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Nuesch?) und Zwart?) haben bewiesen, daB bei Kiihen, die pro Melkzeit
6—10 1 Milch geben, die Hélfte dieser Menge in der Melkpause entsteht, aber
ebensoviel ganz plotzlich in der etwa 8 Minuten dauernden Melkzeit. Dabei ist die
zweite Melkportion wesentlich reicher an Trockensubstanz als die erste. Diesen
Vorgang deute ich so, dafl eine fast augenblickliche Vergérung des transsudierten
Blutes stattfindet. In diesem Falle sind die abgestoBenen und verfliissigten Driisen-
epithelien die Fermente, die aus Blut Kasein, Fett, Laktose, Phosphate und Kali-
salze abspalten.

Wiirde man zur Annahme iibergehen, dafl die Driisenepithelien selbst zur
Trockensubstanz der Mileh sich verwandelten, so ergibe sich folgendes: 6 1 Milch
enthalten 764,0 g, 10 1 1232,0 g Trockensubstanz. Davon miibite die Halfte,
somit 382,0 g bis b616,0 g, in 8 Minuten aus den Zellen entstehen, was fiir ein
Organ von 10—15 kg (vesamtgewicht und wesentlich weniger Driisensubstanz
sehr viel ‘wire, ja kaum moglich erscheint.

In der frischen Milch sind bekanntlich verschiedene Fermente wie Katalase,
Reduktase, Amylase nachweishar. Thre Gegenwart beweist, da die Driisen-
alveolen Behilter von Fermenten sind, und die Annahme einer milcherzengenden
Vergirung des Blutes ist somit dem bereits Nachgewiesenen gegeniiber nicht
etwas ganz Unvermitteltes.
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II.

Uber den pathologischen Umbau von Organen (Metallaxie)
und seine Bedeutung fiir die Auffassung chronischer
Krankheiten insbesondere der chronischen Nierenleiden
(Nephrozirrhosen) und der Arteriosklerose; mnebst Be-
merkungen iiber die Namengebung in der Pathologie.

Von

Prof. Leonhard Jores.
{Hierzu Taf. 1)

Durch die neueren Arbeiten iiber die als Nephritis frither zusammengefaBten
Nierenerkrankungen ist eine neue Basis fiir die Auffassung und fiir die Einteilung
dieser Krankheiten geschaffen worden. Es scheint auch insbesondere durch die
von Aschoff sowie von Volhard und Fahr gemachten Vorschlige in den
Hauptpunkten eine Einigung der Anschauungen zu bestehen. lmmerhin bleiben

1) Nuesch, Uber d. sogenannte Aufziehen der Milch bei der Kuh. Diss. v. Ziirich 1904. Ge-
druckt bei Gebr. Haertl in Miinchen. Bei der Universititskanzlei in Ziirich erhaltlich.

2) Zwart, Beitrige z. Anat. n. Phys. d. Milchd. d. Rindes. Diss. v. Bern 1911, Gedruckt
bei G, W. van der Weil u. Cie. in Arnheim. Bei der Universitéitskanzlei in Bern erhiltlich.
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noch einige Punkte zu diskutieren iibrig, zu deren Klirung ich im folgenden beizu-
tragen hoffe.

Ich gehe von den Arbeiten Volhards und Fahrs aus. Bekanntlich haben
diese Autoren zuerst meine Ansicht anerkannt und bestitigt, daf die Arterio-
sklerose der kleinen Nierenarterien das ursichliche Moment fiir eine gewisse Gruppe
von Nierenschrumpfung, die man bis dahin als priméire chronische interstitielle
Nephritis auffalite, bildet. Und es hat Volhard zunéchst vom klinischen Stand-
punkt aus und spéiter mit Fahr gemeinsam diese Erkenntnis in fruchtbringender
Weise weiterentwickelt. Sie konnten zeigen, daf die Arteriosklerose der Organ-
arterien nicht nur bei den granulierten und verkleinerten Nieren {,roten Granular-
niere*) die obenerwihnte Rolle spielt, sondern auch bei manchen Formen, die
klinisch — nach Volhard — als ,genuine Schrumpfniere* bezeichnet werden,
anatomisch wohl unter die ,,chronisch-parenchymatose Nephritis“ mit unterliefen.
Denn es handelt sich um Nieren, die nicht oder nur wenig verkleinert sind, glatte
Oberfliche besitzen, mikroskopisch aber neben Parenchymdegeneration einen hoch-
gradigen Parenchymuntergang und eine Verbreiterung des interstitiellen Binde-
gewebes aufweisen. DaB bei solchen Formen von Morbus Brightii anch hoch-
gradige arteriosklerotische GeféBdegenerationen vorkommen, habe ich zwar nicht
villig iibersehen, denn es ist in meiner ersten Arbeit 1) das Vorkommen der Gefi-
degenerationen in Fillen von ,chronisch parenchymatéser Nephritis® erwahnt.
Aber es ist richtig, daB ich diese Beobachtung nicht fiir meine SchluBfolgerungen
verwertet habe und daf ich mich besonders auch bei meinen spiteren Arbeiten
lediglich auf die Verhaltnisse bei der sogenannten roten Granularniere gestiitzt habe.

