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cystische Erweiterung sicher bedeutungsvoll, wenn nicht ausschlaggebend 
als Unterlage der .VergrSBerung sei. Be] Fall 20 fehlt fiber diesen Punkt 
der Drfisenerweiterung in der Ubersichts]iste jede Notiz. 

D a s  w~tren also 5 yon des Antors 6 Fhllen yon Prostatahypertrophie. 
Was den letzten, 6. Fall betrifft, so ]st derselbe allerdings sehr interessant, 
aber aueh hier fehlt ]eider die Sicherheit, ob der Autor die ganze Drfise 
durchsucht hat. Ieh verweise hinsichtlich dieses Falles auf meine dem- 
n~chst an dieser Stelle erscheinende Arbeit. 

Die oben bezeichneten 5 F~lle von Pros~atahyper~rophie sind also zu- 
samm en nieht ein B eweis gegen C i e eh a n o w ski  s und me]he Feststellungen, 
vielmehr sprechen sie eher ffir unsere Ansichten. 

Im iibrigen meine ich, da6 zur Verteidigung eines die Ausftihrungen 
C i e c h a n o w ski  s ablehnenden Standpunktes - -  yon me]hen Untersuchun- 
gen hier ganz abgesehen - -  ein umfassenderes and im einzelnen dutch 
Serienschnitte griindlich durchsuchtes Material nStig ]st. 

Die wesenfliehe Ursaehe, die ganz bestimmte Lokalisation der ent- 
ziindliehen Rundze]lenherde an grol]en Drfiseng~ngen und ihre Wirkungen 
an den stromaufw~irts hinter denselben gelegenen Drfiseng~ngen im ein- 
zelnen Fall festzustellen, ]st nicht ]miner m5glieh, sicherlich zumeist nicht 
ohne Serienschnitte. Aber es existieren dureh C i e c h a n o w s k i  pr~zise 
Befunde, welehe den Zusammenhang dieser Ver~nderungen demonstrieren. 
Da im wesentlichen die Zuf~lligkeit der Lokalisation hier von Bedeutung 
ist, so ergibt sich daraus yon selbst( dal] nicht in allen F~llen, wo ent- 
zfindliche Ver~nderungen der Prostata vorhanden sind, sp~iter eine Prostata- 
hypertrophie sieh entwickelt. Das stimmt ja auch mit den bekannten statisti- 
sehen Angaben yon T h o m p s o n fiber die Hi~ufigkeit der Prostatahypertrophie. 

Was die fibrigen Bemerkungen des Autors fiber Pseudoinfiltration 
betrifft und fiber das genaue Einstellen des mikroskopischen Bildes, so 
findet er die Warnungen vor falsehen Deutungen schon in der Publikation 
yon C i e c h a n o w s k i  and in meiner eigenen. Mehri~hl-iges Arbeiten mit 
dem Material, geniigende Vorsicht and gentigend dfinne Schnitte (der 
Autor gibt nirgends die Dicke seiner Sehnitte an) lehren solehe Dinge 
yon selbst vermeiden. 

2. 

Uber die Ver~nderungen der kleinen Arterien be] 
51ierenerkrankungen. 

Erwiderung an Prof. Dr. L. Jo re s .  

Von 
Dr. U l r i c h  F r i e d e m a n n .  

In seinem Werk fiber ,Wesen und Entwieklung der Arteriosklerose"2) 
unterzieht J o r e s  me]he Arbeit ,Uber die Veriinderungen der kleinen 

1) Wiesbaden 1903. J. F. Bergmann. 
Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 180. Hft. 3. 37 
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Arterien bei Nierenerkrankungen" (dieses Archly Bd. 159 1900) einer. 
seharfen Kritik. Obwohl ieh mieh seither ganz andern Arbeitsgebieten 
zugewandt und daher neue Erfahrungen tiber diesen Gegenstand nieht 
gesammelt babe, sehe ieh mich doeh gen8tigt, gegen die Joressehen 
Angriffe Stellung zu nehmen, da dieselben zum Teil auf einer irrtfim- 
lichen Auffassung meiner Ansehauungen beruhen, andrerseits die Beweis- 
kraft meiner Befunde meines Eraehtens zu Unreeht bem~tngeln. Ieh nehme 
zu dieser Entgegnung um so mehr Veranlassung, als ieh aueh in einer 
neueren Arbeit yon Prym (dieses Archly Bd. 177) den Ansehauungen 
yon Jores  begegnet bin. 

