
(Aus dem Pathologisehen Institu~ des Allgemeinen Krankenhauses ttamburg- 
Barmbek.) 

Uber atypische Befunde aus den Kapiteln des Morbus Brightii 
nebst anhangsweisen Bemerkungen zur Hypertoniefrage. 

Von 

Th. Fahr. 

(Eingegangen am 29. September 1923.) 

In  meinen Arbeiten fiber die Systemat ik  der doppelseitigen hi~mato- 
genen 57ierenerkrankungen habe ich immer betont,  dal~ hier nicht 
selten Misch- und ~ffbergangsf~lle vorkommen, die der klinischen und 
ana tomischen / )eu tung  Schwierigkeiten bereiten. Wenn man ja gelernt 
hat, sieh an der Hand  yon typischen Befunden auf diesem komplizierten 
Gebiet zureehtzufinden, so wird es meist auch bei diesen atypischen 
F~llen gelingen, sie in be~riedigender Weise zu analysieren, aber auch 
ffir den Erfahrenen sind die Sehwierigkeiten mitunter  reeht grol3e. Ich 
habe frfiher gelegentlich sehon fiber derartige Befunde berichtet, bei 
denen namentlich das Ineinanderlaufen pathogenetiseh versehiedener 
Affekfionen der Deutung Schwierigkeiten bieten kann, und ieh m6ehte 
in folgendem yon neuem die Analyse derartiger F~lle versuehen. Es 
wird sieh dabei Gelegenheit bieten, auch zu dieser und jener Frage, 
die auf dem Gebiete des ~Iorbus Brigh~ii nooh s~rittig ist~ an der Hand  
neuen Materials Stellung zu nehmen. 

Ich m6chte zun~chst an einen 1918 in der Berl. klin. Wochenschr. 
mRgeteilten Fall  anknfipfen, in dem nephrifische und nephrotisehe 1) 
Prozesse miteinander kombiniert  waren: Es hat te  sizh dor~ ursprfinglieh 
um eine diffuse Glomerulonephritis gehandelt, auf die sich gegen Ende 
des Lebens eine Amyloidnephrose aufgepfropft hatte.  

U m  sine Komplikat ion yon Glomerulonephritis und Amyloidnephrose 
handelt  es sich such in folgendem Fall. 

1) Anmerkung: In eirmr Arbeit, die w~hrend der Drueklegung dieser Ab- 
handlung ersehienen ist, hat tteusler (D~sch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143) an 
die Verfechter des Nephrosebegriffs die ausdrtiekliche Frage gestellt, was unter 
Nephrose heute zu vers~ehen sei. Ieh verweise in Beantwortung dieser Frage auf 
meine Abhandlung in diesem Arehiv, Bd. 239, we ich die ~ephrose charakte- 
risier~ habe als Sammelbegriff fiir diejenigen doppelseifigen hi~matogenen ~ieren- 
affekfionen~ deren anatomisohe Basis in prim&r degenerativen, diffus auftretenden 
Ver~nderungen am Tubulus (Tubulonephrose) und Glomerulus (Glomerulo- 
nephrose) gesucht werden mul~. 
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l~all 1. S., 37 Jahre, weiblieh. 6 Tage im Krankenhaus behandelt. Sehon 6fter 
wegen Lungentuberkulose in /s Behandlung, jetzt wieder H/~moptoe, 
Gewichtsabnahme. Im Urin reiehlich Blur, sehon makroskopiseh erkennbar. Blut- 
druck 95, Rest-N 60, Albumen positiv. Temperatur fiber 39. 

Sektion: 1,65 m lang, 44,2 kg schwer. Lungentuberkulose. Herz 310 g. Nieren 
links 190, rechts 160 g schwer, yon morscher Konsistenz, ziemlich stark dureh- 
feuchtet. Oberfl~ehe und Rinde yon grauer Farbe. Rinde yon punktf6rmigen 
Blutungen fibersat, sie hebt sich yon den dunkleren Pyramiden deutlich ab. Paren- 
chym trfibe. Gef/~13e des Nierenbeckens stark gefiillt. 

Mikroskopisch : Glomeruli groB, kernreich, in den Schlingen vielfach reiehlieh 
Leukoeyten, stellenweise sind die Schlingen gut durchg~ngig, bluthaltig, vgllig 
intakte Glomeruli, wie bei der herdfSrmigen Glomerulonephritis finden sich abet 
kaum; Blutungen in die Kapsel. Vielfaeh Halbmondbfldung. ttyalinisierungen 
und partielle Ver6dung der Kn~uel, stellenweise kleine Thromben in den Sehlingen, 
gelegentlich Verfettungen der Sehlingenwand. In den Kan/~lehen Blur und Zylin- 
der, stellenweise Atrophie und Verbreiterung der Interstitien, stellenweise sehon 
etwas gr6Bere Narben, Vielfach hyalintropfige Degeneration in den unteren 
Absehnitten der Hanptstiieke. Fettablagerung in Epithelien und Interstitien zum 
Teil doppelbrechend. Gef~l]e gut mit Blur gefiillt, keine Arteriosklerose, ausge- 
dehnte Amyloidose der Vasa recta. ]In den Glomeruli dagegen nur Spuren yon Amyl,,id. 

Die Verh~ltnisse liegen hier im Prinzip analog wie in dem oben 
zitierten Fall ;  wir haben  auch bier zweifellos 2 Prozcsse: Extracapil l~re 
Glomerulonephrit is  in Remission (siehe die Glomeruli mit  bluthal t igen 
Sch "lingen und  die Blutdruckverh~ltnisse) a nd  Amyloidnephrose neben- 
einander, nu t  ist hier dig Amyloidnephrose an den Vasa recta vie] s tarker  
entwickelt  als dort.  I n  beiden F~llen bes tand als Grundleiden eine 
Lungentuberkulose,  die ~tiologiseh --  durch Streptokokkenmischinfek-  
t ion ? - -  fiir dig Glomerulonephritis,  andererseits natiirlich aueh fiir die 
Amyl0idose in Be t rach t  kommen  kSnnte.  

W~hrend es in dem soeben besehriebenen Fall  m. E. keinem Zweifel 
unterl iegen kann,  da$ Glomerulonephritis und  Amyloidnephrose neben- 
einander sich entwiekelt  haben,  mSehte ich in Erg~nzung und  Er-  
weiterung friiherer Mitteilungen anschlieBend kurz fiber einen Fall  
yon  Amyloidnephrose beriehten, bei dem die entziind]ichen Vergnderun- 
g e n m .  E. als sekund~re Erscheinung aufgefaf~t und  in Analogie zu ghn- 
lichen Befunden be i der Lipoidnephrose gesetzt werden kOnnen. 

Hall 2. Z., 76 Jahre, m~nnlich. Iqur 4Tage  in Krankenhausbehandlung. 
1912 Gelenkrheumatismus mit 0demen, seitdem nieht mehr gearbeitet, jetzt Schmer- 
zen in der Herz- mud Magengegend, vermeintlieh dureh Blghungen bedingt, Atem- 
not, groSe Schw~che. I-Ierz etwas nach links verbreitert, starres Arterienrohr, 
Puls kaum fiihlbar, regelmttBig. Blutdruck 145. Albumen 8 bis 16 ~ Wa. neg. 
RiN. 143. 

Sektion ~r. 33/1920:1,60 m lang, 47 kg sehwer. Herzgewicht 600 g (links bis 
zu 25, reehts bis zu 10 mm dick). Eitrige Bronchitis. Magenulcera. 

