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XX. 

Kleine  Iitteilung. 

Hypertrophie und Arteriosklerose in den ~ierenarterien. 

Erwiderung an Dr. Ulr ich  F r i e d e m a n n  
v o n  

L. J o r e s .  

In Band 180, Heft 3 dieses Archivs nimmt F r i e d e m a n n  Stellung 
gegenfiber der Kritik, die ich seiner Arbeit fiber die Ver~nderung der 
kleinen Arterien bei Nierenerkrankungen habe zuteil werden lassen. 
F r i e d e m a n n  is~ in der erw~hnten Arbeit zuerst nach den in Vergessen- 
heit geratenen Xulterungen yon L a n g h a n s und H e u b n e r mit dem Versuch 
hervorgetreten, die Form der Intimaverdiekung, welche mit der Bildung 
starker, voneinander abzweigender Lamellen verknfipft ist, pathogenetisch 
vonde r  Form der einfachen bindegewebigen Verdickung der Intima zu 
trennen. Dabei wurde F r i e d e m a n n  zu dem Ergebuis geffihrt, dab er die 
erstere Form, die ,,ttypertrophie" der Intima, nicht als arteriosklerotisch 
ansah und in Gegensatz stellte zur einfachen Bindegewebswucherang der 
Arterioslderose. Nun habe ich mich bemfiht darzutun, da6 die elastisch- 
hyperplastische Intimaverdickung yon dem Wesell der arteriosklerotischen 
Erkrankung nicht trennbar ist, w~hrend eine einfache Bir/degewebswuche- 
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rung, so sehr sic aueh bei der Arteriosklerose eine Rolle spielt, doch an sich 
nicht als wesentlieh und eharakteristiseh fiir die genannte Oefiil]affektion 
angesehen werden kann. Von dieser Erkenntnis aus war ich berechtigt zu 
sagen, dab F r i e d e m a n n  die Beziehungen der beiden Formen der Intima- 
verdickung zur Ar{eriosklerose verkehrt aufgefal]t babe. An diesem Ur~eil. 
kana a~,eh der Umstand nichts itndern, dal3 F r i e d e m a n n  das Vorkommen 
der Intimahypertrophie aueh bei ArteriosMerose land. Denn auch bier 
deutet er sie als Hypertrophie der Meinen Arterien, bewirkt durch Atherom 
der groflen Oefgl]e, also doch wohl als einen mit der Arteriosklerose kom- 
binierten und yon ihr in seiner Entstehung indirekt (ngmlich dureh die 
BlutdruekerhShung) abhgngigen, aber nieht zu ihrem Wesen gehSrigen 
ProzeB. Freilieh bestreitet F r i e d e m a n n  in seiner letzten Mitteilung die 
Richtigkeit meiner Ansicht. Vor alien Dingen bestreitet er die Auffasstmg, 
dal3 die elastiseh-hyperplastische Intimaverdickung secund~r degeneriert 
und glaubt, dg3 die yon Benda  und ihm vertretene Meinung:: die Hyper- 
trophien der Gefiiflwand entstiinden erst infolge der Degeneration als kom- 
pensatorisehe Vorgange, mindestens gleiehbereehtigt sei. Dem gegeniiber 
mu[3 ieh noehmals darauf hinweisen, da6 die elastiseh-hyperplas~isehe 
Intimaverdiekung im Verein mit den tongitudinalen Muskelsehichten der 
vorwiegende Sitz der Degenerationen und der Atherombildung sind. Nan 
kann das Auftreten der Degenerationen in diesen Schiehten yon den ersten 
Anf~ngea an verfolgen und sehen, wie sie zuletzt einschliel31ieh der 
elastisehen Lamellen zugrunde gehen. Was liegt da n~her als den Schlul] 
zu ziehen, den ich gezogen habe, dag die genannten Sehiehten zu Degene- 
rationen besonders disponiert sind. F r i e d e m a n n  meint, die Beziehungen 
der Degenerationsherde zu der hyperplastisehen Sehieht der Intima h~t~en 
andere Un~ersueher ( T o r h o r s t ) n i e h t  best~itigen kSnnen und ieh h~ttte 
mieh selbst in meiner spgteren Migteilung (dieses Archiv Bd. 178) zu 
meiner fi-tiheren Behauptmlg in Widerspruch gese~zt. Um dem Ietzten 
Einwand zuerst zu begegnen, so ist a]lerdings bei den kleinsten Arterien 
der Nieren, den Vasa afferentia, die Ausbildung tier elasfiseh-hyperplasti- 
sehen Sehieht und der Sitz der Degenerationen in denselben meist nicht 
deuflich zu erkennen. Das liegt aber gr513tenteils an gui3eren Grfinden, 
an der Kleinheit tier Gef~iJ3e und daran, dal3 man den prozeg meis~ in 
vorgesehrittenem Stadium ant.riff~. ~tan kann die genannten Verh~iltnisse 
~brigens aueh an gr5t3eren Gefit6quersehnitten aul~erhalb der Nieren bei 
Arteriosklerose nieht immer deutlieh erkennen. Ist das ein Grund, die 
sonst so vielfaeh zu~age tretenden Beziehungen von Hyperplasie und De- 
generation zu leugnen? Man mul3 doeh bei der Beurteilung dieser Ver- 
hiilmisse yon der Regel ausgehen und nieht yon den Ausnahmen, mug 
die eindeutigen Anfangsstadien zugrunde legen und nicht die unklaren 
Endstadien des Krankheitsprozesses. Uberdies habe iell in der genannten 
Arboi~ ausdriicMieh erw~hn~, da6 Andeutungen ftir die Rolle der Elastiea 
interna und ihrer Vervielfgltigungen bei den Degenerationen auch in den 
Vasa afferentia der Niere nieht fehlen. ,,Denn die ersten Anf~inge des 
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Degenerationspr0zesses kennzeichnen sich an den kleinen Arterien (gemeint 
sind die Vasa afferentia) als kleine rote Flecke, und hier l~t6t sish erkennen, 
da~ ~Siese kleinen Herde in der Nahe der Lamina elastica interna liegen 
und diese selbst mit inbegriffen sein kann. An einer fiir alas Studium 
dieser Anfgnge geeigneten Niere konnte ich aueh an den Vasa afferentia 
die hyperplastisehe Wueherung der Grenzlamelle in Form von Verdoppe- 
]ungen bemerken." Sehliel~lieh - -  das babe ieh in der erw~thnten Arbeit 
vielleicht nieht deutlieh genug gesagt - -  ist der Sitz der Degeneration in 
hypertrophischer Intima schon bei den ngehs~ grS]eren Arterien, den 
immerhin noeh kleinen Auslgufern der Vasa interlobularia, viel leiehter 
und hgnfiger festzustellen. 