Der von Volhard neu aufgestellten Form von chronischer Nierenerkrankung
gab er die Deutung, daf in ihrer Pathogenese Entziindung und Arteriendegeneration
zusammenwirkt und bezeichnete sie als Kombinationsform. Die anatomisch-histo-
logische Stiitze fiir diese Auffassung hat Fahr zu erbringen versucht durch den
Nachweis, daB in den fraglichen Fallen eine Desquamation von Kapselepithel,
ahnlich wie bei der Glomernlonephritis, vorkommt. Auch noch andere entziindliche
Verdnderungen macht Fahr namhaft, so Anhiufung von Leukozyten in den
Schlingen, Verklebung der Kapselblatter, intrakapsulire Zellwucherung und Vor-
kommen von Fibrinpfropfen in den Schlingen. Unter diesen entziindlichen Ver-
anderungen des Glomerulus ist die Epitheldesquamation die markanteste und
haufigste Verianderung, aber selbst diese ist bei der Kombinationsform in ihrem
Auftreten wechselnd, keineswegs so hiufig und stark wie bei der Glomerulo-
nephritis nach Scharlach.

Die Volhard-Fahrsche Hypothese scheint auf den ersten Blick histologisch
gut bewiesen. Ich habe ihr anfinglich zugestimmt, aber allméblich kamen mir
Zweifel, nicht iiber die Berechtigung innerhalb der Gruppe von chronischen Nieren-
krankheiten, die mit Arteriosklerose einhergehen, zwei Gruppen zu unterscheiden,

1} Virch. Arch. Bd. 178.
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wohl aber in der Deutung, daB die eine dieser Gruppen durch Kombination ent-
ziindlicher Einfliisse mit vaskuldrer Schidigung bedingt sei. Ich habe daher mein
schon seit lingerer Zeit gesammeltes Material auf diese Frage hin gepriift. Das
Ergebnis wird in einer Dissertation ¥on Paffrath niedergelegt. Da das Erscheinen
dieser im wesentlichen abgeschlossenen Arbeit, ebenso wie die spéter noch zu er-
wihnende Dissertation von Hartmann, durch den Ausbruch des Krieges sich
verzogert hat und ‘erst nach FriedensschluB moglich ist, so referiere ich diese Arbeit
hier, soweit ihre Ergebnisse fiir den besonderen Zweck dieser Abhandlung inter-
essieren, verweise aber in allem iibrigen besonders auch beziiglich der Protokol-,
lierung der untersuchten Fille auf die Publikation dieser Dissertationen.

Dem Material Paffraths sind groBtenteils-auch Ausziige aus den Kranken-
geschichten beigefiigt, aber da die klinischen Untersuchungen dieser Fille sich
nicht auf alle von Volhard aufgestellten Symptome erstrecken, haben wir uns.
bei der Entscheidung, ob Kombinationsform oder ,,reine arteriosklerotische Nieren-
veriinderung* vorliegt, an die anatomisch-histologischen Kriterien nach den An-
gaben von Volhard und Fahr gehalten. Zunichst konnten wir eine Angabe
der genannten Autoren bestétigen, daf -die Degeneration von Kapselepithelien
in den Fillen von Kombinationsform sehr spérlich sein konnen. Fahr gibt an,
daB man sie sehr oft erst nach Durchmusterung mehrerer Schnitte antrifft. Der-
jenige Fall Paffraths, der als typischste Kombinationsform hingestellt werden
konnte und der zu den glatten, kaum verkleinerten Nieren dieser Art gehirte, lieB anch
bei der Untersuchung- besonders zahlreicher Schnitte aus den verschiedensten
Gegenden beider Nieren die Epitheldesquamation im Kapselraum der Glomernli
nur spérlich und geringgradig erscheinen. Das zweite Bemerkenswerte war, daf der
Untergang des Glomerulus bei den Kombinationsformen besonders stark mit
fettiger Entartung verkniipft ist. Feintropfige fettige Degeneration findet man
auch bei chronischer Glomerulonephritis nicht so selten, bei der Kombinationsform
aber tritt die lipoide Substanz in Form von gréBeren hyalinen Schollen auf, die
frei im Kapselraum liegen konnen, aber auch im Gewebe der Glomerulusschlingen
selbst, und zwar sind es dann entweder hyaline Stellen in dem partiell oder total
verddeten Glomerulus, die mit lipoider Substanz imbibiert sind, oder es erscheinen
die ganzen Glomerulusschlingen als solche gut erkennbar, etwas verbreitert und
diffus rotlich. Gerade dieser letzten Veréinderung haben Paffrath und ich beson-
dere Aufmerksamkeit gewidmet. Die starke Verfettung der Glomerulusschlingen
‘ist fritheren Untersuchern keineswegs entgangen. So hat Prym 1) sie abgebildet
und erwéhnt die Verénderung im Text mit den Worten, manche Glomeruli sihen
aus, als ob die GefdBschlingen fast nur noch aus Fett bestsinden. Auch Herx-
heimer 2) bildet (in seiner Fig. 2) einen solchen Glomerulus ab und erklirt die
Veréinderung derart, daf er sie gewissermaBen gleichstellt mit der ,fettig-hyalinen‘