Nieren yon entsprechender Gr61]e, K~psel sehr diinn, schwer lSsbar, an der 
Oberfl~che der linken ~qiere eine Cyste. Farbe fleckig gelbrot, Obei~li~che leicht 
gek6rnt, Rinde schmal, blaB, Zeichnung getrfibt. Nierenbecken blaB. Prostata- 
hypertrophie. 
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Mikroskopisch: Ausgedehnte Amyloidose der Glomeruli mit starker VerSdung. 
Die amyloiden Glomeruli sind tells grol3, tefls schon verkleinert. Stellenweise 
Wucherung der Kapselepithelien, die sich vereinzelt bis zur ttalbmondbildung 
steigert. Trotz der starken Ver5dung finden sich an den Glomeruli doch immer 
noch eine Reihe durchg~ngiger bluthaltiger Schlingen. Ausgedehnte Verfettung 
an~en Epithelien, ]%ttablagerung in den Interstitien (doppelbrechend), fetthaltige 
Zellen im Lumen tier Kanalchen, stellenweise hyalintropfige Degeneration. Aus~ 
gedehnte Atrophien und Narbenbildung. Interstitielle Infiltrate. Manche Kan~l- 
chen sind cystisch erweitert. Zylinder. 

An den kleinen Gef~$chen amyloide Degeneration, neben Arteriosklerose, die 
namentlieh auch an den grSBeren Gef~i~chen sehr deutlieh ist. 

Der  F a l l  ve rh~ l t  sich vSll ig ana log  e inem im Zent ra lb l .  f. Pa tho log ie  
1918, Nr .  21 mi tge te i l t en .  Makroskop isch  war  zwar  im vor l iegenden  
Ta l l  yon  e iner  Sch rumpfung  der  Nieren  noch ke ine  Rede,  nach  dem 
mikroskop i schen  Befund  muBte m a n  abe r  u n b e d i n g t  wie do r t  yon  e iner  
Amylo id sch rumpfn i e r e  reden.  Die  s te l lenweise  a n  den  Glomerul i  nach-  
gewiesenen Pro l i fe ra t ionen  als  8elbstgndige herdfSrmige  Glomerulo-  
nephr i t i s  aufzufassen,  mSchte  ich auch hier  ebenso ablehnen,  wie in  d e m  
fr i iher  mi tge te i l t en  Fal l ,  wenngle ich  die  Verh~l tnisse  b ier  n i ch t  ganz so 
e indeu t ig  l iegen wie dor t ,  m a n  kSnn te  immerh in  mi t  der  MSglichkei t  
rechnen,  dab  sich yon  der  e i t r igen Bronchi t i s  aus  eine h e r d f S r m i g e  
Glomeru lonephr i t i s  en twicke l t  h~t te ,  be i  der  es d a n n  a l lerdings  im 
Gegensa tz  zu sons t  e r s taun l ich  w~re, dab  die B lu tungen  fehl ten.  Be- 
m e r k e n s w e r t  i s t  d ie  s t a rke  Herzhype r t roph ie ,  d ie  vie l  ausgesprochener  
war  a ls  in  dem frfiheren l%ll .  I ch  werde  auf  diese ~ rage  wel ter  u n t e n  
im Z u s a m m e n h a n g  mi t  de r  l~rage der  Amylo idschrumpfn ie re  noch 
e i n m a l  zu  sp rechen  k o m m e n .  

Fall 3. M., 69 Jahre, weiblich. Pat. leidet sehon lange an Pemphigus ~flgaris, 
in den Blasen haben sieh einmal h~molytische Streptokokken nachweisen lassen, 
sie wird einige Jahre lang mit Unterbrechungen im Krankenhaus behandelt, 
zuletzt kommt sie ~riihjahr 1921. Es wird jetzt Eiweig im Urin nachgewiesen, 
zeitweise hat sie Durchf/~lle, zuletzt Stiche in der Nierengegend. Im Sediment 
finden sich Leukocyten und auch Erythrocyten. Sonstige Untersuchungen sind 
leider nicht vorgenommen. 

Sektion/qr. 687/21:1,50 m lang, 51,3 kg sehwer. Pemphigus vulgaris. Peri- 
earditis fibrinosa. Herzgewicht 340 g. Lipomatosis cordis. Fettleber. Arterio- 
sklerose, Decubitus. ~ieren yon entspreehender GrSBe und K0nsistenz. Kapsel 
gut abziehbar. Oberfl~che rein granuliert. Sehnittfl~che auffallend blaB. Rinde 
verschm~lert. Nierenbecken o. B. 

Mikroskopisch: Glomeruli nicht vergrOi~ert, sie enthalten reichlieh Amyloid- 
schollen, dort, wo die Amyloidose stark ist, hat eine Kernverminderung statt- 
gefunden, manche Glomeruli sind gut bluthaltig mit zarten Schlingen, anderswo 
bemerkt man aber wieder eine deutliche Kernvermehrung an den Knaueln und Ver- 
klebungen der Kapselblatter. 

Ausgedehnte hyalintropfige Degeneration der Kani~lchen, zum Teil sind die 
Kanalchen zugrunde gegangen und durch Narbengewebe ersetzt, manehe Kani~lehen 
sind erweitert und mit Zylindern gefiillt, in einer ganzen Anzahl yon Kanalehen 
Blur, kleinzellige Infiltrate im Interstitium, Verfettungen an Kanalchenepithelien 
und Interstitien, zum Tefl doppelbrechend. Amyloidose der Gef/~$chen. 
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I n  d iesem Fa l l  k a n n  m a n  viel  mehr  als im vor igen Fa l l  im  Zweifel  
sein, ob die  K e r n v e r m e h r u n g e n  a m  Glomeru lus  in dem Sinne, wie bei  
d e m  vo rangehenden  Befund  die Ep i the lp ro l i f e r a t ionen  und  die bei  
f r f iherer  Gelegenhei t  beschr iebenen K e r n v e r m e h r u n g e n  in amyloid-  
degener ie renden  Kni~ueln als e twas  Sekundiires  - - i n  Analogie  zu den 
Glomeru lusve r~nderungen  in dekompens i e r t e m  S t a d ium der  einfachen 
(benignen) Nephrosklerose  - -  oder  als se lbst~ndige Ersehe inung  aufgefaBt 
vcerden kSnnen.  Le ider  i s t  der  k l in ische  Befund  zu l i iekenhaf t ,  um 
da raus  b r a u c h b a r e  Schlfisse zu ziehen, nu r  die immerh in  ganz ansehnliche 
]~lutausscheidung,  die den  F a l l  yon  dem vor igen un te rsehe ide t  und  die 
im ana tomisehen  Bi ld  noch besser  h e r v o r t r a t  als im kl in ischen Befund,  
kSnn te  m . E .  die Wage  zuguns ten  der  Auffassung neigen, dab  hier  
die  en tz i ind l iehen  Prozesse  doch als e twas  Selbst/~ndiges neben der  Amy-  
loidose Bes tehendes  aufgefaBt  werden  kSnnen.  

