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Von 

Dr. rood. E. ltadlich, 

ehem. Assistenz/irztin der Abteilung. 

Trotz des zahlreichen klinisehen Beobachtungen und experimen- . 
tellen UntersueJs_ungen gehen a~ueh heutzutage die Ansiehten des ein- 
zelnea Antoren fiber das Wesen der ~ arteriellen Hypel"cension, il~re Ent- 
stehungsbedingungen nnd Beziehungen zu anderen Erkrankungen noeh 
weit-auseinander, und aueh die Grnndfrage, ob es ein.e primgre essentielle 
Hypertension im Sinne einer gtiologiseh und pathogenetiseh bes0nderen 
Krankheitsf.orm gibt, odes ob des Hypertension nut die Bedeutung 
eines sekundgren Symptoms besonders nephrogenen Ursprungs zu- 
kommt, ist noch umstritten. Die fr;i~her vielfach verfochte~e Anse]muung, 
dab die Einengung des arteriellen Stromba,hn dutch Sklerose des kleinen 
Gef.gSe Ursaehe des Blutdrucksteigerung Ski, ist heute yon den meisten 
Autoren verlassen worden, da allgemeine Arte~iosklerose, anch Herz- 
und Hirnsklerose in des Regel nieht mit wesenthcher Blutdrueksteige- _ 
rung einhergeht. Es stehen sich aber aueh heute noch in aller Sehgrf.e" 
zwei Ansiehten gegeniiber: die eine u. a. yon R o m b e r g ,  Volhard ,  
A m b a r d  vertretene sight in. Miniseh und anatomiseh naehweisbaren 
Nierengeig, Sver~nderungen dig Ussaehe der Drueksteigerung, w~hrend 
andere, und zwar die Mehrzahl des Kliniker, dieses Symptom zu einem 
eigenen Krankheitsbegriff erheben und die Nierensklerose flit eine 
SMgeerscheinung des essentiellen Hypertension halten. Zur Begrfin- 
dung dieser Anschauung wird angef.fihrt, dab sich nicht immer Ver- 
s an den kleinsten Nierengef~Sen vorfinden, dab die Nieren 
selbst bei makroskopiseher und, abgesehen von oft sp~rliehen Ideinen 
Bindegewebsherden, aueh bei mih'oskopiseher Betsaehtang tin normales 
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Bild darbieten, und dab sich ldinisch keine wesentliehen Ausfalls- 
�9 erscheinungen hinsicbtlich ihrer Funlction feststellen lassen. 

Alle Autoren aber stimmen darin [iberein, dab die Hypettonie 
durchans nicht proportional der Verringerung des funk~ionierenden 
Nierengewebes ist. Ein konstantes Verhaltnis zwischen beiden Faktoren 
ist a.uch schon deswegen gar nicht zu erwarten, weil es in der Art der 
Nierenver{inderung liegt, dab wires bier mit einem irreversiblen Vor- 
gang, einer konstanter~ oder progressiven GrSl]e zu tun haben. Der 
erhShte Blutdruck dagegen stellt keineswegs eine unver~nderliche, 
der Rfickbildung unf~ihige C--rhine dar. Selten haben wir eine dauernde 
stabile Hypertonie; in der Regel zeigt sie vielmehr betriichtliche Schwan- 
kungen, nicht selten ein nicht etwa <lurch Herzschw~che bedingtes, 
auch liinger dauerndes Absinken auf niedrigere Werte durch Ruhe 
Di~t: weniger dutch Einfluf] yon Medikamenten, oder aber ein schnelles 
exzessives Ansteigen des Druckes mit den bei pressorisehen GefiiS- 
krisen bekannten Symptomen. Bleibende 0rganische Veri~nderungen 
im Sinne nachweisbarer histologiseher Prozesse kOnnen uns allein ftir 
dieses Verhalten keine Erkl~rung bieten. 

Der Befund (anatomisch, makroskopisch und mikroskopisch) in- 
takter 2Nieren beweist noch nichts hinsichtlich ihrer Funktion. Wesent- 
liche StSrungen sind bei der Nephrosklerose ~xicht nachzuweisen; 57a-C1- 
Konzentration und Ansscheidung ist gut; der hT wird ohne nennens- 
werte Retention ausgeschieden. ~icht ganz selten aber ~indet sich, 
auch" bei normalem Kreislauf, ein Versagen gegeniiber der Wasser- 
zulage. 

Die ungestbrte Funktion der _Niere kann eigentlich gegen die 
kausale Bedeptung dieses Organs Iiir die Hypertension nicht ins Feld 
geiiihrt werden~ solange uns die blutdrucksteigernde Komponente 
selbst noch unbekannt ist. Wir vermuten nut in ~N--haltigen. Verbin- 
dungen den nrs~ehlichen Faktor. 

Ein normaler R. N. und eine gute _N-Funktion und N-Bilanz gibt 
noch keine Gew~hr dafiir, da/~ aueh die mutmaBliche toxisch wirkende 
(hypertonisierende) Substanz, die nut einen kleinen Bruchteil des R. N. 
ausmachen diirfte, in normaler Weise zur Ausscheidimg kommt. 

Zusammenfassend miissen wir sagen~ dab anatom~sch iestste]lbare 
Nierenver~nderungen zur Bhtdrucl:steigerung nieht erforderlich sind, 
und da~. wesentliehe FunktionsstSrungen bei essentieller Hypertension 
und Nephroslderose in der Rege] fehlen. 
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Wenn nun die dauernde Hypertonie bei fast isolierter Sklerose 
der Nierengefgge fiir die kausale Bedeutung der letztereu zu spreehen 
scheint, so ist doch der Zusammenhsng wohl depart, dab funlGionelle 
StSrungen, die Blutdrueksteigerungen bedingen, zuerst an den sehr 
empfindlichen Nierengef~l~en zu Neibenden Veriinderungen fiihren, 
an die sich weitere arteriosklerotisehe Prozesse anschliegen. Die 
IIypertonie sis 9rimgre Erscheinung wird sichergestellt dutch diejenigen 
Fglle, in denen such nsch 15 ngerem Bestande der Blutdrueksteigerung 
anatomisch naehweisbare OeI~.gver~nder,Jngen ~.ehlen. 