Die abfgllige Beurteilung, die Jores  in seinem Werk gerade meiner 
Arbeit zuteil werden litl]t, ist um so tiberrasehender, als yon allen Autoren, 
deren Ansehauungen fiber diesen Gegenstand Jores  besprieht, die meinigen 
den Jor~ssehen Vorstellungen bei weitem am n~iehsten stehen. Die 
histologisehen Ver~nderungen an den hypertrophisehen Arterien habe ieh 
genaa so besehrieben and gedeutet wie Jores.  Desgleiehen herrseht 
v611ige Ubereinstimmung zwisehen uns in bezug auf die histologisehe Be- 
sehreibung and Deutung der Befunde bei der Arteriosklerose tier mittleren 
and kleineren Gef~ge, und wenn daher Jores  meint, in meiner Arbeit 
bleibe nur ein Punkt fibrig, in dem ieh reeht behalten werde, darin n~im- 
lieh, da6 die yon mir als Hypertrophie bezeiehnete ,,Vergnderung in den 
kleinen Arterien der Sehrumpfniere riehtig gedeutet ist", so kann ieh mtr 
bemerken, dab ieh gerade diesen Punkt als das wiehtigste and wesentlieh 
neue Ergebnis meiner Untersuehungen betraehte und daher am Sehlul3 der 
Joressehen Kritik elgentheh eine vollstgndige Bestatigung meiner An- 
siehten finde. 