I m  n~chs ten  F a l l  l~/3t s i ch  der  Naehweis ,  dab  es sich u m  eine Mi- 
schung nephro t i s ehe r  und  nephr i t i s ehe r  Vorgi~nge handel t ,  wieder  aus  
dena his to]ogisehen Befund  mi t  Sicherhei t  ffihren. 

t~all .4. P., 42 Jahre, weiblieh. 3 Monate im Krankenhaus beobaehtet. Vor 
12 Jahren Lues. Vor 10 Jahren Dekapsulation der rechten Niere wegen ,,Nieren- 
entztindung"; danach mehrfach wegen NierenstSrungen, fiber die leider n~here 
Angaben nieht zu erhalten sind, behandelt. Nit  0demen ins Krankenhaus ein- 
geliefert, die allm/~hlich starker werden. Albumen anfangs 5 ~ steigt auf 34 ~ 
Blutdruck anfangs 123, sinkt auf 95. HSehster R-N-Wert 53. Oligurie, spontane 
Konzentration bis 1026. Es werden der ~)deme wegen Nadeln eingelegt, es ent- 
wickelt sieh darauf ein Erysipel, an dem Pat. zugrunde geht. 

Sektion Nr. 194/16:1,54 m lang, 56,3 kg schwer. Starke 0deme. Herz 195 g 
schwer. Erysipel am linken Bein. 

Nieren links 170, rechts 180 g schwer, Oberfl~che im ganzen glatt, yon grau- 
br/~unlichem, marmoriertem Aussehen, iibers/~t yon kleinsten Blutungen und inten- 
sly gelbliehen kleinsten Fleckchen, an der Rinde fallen zahlreiche ockergelbe breite 
Streifen auf, die in einem verwasehenen br/~nnlichen Grunde liegen. Rinde hebt 
sich sehr deutlich yon den Pyramiden ab. Rindenzeichnung vSllig verwaschen. 
Konsistenz morsch und brfichig. 

Mikroskopisch: Glomeruli zart mit blutgeffillten Sehlingen. M~chtige Fett-  
ablagerungen in Epithelien und Interstitien, doppelbrechend, vor allem in den 
I{auptstfieken~ hyaline Zylinder. Reichlich kleinzellige lymphocyt/~re Infiltrate 
mit stellenweisem Einbruch in die Kan/ilchen; interstitielle Blutungen. Aul~erdem 
finden sich einige Infarktchen anamischen Charakters mit Thromben in den zu- 
gehSrigen Gef/~Bchen. Die Arteriolen sind zartwandig, an den etwas gr6Beren 
Gef/~Bchen finder sich bier und da hyperplastische Intimaverdickung. 

Es  hande l t  sich hier  also u m  einen typ i schen  F a l l  yon  Lipo idnephrose  
lu ischer  Atiologie,  bei  dem es noch n ieh t  zur  Glomeru]onephrose  gekom- 
men  is t  und  der  - -  i i t iologisch wohl  durch  das  Erys ipe l  bed ing t  - -  durch  
eine aku{e in te rs t i t i e l le  Nephr i t i s  kompl iz ie r t  wurde .  Khn i sch  h a t  sich 
diese Komlol ika t ion  n ieh t  b e m e r k b a r  gemacht ,  en t sp reehend  der  Ta t -  
sache, dab  die aku te  in ters t i t ie l le  Nephr i t i s  gewShnlich keine nennens-  
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werten Symptome  zu ~ a c h e n  braucht  auBer der Albuminurie,  die hier 
durch die Nephrose ja schon hinreichend erkl~rt war. 

I n  einem der vors tehend beschriebenen FMle yon  Amyloidnephrose 
bes tand  eine sehr  erhebliche t Ie rzhyper t rophie ;  ich habc nun  schon 
friiher ~ l l e  von  Amyloidschrumpfniere  mit  Blutdrucksteigerung 
und  t t e rzhyper t rophie  beschrieben, und  ich m6chte  auf Grund neuerer 
Er fah rungen  zu dieser l~rage wiederum mit  einigen Wor ten  Stelhmg 
nehmen.  

]3ei meiner  ersten Zusammenste l lu~g yon  Amyloidschrumpfnieren 
hande l te  es sich durchweg u m  i~ltere Leute :  Der  jiingste Pa t ien t  war  
50, der ~lteste 71 Jahre  alt. I ch  habe friiher daran gedacht,  dab hier 
vielleicht Zusammenh~nge mit  der Arteriosklerose best~nden, auch 
bei dem oben beschriebenen Fall  handel t  es sich um ein altes 76j~hriges 
Ind iv iduum,  und  da~ bei der Amyloidose eine gleichzeitig bestehende 
Arteriosklerose die Schrumpfung  des Organs und  natfirlich auch die 
En twick lung  der Blutdruekste igerung begfinstigt, wird man  ja nach 
wie vor  be tonen mfissen; doch habe ich neuerdings noch mehr, wie ich 
das bei frfiherer Gelegenheit  schon ausgesprochen habe, die ]~berzeugung 
gewonnen,  dab auch die amyloide Glomerulusver~nderung bei hinreichen- 
der  In tens i t~ t  allein ohne sonstige t t i lfsursache zu Blutdrucksteigerung 
und  Herzhyper t roph ie  ffihren kann,  wie die zwei folgenden F~lle be- 
wiesen. 

Fall 5. G., 37 Jahre, moribund eingeliefert, keine Diagnose mehr gestellt, 
Anamnese nicht zu erhalten. 

Sektion Nr. 731/19:1,66 m fang, 45,1 kg schwer. Aortitis ]uica. Herzgewicht 
500 g. Synechien am tterzbeutel. Bronchopneumonische ~erde in allen Lungen- 
lappen. Bronchitis. Lungen6dcm. Chronische Leptomeningitis. 

~qieren links 100, rechts 105 g schwer, yon glasig, gelbbraunroter flcckiger 
Schnittflgche, z~her Konsistenz, Zeichnung getriibt. 

)Ji~roskopisch: An den Glomeruli enorme Amyloidose, die Glomeruli liegen in 
Form amyloider Kuge]n dicht gedr~ngt nebeneinander, manchmal so dicht, dab 
sie sich bertihren, bei van Gieson-F~rbung erscheinen sic durchweg gelb. I~eichHch 
Fett in den Epithclien und noeh mehr in den Interstiticn in Form grol3er Ballen 
und Strange, doppelbrcehend. Ausgedchnte Atrophic der KanMchen mit Narben- 
bfldung. Interstitien sehr zellreich, die erhMtenen KanMchen sind vielfach er- 
weitert, mit Zylindern gefiillt, anderswo enthalten sic Leukocytenh~ufchen. 

An den Gef~Behen ausgedehnte Amyloidose, daneben auch schon erhebliehe, 
hypcrplastische Intimaverdickung. 

Fall 6. D., 40 Jahre, mgnnlieh. Seit 20 Jahren schon kr~nklich, lift an Husten 
und ,,Lungenbeschwerden". Jedes Jahr angeblich yon Februar bis Marz krank, 
seit 5 Jahren will er nierenleidend sein, er war einmal deshalb 3 Wochen 
lung im St.-Georg Krankenhaus in Behandlung. Der Leib w a r  damals an- 
geschwollen, ebenso die ~iil~e, es bestanden Beschwerden beim Wasserlassen. 
Am 28. II. 1919 hatte Pat. einen ,,SchlaganfMl", er soll 3 Tage ohne Bcwu~tsein 
gewesen sein und hatte die Sprache verloren (L~hmungen bestanden anscheinend 
nicht), seit dicser Zeit hat er sich nieht wieder erholt, hat viel fiber Kopf- und 
Nackenschmerzen zu klagen. 
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Bei der Aufnahme bestehen s~arke 0deme an Beinen, Baueh und Riicken. 
Herz nach links verbreitert, an der Spitze systolisches Ger~usch. Blutdruek 152, 
Albumen 7 ~ 0. Oligurie. 