1) Virch  Arch.-Bd: 177.
2) Verh. d. D. Path. Ges. 9, 1912.°
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Degeneration, die die kleinen Nierenarterien aufweisen. Diese Ausicht ist durchaus
annehmbar. Jedenfalls gehen diese Vorginge, wenigstens teilweise, mit Homo-
genesierung und mangelnder Kernfarbung einher, so daf sie in der Arbeit Paff-
raths als eine Nekrobiose der GefaBschlingen aufgefalt werden. Im Lumen der
Schlingen 148t sich starke Fiillung mit roten Blutkérperchen nachweisen. Fibrin
gelang uns nicht farberisch darzustellen. Immer ist das Vas afferens eines solchen
Glomerulus héunfig in der Art verdndert, die der Arteriosklerose der kleinen Nieren-
arterien entspricht. Von der Nekrobiose des Glomerulus sind meist alle Schlingen
befallen, selten nur ein Teil. Zu den befallenen Glomeruli gehdoren in der Regel
erhaltene Harnkandlchensysteme, in deren Lumen rote Blutkorperchen liegen.
Offenbar geht die Nekrobiose der Schlingen mit Durchléssigwerden fiir rote Blut-
korperchen einher,

Alle Umstinde deuten darauf hin, daB es sich um eine akut auftretende Ent-
artung handelt, die bis dahin unverinderte oder wenig verdnderte Glomeruli befillt.
Die geschilderte Verédnderung ist besonders deshalb interessant, weil die erkrankten
Glomerulusschlingen auch ihres Epithels beraubt erscheinen. Man sieht die Epi-
thelien hiufig abgeldst, aber nur wenig aus ihrer Lage entfernt, den Schlingen
entlang liegen, oder sie sammeln sich in kleinen oder gréBeren Haufen (Abb. 1,
2 und 3, Taf. I), dann stellen sie genan das dar, was Fahr als Desquamation
der Kapselepithelien bei der Kombinationsform beschrieben und als Glomerulo-
nephritis gedeutet hat. Hs ist von Interesse, da man z. B. in der schon erwihnten
Abb. 2 der Herxheimerschen Arbeit neben der arteriosklerotischen Nekrobiose
der Gefdlschlingen die desquamierten Epithelien ohne Erwihnung im Text ab-
gebildet findet.

Somit kommen Paffrath und ich zu dem Schlu}, daB die Desquamation der
Kapselepithelien bei der als Kombinationsform bezeichneten arteriosklerotischen
Nephrozirrhose nicht der Ausdruck einer Entziindung, Glomerulonephritis, ist,
sondern die Folge einer Degeneration der Schlingen. Daher erreicht sie auch nie
die Stérke der Desquamation, wie bei der Glomerulonephritis, denn bei letzterer
handelt es sich eben um eine Proliferation und AbstoBung der Epithelien, bei der
Kombinationsform dagegen nur um eine einfache Desquamation. ~ Es 1aBt sich
natiirlich nicht ganz ausschlieGen, daf eine Ansammlung von Epithelien im Kapsel-
raum bei den in Rede stehenden Nierenkrankheiten auch mal aus anderen Griinden
vorkommt. Jene Degeneration der Schlingen ist aber ihre bei weitem héufigste
Ursache, '