Diese Blntdrueksteigerungen, m6gen sic nun voriibergehend oder 
dauernd sein, haben eine sehr versohiedene -~tiologie. Wit kennen exo- 
gene Schgdlichkeiten, die sowo M voriibeygebende Gefgl3spasmen mit 
und ohne Blutdrncksteigerung hervorrufen, wie such dauernde Hyper- 
tension und snatomiseh nachweisbare Geiggseh~digungen erzeugen. Da- 
bin gehOrt das Nikotin, das einerseits Reizmittel fiir das Vasomotoren- 
zentrum ist, daneben abet nohh eine besondere Affinit~tt zu~den Koronar- 
arterien zeigt, wghrend das Blei seine konstriktorisehe Wirkung viel 
seltener an den Gef~13en des Herzens.. h~ufiger sehon an denen Aes Ge. 
hirns und im Splanehnikusgebiet entfaltet~ besonders abet bleibende 
Vergnderungen an den Nierengef~.fJen hervorruft.. 

Nicht diese gtiologiseh klaren Hypertonien sollen uns Her be- 
sehgftigen, sondern die bei vererbbarer Disposition in einem bestimmten 
konstitutionellen Medium sieh entwiekelnden Blutdrueksteigerungen 
bei Personen mit hgufigen, v~rsehieden lokalisierten StSrungen der Blur: 
ver~eihng, bei denen es tells mlr zn Spasmen mit St~rungen in den 
entspreehenden Organen, teils zu ausgedehnteren KontralGionen mit 
Blutdrucksteigerung-kommt. Das wichtigste der hierher gehSrenden 
Krankheitsbilder ist die Migrgne,  die besonders hgufig einen 13bet- 
gang yon der "anfallsweisen zur dauernden Hypertonie und eine erhShte 
Neigung zur Erkrsnkung an Nephrosklerose, 8ehrmnpfniere und allge- 
meiner Arteriosldeiose erkennen l~Bt. 

Die Gef~l.~spasmen bei der 3/Iigr~ne sind sieher nieht a.ussehliel31ich 
auf das Gehirn besehrgn~, nnd such in demselben naeh Lokalisation 
und Ausdehnung sehr weehselnd. Wie man 5ei der fliiehtigen Amaurose, 
deren Entstehung man zumal wegen der Hemiopie in die optischen 
Rindenfelder verlegt, den Spasmus in der Art. eerebri post. vermutet, 
und damit such die ophthalmoplegisehen Erscheinungen erkl~rt, s o  
lassen die absolute Pupillenstarre, die Verengerungen, ja Thrombosie- 
rungen der Retinalgefgl~e den weiter in der' Peripherie erfolgenden 
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Ablauf des Vorganges erkennen. Ebenso verh~lt es sich bei den andern 
voriibergehenden cerebralen Herderseheimmgen, die wir im migr~nSsen 

(wie im ur~mischen) Anfall neben den Kardinalsymptomen entstehen 
sehen. 

Zur ErldSrung des migr~nSsen Svndroms ist ein Kontraktions- 
zustand in ~51]eren Gef~Bgebieten nieht erforderlieh; des Ve~halten 
des'Bliltdrueks jedoeh weist h~ufig anf Beteiligung auch anderer Zir- 
ku]a~ion~,gebiete als der cerebralen hin. B l u t d r u c k m e s s u n g e n  im 
h e m i k r a n i s c h e n  Anfal l  ergeben verschiedene Werte; sie bleiben 
zum Tel! unverandert, gleichgiiltig ob es ~ich mn normaltonisehe oder 
hypertonische Mensehen handelt: teils ]iegen sie innerhalb der Norm, 
sind abet relativ erhSht (so stieg bei einer Patien~in~ die wegen Mitral-- 
insuffizienz bei uns in Behandlung war: w~hrend eines leiohten, nur 
11/~ Stunden dauernden Anfa]]s der Blutdruek au~ 12] an mid sank 
nach Beendigung der Attacke auf 9r herab; die Durehschnittswerte 
ktieser Frau lagen unter 100); tei]s finder w~hrend der hemikranisehen 
Anf~lle auch ein Ansteigen auf absolut zu hohe Werte start (so zeigte 
ein 23j~hriges M~dehen m~t Lungenspitzenkatarrh ~oriib~rgehend einen 

'Weft yon 150, bei sonstigen Schwankungen zwischen 92 und 107). 

Diese transitorisehe HypeI'tonie w~hrend der A btacken ist allein / 

keine Erkl~rung f[ir die Entstehung der Dauerhypertonie, ebensowenig 
wie eine gewisse Labilit,~t des Ge~gtonus, die vieleicht au~h aul~ezhalb 
d e r  Anf~lle zu Blu~drueksteigerungen ~iihrt. Denn aueh bei funk- 
tionellen Neurosen linden sich starke Bl~tdruckschwankmlgen se]bst 
ohne nachweisbare Einwirkungen brperlieher oder seeliseher Art; 
trotzdem sind bei diesen Personen bleibende Ver~nderungen des Gei~g- 
systems weir seltener. Andererseits entstehen anf migr~nSser Basis 
selbst bei jugendlichen Individuen Hypertonien yon l~ngerem Be- 
stand: Des zeigt folgender Fall: 

I. G. i)f., 22 Jahre alt, stammt aus gesunder l~amilie; die Mutter 
und eine Schwester leiden an Migrgne. Pat. selbst hat keinerlei Krank- 
heiten durchgemaeht und kam wegen Magensckmerzen, Kopischmerzen 
un'd Erbrechen in unsere Beh~ndlung. Die Untersuchung bei der Au~nahme 