Sek~ion Nr. 832/19:1,71 m lang, 66,2 kg sehwer. Herz 450 g sehwer, linker 
Ven~rikel erweitert, seine Wand erheblich verdickt. Links eroup6se Pneumonie~ 
ganz beginnende Arteriosklerose. Nieren makroskopiseh noeh nieht geschrumpft~ 
yon derber Konsistenz, yon glatter hellgraugelblieher Oberfl~che, Sehni~tfl~che 
graugelb, sehr blal~, es treten hier kleine opake gelbe Fleekehen und Streifchen 
hervor. 

Mikrosko~iseh: Ausgedehnte Amyloidose, Glomeruli vSllig amyloid entartet, 
dieh~ gelage1% Glomeruli bei van Gieson-F~rbung alle gelb. Starke Verfettung, 
weniger an den Epithelien, als in den Inters~i~ien, wo sich ganze Strange und Ballen 
doppelbrechender Substanz finden. Kan~lchen atrophisch~ lqarbenbildung; die 
erhaltenen Kan~lehen sind erweitert, enthalten Zylinder und Leukoeytenh~ufchem 
Im ganzen gleicht der Fall histologiseh dem vorigen ganz aul~er6rdentlich, nur ist, 
wie j a aueh die makroskopisehe Betraehtung ohne weiteres lehrt, die Sehrumpfung 
noeh nicht so welt wie dort fortgeschritten. 

Gefa~chen abgesehen yon der Amyloidosis o. B. 

l~an kann ~Tohl bei dicsen beiden noch jugendlichen Individuen, 
bei denen die Artcriosklcrose noch gar kcine Rolle spielte, die Blut- 
drucksteigerung und I tcrzhypertrophie nicht anders als durch die 
vorgeschrittene VerSdung der Glomeruli erkl~ren. 

In  einem der beiden letztcn F~lle war die Amyloidose, wie das ja 
nicht so selten - -  auch yon mir - -  beobachtet  worden ist, wohl mit  einer 
Lues in Zusammenhang zu bringen, in dcm lctzten ]~'all war die I terkunf t  

d e r  zur Amyloidose  ffihrenden StoffwechselstSrung vSllig dunkel. 
Ich babe derartige F~]le, die schon den ~lteren Autorcn, Bartels u. a. 

aufgestoBen warcn, bci frfihercr Gclegenhcit beschricben, und ich 
konntc seit dicser aus dcm Jahre  1918 s tammenden Mitteilung cinschlieS- 
lich des vorstehcndcn wieder 6 ~ l l e  sammeln (im Alter yon 40, 46, 
50, 55, 73 und 75 Jahren, 4real  mit  ausgesprochcnen Schrumpfm~gs- 
erscheinungen), bei dcnen keine der ffir die Entstehung der Amyloidose 
gel~ufigen Ursachen, wie Tubcrkulosc, Lues, chronische Eiterung, 
chronischc, an Bronchitis sich anschlie•ende Lungenprozesse usw. 
ausfindig gemacht werden konnten. Kuczynslci, der durch Fii t terung 
yon El, Milch und K~se bei Mguscn Amyloid erzeugen konnte,  ohne 
dab die Tiere auBerdem eine Infekt ion irgendwclcher Art durchgemacht  
hatten, ver t r i t t  neuerdings die ~berzeugung, dab das Kreisen abbau- 
bediirftigcn Materials das wcsentliche Moment  beim amyloidcn Gc- 
wcbsprozeB darstellt und dal~ die zur AuslSsung der Amyloidose nStige 
, ,~berschwcmmung mit  abbaubcdfirftigen Material" einmal durch 

Infekt ionen,  abcr auch durch andere Ursachcn herbeigefiihrt wcrden 
kann. M a n  wird kiinftighin bei diescn Amyloidosen dunkler Atiologic 
besonders darauf achten miissen, ~ ob sich dcrartige Abbauvorg~nge 
irgendwie in besonderer Form werden nachwcisen ]assen. 
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I c h  mSchte  das  Amylo idgeb i e t  n ich t  ver lassen,  ohne fiber e inen Fa l l  
be r i ch te t  zu haben ,  be i  dem das  A m y l o i d  in  den  Glomerul i  e ine e igenar t ige  
A n o r d n u n g  und  F a r b r e a k t i o n  zeigte.  

Fall 7. B., 65 Jahre, weiblich. Die Anamnese ist bei der dementen Frau nichg 
genau zu erheben. Sie war in Eppendorf wegen Zucker- und l~iercnerkrankung in 
Behandlung. Seit einem Jahr kann sie wegen Schw~che in den.Beinen nicht mehr 
gchen, klagt jetzt tiber Schmerzen im Iqacken, wird deshalb herefngcschickt. 

Es bestehen (~deme, im Urin bis 7 ~ 0 Albumen und Zucker. Es wird eine 
Tabes festgestell~, auBerdem besteht eine Phlegmone des Nackens, die Phlegmone 
wird erSffnet, bald danach Exitus. 

Sektion: 1,60 m lang, 49,3 kg schwer. Starke Arteriosklerose und Coronar- 
sklerose. Tabes. Cystitis. Atrophie des Pankreas. Glatter Zungengrund. Herz- 
gewicht 300 g. 

Nieren links 230, rechts 210 g schwer, Konsistenz lest, Oberfl&che br/~unlich 
mit zahlreichen eingestreuten gelblichen Piinktchen, Rinde schmutzig gelbbr/~unlich, ~ 
Grenze zwischen Rinden- und Pyramidensubstanz unscharf, Zeichnung ver- 
waschcn. 

Mikroskopisch: In den Glomeruli hier und da Verfettungen, in der Haupt- 
sache zeigen die Glomeru]i bluthaltige, zarte Schlingen, in zahlreichen Glomeruli 
finden sich aber schaff umschriebene, meist rundliche Homogenisierungen, die sich 
bei der van Gicson-F/~rbung bcsonders gut abheben, sie f~rben sich hier br/~unlich 
bis braunrStlich, bei der Amyloidf/~rbung (Kongorot) geben sie positive Reaktion, 
diese tterdchen sind manchmal yon einer Kernverdichtnng umgeben, vereinzelt 
sieht man auch Wucherung des Kapselepithcls und ausgedehnte Kapselexsudate, 
manchmal ist die Kapsel sehr stark verdiekt, manche Glomeruli sind v611ig verSdet. 

An den Kan/~lehen herdiSrmige Verfettungen, mitunter ~loppelbreehend, 
Kan~lehen stellenweise atrophisch, Interstitien hier verbreitert, locker kleinzellig 
infiltriert, ganz vereinzelt hyalintropfige Degeneration. In  den Kan~lchen bier 
unc[ da einige rote BlutkSrperehen. 

An den Arteriolen vereinzelt Verfettungen, ausgcdehnte Amyloidose, im Gegen- 
satz zu den AmyloidschoUen in den Glomeruli fi~rben sich die Arteriolen bei der 
van Gieson-F~rbung gelb. Hyperplastische Intimaverdickung mittleren Grades. 