Was ferner die Bestgtigung meiner Angaben dutch andere Autoren 
anbelangt, so darf ich reich wohl znngchst daranf berufen, da6 M a r c h a n d  
(Verhandl. des Kongresses f. innere ~edizin. 21. Kongre6. Wiesbaden 1904) 
sagt, da6 meine Behauptung yon dem Sitz der Degenerationen in den 
longitudinalen Mnskelschiehten und hyperplastisehen Verdicknngen der 
Intima sich leicht best~ttigen lasse. Bei der Pnlmonalarterie freilieh 
liegen die Verhgltnisse nieht so klar. Da~ auch hier Degenerationsherde 
in longitudinalen Mnskelschiehten liegen und mit Hyperplasie der elastischen 
Elemente einhel"gehen kSnnen ,  ist dureh die Arbeit yon E h l e r s  (dieses 
Archly Bd. 178) bewlesen worden. Die Befunde yon Torhors t ' (Zieglers  
Beitr. Bd. 36) stimmen weniger mit den meinen tiberein. Zwar halte ieh 
die Frage, ob die elastisehen Fasern selbst oder ihre Kittsubstanz und das 
Bindegewebe degenerieren, ftir nebensgchlieh. Wie sie auch entschieden 
werden mag, das kann an der Tatsache, da6 die Degenerationsherde der 