�9 ergab neben diffuser Druekempfindlichkeit im Eloigastrium eine geringe 
Verbreiterung der Herzd~mpfung nach links, etwas akzentuierten 2. A- T. 
gespannten Puls. Der Blutdruek betrug 160. Wassermann 0. Der Urin 
war eiweigfrei, aueh bei spgteren Untersuehungen, das Sediment immer 
ohne pathologisehen Befund. Eine Wasserzulage (750 ecru) wurde im 
Liegen wie im Stehen prompt unter Sinken des spezifisehen Gewichts 
his 100~ ausgesehieden. Von einer bestehenden Poluyrie, die Pat. uns 



Uber Blutdrueksteigerung und Nierenerkr'mkung usw. 129 

anamnestisch angab und die auch bei Mutter und GroBmutter bestehen 
sell, konnten wir uns w~hrend des 10tigigen Krankenhausaufenthaltes 
nieht iiberzeugen. Der Blutdruck sank nut fiir Stunden bis 121 herab, 
war bei tgglieh mehrmats wiederholten Nessungen meist erhSht und 
sehwankte gewShn!ieh zwisehen 128 und 164; kOrperliehe Ruhe oder 
Bewegung, zwar ohne sichtliehen Einflul~; ebensowenig psyehisehe 
Momente. Beim Ansteigen des Blutdrueks bestanden weder subjektiv 
noeh objekti,~ naehweisbaTe sonstige StSrungen. 

Diagnose:  MigI~ne, tIype~tonie. 

Wir habeu bier eiuen Fall you gypertouie bei einem sonst, stets 
gesunden erst 22jihrigen MSdehen, das jedoeh aus migri~nSser Familie 
stammt. Bei ihr selbst sind bisher noah keine Anf/ille yon Hemi- 
kranie aufgetreten, wenn nieht die jetzige Erkrankung als erste -'~-uge- 
rung der vorhandenen Disposition aufgefaf~t werden mul3. Wegen 
der Sehmerzen im Epigastrium war die Pat. mit der Diagnose 
,akute Gastritis" eiugewiesen worden; doeh batten wir keinerlei 
Anhaltspun~e fiir die Anuahme eines akuten Nagenkatarrhs. 
8ehmerzen in versehiendenen abdominalen Gebieten, speziell 
abet im Epigastrium treten bei Migrgn5sen zwar meist in dan 
interparoxysmalen Perioden auf, sind aber 5frets auch wihrend 
der Migrgneatta,eken selbst beobaehtet wordeu. Abgeseheu yon 
der Labilitgt des Gei~fttonus, die sieh in starken Blutdruek- 
sehwankuugen kundgibt, linden wit trotz der Jugend der Patjeutin" 
eine fast dauernde Hypertonie. 

Die Disposition zur Hypei%onie erseheint ebenso wie die zur Mi- 
grfiue vererbbar; deun wir kSnnen uieht die infolge des emotionellen 
Charakters gesteigerten Anforderungen an das kardiovaskul~ire System 
ftir die dauernde Blutdrueksteigeruug verantwortlieh maehen, da. diese 
Sehiidigung aueh bei den funktionellen Neurosen vorlie~. Der Begriff 
Touus setflieBt aueh eine gewisse Gleiehgewiehtslage in sieh, gesehaffen 
dutch Anpassung an tonisierende Einfliisse, die mit einer gewissen 
Stetigkeit wirksam sind, und die essent~elle Hypertonie hat Dauerreize 
im Sinne pressoriseh wirkender Substanzen zur Voraussetzung. Ort 
und Art der Eutstehnng derselben sind uns allerdings noeh unbekanut. 
Zwar ist yon iilteren und neueren Autoren wiederholt der enge Kounex 
von StSrungen des Purinstoffweellsels mit Migrine und Hypertouie 
betout worden. Abet die bisher vorliegenden Stoffweehseluntersuehuugen 
kSnnen noeh durehaus nieht als beweisend fiir Stoffweehselgnderufigen, 
gleiehsinnig denen bei der Gieht, gelten. Auff~llig ist es allerdings, 
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dab diese Disposition in einem bestimmten konstitutionellen Medium 
zur Entwieklung komm~c. Meist ha.ndelt es sieh um krgftig gebaute 
Personen yon sehr gutem Ernghrungszusta.nd mit bliihendem, oft etwa.s 
kongestioniertem Aussehen. Es sind ta.tkl'Mtige, impulsive Nat, uteri 
mit ineensivem Gefiihlsleben. In der Familie linden sieh oft gehgufte 
Erkranlcungen a.n friihzeitiger Arteriosklerose, Apoplexie. Neigung zu 
gieht und Dia.betes speziell a.ueh zu jenen yon E b s t e i n  in das Gebiet 
der ,dszeralen Oieht gereehneten StOrungen. Welehe )[nderungen des 
Stoffwechsels a.ber diesen ma.nnigfa.ehen StSrungen besonders yon 
Seiten des Nerven- und Gef~iBsystems zug~:unde liegen, wissen wit 
noeh nieht. 

Die Pa.thogenese des Grundleidens bedingt es jedoeh, dab wghrend 
der Anf~lle und in den Interva.llen sowohl bei den Migr~inikern selbst, 
a.l.% wegen der fa.milifiren Disposition, a.ueh bei Verwandten, die yon 
diesem Syndrom versehon~ blieben, die versehiedensten und ver- 
sehiedenst loka.lisierten GefggstSrungen beobaehtet werden. Da.hin 
gehSrt u. a. die Angina pectoris. Besonde~s Personen, die sehon in 
der Jugend a.n hemikranisehen AnfStlen litten, erseheinen in den 
mittleren Ja.hren zu derselben disponiert. Da.fiir ein Beispiel. 

II. M. H., 61 Jahre alte Frau, hat keinerlei Krankheiten durehgemaeht, 
leidet abet sei~ der Jugend an I~[igrSne Die MigriineanfS~lle sind in den 
letzten Jahren seltener und weniger heftig. Seit etwa 20 Jahren bekommt 
sis bei Anstrengung und Aufregung Iterzklopfen, anfallsweise Atemnot 
und Beklemmungsgefiihl. In der letzten Zeit traten wiederholt mehrere 
Stunden dauernde sehwerere Anfiille auf, die dann mit Gefiihl yon 
K~.ibbeln und Ta.ubsein im linken Arm einhergingen; naeh den AnfSllen 
vermehrtes Wasserlassen. 