Ein vSlliges Mi6verstSmdnis ist es dagegen, wenn Jores  and neuer- 
dings Prym behaupten, dab ieh die Hypertrophie der Meineren Arterien 
als etwas ffir die Sehrumpfniere Charakteristisehes bezeiehnet hgtte. Da 
ieh gerade darauf hingewiesen habe, dab diese Ver~nderungen lediglieh 
einer erhShten funktionellen Inanspruehnahme der Arterienhgute ihre 
En~stehung verdanken, so habe ieh damit sehon ausgesproehen, dab alle 
Momente, welehe dazu f/ihren, aueh eine Hypertrophie tier Arterien ver- 
anlassen kSnnen. So konnte ieh denn aueh bereits zeigen, dab in allen 
kleineren arteriosklerotisehen Arterien neben, den bindegewebigen and 
degenerativen tIerden hyperplastisehe Vervielfglfigung der elastisehen 
Membranen zu beobaehten ist, welehe ieh als kompensa~orisehe Hyper- 
trophie gedeutet habe. Ferner habe ieh aueh auf Fglle aus der Literatur 
hingewiesen und eine eigene Beobaehtung hinzugeffigt, aus der hervor- 
ging, dab die yon mir als ,,reine Hypertrophie:' bezeiehneten Yergnde- 
rungen sieh aueh an den kleineren Gehirnarterien fanden, wenn Nieren- 
ertn'ankungen nieht vorlagen. In allen diesen FNlen handelte es sieh um 
hoehgradige Arteriosklerose der Aorta and gr~igeren GefN3e. Aueh hier 
konnte also die I:Iypertrophie auf erhShten Blutdruek zuriiekgeftihrt werden. 
Eine grol~e Anzahl yon FNlen babe ieh in bezug auf diesen Punkt aller- 
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dings nicht untersuchen kOnnen, da dies nieht direkt im Plan meiner 
Arbeit lag und ieh aus guSeren Grfinden dieselbe nicht zu welt ausdehnen 
konnte. Wenn daher ghnliche Beobachtungen, wie Jores  meint, bei der 
Arteriosklerose hgufiger zu machen sind~ so kann ich darin durchaus 
keinen Widersprueh gegen meine Anschauungen erblicken, da ja bekannt- 
lich der Blutdruek bei der Arteriosklerose hgufig erhSht ist. Wenn da- 
gegen Jores  welter behauptet, dal] die yon mir als Hypertrophie be- 
zeichnete Vergnderung bei der Arteriosklerose tier kleinen Gefgl]e einen 
regelm~tl~igen Befund bilde, so steht'er darin mit seiner eignen neueren 
Arbeit (dieses Archly Bd. 178. 1904) im Widerspruch. Meint ngmlich 
Jores  damit, dag die Arteriosklerose der kleinen Gefgge stets rein naeh 
dem hyperplastisehen Typus gebaut ist, so widerlegt er sich selbst durch 
die Beschreibung der Vergnderungen in den kleinen Nierenarterien, die 
nach seiner-Ansicht namentlieh in den Vasa afferentia vorwiegend degene- 
rative Yeriinderungen aufweisen. Wollte er abet sagen, dal} sich regel- 
m~il3ig bei der Arteriosklerose die Hypertrophie der kleinen Arterien findet, 
so mSchte ieh bemerken,-dab Jores  se]bst 3 Fglle (Fall 6, 7 and 8) an- 
ffihrt, in denen bei stgrkster Arteriosklerose der Aorta und groBen Gefgl]e 
die Hypertrophie in den kleinen Organarterien sieh nicht land. Auf 
S. 398 heigt es dann wSrtlich: , ,Gewieht  zu legen  is t  v i e lmehr  auf den 
Ums tand ,  dal3 ich b i she r  e ine  e r h e b l i c h e  und  vor a l lem die 
Vasa a f f e r e n t i a  e r g r e i f e n d e  A r t e r i o s k ] e r o s e  der Nierengefgl te  
n i eh t  a n g e t r o f f e n  babe  ohne n e p h r i t i s c h e  E r s c h e i n u n g e n . "  

J ore s bestgtigt also auch in seiner neuesten Arbeit die Ansicht, dal3 
die von mir beschriebenen Vergnderungen der kleinen Nierenarterien bei der 
Sehrumpfniere besonders hgnfig sind. 

Ein Unterschied besteht M]erdings zwischen Jores  und mir in bezug 
auf die Bezeichnung, die wit den gleiehen Befunde~i beilegen, indem ngm- 
lieh Jo r e s die vor mir als reine Hypertrophie bezeichneten Vergnderungen 
bereits als Arteriosklerose ansieht. Dies hgngt mit den Anschauungen 
zusammen, die Jot  e s fiber die Pathogenese der Arteriosklerose entwickelt 
hat, and ich mnl~ daher ganz kurz aui diese Auffassung, soweit sie meine 
Arbeit beriihrt, eingehen. 

Jores  glaubt n~mlich, dab die Arteriosklerose zungehst durch eine 
Blutdmcksteigerung bedingt sei, welche zur Hypertrophie der muskulgren 
und elastischen Elemente der Arterien ~iihrt. Diese verfallen dann spgter 
info]ge tier dauernd gesteigerten Inanspruchnahme der Degeneration. Nach 
Jore s sind also die einfachen Hypertrophien der Arterien bei der Sehrumpf- 
niere bereits Ms das beginnende Stadium der Arteriosklerose zu bezeich- 
nen, dem das degenerative Stadium folgt. Diese Ansieht von Jo res  
scheint mir nun bisher durchaus unbewiesen und auch nicht sehr wahr- 
scheinlieh zu sein. 