Ar ter ien  des grol]en Kreislaufes in den genannten Sehiehten ihren Sitz 
haben, nichts ~mdern. Habe ich reich doeh auch in meiner Monographie 
auf den Umstand, dal] die elastisehen Fasern p r i m g r  degenerieren, nnr 
nebenbei gest~itzt. A u e h  da~ T o r h o r s t  die Atlsbildnng der elastisch- 
hyperplastischen Intimaverdicknng nieht in dem Mal]e wie an den KSrper- 
artel-ien gefunden hat, liel~e sieh leieht dureh den besonderen Ban der 
L~mgensehlagader erld';iren, da ja aneh naeh E h l e r s  die histologisehe 
Erseheinungsweise der erwiihnten Vorg~tnge yon denen der KSrperarterien 
versehieden ist. Anders ist es mit dem Umstand, da~ T o r h o r s t  die 
Degenerationsherde vorWiegend in den bindegewebigen Sehiehten der 
Intima land. Wenn T o r h o r s t  trotz dieser nnd der anderen Differenzen 
in den Befunden zu einer fiir reich erfreulichen Ubereinstimmung mit 
meiner Auffassung der Pathogenese gelangt ist, so kommt das vermutlich 
daher, weil er eher geneigt war, eine bei eingehendem Studiuln der Ar- 
teliosklerose des grol~en Kreislaufs gewonnene Theorie auf die u 
nisse des kleJnen greislaufs zu iibertragen, ale die letzteren zu einer 
Kritik der ersteren zu benntzen. Das ist wenigstens der 8tandpunkt, den 
ich einnehm.e. Ja, wenn noch die Arteriosklerose tier Pulmonalarterie in 
allen Ptmkten mit der so bezeiGhneten Erkrankung der KSrpera.rterien 
iibereinstimmte! Abet wie h~nfig sieht man denn in der Pulmonalarterie 
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buckelfiSrmige Verdickungen, grS/]ere Atherome und atheroma~Sse Oe- 
schwfire, Verkalkungen, Starrheit and Sehl~tngelung der Gefgl3e ? Ieh babe 
noeh keine Fglle gesehen, die ganz ether eehten Arteriosklerose der Aorta 
aueh nnr mittleren Grades gleiehgekommen wgren, nnd wenn solehe fiber. 
haupt vorkommen, so steht ihre Seltenheit in einem grol3en Mil]verhgltnis 
zur Hgufigkeit derjenigen Vorg~tnge, die T o r h o r s t  bet seinen Unter- 
suehungen vorgelegen haben. Letzterer untersuehte Palmonalarterien- 
systeme, welehe einem erhShten Blutdruek ausgesetzt waren. In diesen 
bildet sieh, wie wir wissen, eine diffuse, ziemlieh gleiehmggige, binde- 
gewebige Intimaverdieknng aus, welehe makroskopiseh nicht erkennbar ist 
und deren Degenerationsherde weder besonders zahlreieh sind noeh ztl 
st~irkeren Vergndernngen (Verkalkung, ktherom) zu ffihren pflegen. Diese 
Vorggnge bezeiehnet man auf Grund der bisher getibten und namentlieh 
yon T h o m a ausgebilde~en Gewohnheit, jede Intimawueherung znr Ar~er~o- 
sklerose zu reehnen, als Pulmonalsklerose. Bet dieser Saehlage ist die 
Frage gewig sehr naheliegend, ob die histologisehen Abweichungen, welehe 
diese Pulmonalsklerose yon der Arteriosklerose des grogen Kreislaufs zeigt, 
nieht nut die nattifliehe Erggnzung der Differenzen im makroskopisehen 
Verhalten bilden nnd ob wir fiberhaupt bereehtigt sind, die Erkrankungen 
tier beiden Arteriensysteme in jeder Hinsieht auf eine vSllig gleiehe Stale 
zu stellen. 