Mit dieser Erkenntnis wiirde ein wesentlicher und vom anatomischen Stand-
punkt aus der einzige Beweis fiir die Auffassung wegfallen, daB gewisse, sich als
besondere Formen heraushebende chronische Nierenerkrankungen durch ein Zu-
sammenwirken von arteriosklerotischer und entziindlicher Schidigung zustande-
kommen. Damit soll nicht die Unterscheidung von zwei Gruppen innerhalb der
von Arteriosklerose der Nierenarterien beeinflufiten chronischen Nierenkrank-
heiten verworfen werden. Diese Unterscheidung hat meines Erachtens viele Klarheit

Virchows Arghiv £. pathol. Anat. Bd. 221. Hift. 1. 2
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in die Auffassung des- Morbus Brightii gebracht, und das Verdienst Volhards
bleibt im wesentlichen bestehen. Es ergibt sich vielmehr aus der obigen Erkenntnis
itber die Art der EpithelabstoBung im arteriosklerotisch degenerierten Glomerulus
nun die weitere Frage, worin sonst der Unterschied zwischen der sogenannten
Kombinationsform und: der ,,rein arteriosklerotischen Nierenerkrankung* besteht,

In dieser Hinsicht mufl ich zundchst darauf hinweisen, daB auch Volhard
and Fahr inihrem groen Werke dic Rolle, welche die Glomerulonephritis bei dem
Zustandekommen der Kombinationsform spielt, nicht mehr so hoch einschiitzen
wie in ihren fritheren Mitteilungen. Sie waren frither geneigt, anzunehmen, da8
die entziindliche Komponente auf Grund einer besonderen, den Organismus treffen-
den Schiidigung, insbesondere einer Infektion (Angina), zur Arteriosklerose hinzu-
trete. - Jetzt halten die beiden Autoren aber folgende Hypothese fiir die wahr-
scheinlichere. Die kleinen GefiBe, inshesondere diejenigen ‘der Niere, werden von
einer prisenilen Arteriosklerose befallen. Infolgedessen und infolge der durch die
GefaBerkrankung in der Niere gesetzten Ernidhrungsstorungen wird dieses Organ
in seiner Widerstandstahigkeit und Leistungsfahigkeit so beeintrachitigt, daf es
auf ‘geringe Schadlichkeiten mit degenerativen bzw. entziindlichen Vorgiingen
reagiert. “Dabei sollen die letzteren die Funktionsstérungen der Niere bedingen,
wihrend die Arteriosklerose der kleinen GefdaBe zur Hypertonie filhrt. Volhard
und Fahr halten also die Arteriosklerose der kleinen Nierenarterien insofern fiir
das Wesentliche und Bestimmende bei der Kombinationsform, als sie glauben,
daB die GefaBerkrankung, wenn sie ausgedehnt und intensiv genug ist, zur Kom-
binationsform disponiert. Volhard nimmt sogar an, dal ein physiologisches
Stofiwechselprodukt mit toxischer Wirkung die: Entziindung in der von Arterio-
sklerose befallenen Niere hervorruft, wihrend dieselbe Schidigung in der normaien -
Niere keine Entziindung hervorrufen soll.  Zu dieser etwas gewagten Hypothese
sieht Volhard sich gendtigt, weil er niemals die Entziindung zu einer beginnenden
Arteriosklerose der kleinen NierengefaBe hinzutreten sah, sondern immer nur zu
einer hochgradigen GefiaBerkrankung, wie es sich denn auch herausgestellt hat,
daB eine wrspriinglich ,reine arteriosklerotische Nierenerkrankung* im weiteren
Verlauf zur Kombinationsform werden kaon.