Sehon die klinisehe Erfahrung steht mit dieser e i n s e i t i g e n  Anf- 
fassung der _~tiologie der Arteriosklerose im Widersprach. Gerade bei 
Zwei schr h~,ufigen mit Arteliosklerose kombinierten Krankheiten, der 

37 ~ 
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Lues und dem Diabetes, wgre das prim:,ire Vorhandensein eines gesteiger- 
ten Blntdruekes gar nieht zu verstehen.1) Ferner seheinen doeh aber aueh 
die kn-oten- nnd p}aqueartigen Formen der Arteriosklerose in der Aorta 
der J oJ!essehen ErMgrung grofte Sehwierigkeit zu bereiten. 

Sodann maehte reich aber aueh Herr Prof. B enda darauf aufmerk- 
sam, dab die histologisehen Befunde, auf die Jores  seine Ansieht griindee, 
von andern s nieht bestgtigt wurden. Jores  glaubt ngmlieh beob- 
aehtet zu haben, dab die fettige Degeneration stets an den elastisehen 
hyperplastisehen Sehiehten beginne und aueh dort vorwiegend lokNisiert 
sei. Demgegeniiber betont nun neuerdings Tomhors t ,  2) dag die fettige 
Degeneration meist aueh in sehr starkem Grade die bindegewebigen 
Sehiehten der Intima befalle und iiberhanpt nieht in den elastiseben Fasern 
und Lamellen selbst, sondern in der Kittsubstanz gelegen sei. Allerdings 
finder aueh Tomhors t ,  daft man bisweilen die Fettr5pfehen zuerst nur 
an der elastisehen inneren Lamelle beobaehte. Aber diese Tatsaehe ist 
meiner Ansieht naeh einer' ganz andern Deutung f~hig. Da naeh den 
neneren Ansehaunngen aueh das Degenerationsfett aus der  Blutbahn 
stammt, so ist es ganz selbstverstgndlieh, dal] es von auften her, dso 
dutch die Membrana elastiea hindureb, in die Intima gelangen mug, und 
wir kSnnen daher arts der Tatsache, daft die gul3ern Sehiehten der Intima 
fetthaltig sind, noeh durehaus nieht den Sehlug ziehen, dab die innern 
Sehieheen nieht bereits degeneriert sind. 

Aueh Benda  3) stellt sieh auf den Standpunkt, dal3 die Degenera- 
tionen das Prim~ire, die hyperplastisehen Verdiekungen ein sekundgrer 
Vorgang seien, in tier Tat were ja aueh das Zusammentreffen yon 
Degeneration und Hyperplasie in den elastisehen Sebiehten, wie Jores  es 
beMnptet, leieht im umgekehrten Sinne zu deuten. Der erhShte Blnt- 
druck wird niimlieh erst dann zu einer Hyperplasie der etastisehen Ele- 
mente ffihren, wenn er deren Elastizitgtsgrenze iibersehreitet und so za 
einer dauernden Lumen~tnderung des Gefgftes fiihren wflrde. Bekannt- 
lieh sind nun aber Mle Einriehtungen des mensehliehen K/Jrpers, nnd 
namentlieh des jngendliehen, so besehaffen, dal3 sie weft grSl3eren als den 
physiologiseh nil sie gestellten Anforderungen zu genfigen imstande sind. 
Ieh finde es also nieht wunderbar, wenn bei ganz jugendliehen Individuen 
z. B. bei der Seharlaehnephritis trotz erhShten Blntdruekes die Vermehrung 
tier elastisehen Membranen nieht beobaehtet wird. G~nz anders ist es da- 
gegen, wenn mit fortsehreitendem Alter die Elastizitgt der elastisehen 
Hgnte gelitten hat. Dann muft eben dureh Vermehrung ersetzt werden, 
was dem einzelnen Element an Leistungsfghigkeit abgeht. Daher ist es 

i) Liiftt sieh beztiglieh des Diabetes bestreiten. Vgl.  dieses Arehiv, 
Bd. 86, S. 319. Red. 