F r i e d e m a n n  fal3te in seiner ers~en Mitteilung die mit Bildang 
starker elastiseher Lamellen einhergehende Intimaverdiekung als ttyper- 
trophie auf, and er verwahrt sleh dagegen, dab yon mir diese Ansieht, zu 
der ieh aueh gelangt bin, erst n~iher begrfindet worden set. F r i e d e m  ann 
ffihrte ffir seine Ansieht an das Fehlen entzfindlieher Erseheimmgen bet 
der hyperplastisehen Infimaverdieknng und das Vorkommen gleiehzeifiger 
hypertrophiseher Prozesse an tier Media and Adventitia. Aber das Fehlen 
entzfindlieher Erseheinungen, ngmlieh kleinzelliger Infiltration und Gefgl~- 
neubildung kann man unter den von F r i e d e m a n n  angewendeten Me- 
thoden aueh bet der entzfindliehen Bindegewebswueherung der Intima 
kleiner Arterien vermissen. Ihr Naehweis bet letztgenannten Ver~tnderun- 
gen hat reich wenigstens besondere Mtihe gekostet and w~re kanm gelungen, 
wenn die Untersuehtmg auf die Nierenarterien besehrgnkt geblieben w~ire. 
Die Neubildung elastisehen Gewebes bet entzfindlieh prpdtlktiven Vorg~tngen 
war an sieh aueh bekannt nnd gerade ftir die Arterioslderose ihr hiinfiges 
Vorkommen dureh D m i t r i j e f f  erwiesen. Es hatte also der alleinige 
ltinweis aaf das Fehlen entzfindlieher Erseheinnngen in der Gefgl~wand 
bet der elastiseh-hyl~erplastisehen Intimaverdiekung auf der dutch F ri e d e- 
m anns Untersllehungsgebiet gesehaYfenen Grundlage eine geringe Beweis- 
kraft. Nieht anders ist es mit dem gleiehzeitigen Vorkommen ,:on ttyper- 
tropbie der anderen Gef~tl3hiiute. Denn von dieser mnl3te ieh gestehen, 
dab sie keineswegs regelmgBig festzustellen ist. Hypertrophisehe Adven- 
titia k a n n  an den Nierenarterien in unzweifelhafter Weise vorkommen. 
Die Verdicknng der Media ist sehwer sieher festzustellen, andererseits ise 
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die Media bei Arterien mit hyperplastischer Intimaverdicknng oft deutlich 
verschmSlert'. Trotzdem ich reich in meiner Arbeit den Grfinden F rie d e- 
man ns im grofien nnd ganzen angeschlos@n babe, mul~ ich sagen, dal~ 
sie alleiil nicht geniigt hi~tten, die Lehre yon den pathogenetisch ver- 
schiedenen Intimaverdickungen zu begriinden. Da. F r i e d e m a n n  der 
Meinung ist, da~ ich irgendeinen neueren oder strikteren Beweis wie er 
flit die Auffassung der einen Intimaverdickung als Hypertrophie nicht 
erbracht hi~tte, so muf~ ich kurz an meine Beweise erinnern. Ich habe 
die histologischen Differenzen der beiden Formen yon Intimaverdickung 
unter Bezugnahme anf alle pathologischen Prozesse an den kleinen Gefi~en 
(Endarteriitis nach Ligatar und Thrombose) sieherer begrfindet wie F ri e d e- 
mann. Ieh konnte zeigen, dal~ die Art der Neubildung elastischer La- 
me.lien bei der hyperplastischen Intimaverdiekung nicht mit der Neubildung 
derselben Elemente bei chroniseh-entziindlicher Gewebswucherung gleich- 
gestellt werden darf. Ieh konnte in weiterem Ausbau der yon Thoma 
and We stph a len  hieriiber vorliegenden Untersuehungen die anatomischen 
Beziehungen der elasiiseh-hyperplastisehen Bildungen zu den longitudi- 
nalen Muskelschiehten der Gef~e dartun und mit einem grof~en Grad yon 
Wahrseheinlichkeit zeigen, dal~ die zwischen den elastischen Lamellen 
]iegenden Zeilen g]atten Muskeltasem angehSren. Ieh konnte schliel~lich 
im Tierexperiment zeigen, da6 man bei der kiinstlieh erzeugten Endarte- 
riitis nut die Form der einfaehen Bindegewebswuchernng vor sich hat, da~ 
abet bei einer hypertrophisehen Verdickung der longitudinalen Muskel- 
biindel der Gef~13wand diejenige Art der Bildung elastischer Lamellen 
statthat, we]che bei der elastischen ttyperplasie der Lamina interna des 
Mensehen vorkommt, und dal~ hierbei den mensehlichen Verh~ltnissen sehr 
~hnliehe histologische Bilder entstehen. 