Nach meiner mit Patfrath gewonnenen Auffassung iiber die Entstehung der
Epitheldesquamation bei den in Rede stehenden Nierenerkrankungen sind die eben
angefiihrten Tatsachen leicht verstindlich und fast selbstversténdlich. Je hoch-
gradiger die GefaBaffektionen, um so eher ein Ubergang des degenerativen Pro-
zesses auf die Glomerulusschlingen und damit das Auftreten der Epitheldesquama-
tionen in der Kapsel.  Der Gedanke, daf die Tntensitit der arteriosklerotischen
Verdnderungen in den Nieren es sei, die eine Aushildung der Nierenschadigung
zu zwei Formen bedinge, ist auch von Volhard und Fahr in Erwigung gezogen
worden, da ihnen die Tatsache, da8 allen Kombinationsformen ein hoher Grad
der GefaBalterationen und eine weite Verbreitung derselben zukommt, aufge-
fallen war. Trotzdem verwerfen sie diese Erklérung, weil sie auch hochgradige
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Erkrankung der kleinen Nierenarterien bei der ,,reinen arteriosklerotischen Nleren-
erkrankung®, wenn auch nur ausnahmswelse, angetroffen. haben. Es fragt sich
bei diesen Erwagungen aber, ‘wonach man die Intensitit der Arteviosklerose der
Kleinen Nierenarterien heurteilen will. Fahr scheint als Hauptkriterium die elasti-
schen Hyperplasien in den Arteriae interlobulares verwertet zu haben, wihrend ich
seit langem gewohnt bin, auf die Affektion der Vasa afferentia, insbesondere ihre
Verfettung, Gewicht zu legen, wenn man den Einflu der vaskuliren Schidigung
auf die Nierenfunktion beurteilen will. Und noch etwas anderes kommt hinzu.
Es fiel mir bei den Untersuchungen Paffraths auf, daB in seinem Fall 1, der, wie
schon erwihnt, der typischste Fall einer nicht geschrumpften und nicht granu-
lierten Kombinationsform war, sémtliche Glomeruli mehr oder weniger affiziert
waren. Es waren in dieser Niere keine normalen Glomeruli vorhanden, das konnen
wir auf Grund besonders zahlreicher, aus verschiedenen Stellen beider Nieren ent-
nommenen Schnitte mit Bestimmtheit sagen. Das schien uns um so auffalliger,
als es gerade fiir die geschrumpfte und granulierte arteriosklerotische Niere --
wie seit langem bekannt — charakteristisch ist, daB Bezirke atrophischen Par-
enchyms mit wohlerhaltenen abwechseln und daB man in letzteren normale und
funktionsfahige Glomeruli antrifft. Die Fille unseres Materials, die wir sonst
noch als Kombinationsform bestimmen konnten, lieBen das Herdformige des
Gewebsunterganges nicht ganz vermissen, zeigten aber nur wenige normale Glome-
ruli. Nicht selten fand sich in solchen Fillen auch, daB in dem nicht atrophischen
Parenchym viele Glomeruli die oben beschriebene arteriosklerotische Degeneration
der Schlingen aufwiesen. Dieser wahrscheinlich akut eintretende ProzeB scheint
besonders geeignet, in einer urspriinglich herdweise alterierten Niere eine diffuse
Alteration der Glomeruli zu bewirken. So wire verstindlich, wie die Epithel-
desquamation Fahrs und die Hochgradigkeit der GefiBalteration in den Nieren
besonders leicht mit einer mehr diffusen Schadigung der Glomeruli zusammentreffen.

Ich habe also die Uberzeugung gewonnen, daB der Unterschied zwischen
den beiden von Volhard aufgestellten Formen der durch Arteriosklerose
bedingten chronischen Nierenkrankheiten darin liegt, dal in dem ecinen
Falle eine herdweise Erkrankung der Glomeruli und damit ein herdweiser
Untergang von Nierenparenchym vorliegt (reine arteriosklerotische Nierenerkran-
kung Fahrs, rote Granularniere), in dem andern Falle eine diffuse Erkrankung
der Glomeruli und ein diffuser Untergang von Parenchym (sog. Kombinations-
form). Diese Aufstellung soll keine erschopfende Definition von dem Wesen der
genannten Erkrankung geben, sondern zunichst einmal die Anschauung formu-
lieren, die ich durch weitere Darlegung noch zu erléutern und zu stiitzen gedenke.

Zunéchst mochte ich zu diesem Zweck auf die Ursachen des Parenchym-
unterganges und auf die kompensatorischen Hypertrophien und Hyper-
plasien in den Schrumpfnieren eingehen. Von vielen Seiten ist jetzt anerkannt,
nicht nur daf im einzelnen der Kan#lchenuntergang die Folge eines Glomerulus-