2) Die histologisehen Vergnderungen bei der Sklerose der Pulmonal- 
arterien. Inaug,-Dissertat. Marburg 1904=. 

a) Das Arterienaneurysma. Lubarseh-Ostertag 1904. Berieht fiber alas 
Jahr 1902. 
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ganz natiirlich~ dab die hyperplastischen Verdickungen sich gerade an den- 
jenigen Geweben finden werden, die dutch degenerative Prozesse irgend 
welcher Art bereits ihre Elastizit~tt eingebfil~t haben. 

Vorlguiig glaube ich also, daB die Ansicht, nach del-die Degene- 
rationsherde in vielen Fgllen das Prim~ire, die ]-Iypertrophie tier elastischen 
Elemeute einen kompeusatorischen Vorgang darstellen, der Meinung J o re s' 
noch mindestens gleichberechtigt an die Seite gestellt werden kann. Natiir- 
]ich soil damit nicht geleugnet werden, dab die [ibermgBig in Anspruch 
genommenen GefiiBh:~tute schfidigenden Einfliissen besonders leicht unter- 
liegen, und dieser Umstand erklgrt vielleicht neben andern die grol]e 
Hgufigkeit der Arteriosklerose bei der Schrumpfniere. DaB dagegen die 
yon mir als Hypertrophic gedeuteten Vergnderungen der kleinen Arterien 
notwendigerweise in das degenerative Stadium tibergehen mfissen, lg6t 
sich meiner Ansieht naeh nicht beweisen, und ich halte es daher auch noch 
ftir richtiger, die Fglle, in denen die ger~tnderungen in den kleinen Ge- 
fgBen rein nach dem hyperplastischen Typus gebaut sind und Arterio- 
sklerose der gr5Beren Geigl]e nicht vorhanden ist, als Hypertrophic zu 
bezeichnen, da diese B'ezeichnung fiber den weiteren Verlauf, fiber den 
wir nichts Sicheres wissen~ auch niehts pr~judiziert. 

Einen yon dem meinen wesentlich abweichenden Standpunkt nimmt 
nun J o r e s  allerdings in seiner neuesten Arbeit 1) in bezug auf die ur- 
siichlichen Beziehungen zwisehen Artei'ienvergnderungen und Nieren- 
erkrankung ein. Nach seiner Ansicht ist ngmlich fast immer die interstitielle 
Nephritis eine Folge der Erkrankung der kleinen Arterien der Niere, eine 
Ansicht, die also der alten ~Ton Gull uad S u t t o n  sehr nahe steht. 

Allerdings gibt , lores  se]bst zu, dal3 er die yon mir vertretene An- 
sehauung, dull der erhShte Blutdruck die GefgBver~nderungen bedinge, 
nicht direkt widerlegen kSnne. Auch fiihrt er aus, wie ich es bereits in 
meiner Arbeit ausgesprochen habe,, dal~ die Hypertrophie der Arterien zu 
einer Circulations~tSrung nicht ffihren kSnne. Wenn er trotzdem an seiner 
Ansicht festhglt, so hat das wohl darin seinen Grund, daB er hierbei 
weniger Gewicht auf die hypertrophisehen GefiiBe, sondern auf die Dege- 
nerationen in den Vasa afferentia legt. Diese habe ich auch bereits be- 
schrieben, sie abet zum Tell als Endarteriitis obliterans infolge des Zu: 
grundegehens zahlreicher Glomeruli gedeutet. Hierzu wurde ich veranlaBt 
dutch den Umstand, dab ich diese Ver'anderung racist nut in hochgradig 
verSdeten Nieren fund, ferner dutch das histologisch abweichende Bild. 

