ein ,,besonderes" Einflul3kriterium ist.) 

Dieses Bfindelungsmuster gibt den ,,risikoreichen", in zahlreichen epidemio- 
logischen und klinischen Untersuchungen bestfitigten Herzinfarkt an, der durch 
Kontrolle der Risiken prfiventiv offenbar beherrscht werden kann. Die Steige- 
rung des Blutdruckes ist unabhfingig yon den hier geprfiften Nierenverfinderun- 
gen. 

2. Hypertonie I (primfir renal?) 

Diabetes mellitus und Pyelonephritis zeitigen sklerotische Ver/inderungen sfimt- 
licher renoparenchymat6ser Gef/il3provinzen (ohne Beteitigung der A. renalis), 
welche mit einer klinisch wohl beherrschten Hypertonie vergesellschaftet sind. 
Welche pathogenetische Bedeutung der einzelnen Krankheit in der zeitlichen 
Abfolge zukommt, kann nicht entschieden werden. Mit den klinischen Untersu- 
chungsreihen k6nnte die Phaseneinteilung tibereinstimmen: 

a) Phase I : Latenter Diabetes mellitus, beginnende diabetische Vaskulopathie 
der Niere; daneben eine (eventuell rezidivierende) chronische Pyelonephritis. 

b) Phase II: Klinische Diagnose des Diabetes mellitus mit Einstellung und 
Kontrolle auch des Nierenbefundes und der Hypertonie; fortschreitende diabeti- 
sche Angiopathie. 

c) Phase III: Endzustand: Diabetische Mikro- und Makroangiopathie der 
Niere. Zusfitzliche Gef/igsklerose der Niere durch funktionelle Fehlbelastung 
(pyelonephritische Narben). 

In jeder dieser Phasen sind die pathophysiologischen Voraussetzungen ffir 
eine renal bedingte Hypertonie gegeben - ob eine solche auch realisiert wird, 
ist eine andere Frage. 

3. Hypertonie II (sekund/ir renal?) 

Die Arterio-Arteriolosklerose der A. renalis und des Nierenparenchymes bfin- 
deln eng mit dem Alter. Die Verfinderungen gehen gemeinsam mit Nieren- 
schrumpfung und Herzinfarkt. Zus/itzliche Risiken sind nicht gegeben. 

Die im hohen Mage zeitabh~ingigen Prozesse betreffen die Koronar- und 
Nierenstrombahn gleichzeitig. Die Abgangstenose der A. renalis als auch die 
intraorganfire Arterio-Arteriolosklerose k6nnten eine sekund/ire renale Hyperto- 
nie erklfiren, ebenso ist die Gewichtsverminderung der Niere sekund~ir auf die 
Gef~Bverfinderungen (und nicht auf die Pyelonephritis) zu beziehen. Die Hyper- 
tonie geht mit einer Verbreiterung des Muskelanschnittes der linken Herzkam- 
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mer, nicht aber mit einer Steigerung des Herzgewichtes einher (nut m~il3iggradige 
oder auch therapierte Form der Hypertonie). 

Wir sehen in Biindelungsmuster III (Faktor IV, Analyse II) mit Hypertonie II 
eine vaskulfir bedingte, m6glicherweise sekundfir renal fixierte Hypertonie. 

Nach diesen Ergebnissen ist davon auszugehen, dab doch ein gr613erer Teil 
der Hypertonie als bisher angenommen, eine renale Komponente aufweist. Dies 
steht scheinbar im Widerspruch zu klinischen und auch experimentellen Ergeb- 
nissen bei Hypertonie, welche die Nierendurchblutung und insbesondere die 
Plasma-Renin-Aktivitfit angeben (vgl. Bohle und Schubert, 1971). Doch sind 
die Befunde nicht einheitlich und miissen zumindest z.T. als often angesehen 
werden (Scheitlin, 1967; Gordon, 1974). 