Die kriiftig gebaute und sehr gut ern/ihrte :Pat. bet organiseh abgesehen 
yon allgemeiner Entsroptose fdgenden Befund: Hypertrophie des linken 
Ventrikels, reine HerztSne, akzentuie~:ten 2. A.-T. Puls gespannt, geringe 
periphere Arteriosklerose, Bhtdmek 245 Qaeeksilber,Wassermann 0; geringe 
(}deme an beiden Untersehenkeln, we jedoel~ aueh mi~13ige Varieenbi!dung 
bestand. Im Urin land sieh eine leiehte T~iibung yon Albumen, im Sedi- 
ment neben Leukoeyten vereinzelte Erythroey~n; Zy!inde~c wurden trotz 
hgufiger Untersuehungen niemals ge~unden. Der I~.-N. betrng 52,1 rag. 
Otme weitere Behandlung ging unter dem Einflu/~ der :gettruhe in den 
nge]xsten Tagen der Blutdruek herunter und seh~ankte zwisehen 130 
und 150. Aueh dureh eine dann begonnene und mehrere Woehen lang fort- 
gesetzte Diuretinbehandlung lieg sieh der Bhtdruek nieht danernd laemnter- 
driieken; derselbe stellte sieh vielmehr wieder auf ein durehsehnittlieh 
hSheres Niveau ein und sehwankte zwisehen 150 und 170, ohne dag sieh 
weiterhin ein Einflul3 der Bettruhe oder des Aufseins und der Bewegung 
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festste]len t~eB. Auch eine ]~ndernng des subjektiven Befindens war nicht 
zu konstatieren. Sehwere Anf.~lle yon Angina peegoris waren yon Anfang 
an im Krankenhaus nicht aufgetreten, nnr ein Gefiih] leiehter Atemnot und 
Beklemmnng stellge sieh anch weiterhin zuwei]en, besondels nach Auf- 
regung, ein.' 1lit dem Ansteigen des Blutdrueks erfolgte eine Zunatxme der 
Diurese, die fast konstant die ~liissigkeitszufuhr betrSeLtlieh iibersehritt, 
ohne dal3 sonst Anhaltspunkte fiir die Annahme einer Wasserretention 
bes~anden hiitten. Die Nierenfunktionspriifung ergab keine wesentliehe 
Abweiehung yon der Norm. Die Wasserzulage wurde unter guter VeI- 
diinnung (spez. Gew. 1002) zur tI~lfte sehon in den ersten beiden Stunden, 
der Rest etwas versehleppt, ansgesehieden. CY-Konzentration war gut, 
Gesamtausseheidung der NaC1-Gabe (10 g) in zwei Tagen, am Ureatage 
(20 g Urea) tI20 und CI' unveigndett. N ~:am in guter Konzentration zum 
grSgten Tell, etwa 80~o , am ersten Tag zur Ansseheidung. I~.-N. betrug 
39,5 rag, bzw. 6 Stunden naeh der Einvefleibung, 79,7 rag: ligr~neald~lle, 
wurden wS~hrend des Krankenhausau~entha]ts nicer beobaehtet, so dal~. 
wir fiber das VerhMten des B~Etdrueks wghrend dieser Anfiille niehts 
aussagen kSnnen. 

Diagnose:  Migrgne, Angina peetoris,, dauernde Hypertonie' ohne 
naehweisbare Nierenst6rungen. 

Diese Kombination yon Migrfi.ne mit Angina. peetoris ist dffrehaus 
nieht selten, wie aueh anders lokalisierte rein funktionelle Gef~gstS- 
rungen hSufig beobaehtet werden. Dahin gehSrt die Urticaria, das. 
angioneurofisehe 0dem das zusammen oder aueh ~bweehselnd mit 
dem Sehme~zanfall aultreten kann der Hydrops articulorum ~nter- 
mittens~ die Konsgriktion peripherer GefSge saint den Begleite~sehei- 
nungen in Gestalt yon Sehmerzen, Par~.sthesien und siehtbaren zirku- 
latorisehen StSrungen, die .binnen kurzem sehwinden oder, wenn der 
Spasmus sieh nieht reehtzeitig 15st, aueh zu dem sehweren Bilde 
der Raynaudschen Krankheit fiihren kSnnen, die sieh aueh mit 
eerebralen Vasospasmen vergesellsehaftet. Es werden kombinierte 
Anf~lle yon Migr~ne mit Clanclieatio intermittens nnd den gleiehen 
StSrungen an oberen Extremiti~ten beobaehtet, ohne dab sieh oft aueh 
naeh jahrelangem Anftreten eine materielle Erkranlamg der Gefgg- 
wand feststellen lieBe. SehlieBlieh w~ren aueh noeh die a,ls Angina 
abdominis bezeiehneten Spasmen im SpanehnikusgeBiet zu erw~hnen. 

Wodureh die .Lokalisation des ersten regiongren Gef~l~krampfes 
bestimmt wird, ist ungewil~, wenn wir nieht eine lokale Minderwertig- 
keit des Nerven- oder Gef~gsystems annehmen wollen. Der erste An- 
fall abet kSnnte eine verminderte Resistenz und dadureh erhShte Dis- 
position fiir weitere Attaeken sehaffen. Damit w/~re die Tatsaehe 
er~5,rt, dag sieh diese zirkulatorischen StSmngen bei vielen Personen 

9* 
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immer wieder in denselben Gefgl3gebieten abspielen. Schon die 
Existenz der Hemierania. angioparalytiea weist darauf hin, dab wir 
es nieht immer mit vasokonstdktorisehen Vorg.~ngen zu tun haben. 
Aber das Bild der angioparalytJsehen Migrane ist an sieh selten, 
und die Verhiiltnisse an den guBeren ]{opfgefagen sagen uns aueh 
wegen des oft entgegengeset.zten Verhalgens niehgs iiber die viel wich- 
tigeren eerebralen Vorggnge aus. Auf eine L~ihmung, und zwar der 
Vasomotoren des Verdauungsfraktus im Plexus solaris, hat man aueh 
die bei manehen Migrgnikern auftrefenden DiaiThSen zuriiekgefiihrt. 
Im allgemeinen spielen jedoeh Vasoditat, ationen bei den regioniiren 
ZirkulationsstSrungen eine ziemlieh geringe Nolle; es handelt sieh um 
eine vorwiegend angiospastisehe Diafhese. 