Die  - -  ganz geringff igigen - -  entzf indl iehen Ver~nderungen  mSchte  
ich b ier  in dem Sinne,  w i t  oben erw~hnt ,  als  e twas  Sekund~res  auf- 
fassen.  Auffa l lend  i s t  h ier  die  scharfe  Begrenzung  der  Amyl0 idschol len  
u n d  ihre  l % r b r e a k t i o n  bei  der  v a n  Gieson-F~rbung.  I ch  war  se i ther  
gewohnt ,  eine Braun-  resp.  Ro t f~ rbung  bei  Amylo idn i e r en  nu r  in  vSllig 
verSdeten ,  fibrSs gewordenen  Kn~ue ln  anzutreffen,  be i  denen  die Amy-  
l o id reak t ion  schon geschwunden  war.  I ch  mSchte  be i  dem e twas  ab-  
weiehenden  Verhal ten ,  das  wir  bei  dem zu le tz t  beschr iebenen  F a l l  
be im Amylo id  bemerken;  auf  Leupold hinweisen,  de r  in  seinen schSnen 
Un te r suehungen  auf  Grund  namen t l i eh  mikroehemischer  Fes t s t e l l ungen  
die Ta t saehe  hervorhob,  dab  das  A m y l o i d  im Organismus  in  verschie-  
denen  Ersehe inungsformen  - -  ganz a l lgemein  gesagt  - -  au f t r i t t .  Auch  
eine andere  Beobach tung ,  die ieh in  ]e tz ter  Zei t  gemaeh t  habe,  sehein t  
mir. h ie rher  zu geh6ren.  Es  fiel mi r  bei  de r  Durehs ich t  a l t e r  P r ~ p a r a t e  
auf, d a b  d i e  l~[e thylviole t t reakt ion  in  L e b e r p r ~ p a r a t e n  le iehter  zu 
schwinden  seheint  als in  der  Niere ;  in a l t en  L e be rp rgp~ra t e n  war  die  
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•arbe v ie l fach  f a s t  rest los  herausgegangen,  wahrend  sie in Nieren-  
p r a p a r a t e n ,  die aus  der  gleichen Zeit  s t ammten ,  oder  sehr  viel  a l t e r  
waren,  ausgeze ichne t  e rha l t en  war.  A m  vo l l s t and igs t en  sah ieh den  
Sehwund  de r  l~arbreak t ion  bei  ganz k lobig  amy lo id  v e r a n d e r t e n  Lebern,  
w a h r e n d  an  den  wenig amy lo i4  degener ie r ten  die  l~arbe noeh le idl ieh 
e rha l t en  bl ieb .  Ob das  ledigl ieh mi t  dem Al t e r  des Amylo ides  (M. B. 
Schmidt) oder  sons t igen  ~ d e r u n g e n  in der  Zusammense t zung  des 
A m y l o i d s  z u s a m m e n h a n g t ,  wage ich, da  mi r  genauere  mikrochemisehe  
U n t e r s u c h u n g e n  n i eh t  zu  Gebo te  s tehen,  n ieh t  zu entseheiden.  

Die  res t l iehen  Mi t t e i lungen  bez~ehen sich auf  das  K a p i t e l  der  Nieren-  
sklerose.  I c h  habe  vor  einiger  Zei t  e inen F a l l  beobaehte t ,  der  mi r  bei  
neue r l i chem S t u d i u m  ffir die in  der  F r a g e  der  mal ignen  Sklerose yon  mi r  
v e r t r e t e n e  Auffassung yon  grol~er Wich t igke i t  zu sein scheint .  

Fall 8. M., 24 Jahre, weiblich. 1920 wegen ,,Nierenentziindtmg" 1/4 Jahr im 
Krankenhaus St. Georg behandelt. September 1920 bis Anfang November 1920 
wegen Uleus eruris im Barmbecker Krankenhaus, kommt Ende Januar 1921 aufs 
neue ins Krankenhaus, wo sie bis zu ihrem Tode am 28. II.  1921 bleibt. 

Wa. neg. Im Urin 12 ~ Albumen. R.N. 81, Blutdruck 175. Oligurie. tteben- 
der SpitzenstoI3, Herzt6ne dumpf, fiber der Herzspitze prasystolisehes Geri~useh, 
Leukocytose. Pat. wird somnolent, unter Temperaturanstieg Exitus. 

Sektion Nr. 182/21:1,59 m lang, 42,1 kg schwer. Endocarditis verrueosa der 
Aortenklappen. Herzgewieht 520 g. Punktf6rmige Hirnblutungen. 

Nieren links 120, reehts 140 g. Oberfl~che unregelm~l~ig granuliert, yon strah- 
ligen Narben unterbrochen. Zeiehnung sehmutzig braunrot; fleckig, an Ober- und 
Schnittfl~che zahlreiche Blutungen. 

Mikroskopisch: Glomeruli yon weehselnder Gr613e, zum Tell bluthaltig, zum 
Tefl blutarm, in sehr vielen Schlingen thrombotische P/rSpie. An manchen Glo- 
meruli sind die Schlingen blutiiberfiillt, bier und da sieht man geringe Epithel- 
proliferation, stellenweise Blur in den Kapseln. Manche Glomeruli teilweise, andere 
vSllig hyalinisiert, viele Glomeruli atrophiseh. Kan~lchen vielfach atrophisch, 
anderswo anamische resp. frische h~morrhagische Infarkte, An manehen KanMchen 
hyalintropfige Degeneration, herdweise Verfettungen, hier und da doppelbrechend. 
Kleinzellige Infiltrate, zahlreiche Zylinder. 

An den Arteriolen, aber auch an den grS~eren Gef~l~chen vielfach Endarteriitis, 
die gelegentlich sehr erheblich ist und zu starker Einengung des Lumens gefiihrt 
hat. Viele Vas. aff. sind thrombosiert, auch in den grSfteren Gefi~13chen frische 
und altere Thromben resp. Emboli, zum Teil rekanalisiert. Die Endarteriitis ist 
sehr ausgebreitet, wenn sie auch nicht alle Gef~13rohre in ganzer Ausdehnung 
befallen hat. 

Auch in den Arteriolen des Gehirns finden sich vielfach kleine Thromben. 

Es  h a n d e l t  sich hier  u m  eine embolische t t e r d n e p h r i t i s  (s. die Endo-  
ka rd i t i s ) ,  d ie  sich yon  den  gewShnl iehen Fa l t en  de ra r t  da du rc h  un te r -  
scheidet ,  da~  auch zahlreiehe Ge/iifiembolien, nament l i ch  der  Ar te r io len  
s t a t t g e f u n d e n  haben,  aus  denen  dann  wei te rh in  diffuse endar te r i i t i sche  
Ve rande rungen  he rvorgegangen  sind. Andererse i t s  le i te t  der  Tal l  
a b e r  ganz  en t sch ieden  fiber zur  malignen SIclerose. Ascho/] h a t  geglaubt ,  
dal3 die yon  mi r  de r  ma l ignen  Sklerose zugereehneten  Fa l le  herdfSrmige 
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Glomerulonephritiden mit besonders starken Gef~Bver~nderungen seien. 
Herxheimer hat diese Ansicht schon mit der v611ig zutreffenden Begriin- 
dun E zuriickgewiesen, dab bei der herdfSrmigen Glomerulonephritis 
das Kardina]symptom der maligne n Sklerose, die starke Hypert0nie 
fehlt. Sie wird fehlen, solange die Mfektion sich auf die --  herdweise - -  
befallenen Glomeruli beschr~nkt, oder auch nur einzelne Gef~Bchen --  
durch ~bergrei~en yore Glomerulus aus m in i~itleidenschaft zieht, 
das Gros aber intakt l~Bt im Gegensatz zur malignen Sklerose, bei der 
es sich um eine Systemerkrankung der Arteriolen handelt. In  seltenen 
F~llen kann aber, wie der vorliegende Fall zeigt, auf embolischem 
Wege eine so groBe Zahl yon Arteriolen erkranken, dab es im Effekt 
ebenfalls zu einer Blutdruckste~gerung kommt. Ich betone aber aus- 
drficklich, dab der vorliegende Und ein ~hnlich gelagerter Fall, den ich 
im Kal0itel: ZirkulationsstSrungen im t tandbuch Ton Lubarsch und 
tIenke beschrieben habe, unter meinem Material die einzigen Befunde 
sind, bei denen die Aschol/sche Deutung Anwendung finden kSnnte, 
w~hrend bei den typischen F~llen Ton maligner Sklerose die entziind- 
liche Arteriolenerkrankung den 9rim~ren und beherrschenden Vorgang 
im Krankheitsbilde an der l~iere darstellt. Es besteht zwischen einem 
Fall, wie er vorstehend geschildert ist und der rnalignen Sklerose ein 
~hnliches Verh~ltnis, wie zwischen manchen F~llen yon herdf6rmiger 
Glomerulonephritis, die so viele Glomeruli in Mitleidenschaft gezogen 
haben, dab ein der diffusen Glomerulonephritis analoges Krankheits- 
bild mit  Blutdrucksteigerung erzeugt wird (s. Ascho]]) und der echten 
diffusen Glomerul0nephritis selbst. 