F r i e d e m a n n  meint femer ich habe ihn mil~verstanden, indem ieh 
sagte, dal~ er die Hypertrophie der kleinen Arterien als etwas fiir die 
Schmmpfaiere eharakteristisches bezeiehnet hiitte. Ieh habe mieh viel- 
leicht mil~verst~ndlich ausgedriicki. Ich habe sagen wollen, dal~ yon den 
bei den Nephritikem vorhandenen Gefiif~alterationen die ,,Hypertrophie" 
als der Nephritis eigentfimlich, dureh sie bedingt, yon F r i e d e m a n n  auf- 
gefa~t wurde. F r i e d e m a n n  suehte die berfihmte GefSl~affektion der 
Nephritiker, welche nieht eine Begleiterseheinung der Nephritis ist, sondem 
in engerer Beziehung zu ihr steht, und fand diese Gef~l~erkrankung in 
der yon ihm als Hypertrophie bezeiehneten Form. Dai~ ieh dieser An- 
schatmng nicht beistimme, liegt, wie F r i e d e m a n n  riehtig bemerkt, zum 
Teil daran, dal~ ieh die elastiseh-hyperplastisehe Intimaverdiekung in den 
Gef~6en tier Sehrumpfniere als Teilerscheinang der Arteriosklerose auffasse. 
Wenn F r i e d e m a n n  fragt, wie ich es mir dann erld~re, daI3 in zweien 
meiner F~l]e die Nierenarterien Hyperplasie der elastisehen Lamellen 
zeigten~ ohne da{~ Arteriosklerose im Gefii6system bestand, so kann ich 
nur daraui hitlweisen, da~ solehe Erscheinungen an verschiedenen Ste]len 
des Gefh~systems fast aller Menschen anzutreffen sind nnd in den Nieren 
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besonders gerne vorkommen. Solehe Ver~nderungen habe ieh noeh nieht 
direkt als Arteriosklerose bezeichnet. (Vgl. darfiber meine Ausf(ihrungen 
auf S. 134 und 140 meiner 5fonographie.) In den Sehrumpfnieren kann 
ieh aber die elastiseh-hyperplastisehen Wueherungen yon der Arterio- 
sklerose nieht trennen, well sie in der Mehrzahl der F~lle mit Arterio- 
sklerose der kleinen Organarterien oder aueh tier grSl]eren Arterien 
zusammentreffen und vor allem, weil sie auf die Dauer selbst der Dege- 
neration anheimfallen nnd dann makroskopiseh wie mikroskopiseh alas 
Bild der Arteriosklerose bieten. 