Die Disposifion und die krankhaften Vorggnge in den veIsehiedenen 
Oefgl3gebieten sind analog, _different nut die Erseheinungen dank der 
versehiedenen Lokalisation. Der migri~Sse Symptomenkomptex kann 
volls~gndig dem der Ura,mie gleiehen, und beide kSnnen im wesentliehen 
dureh OeigBkrimpfe erM~irt werden. 

Ob die hypothetisehen Gifte der Uriimie und der ~igrgne wirklieh 
ihren Angriffspunkt nut peripher an den Gefiigen haben, ist fraglieh: 
Eigentlieh ]iegt der Gedanke nahe, dag diese krankhaften Vorgi~nge im 
Organismus aueh ein so hoeh differenziertes Organ wie das Gehirn 
selbst in Mitleidensohait ziehen. Wie wit im Nikotin und Stryehnin 
Reizmittel fiir die Vasomotorenzentren kennen und wissen, dag bei 
Kohlensiureiiberladung des Blutes eine zent, rale Erregung Ursaehe 
der GeIiigkontraktionen ist, so laat Munk aueh die oft betriiehtliehen 
BlutdruekstSrungen beim Fleekfieber auf VerSnderungen in der Meal. 
oblongata zuribkge~ihrt, und Ceelen hat bei 5 Fiillen versehiedener 
mit Itypertonie einhergehender Nierenerkrankungen in der Gegend 
der Med. oblongata, in der Gegend des Vasomotorenzentrums, eine 
starke Sehidigung der Ganglienzellen ieststellen kSnnen, die so intensiv 
und zirkumskript war; dag er geneigt ist, eine besondere Affinitiit des 
noeh unbekannten Giftes zu diesen Zentren anzunehmen: Ein ehro- 
niseher Reizzustand in denselben wiirde uns dann die Erkls der 
Dauerhype~toni6 bringen. Seine UnteIsuehungen haben noeh keine 
Naehpriifung ezfahren; doeh diirfte aueh ein negativer Belund nieht 
gegen die zentrale Lokalisation verwertet werden, da wir sieher mittels 
unserer histologisehen Teehnik nieht alle FunkiionsstSrungen der Gangl- 
ienzellen eriassen kSnnen. Jedenfalls darf man, solange die blutdruek- 
steige~nde Substanz nnd ihre Wirkungsweise noeh unbekannt ist, 
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auch den zent~len Weg nioht ggnzlich velnachlgssigen. VerstSrkte 
toxische Wirknng vielleiGht infolge e~hShter Konzent~ation des Giftes 
wiirde dann dgs 0bergreifen auf andere cerebrale Gebiete und die Ent- 
ladung im Anfall esklgren. Aneh dafiir sei ein Beispiel angefiih, t. 

III. A. gr., 56jithrige Frau, Familie sehr gesund; Mutter und eine 
8ehwester litten hgufig an typisehen Migrgneanfgllen. Mutter an Apo- 
plexie gestorben. Pat. sdbst hut sehon seit vielen Jahren mit Kopfsehmerzen 
zu tun, jedoeh ohne Flimmern vor den Auger, Obdkeit oder Erbreehen. 
Krankheiten hut sie nieht durchgemacht, wird aber seit etwa 10 Jahren 
kurzluftig beim Treppensteigen and bekommt gegen Abend geschwollene 
Fiil~e. Sie hut, solange sie sieh erinnern kann, immer viel Urin lassen miissen, 
besonders naehts; gesteigertes Durstgefiihl bestand nicer. OhneAnderung 
des Allgemeinbefindens und ohne irgendwe!ehe subjektive prodromale 
St6rungen stiirzt Pat. eines Tages pl6tzlich unter kurzdauernden Zuek- 
ungen bewul3tlos um und wird so ins Krankenhaus eingeliefert. Status: 
Sehr krgftige und gut genghrte Frau, Gesieht dunkelblau, Halsvenen stark 
gestaut, die Lippen krampfhaft aufeinandergepregt, die Atmung sehr- 
langsam, aussetzend, die Glieder toniseh gekrampft, Puls roll und hurt, 
Blutdruek 215. Ein sofortiger Aderlag vo~ 550 ecru gnde~t das Bild iiber- 
rasehend sehnell. Es sind noeh nieht 10 Minuten vergangen, da ist die 
Cyanose ggnzlieh gesehwunden, die spastisehe Gliederstarre l~Sst sieh, 
die Pat. besehgftigt sieh interessiert mi'c ihrer Umgebung. Kurzdauernde 
Ubelkeit und Erbreehen, dann SeDaf. Die nghere Untersuehung ergibt 
sehr lebhMte Reflexe, beiderseits Babinski, eine stark naehlinks verbreiterte 
tIerzdiimpfung mit 14 em Medianabstand links, stark hebenden Spitzen- 
stog, Blutdruek 205, Wassermann t~. Angenhintergrund o. B. Keine 
0deme. Der Urin enthglt dauernd wenig Eiweil~, im Sediment neben 
Leukoeyten vereinzd~be Erythrocyten und wiederho]t hyaline Zyl~nder. 
Der R.-N. in dem~.~leiel~ naeh der Aufnahme entnommenen Blur betrug 
183,6 rag, 11/2 Woehen sp~iter 39,2 rag. Eine Nierenfu.nktionspriilung ergab 
in jeder I-Iinsieht normale Verhgltnisse. Die Patientin hatte weiterhin 
wghrend ihres 4 w6ehigen Krankenhausaufenthaltes keinerlei Beseh~:e, den, 
abgesehen von zeitweiligen ganz geringen Xopfsehmerzen aueh nieht in 
den 1 ~  Jahren, die seit der Entlassung vergangen sind. Der Blutdruek 
blieb hoeh, voriibergehend 185, sonst Schwankungen zwisehen 200 und 240. 