In  dem zuletzt beschriebenen Fall nun wird man bei den Gef~B- 
ver~nderungen doch wirklich nicht yon einer Arteriosl~lerose reden 
kSnnen und ebensowenig kann man es, wie ich immer wieder unter- 
streichen m6chte, bei den ganz typischen F~llen yon maligner l~ieren- 
sklerose, zu deren Illustration ich ~vieder einen ganz kfirzlich beobachteten 
Fall mitteilen m6chte. Die klinischen Daten verdanke ich Kollegen 
H. Embden, der den Fall alsttausarzt auf das sorgf~ltigste beobachtet hat. 

Fall 9. Es handelt sich um einen 52jahrigen Mann, in dessen Familie mfitter- 
]icherseits viel Migr~ne vorkam und der such selbst Ms Kind viel an Migr/~ne lift, 
sonst gesund, keine Lues. Bis Herbst 1922 subjektiv gutes Befinden, doch fiel schon 
1921/22 sein sehlechtes Aussehen auf. Er klagte im Herbst 1922 fiber Kop~sehmer- 
zen, Blutdruckmessung ergab erhebliche Hypertonie: 185. Im Urin leiehte Spuren 
Ton EiweiB, bis Anfang 1923 immer wieder gearbeitet (als Bankdirektor), dann 
unertr/igliehe Kop~sehmerzen mit raschem Auitreten yon Retinitis albuminurica 
mit sehweren Sehst6rungen. Blutdruck im Februar 1923 ~ 220, im M/~rz ~ 235. 
R-N nie erh6ht. Wa. neg. Wiederholt leichte apoplektische Insulte, unter zu- 
nehmenden ur~mischen Erscheinungen in ur/~miseher Sonmolenz zugrunde ge- 
gangen. 

Leider wurde nieht die ganze Sektion, sondern nur die Herausnahme einer 
Niere gestattet. Sie ist yon etwa entsprechender Gr6Be, Oberflaehe zeigt Andeutung 
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yon Granulierung, die Farbe ist an Ober- und Schnittflache schmutzig gelbbraun- 
rStlich fleekig, die Zeichnung vSllig verwaschen. 

Mikroskopisch: Glomeruli nirgends vergrSliert, vielfach atrophisch odor hyalini- 
siert. Die erhaltenen Glomeruli zeigen in der iiberwiegenden Mehrzahl keine Kern- 
vermehrung und zarte Schlingen. Manche Glomcruli sind partiell VerSdet, bier und 
da rudiment~re Epithelwucherung in Form dicker, dunkler Zelleisten am Rand des 
Kni~uels, hier und da schmale ,,Halbmonde", ganz vereinzelt Thromben in den 
Glomerulussehlingen. In  den Kan~lchen vielfach Zylinder, zum Tell im Begriff zu 
verkalken, in manchen Kanalchen Leukocyten und Detritus. Interstitien auf weite 
Strecken verbreltert, klelne l~arben und Infiltrate, veremzelt klelne frlsehe hamor- 
rhagische Infarkte, keine nennenswerten Veffettungen. Arteriolen ganz diffus 
ver~indert, hyalinisiers vielfach nekrotisiert, an den etwas grSl]eren Gef~l]chen 
stellenweise starke W~ndverfettungen. Vielfach erhebliche Endarteriitis und Peri- 
arteriitis, die sich bis zur Bildung kleiner Granulome steigert und stellenweise mit 
Nekrose der Arteriolenwand kombiniert is~. Aueh die grSl]eren Ar~erien zeigen 
starke Wandverdickung, mitunter sieht man kleine Granulome in der Adventitia 
der grSl]eren Gef~chen. 

I ) ie  en tz i indl ichen Ver~nderungen,  namen t l i ch  auch die periar- 
teriitischen s ind hier  so erheblich,  dal~ m a n  vie l fach versueh t  sein kSnnte ,  
h i e r  yon  einer Per ia r te r i i t i s  n o d o s a  zu reden und  an  dem entz i ind l ichen  
C h a r a k t e r  de r  Gefal~affektion k a n n  im vor l iegenden F a l i  m . E .  n i eh t  
im ger ings ten  gezweifelt  werden.  I)al] es von  F~llen,  wie diesem, ~ b e r -  
g~nge zu besonders  rasch und  schwer ver laufenden  l ~ l l e n  yon  benigner  
Nierensk le rose  - -  andererse i t s  frei l ich auch zur  Glomeru!onephr i t i s  - -  
g ibt ,  :dal~ ferner  die  benigne Sklerose ebenfal ls  dekompens ie ren  kann ,  
das  habe  ieh so oft  be ton t ,  dal~ es fas t  i iberflfissig erschelnt ,  da rauf  
noch  e i n m a l  h inzuweisen,  nu r  k a n n  ich aus diesen Grenzf~]len unmSgl ich  
den Sehlul3 ziehen, den  merkwfirdigerweise  auch O. Meyer aus seinen 
mi t  ~en mein igen  saehlich so sehr  : f ibereinst immenden Befunden  1) ge- 
zogen ha t ,  dal~ zwisehen dieser  nekro t i s ie renden  Ar ter io l i t i s  und  der  
Ar te r iosk le rose  keine  pr inzip ie l len  Unterseh iede  bestehen.  I ch  werde  
desha lb  for t fahren,  g e r a d e  diese , ,ganz re inen"  F~l le  yon  mal igner  
Sklerose  zu s ammeln  und  verSffent l ichen.  Herxheimer, der  in  seiner  
j f ingsten Arbe i t  f iber die  l~ephrosklerose (Arter iolosclerosis  renum) in  
fas t  a l len P u n k t e n  zu e iner  i~ul~erst eff reul ichen U b e r e i n s t i m m u n g  der  
Meinungen  mi t  mi r  k o m m t ,  speziel l  auch  die yon  mir  in den  Vorder-  
g r u n d  ges te l l te  Ta t sache  un te rs t re ieh t ,  daft die b6sartigen F~ille yon 