Aber selbst wenn ieh yon meiner Anffassnng der Beziehungen der 
gyperplasien zu der Arteriosklerose absehe, so kSnnten diese doeh kaum 
als Folge der BlutdrnekerhShung der Nephritiker gedeutet werden. Denn 
dann mfil3te man doeh ihre Nlgemeine Verbreitung voraussetzen. Diese 
wurde sehon yon F r i e d e m a n n  vermi/3t. Es kommen dfe genannten Ver- 
gndernngen vorwiegend in gewissen Organarterien vor (Niere, lgilz, Gehirn) 
in anderen Organen weniger regelm~13ig, in anderen Gefg/]en, z. B. den 
kleinen Arterien der Muskulatur, gar night. Diese regelm~l]ig wieder- 
kehrende Lokalisa~ion dentet doeh nieht auf eine das Gef~tl]sys~em all- 
gemein sehgdigende Ursaehe, wie die durch erhShten mittleren Blutdruek 
bedingte ErhShung tier Wandspannung. Aueh fgllt ins Gewieht, dg] ieh 
die elastiseh-hyperplastisehe Intima in einem Falle yon Aorteninsuffl- 
zienz, bei dem doeh aueh BlutdruekerhShung vorauszusetzen is~, fast 
g~tnzlieh fehlen sah. 

Man wird vielleieht einwenden, da6 ieh selbst die Ausbildung der 
elastisehen tIyperplasien auf BlutdruekerhShung znrfiekgefiihrt habe. In 
der F r i e d e m a n n s e h e n  Wiedergabe meiner Ansehanungen ist alas za 
lesen, aneh T o r h o r s t  seheint mieh so ~erstanden zn haben. Indessen 
habe ieh in meiner Monographie nieht ohne Grund nur yon einer ,,funk- 
tionellen Uberanstrengnng" gesproehen, welehe die ttypertrophie gewisser 
Sehiehten der Gefgl]wand hervorraft und das zur Arteriosklerose ffihrende 
meehanisehe Moment darstellt. Weleher Art diese funk~ionelle Inansprueh- 
nahme ist, will ieh yon meinem Standpunkt ans dnrehaus dahingestellt 
sein lassen. Lediglieh nm zu zeigen, da6 aueh yon kliniseher Seite auf 
meehaniseh wirkende Faktoren in der Pathogenese der Atheromatose 
zurfiekgegriffen women ist, habe ieh die betreffenden Ansehauungen fiber 
die Rolle des erhiShten Blutdrueks bei der A~n~eriosMerose erwghnt und 
gesagt, dal3 sie eventuell mit meinen Befunden in Einklang zu bringen seien. 

Es mag zu einer mit den herrsehenden klinisehen Ansehauungen 
gut fibereinstimmenden Theorie fiihren, wenn man F r i e d e m a n n s  An- 
sehauungen folgen wollte. Ieh meinerseits m5ehte gerade dem Kliniker 
sagen, dag unsere anatomisehen Befunde anf engere Beziehnngen der 
Arteriosklerose zur Nephritis hindenten, a l s e r  bisher angenommen hat. 
Der springende Pnnkt in der Frage naeh dem Verh~ltnis der Gefgl3erkran- 
kung zur Nephritis liegt in der AufklSornng ihrer Beziehungen zur Arterio- 
sklerose. Dal3 ieh in meiner erwghnten Arbeit diese Frage nieht endgfiltig 
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gel6st habe, habe ieh in derselben sehon angefiihrt. Wenn aber F r i e de -  
mann  meint, er s~he in meiner Auffassung der Arterienaffektion der 
Nephrifiker keinen Fortsehritt, so mSehte ieh sagen, dab ieh keinen Fort- 
sehritt darin erblieke, wenn man immer wieder naeh einer yon der Nephritis 
abhiingigen und yon der Arteriosklerose zu trennenden Gefitgerkranktmg 
sueht. 

Ber ich t igung .  

Bd. 180, S. 437, Reihe 11 yon unten ist start ,,May and Gr i inwald"  
, ,gomanowsky: '  zu lesen; S. 438 Reibe I oben desgleichen. 