Diagnose: Migriine, Nephrosklerose, ~Anfall yon Vrgmie bei 
Sklerose. 

Wis haben bier eine aus migrgn6ser Familie stammende Pat., 
die selbst, abgesehen yon ihrer Migsi~ne, stets gesundwar, bei der sich 
aber bereits eine permanente Itypertonie entwiekelt hat; wesenttiche 
Funktiorisst6mngen seitens des Niese waren jedoeh nieht naehzuwdsen. 
Ohne irgendwelehe Vosboten subjektiver Art kommt es pl6tzlieh zum 
eMamptisehen Antall. Bemerkenswert ist dabei das Verhalten des 
Blntdrucks; tsotz des auffallend guten Wirkung des ~_deslasses 
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bleibt der B!utdruck unver~ndert; yon einer ,,Entspannung" kann 
jedenfalls keine Rede sein. Eine Beziehung der Hypertonie als 
soleher zu diesem Anfall besteht also nieht. Auff~.llig ist der hohe 
R. N. yon 183,6 mg, der wohl nut als Ausdruck eines cerebral be- 
dingten Eiweil3zer~alls aufgefal]t werden kann, der plStzlieh zu so 
starker Obersehwemmung des KreMaufs mit N-haltigen Abbaupro- 
dukten fiihrte, dal~ selbst die sonst normal funktionierende Niere sieh 
diesen abnorm gesteigerten Anspriichen nicht gewaehsen zeigte. Eine 
plimare renale Insuffizienz mit lgnger dauernder einfacher Retention 
ist als Ursaehe des Anfalls auszusehliegen. Dagegen sprieht, abgesehen 
yon dem normalen Ergebnis der Funktionspriifung, auch das sehnelle 
Absinken des R. N: auf ganz normale Werte. Die schnelle Wirkung 
des Aderlasses li~13t den Gedanken ausschliegen, dab neben den im 
Blute kreisenden, toxiseSen Stoffen sehon eine nennenswerte Ver- 
ankerung des Gif~es im Zentralnervensystem stattgefunden hatte. 

Dieser Fall stellt eine Migrgne dar, die zu einer Dauerhypertonie 
und aueh berei~s zu Arteriosklerose gefiihrt hat, allerdings in einem 
Lebensalter, in dem wir aueh sonst sehon Gelgl3vergnde~ungen findgn. 
Eine Beteiligung der Nierengefgge ist in mi~gigem Grade vorhanden. 
Folgende Beobaehtungen aber zeigen, dal~ sieh, wie aueh sonst be~ 
Arteriosklerose, bei der Gefal?er~ankung auf dem Boden der Migrane 
oft Iriihzeitig eine vaskulgre Nephrosklerose einstellt. 

IV. ~{. lg., ~1 Jahre alte Prau, 1eider seit 5 Jahren an migr/~neartigen 
Beschwerden, anfallsweise auftretenden Kopfsehmerzen, Sehwindel und 
Erbrechen, besonders zur Zeit der Periode. Pat. war immer sehw~ieh- 
lieh, Jaat jedoeh keine eigentIiehen Krankheiten durchgemaeht. Status: 
3/Iager, b]al3, keine Odeme. Cot: Iktus hebend, 9 em 1. d.N.-L. D~impfung 
]eieht naeh 1. verbreitert, 2. A.-T. k!ingend, 1%. R. 210 bis 225. Ham: 
AIbumen, hyat. und gran. Zyl., rote und weil3e Blutk6rperehen. Es bes~eht 
Nykturie; eine Wasserzulage wird prompt ausgeschieden unter Absinken 
des spezifisehen Gewiehts auI 100~; mit der Wasserausseheidung ver- 
sehiebt sich aueh die CI'- weniger die Stiekstoffelimination. 

Dia g n o~s e : Nigrgne, Nephrosklerose. 

V. ~.  C., ~9 Jahre alt, leieht erregbar, leidet seit Jahren anfallsweise 
an Kopfsehmerzen, Sehwindel und Ubelkeit. Blutdruck dauernd erh6ht, 
bei wiederholten Messungen 180, 178, 168. Cot 11 cm breit, reieht his 
8 em 1. d. M.-L., TSne taut, 1. Ton unrein, 2. TSne akzentuiert. Niemals 
()deme. Im Ham gele'genflich Spur Alb, und sp~rliehe Zyl. Funktions- 
priifung: I(leine' tIarnmengen mit hohem spezifisehem Gewieht, keine 
Nykturie; eine Wasserzulage wird vollst~indig, abet etwas verzSgert 
(spez. Gew. 1008) ausgeschieden bei Verd.iinnung yon el" und N. Bei 
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Zufuhr yon 10 g NaC1 sinkt die Harnmenge, so da$ t~otz guter Kon- 
zentration die Gesamtausscheidung doch sehr gering ist; gleichzeitig finder 
eine mg~ige N-Retention statt. Am Ureatage ist die tIarnmenge gering, 
die Werte ffir Cl'-Konzentration und Gesamtsusscheidung sind niedrJg; 
die N-Konzentration steigt betrgehtlieh an, so dug trotz der geringen 
Wassermenge etwa 60 ~ des N. zur Ansscheidung kommen. Der R.-N. 
war niedrig, 18,82 rag. 