v g%
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unterganges ist, sondern da$l auch die chronischen, mit Gewebsuntergang einher-
gehenden Nierenkrankheiten des Menschen auf Glomerulusaffektion beruben. Ich
verweise, um neuere Autoren zu nennen, auf Suzukil) und Baehr?). Auch aus
dem Werk von Volhard und Fahr geht die Rolle, welche die Glomerulusverinde-
rungen in der Pathogenese der Krankheitsgruppen des Morbus Brightii spielen,
hervor. Allerdings nehmen diese Forscher an, daB -aueh diejenigen Nieren, deren
Verdnderung allein in Erkrankung des Parenchyms besteht, die sogenannten
Nephrosen,. in Schrumpfung iibergehen konnen. Diese Moglichkeit muf man
prinzipiell zugeben. Schildert doch auch Suzuki, daf nach linger dauernder
Nierenvergiftung Atrophie von Harnkandlchen und sekundérer Untergang von
Glomeruli bei Versuchstieren vorkommt, und vermmutet, daB auch beim Menschen
Formen von Schrumpfnieren auf dem Boden epithelialer Schidigungen entstehen
konnen. Auch die Beobachtungen Ponficks ?) iiber Beziehungen von Kanglchen-
verlegung in der Marksubstanz zu Schrumpfungsherden in der Rinde gehoren
hierher, ebenso die Ausbildung interstitieller Wucherungen bei Hydronephrose.
Aber die Herleitung von Schrumpfnieren aus primérer Degeneration der Kanélchen-
epithelien ist fiir die menschliche Pathologie schwer erweislich, und ein hiufiges
Vorkommnis diirften sie nicht sein. Insbesondere halte ich die Auffassung Vol-
hards und Fahrs von der Amyloidschrumpfniere nicht fiir zutreffend. Sie halten
die Amyloidniere im wesentlichen fiir eine ,,Nephrose* und die amyloiden Gefaf3-
degenerationen fiir eine praktisch unwesentliche Komplikation, wenn auch durch
die gleiche Noxe bedingt. Auch den Ubergang der Amyloidniere in Schrumpfniere
rechnen sie zu den nach ,,Nephrosen* auftretenden interstitiellen Entziindungen
und lehnen die Annahme ab, daB die Amyloidentartung die Ursache der Schrumpf-
niere abgebe. '

Demgegeniiber finde ich auch in den Amyloidschrumpfnieren deutliche Be-
ziehungen der atrophischen Bezirke zu den erkrankten Glomeruli. Allein schon die
Tatsache, daB es auch Amyloidschrumpfnieren gibt, die eine gruppenférmige An-
ordnung der Bindegewebswucherung zeigen (ich verweise auf den Fall 7 in der
Hartmannschen Dissertation), spricht dafir. Denn in der Amyloidschrumpf-
niere erreichen die Glomeruli nicht immer zu gleicher Zeit das Stadium einer stéirke-
ren Verinderung, und damit allein 148t sich ein herdweises Auftreten des Par-
enchymschwundes und der interstitiellen Wucherung erkléren.

Fahr erwihnte allerdings einen Fall mit diffuser Verbreiterung des Bindegewebes. Dali
dieses auch vorkommt, ist nach meiner Anschauung ganz erklirlich, Man braucht nur die Maglich-
keit anzunehmen, daB die amyloiden Glomeruli annihernd gleichmiBig das Stadium der Funk-
tionsunfihigkeit erreichen, Fahr fithrt als Gmnd fiir seine Ansicht, daB die Verddung der Schlingen
in der Amyloidniere viel langsamer vor sich gehe als bei der Glomerulonephritis, an, da8 sich sehr
lange zwischen den amyloiden Schollen bluthaltige (sogar erweiterte, wie ich hinzufiigen méchte)

1) Zur Morphologie der Nierensekretion. Jena 1912.
2) Zieglers Beitr. Bd. 55.
3) Die exsudative Nierenentziindung. Jena 1915.
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Schlingen vorfinden konnen. Alles das ist richtig, steht aber nur mit der Erfahrung in Einklang,
daB der Parenchymuntergang in der Amyloidniere erst spit und langsam erfolgt. Wére er von der
Parenchymdegeneration abhiingig, die sehr frithzeitig und stark auftritt, so wire eher das Gegen-
teil zu erwarten. Wenn Fahr noch anfiihrt, daf bei der Amyloidschrumpiniere ja auch die Gefa (-
verinderungen und Herzhypertrophie fehlen, die sich sekundir nach entziindlicher Schrumpf-
niere bilden, so scheint mir dieser Umstand schon wegen der strittigen Frage, ob sich Gefifi-
erkrankung der sekundiren Schrumpfniere hinzugesellen und wie die Herzhypertrophie bei ihr
zustande kommt, kein zwingender Beweis fiir die Entstehung des Parenchymunterganges nach
Epitheldegeneration in der' Amyloidniere zu sein.