Risikospektrum und Arteriosklerose 

Die methodischerseits gewiinschte Vernetzung der Risiken mit dem morphologi- 
schen Befund ist zwar gegeben, doch f/illt auf, dab die Ladungen der dann 
beteiligten Variablen niedrig ausfallen. Das bedeutet: Eine statistische Verkniip- 
fung ist vorhanden und auch reproduzierbar (die entsprechenden Koeffizienten 
der Korrelationsmatrix sind signifikant), jedoch kann ein Teil des morphologi- 
schen Befundes ,,nicht ohne Rest" mittels den ante mortem beobachteten Risiko- 
kriterien ,,erkl~irt" werden. In diesem Sinne ist das mit Hypertonie II bezeichnete 
Btindelungsmuster (Tabelle 2) als unbefriedigend und unerklfirt einzustufen. Die 
Richtung m6glicher Denkansfitze ergibt sich bei Patienten fiber 65 Jahre mit 
der Fahndung nach 

1. generalisiert am gesamten arteriellen Geffil3system angreifenden Faktoren 
zur Arteriosklerose, die 

2. eine hohe zeitliche Abhfingigkeit aufweisen, aber 
3. dennoch schleichend verlaufen und nicht mit den bisher bekannten Risiko- 

kriterien iibereinstimmen und mit 
4. einem einzigen bisher bekannten klinischen Symptom einhergehen: einer 

mfiBiggradigen arteriellen Hypertonie. 
Das mit Hypertonie II gekennzeichnete Bfindelungsmuster repr/isentiert im- 

merhin 12,8% der Gesamtvariabilit/it. Ist dann nicht die Frage erlaubt, ob es 
nicht v6llig verschiedene Formen der Arteriosklerose gibt ? Oder: Ist es im wesent- 
lichen ein einheitlicher, durch zusfitzliche (sog. Risiko-)Faktoren modifizierter 
Prozel3, dessen wesentliche Vorg/inge wir nicht verstanden haben? (Epidemiolo- 
gische Argumente hierfiir bei Marthur et al., 1961 ; zytologische Befunde: Benditt 
und Benditt, 19730 Methodenkritisch nicht unwichtig ist, dab der Faktor Hyper- 
tonie II etwa dem entspricht, was als ,,somatisches Fatum" bezeichnet werden 
kannte (Doerr, 1963). 

Fal3t man die Ergebnisse (Abb. 20) zusammen, so kann man festhalten: 
1. Aus pathoanatomischer Sicht k6nnen verschiedene Diagnosen der Hyper- 

tonie (nach klinisch bekannter Diagnose und eventuell erfolgter therapeutischer 
Intervention) aufgrund von Verfinderungen des Herzens (mit Bezug auf Schwere- 
grad und Dauer) unterschieden werden. 

2. Die These einer eigenstfindigen, hypertoniebedingten Arteriolosklerose 
yon Pankreas, Nebenniere und Milz wird best/itigt. 
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3. Die Arteriolosklerose der Leber geht nicht mit der Hypertonie einher, 
sondern mit dem Diabetes mellitus. 

4. Die renoparenchymatSse Geffil3sklerose stellt eine besondere Form der 
Arterio-Arteriolosklerose dar, wobei sich zwei Bfindelungsmuster differenzieren 
lassen: 

a) Hypertonie, Diabetes mellitus und Pyelonephritis bfindeln mit dieser ohne 
Beziehung zum Alter (Hypertonie I; prim~ir renal?). 

b) Hypertonie, Herzinfarkt und Alter ergeben mit der renoparenchymat6sen 
als auch renovaskulfiren Gef~iBsklerose einen konstanten Faktor (I-Iypertonie II; 
sekund~ir renal?). 

5. Hypertonie Iist teilweise durch die Pyelonephritis im Gegensatz zu Hyper- 
tonie II ,,erklfirbar". 

6. In diesem Untersuchungsgut hat die renovaskul/ire Sklerose im Bereich 
des Abganges alleine keine Beziehungen zur Hypertonie. 

7. Das bekannte Risikospektrum zur koronaren Herzkrankheit (Angina pec- 
toris, Sudden death, Herzinfarkt) wird altersunabh/ingig best/itigt. Hier ist die 
Hypertonie unabMngig yon den betrachteten Nierenverfinderungen. Auf die 
Problematik des Rauchens wird gesondert eingegangen. 

8. Die zur Diskussion der morphologischen Befunde herangezogenen klini- 
schen Daten erkl/iren einen Teil des Gesamtbefundes. Der ,,nicht erklgrte Rest" 
der Gesamtvariabilit/it ist als hypothetisches Einflugkriterium zur Arteriosklero- 
se beschreibbar. Dieser zus~itzliche, unbekannte Faktor weist die Eigenschaften 
auf: 

a) generalisierter Befall der Gef/il3e; 
b) schleichender Verlauf; 
c) hohe zeitliche Abhgngigkeit; 
d) vergesellschaftet mit einer mfil3iggradigen arteriellen Hypertonie; 
e) UnabMngigkeit yon sonstigen, bisher bekannten Risikokriterien. 

Frl. Fischer sei herzlich ffir die technische Assistenz gedankt. 
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