Diagnose :  Migriine, Nephrosklerose. 
VI. 1%. W., 63j/ihrige Frau. Weig fiber Krsnkheiten in der Familie 

niehts snzugeben. Sic selbst war his auf eine Grippe stets gesund; nur hat 
sic yon 3ugend an anfsllsweise an heftigen Sehmerzen im ganzen Kept, 
die sehon beim Erwaehen vorhsndea wsren, gelitten, ohne Augen- 
fli'~%ern, aber verbunden mit ~]belkeit, das'gegen Abend gew6~llieh 
zu" Erbreehen und damit zum N'aeh]assen der Sehmerzen fiihrte. 
Nach Sistieren der Periode sind nut noeh selten weniger intensive 
Kopfsehmerzen aufgetreten, obwohl niemals ein Zusammenhang zwischen 
den Migriineanf/~llen und der Menstruation bestand. Die Pat. kam 
wegen einer im Abklingen begriffenen akuten Nierenst6rung in 
unsere.Behandlung; sic war vor 6 Woehen mit mggiger Sehwellung 
am ganzen KSrper unter Kopfsehmerzen, Sehlaflosigkeit nnd Mattigkeit 
erkrankt. Bei der Aufnahme noeh Klagen fiber leiehte Kopfsehmerzen. 
Objektiv: geringe Odeme'im Gesicht, an unteren und oberen Extemit~ten 
und am unteren Rficken. Cot naeh links verbreitert, Diimpfung hinter dem 
oberen Sternum, TOne rein, 2 A.-T. akzentuiert, Puls gespannt, geringe 
periphere Sklerose. Blutdrnek 164, W. R. O, R.-N. 43,8 mg %. Im Urin 
Alb.-Triibung, im spSMiehen Sediment wenige Erythroeyten and Leuko- 
oyten, vereinzelte hyaline und granuliezte Zylinder. Eine 8 Tage naeh 
der Aufnahme und naeh Sehwinden der Odeme vorgenommene Funktions- 
prfifung ergab: verzSgerte Wassersusseheidung bei nnzureiehender Ge- 
samtausseheidung (niedrigstes spez. Gew. 1007), verminderte Cl'-I{onzen- 
tration und teilweise Retention nnter GeMehtszunahme, gute N-Kon- 
zentration und Ausseheidung. Der I~.-N. war jetzt erhSht, betrug 64,8 mg 
bzw nsch 6 Stunden nach der tt~rnstoffgabe 68,2 rag. Naeh 4 Wochen 
eriolgte die Wasserausscheidung, raseher bei guter Gesamtausseheidung. 
die Cl'-Konzentration war nieht gebessert, doeh wirkte das NaC1 diu- 
retisch, so dug trotzdem der gr61~te Tell der Zulage sehon am ersten Tsge 
zur Ausseheidung kam; such Urea zeigte jetzt diuretisehe Wirkungen, 
und es trat neben der fast gollstgndigen N-Eliminatiofl such eine NsC1- 
Aussehwemmung ein. Der R.-N. betrug 48 mg bzw. 81,9 rag. Subjektive 
Besehwerden bestanden weiterhin nicht. Der Urin war meist eiweil~frei, 
im Sediment mitunter einzelne Erythroeyten und hyaline Zylinder. 
Keine 0deme such bei dauerndem AuBerbettsein. Der Blutdruck war 
sehon in den ersten 8 Tsgen unter 130 heruntergegangen und blieb auf 
dieser niedrigen Stufe such bei lgngerem Aufsein, racist auf Werten 
zwisehen 110 und 120. Naeh Aufregung, aber such ohne erkennbare 
Ursaehe erfolgte jedoeh wiederholt ein Anstieg ant 140, hShere Werte 
wurden nieht beobaehtet. 
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Diagnose:  Migriine, akute Nephritis bei bestehender Hypertonie, 
Aortensklerose, periphere Sklerose. 

Die bei Migrgn6sen oft friihzeitig entstehende Arteriosklerose der 
Nierengefgl3e ha,t durehaus nieht immer einen gutartigen Charak~er; 
sic zeigt mitunter einen sehnellen 1]lbergang auch auf die feineren 
Gefg.l]e und daraus folgende schwerere Funktionsst6rungen, nieht 
selten verbunden mit retinitischen Vergnderungen. 

Dafiir einige Beispiele: 

VII. W. D., 47 Jahre alt, ein Bruder leidet an Migrgne. Pat. seit dem 
18. Jahre anfallsweise besonders zttr Zeit der Periode Kopfsehmerzen, die 
oft in der Naeht begannen, und gew6hnlieh mehrere Stunden anhielten. 
Angenflimmern, Ubelkeit und Erbreehen bestanden hie. Krankheiten 
hat sie nieht durehgemaeht, war vielmehr stets sehr gesund. In der letzten 
Zeit sind wieder Kopfsehmerzen aufgetreten, seit einem aahr m u g  sie 
naehts viel Wasser lassen (his viermal), tagsiiber wenig. Die ttarnmenge 
sehwankt zwisehen 1750 und 2300 eem. Sie hat oftmals ein Gefiihl yon 
Herzstoekung und Atemnot. Seit 5 Monaten bestehen Sehst6rungen des 
linken Auges. Befund: tIerz yon normaler gr61~e, 2. A.-T. akzentuiert, 
Aorta r6ntgenologiseh etwas lang, s{eil und dunkel, Knopf leieht vor- 
springend, Blutdruek 200. Im Urin geringe Mengen Eiv~eig, I-Iaueh his 
]eiehte Floekung, im Sediment neben Leukoeyten vereinzelte Erythro- 
cyten und hyaline Zylinder. Augenbe~und:_Fundus links versehleiert. 
Blugungen in der .~{aeula, spgter Ausbildung einer Spritzfigur in der 
gegend der ~{aeula. 

Di a g n o s e : Migrgne, Nierensklerose mit Ubergang in Nephroselerosis 
arCerioloselerotiea. 

VIII. F. G., 42 jShriger Mann, stammt aus migrgnoser Familie; seine 
l~Iutter und eine Sehwester leiden Viel an hemikranisehen Anfiillen. Bei 
ihm selbst zeigten sieh veto 20. Jahr an mit Inte~valien yon e~wa 1~ Jahr 
die gleiehen Kopfsehmerzen, die naeh voriibergehendem Sehwinden sieh 
dann vet 2 Jahren wieder anfallsweise, verbunden mit SehwindelgefiihI, 
einstellten; Erbreeher) war hie vorhanden. In der Zwisehenzeit bestanden 
keinerlei St6rungen, nut klagt er seit einigen Woehen fiber starkes Nseh- 
lassen der Sehkraft. 