1) Wenn O..Meyer in seiner Arbeit (Verhandl. d. dtsch, patho]. Gesellsch., 
GStr 1923), nachdem er meine Ang~ben fiber die i~tiologische Bedeutung 
der Lues und des Gelenkrheumatismus bei der malignen Sklerose best~tigt hat, 
weiterhin noeh andere lVIomente als ~tiologiseh bedeu~ungsvoll anschuldigt, so 
sagt er auch da niehts welter als was ieh selbst stets beton~ habe. l~ie habe 
ich behaupte~, daI~ Lues und Gelenkrheumatismus hier allein in Frage k~imen, 
stets habe ich ausdrficklieh das Blei angeschuldigt (siehe z, B. Vireh. Arch., 
Bd. 226, S. 158) und in meinen si~mr einschlagigen Arbeiten babe ich 
darauf hingewiesen, dab woh] auch noch andere Toxine ursiichlich in Frage 
ki4men. 
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,,Arteriolosclerosis renum" dem /riiheren, die gutartigen dem ~pgiteren 
Lebensalter angeh6ren, hat doch immer  noch die yon mir proklamierte 
prinzipielte Trennung der •ephrosklerose in eine benigne und maligne 
F o r m  auf Grund der yon mir angegebenen Kriterien abgelehnt. Ich 
m6chte  abet glauben, da~ Herxheimer vielleieht doch F~lle yon maligner 
Sklerose noch nicht in der .Reinheit gesehen hat ,  wie sie mix h~ufiger, 
z . B .  auch wieder in :Form des vorstehend mitgeteilten Befundes be- 
gegnet sind. Ist  dem aber so, so kann es, wie ich aus eigener Erfahrung 
aus frfiheren Jahren nur zu gut weiB, leicht passieren, dab in F~llen, 
in denen die entzfindlichen Ver~nderungen an den Arteriolen nicht so 
eindringlich hervortreten, wie in dem heute wieder mitgeteilten Fall, 
die weniger stark entwickelte, resp. abgelaufene und yon der Arterio- 
sklerose dann kaum noeh zu  trennende Arteriolitis nicht die Beachtung 
finder, die sie verdient. 

Der letzte Fall, fiber den ich anhangsweise berichten m6ehte, bezieht 
sich auf die Hypertoniefrage. Es ist einer der F~lle, wie ich sie sch0n 
mehffach mitgeteilt habe, einer der Befunde, bei denen ttypertonie 
und tterzhypertrophie bestand, ohne dal~ Ver~nderungen in der Niere 
als Ursache dieser Erscheinungen in Frage kommen konnten. 

Fall 10. L., 52 Jahre, m~nnlich. Seit Jahren herzleidend. Im Friihjahr 1915 
sind zum ersten Male 0deme aufgetreten, yon 1915--1919 war er mehrfach in 
Eppendorf, yon 1919--1923 mehrfach in St. Georg (zuletzt Mai 1922 bis M~rz 1923) 
wegen dieser 0deme in Behandlung. Es bestand Ascites, Cyanose, Urin war aber 
frei yon EiweilL Der Blutdruck war immer erh6h~ (165--190). Polycy~h~tmie. 

Er kommtdm Juni 1923 kurzluftig, cyanotisch, mit Ascites und machtigen 
0demen der Beine wieder ins Krankenhaus. Herzt6ne leise, rein, Aktion regelm~Big; 
sehr langsam, tterzgrenzen nach links um 4 Queffinger verbreitert. R-N 37. Blut- 
druck 170. Trotz aller Analeptica tritt nach 2t~gigem Krankenhausaufenthalt 
schon der Exitus ein. 

Sektion Nr. 664/23:1,82 m lang, 88 kg schwer. 0deme, Ascites, Transsudate in 
Pleuren und Perikard, Lungen6dem, Stauungsorgane. Herz 800 g schwer. 

Nieren yon entsprechender Gr61~e, Kapsel nicht abziehbar, Konsistenz lest, 
Farbe dunkelrot, Oberfl~che zeigt Andeutung leichter Granulierung. 

Mikroskopisch: Enorme Blutffille der Glomeruli und interstitiellen Capillaren. 
Vielfach ver5dete Glomeruli, in deren Umgebung Narbenbildung. Leichte Ver- 
fettung der Kan~lchenepithelien (St~uung) herdweise Atrophien der Kan~lchen 
mit Verbreiterung der Interstitien und ~qarbenbildung. An den Arteriolen keine 
nennenswerten Ver~nderungen, an den mittleren Gef~l~chen geringe hyperplastische 
Intimaverdickung und Arteriosklerose. Die Gef~ver~nderungen sind nicht 
starker, als man sie durchschnittlich in diesem Alter zu sehen gewohnt ist. 

Die 8 Jahre lang bestehende Blutdrueksteigerung hat also an den 
Arteriolen der Nieren keine Sklerose zu erzeugen vermoeht. Der Fall 
ist eindeutiger als die in die gleiche Gruppe gehSrigen Befunde, die ich 
fffiher verSffentlicht habe, insofern, als hier die k]inisehe Beobachtung 
sich fiber Jahre erstreckte und w~hrend dieser Zeit stets das Bestehen 
einer ttypertonie ergab. 
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DaB in F~llen, wie diesem die Hypertonie extrarenal bedingt ist, 
darf man m. E. bestimmt annehmen. 

Ich mSchte die Gelegenheit benutzen, urn einige miBverstandliche 
Angaben in jfingst erschienenen Arbeiten yon Wallgren und Kylin, 
die sich auf meinen Standpunkt in der Hypertoniefrage beziehen, riehtig 
zu stellen. 

Wallgren besch~ftigt sieh mit der yon mir stets betonten Tatsache, 
dab die Arteriolensklerose bei den ttypertonikem nicht gleichm~Big 
im K6rper verteilt ist, in raanchen Gef~Bprovinzen fast regelm~l~ig 
fehlt, ein Befund, der m. E. sehwer mit der Vorstellung vereinbar ist, 
dab bei einem Bestehen yon Hypertonie und Arteriolensklerose die 
Hypertonie der Arteriolensklerose vorangeht und fiir ihre Entstehung 
yon entscheidender Bedeutung ist. Dazu schreibt Wallgren: ,,Mir ist 
es unerkl~rlich, mit welcher Bereehtigung man behaupten kann, dab 
die Wirkung einer Blutdrueksteigerung stets und in allen Teilen des 
Gef~13systems dieselbe sei. Ist doch die Anordnung der Arterien in der 
Darmmuskulatur eine wesentlich andere, als in der Niere mit ihren 
Endarterien und Glomeruli und zeigt doch ein Vergleich zwisehen 
den Arteriolen der verschiedenen Organe Bin und desselben Individuums 
und zwischen den gleiehen Organen verschiedener Individuen, dab 
Gef~Be ein und desselben Kalibers oft in bezug auf die St~rke der ver- 
schiedenen Wandungselemente wesentlich verschieden sein kSnnen." 
Nun babe ieh niemals behauptet, dal3 die Wirkung der Blutdruck- 
Steigerung in allen Teilen des Gef~Bsystems clieselbe sei, ich habe im 
Gegenteil die Sonderstellung der 2~ierengefg[3e mit ihrem doppelten, 
hintereinander geschalteten Capillarnetz stets betont und daraus zum 
Tell die Tatsaehe erkl~rt, dab in der ~iere so sehr viel friiher und h~ufiger 
als anderswo hyperplastisehe Intimaverdiekung und Arteriosklerose 
auftrete. Ieh habe nur stets behauptet und behaupte es auch heute, daB, 
wenn die Blutdrueksteigerung das entscheidende Moment beim Zustande- 
kommen der Arteriolensklerose darstellt, das regelmg]3ige Freibleiben 
der Gef~Be in Haut und Muskulatur bei Individuen, die viele Jahre 
lang an Hypertonie leiden, unverst~ndlich w~re. Denn so verschieden 
sind die Arterien in der ~iere, im Pankreas usw. einerseits, in der Haut 
und KSrpermuskulatur andererseits ganz gewiB nicht, dab man damit 
die auff~llige Differenz erkl~ren kSnnte, die darin besteht, dab trotz 
sehwerster Ver~nderung an den Nierenarteriolen, die Gef~Behen der 
anderen oben genannten Gef~Bgebiete regelmS[3ig verschont bleiben. 
Wenn Wallgren dann weiter unten sehreibt: ,,Es hat iiberhaupt den 
Anschein, als w~re _~ahr abgeneigt, die Drucksteigerung unter diejenigen 
~qoxen einzureihen, welehe eine Sklerosierung der Gef~Be zur Folge 
haben", so muB ich auch dem widersprechen. DaB die Blutdruck- 
steigerung, vor allem die konstant gewordene Blutdrucksteigerung, die 
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Weiterentwicklung der einmM vorhandenen Arteriolensklerose begfinstigt, 
so dab ein Circulus vitiosus entsteht, dus habe ich stets ausdrilcklich 
hervorgehoben, ich leugne nut, wie oben gesagt, den entscheidenden 
EinfluB der Blutdrucksteigerung auf die prim~re Entstehung der Arterio- 
sklerose, so wie er heutzutage yon den meisten Klinikern und manchen 
Pathologen vertreten wird. Auch eine Bemerkung in der neuerdings 
ersehienenen Monographie .Kylins fiber ,,die t typer toniekrankhei ten"  
kann ich nicht unwidersprochen lassen. 