Dieses h~ttte eigentlich auch J o r e s  zu derselben Ansieht bringen mfissen, 
da doeh nach seinen Anschauungen die Degenerationen in den hyper- 
plastischen Sehichten beginnen sotlen, in den degenerierten Vasa afferentia 
abet auch nach der yon J o r e s  gegebenen Beschreibung die Vermehrung 
der elasfischen Lamellen sehr selten ist. DemgemgB hgtte also J o r e s  
nach der in seinem groBen Werk gegebenen Beschreibung tier Arterio- 
sklerose und der Endarteriitis obliterans die Vergnderungen der Vasa 

~) a. a. O. 
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afferentia als Endarteriitis obliterans deuten miissen. Wenn ich reich 
nun auch auf diesen extremen Standpunkt Dicht stellen will und gerne 
zugebe, dal] aueh, wirkliche Arteriosklerose derartige Yer~nderangen machen 
kSnne, so glaube ieh doeh~ dal~ gegen die Joressche  Auffassnng sehr 
schwerwiegend der Umstand spricht, da~ sich sehr h~ufig in Schrumpf- 
nieren eine stttrke hyperplastische Verdickung der Arteriae interlobulares 
findet, w~ihrend die Vasa afferentia wenig oder gar nicht obliteriert sind. 

Wie erklart es ferner J o res ,  da6 sich in einem Fall yon Amyloid- 
niere (Fall 13) und einem Fall yon beginnender sekund~rer SchrumpC 
niere (Fall 15) ohne Arteriosklerose der groiJen Gefiil]e und ohne Arterio- 
sklerose der Vasa afferentia hyperplastische Intimaverdickungen an den 
Arteriae interlobulares fanden? Ich glaube denn doch, da6.fiir diese F~tlle 
der erhShte B]utdruck die einzige Erkl~rnng abgibt. 

Auf die klinischen Bedenken, Welche sich der Joresschen Ansicbt 
entgegenstellen, will ieh hier gar nicht eingehen, sondern das Ergebnis 
dieser ErSrterungen nut dahin zusammenfassen, dal3 J o t  e s selbst zugeben 
mu6, da~ die nach dem hyperplastischen Typus gebauten Gef~i~ver- 
~tnderungen ffir die Entstehung der interstitiellen "Iterde bei der Nephritis 
nicht in Frage kommen kOnnen. Auf der andern Seite ist es ibm nicht 
gelungen, ffir seine Ansicht, dai] die interstitielle Nephritis stets oder auch 
nut in der Mehrzahl der F~lle dutch eine A~'teriosklerose der Vasa afferentia 
bedingt sei. zwingende Beweise zu erbringen. Ieh kann also die einheit- 
liche Auffassung der Beziehnngen zwischen Arteriosl~lerose uud Seh~'ump~- 
niere durchaus nieht als einen Fortschritt betrachten. 

Vor allem abet mu6 ieh der Ansieht entgegentreten~ daJ] meine 
Anschauungen dureh die Untersuehungen J o r e s ,  erst bewiesen worden 
seien. Ieh betraehte es als das wesentlich nene ]%sultat meiner Unter- 
suchungen, gezeigt zn haben, da]] die Intimaverdickungen in den kleinen 
Arterien bei der Schrumpfniere h~iuflg !ediglieh arts vermehrten elastischen 
Membranen bestehen und dal~ diese :r eine funktionelle Hyper- 
trophie darstellt. Ich babe ferner auf die gleiehen Hypertrophien bei der 
Arteriosklerose hingewiesen und habe dieselben yon den fibrSsen ~Ter- 
dickungen histologiseh and pathogenetiseh abgetrennt. Wenn ieh anch 
gem zugebe, dai3 die umfangreiehen und ganz nnabb~ingig yon den 
meinigen entstandenen Untersuchungen yon J o res  gerade diese ]etztere 
Ansicht auf eine weitere Basis gestellt and auch sonst je eine Ffille 
neuer Tatsachen zutage gefSrdert haben, so mu6 ich doeh bemerken, da~ 
irgend ein neuer oder strikterer Beweis von J o r e s  f~ir meine Ansicht nicht 
erbracht worden ist and meine Befunde daher aueh ohne die J o r e s s e h e  
Besti~tigung vSllig zn Recht bestehen. 