Status: K!einer abet krgftig gebauter Mann in sehr gutem ErnShrungs- 
zastand, Gewichg 83 kg bei einer Li~nge yon 1,57 m. Gesieht~ get/item, keine 
0deme; etwas Meteorismus, Zwerehfellhoehstand. tierz: Spitzenstol~ im 
5. I.-l~., 11 em 1. d. M.-L., hebend, etwas ,r ~ReI. DSmpfung 
15:11 era. 2. A.-T. klingend. Blutdruek sehwankt zwisehen 180 und 196. 
N.-S. o. B. Ham: minimale Triibung-con Alb., im Sed. vereinzelt hyaline 
und granulierte Zylinder, Nierenepithelien und Leukoeyten. Augenhinter- 
grund: Papillengrenzen versehleiert, reiehlieh kleine gelbe retinale tIerd- 
ehen und Blutungen. Die Nierenfanktionspriifung ergab eine etwas ein- 
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gesehrgnkte Verdiinnungsfiihigkeit, prompte Ansscheidung des gr61~ten 
Teils der Wasserzulage, ~ghrend der Rest verschleppt zur Ausseheidung 
kam, Nykturie. Cl'-Konzentration und Gesamtausscheidung war gut, 
Wirkung des NaC1 auf Diurese nnd N-Ausseheidung nieht vorhanden. Am 
Ureatage zeigte die N-Konzentration hohe Werte, wghrend die Gesamt- 
ausseheidung sieh als unzureiehend erwies. Yon den zugefiihrten 20 g 
Urea kam nur die Hiilfte am ersten Tage zur Ausseheidnng 

Diagnose :  Migri~ne, fortsehreitende Nierensklerose, Retinitis albu- 
minuriea. 

Pat.  ist inzwisehen unter den Erseheinungen der Sehrumpiniere ge- 
storben. 

IX. E. GI., 30 Jahre alt, Yater an Tuberkulose gestorben, Mutter 
gesund, leidet aber ebenso wie Groi~mutter'an Migrgne. Pat. selbst hatte 
schon im 10. aahr den ersten hemikranisehen Anfall, der sieh dann in den 
ngchsten Jahren alle vier bis aeht Woehen wiederholte~ spgter hgufiger 
auftrat und jetzt mitunter 2--3real w6chentlich sieh einstellt mit ~ufterst 
heftigen, meist linksseitigen Kopfsehmerzen nnd hgufigem 10--15 maligem 
Erbrechen. Vet 6 Jahren sell ein Nierenleiden festgestellt worden sein., 
seit 5 Jahren reichliehes Wasser]assen, starkes Durstgeffihl, in letzter Zeit 
bis zu 6 Liter Flfissigkeitsaufnahme pro Tag. Status: MaBig ern~hrter 
blasser Mann, leieht erregbar, labil. Cor: HypeItrophie des ]inl:en Ven- 
trikels, akzentuierter 2. A.-T., h~ulige Extrasystolen. Blutdruek 130. 
N.-S. o. ]3. W . R .  ft. Augenhintergrund o. ]3. Urin: Eiweif~ J/2 ~ 
Bed. Leukoeyten. Erythroeyten nnd vereinze!t hyaline Zylinder. 

Der ]?at. war bereits vor 1 Jahr in unserer Behandlung und kiirz]ich- 
wieder zur Beobachtung im Krankenhaus. Die bei jedem Kra.nkenhaus- 
aufenthalt vorgenommene Funktionsprfifung ergab fast fibereinstimmende 
Resultate. Es land sieh ein ziemlich niedrig fixiertes spez. Gewicht mit 
Sehwankungen zwischen 1005 und 1010, Nykturie. Keine Reaktion auf 
Wasserzulage. Die Cl'-Konzentration, die irfiher sehon ganz ungeniigend 
war, hat sieh inzwisehen noeh weiter verschlechtert; die NaC1-Zu]age [ibt 
fiberhaupt keinen f6rdernden Einfluft mehr aus. Es kommt zu vollst~ndiger 
Retention derselben unter gleiohzeitiger u der Wasseraus- 
scheidung und unter Gewiehtszunahme, Retention v0r ! N bei nnver~inderter 
Konzentration desselben. Nach 20 g Urea kein nennenswertes Ansteigen 
der N-Konzentration, CI' und Hg.0 bleiben unbeeinfluf~t; es kommt nur 
etwa 10 % des tIarnstofis zur Ausseheidung: Der R.-N. betrng friiher 
53,8 rag, bzw. 68,8 rag, jetzt 71,7 mg bzw. 91 rag. Der Blutdruek ist 
relativ wenig erhSht; es bestanden vor 1 Jahr Schwankungen zwischen 
121 nnd 136, jetzt zwisehen 122 und 147. Das Durchschnittsniveau da- 
gegen erscheint gegen frfiher etwas naeh oben versehoben, da frfiher-nut 
selten Steigerungen eintraten, jetzt der Blutdruck in der Regel Werte 
fiber 130 zeigte. 

Dia g n o s e: Migr~ne, Nephrocirrhosis arterioloselerotica. 
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l~ber die Hgufigke]t des Auftretens von Hypertonie und Nephro- 
sklerose gibt die in einem 6ffentliehen Krankenhaus an gestellte Beobaeh- 
tung ke]n riehtiges Bild. Naeh den dutch mehr wie 10 3ahre ge- 
maehten Aufzeiehnungen meines Chefs ist der Zusammerd~ang der 
Hypertension mit Migrgne so h~ufig, da$ in j e d e m  F~ll  ess4n- 
t i e l l e r  Blu~cdruekst, e igerung  naeh Nigrgne  ix der  Anamnese  
g e f o r s e h t  w e r d e n  soll te .  