Kylin, der reich in diametral anderer Richtung miBver standen hat, 
schreibt, ieh habe in der Hypertoniefrage jetzt  den Riickzug angetreten 
mit dem Eingest~ndnis, dab es aueh extrarenal bedingte F~lle yon 
Blutdrucksteigerung g~be. 

Von einem ,,Rilckzug" kann hier keine Rede sein. DaB ich in dieser 
Frage im Prinzip seit Jahren immer denselben Standpunkt  vertrete, 
davon kann man sich Ieicht iiberzeugen, wenn man meine friiheren 
Arbeiten, z. B. die sieh mit dem Thema speziell beseh~ftigende Abhand- 
lung aus dem Jahre 1917, die Kylin in seinem Literaturverzeichnis 
zitiert, mit meinen sp~tteren Yer6ffentliehungen vergleicht. Stets babe 
ich, wie ich das auch heute noeh tue, bei der Entstehung der konstanten 
Blutdrucksteigerung -- nur bei dieser, nicht bei der r --  
die Niere in den Vordergrund geste]lt, aber nie habe ich behaulatet , 
dab bier nut die Niere anzusehuldigen sei. Was den sachllchen Gegensatz 
zu Kylin anlangt, der yon einer renalen Genese der t typertonie ja 
fiberhaupt nichts wissen will, so brauche ich den in frfiheren Arbeiten 
und in der vorliegenden wieder mitgeteilten Tatsachen niChts weiter 
hinzuzuffigen. Sie sprechen filr sich selbst und haben gerade jetzt 
wieder durch die auf breitester Basis stehenden Untersuchungen Herx- 

helmets und seiner Schiller eine filr reich sehr wertvolle Best~tigung 
effahren. 

Nur auf einen Punkt  in der Kylinsehen Arbeit m6chte ich speziell 
noch hinweisen: Kylin hat  die yon mir zur Stiltze der renalen Hyper- 
toniegenese angefilhrten F~lle yon Cystenniere, die Veil und ieh ver- 
6ffentlieht haben, mit dem Hinweis zu entkr~ften gesueht, dab diese 
Cystennieren eben zuf~tllig mit einer I-Iypertonie vcrgese!lschaftet ge- 
wesen seien. Dabei ist es aber sehr merkwiirdig, dab dann, wenn trotz 
Cystenniere noch hinreiehendes Nierenparenehym erhMten war, die 
Hypertonie  fehlte, und dab sie gefunden wurde, wenn das Parenchym 
bis auf geringe P~este gesehwunden war. Wenn man bier den Zufalt 
heranzieht, dann heiBt es ihm etwas viel zumuten. 

Ieh halte also trotz der gewil3 sehr verdienstlichen und anerkennens- 
werten Untersuchungen Kylins, die aueh ieh dauernd mit gr6Bter Auf- 
merksamkeit  verfolge, durehaus an meinem Standpunkt  lest, den ieh 
seit vielen Jahren veffechte und den ieh Wallgren und Kylin gegeniiber 
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n o c h  e inmal  kurz  fo lgendermaBen pr~zis ieren mSchte.  Die H y p e r t o n i e  
i s t  keine  K r a n k h e i t ,  sondern  e in  S y m p t o m .  Wi r  mfissen d a b e i  un te r -  
scheiden zwischen t r ans i to r i sche r  u n d  k o n s t a n t e r  t t y p e r t o n i e .  Die  
Ursaehen  der  t r ans i to r i sehen  t I y p e r t o n i e  s ind  unendl ich  mannigfa l t ig  
und  decken  sich in  we i tem AusmaB mi t  den  fiir  die E n t s t e h u n g  der  
Ar t e r io sk l e rose  anzusehu ld igenden  Momenten .  Die kons t an t e  t t y p e r .  
t o n i e  i s t  ~tiologisch vie l  enger  begrenz t  und  in  der  t t aup t s ache ,  wenn auch 
n i ch t  ausschliel~lich - -  s. die yon  mir  selbst  b ier  be igebrachte  K a s u i s t i k  - -  
r ena l  bed ing t ,  wobei  Schwund  des Gesamtpa renchyms ,  diffuse Aus- 
s eha l t ung  der  Glomerul i  u n d  diffuse Erkran] /u~g  der  ArterJolen urs~ch- 
l ieh in  F r a g e  k o m m e n  kann .  Bei  den  bis  j e t z t  e rw~hnten  F o r m e n  renal  
bed ing t e r  t t y p e r t o n i e  h a n d e l t  es sich bei  der  B lu td rueks t e ige rung  u m  
e inen  kompensa to r i schen  u  der  durch  die  Nie renver~nderungen  
u r s~ch l i ch  bedingt, ve rmut l i ch  auf  nervSsem Wege ausgel6st wird.  
(N~heres in  meiner  b a l d  erscheinenden ~ o n o g r a p h i e  im t t a n d b u e h  

y o n  Zubarsch und  Henke.) t i l e r  d e e k t  sich meine  Auffassung mi t  
d e r  Ref lex theor ie  yon  Volhard. Neben  dieser  als , ,ni i tz l ieh" zu 
bewer t enden  kompensa to r i sehen  t I y p e r t o n i e  g ib t  es noch eine auf  
chemischem Wege, gleichfalls  in  d e r  t t a u p t s a e h e  rena l  bed ing t e  - -  
durch  R e t e n t i o n  pressor iseh w i rkende r  Stoffe  zus t ande  k o m m e n d e  
t t y p e r t o n i e ,  d ie  als , , sch~dl ieh"  zu bewer t en  ist ,  weft sie n ich t  nu r  die 
Arter ier /  an  der  Per ipher ie ,  sondern  auch  die  in  der  Niere  selbst  zur  
K o n t r a k t i o n  v e r a n l a g t  und  dadu rch  die I ) u r ehb lu tung  der  N~ere noch 
mehr  erschwert .  Es  e rk l~r t  sich so die  p a r a d o x  erseheinende Tatsache ,  
dal~ die k i ins t l i che  t t e r a b s e t z u n g  des B lu td ruckes  in  e inem F a l l  yon  
chronisehem Nieren le iden  Schaden,  in  e inem anderen  Nu tzen  b r ingen  
,kann, 
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