Die weitere Frage, in welcher Weise der Untergang des Glomerulus den Unter-
gang der Harnkandlchen bewirkt, wird immer noch verschieden beantwortet.
Lohlein hat sich in seiner ersten Arbeit dahin ausgesprochen, daB der Unter-
gang der Schlingen eines Glomerulus Ernihrungsstérung in dem vom Vas efferens
ausgehenden Kapillargebiet bedinge. Stoerk?!) ist auf Grund von injizierten
Praparaten zu dem Ergebnis gelangt, daB die einem Glomerulus zugehorigen
Tubuluswindungen ausschlieflich von Kapillaren umsponnen werden, die aus dem
Vas efferens eben dieses Glomerulus hervorgegangen sind. Daraus schlieBt Stoerk
weiter, daB der Kandlchensechwund nach Glomerulusversdung auf diesem vasku-
laren Abhingigkeitsverhaltnis der Tubuli von ihrem Glomerulus beruht. Fahr
hat urspriinglich die Harnkanélchen auf dem Wege der andmischen Nekrose zu-
grunde gehen lassen, jetzt nennt er den Vorgang ,,anéimische Atrophie®, worunter
er einen geringen Grad der Nekrose versteht.

Demgegeniiber habe ich schon frither 2) die Anschauung vertreten, daf es
Inaktivititsatrophie ist, die das Kanilchensystemn zugrunde gehen 148t, wenn der
zugehirige Glomerulus verddet ist. Ich sehlof mich damit an Ponfick?) in
mancher Hinsicht an, der den sekundéiren Inaktivitdtsatrophien in der Nieren
besondere Beachtung geschenkt und ihre Bedeutung zuerst zusammenhingend
hervorgehoben hat. Auch Aschoff3) vertritt die Auffassung, daB das Zugrunde-
gehen der Kanalchen, die zu einem undurchgingigen Glomerulus gehoren, im
wesentlichen durch Inaktivititsatrophie zustande kommt.

Ich darf wohl kurz noch einmal die Griinde fiir die letztere Ansicht anfiihren. Zunéchst kann
man in Nieren mit vereinzelten verodeten Glomerulis erkennen, daf der Untergang die Kanilchen
systemweise trifft und nicht nach Verbreitungsgebieten der Kapillaren. Ferner erfolgt der Unter-
gang unter allmihlicher Verkleinerung des Kanalchenumfanges und der Epithelien ohne fettige
Degeneration und ohne Nekrose derselben. Stoerk gegeniiber hat Aschoff eingewendet, daB
seine Theorie nicht erklire, warum die Schleifen der Marksubstanz auch zugrunde gehen, Orth ¢)
macht geltend, daB die Kerne in den atrophischen Kaniilchen firbbar seien, dann miiiten sie
doch ernahrt werden. Ob die Verteilung der Kapillaren, die aus einem Vas efferens stammen, in
der von Stoerk beschriebenen Weise zutreffend ist, mag spiiterer Bestitigung vorbehalten werden,
jedenfalls spricht das Ausbleiben von Nekrosen nach Verlegung oder Verdung von Glomerulus-

1) Beitrag zur Nierenpathologie. Verh. d. Path. Ges. 15. Tagung 1912,
2) D. Arch. { klin. Med. Bd. 94 und Frankfurter Ztschr. f. Path. Bd. IIL
3) Festschrift fiir Rindfleisch 1907,

4) Pathologische Anatomie und Diskussion zu dem Vortrag von Stoerk.
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schlingen, worauf schon GroB *) hinwies, dafiir, daB ein Zirkulationsausgieich in dem von einem
Vas efferens versorgten Kapillargebiet einzuiveten pflegt. '

Wihrend ich und audere aber bisher nur von der Tatsache ausgingen, daB
nach volliger Verddung eines Glomerulus das zugehirige Kanalchensystem bald
atrophisch wiirde, haben mich meine mit Hartmann  durchgefithrten Unter-
suchungen noch kennen gelehrt, daB von nur partiell geschidigten Glomerulis Harn-
kanilchen ahgehen kinnen, die etwas verkleinert sind und fiir eine Strecke von ver-
schiedener Ausdehnung ein stark abgeflachtes Epithel tragen (Fig. 4, Taf. I).
In der Fortsetzung solecher Kandlchenabschnitte gelangt der Untersucher dann in
Tubuli von normaler Gré8e mit normalem Epithel, ja selbst in hypertrophische
Kanglchenabschnitte.

Der Befund wurde mittels Serienschnitte zuerst und am auffilligsten béi einer Kombinations-
form erhoben, in der simtliche Glomernli totale ‘oder partiélle Hyalinisierung aufwiesen, jenem
auch schon in anderer Beziehung hervorgehobenen Fall 1 der Paffrathschen und Hartmann-
schen Dissertationen. Es war kein villig normaler Glomerulus mehr vorbanden, und es war auch
kein Anfangsteil der Hauptstiicke normal. Nun ist der Befund s zu verstehen, daB die atrophischen
aniinge der Hauptstiicke mit Ubergang in normale und hypertrophische Kanichenabschnitte
nicht an jedem Glomerulus vorhanden waren, sondern nur an solchen, die noch wenig affiziert
waren und zu denen Inseln erhaltener bzw. hypertrophischer Kanilchen gehérten. Von stirker
affizierten Glomerulis konnte man ein atrophisches Kandlchen abgehen sehen, das in seinem ganzen
Verlauf atrophisch blieb, und an ganz verddeten und geschrumptten Glomernlis findet man in der
Regel iiberhaupt keinen Kanilchenabgang.

Wir haben da also verschiedene Grade der Atrophie der Kanilchen vor uns.
Finmal die bekannte hochgradlge Atrophie, sehr kleine Kanilchenguerschnitte
mit niedrigem Epithel. Letzteres zeigt keine dem Epithel der gewundenen Harn-
kanglchen zukommende Strukturen, nimmt auch nicht so stark die Eosinfirbung
an wie normale Harnkanalcheneplth elien. Es handelt sich wohl neben der Atrophie
auch um eine Riickbildung im Sinne Ribberts oder um eine Entdifferenzierung.
Ein zweiter geringer Grad von Atrophie besteht darin, daB das vom Glomerulus
abgehende Kandlchen in seinem ganzen Hauptstiicke geringe Abnahme des
Umfanges aufweist und entdifferenziertes FEpithel besitzt. Zwischen beiden
Arten von atrophischen Kanilchen findet sich verbreitertes Bindegewebe. FEine
dritte Art von Atrophie ist diejenige, welche nur den Anfang des Haupstiickes
betrifit und die ich oben schon naher charakterisiert habe. DaB man es hierbei
nicht mit der bekannten Abplattung der Epithelien durch erhohten Druck, wie
sie in dilatierten Kanslchen bei Schrumpfnieren vielfach vorkommt, zu tun hat,
geht daraus hervor, daf8 die fraglichen Kanglchen-Abschnitte nicht erweitert, eher
etwas verkleinert sind. Im iibrigen ist es mir nicht gelungen, die Bedeutung dieser
bisher noch nicht beobachteten Atrophie sicher aunfzukliren. Nur das eine kann
‘man sagen, da$ sie im allgemeinen mit einer mehr diffusen Erkrankung der Glome-
ruli und nicht mit einer herdweisen zusammentrifft.

Man kinute daran denken, daB die Erscheinung der Atrophie des Anfanges der Hauptstiicke
damit zusammenhingen konnte, daB nach den experimentellen Erfahrungen Aschoffs und

1} Diskussion zum Vortrag Stoerk.
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Suzukis dem Anfang der Hauptstiicke eine besondere Funktion wahrscheinlich zukommt. Es
wiire bei dieser Annahme moglich, daB bei einem gewissen Stadium des Unterganges des Glomerulus
die Funktion des ersten Abschnittes des Hauptstiickes leidet und dessen Epithelien daher atrophisch
werden, wihrend die iibrigen Abschnitte desselben Hauptstiickes funktionieren und daher erhalten
und hypertrophisch bleiben.  Freilich spricht gegen diese Auffassung, daf der atvophische Anfang
der Hauptstiicke nicht immer gleichlang angetroffen wird und daB auch im - weiteren Verlaut
solcher Kanéilchen noch Entdifferenzierung von Epithelien vorkommt, ja da8 man in einem Kanal-
chenquerschnitt atrophische neben normalen Epithelien antrifft.

Die Beobachtung, daB in dem erwihnten Falle von glatter ,,Kombinations-
form* (Fall 1 in den beiden Dissertationen) bei sicher anzunehmender Aufhebung
oder wenigstens starker Beeintrachtigung der Funktion aller Glomeruli eine Hyper-
trophie und Hyperplasie von Abschnitten der Hauptstiicke vorkam, veranlafSte
mich, die hypertrophischen Prozesse in den Schrumpfnieren einer erneuten. Priifung
zu unterziehen. Uber die Ergebnisse berichte ich hier zusammenfassend unter
Hinweis auf die Dissertation von Hartmann und erspare mir auch eine Auf-
zédhlung der bisherigen Arbeiten iiber diesen Gegenstand, zumal diese Literatur
erst kiirzlich von Tilp?) und iibrigens aach von Hartmann zusammengestellt
worden ist.

Mit Hartmann kann ich die Ergebnisse dieser Untersuchung wie folgt zu-
sammenfassen. KEs kommen allgemein bei chronischen, mit Gewebsuntergang
einhergehenden Nierenkrankheiten verschiedene, im wesentlichen schon von
fritheren Autoren heschiiebene Hypertrophien und Hyperplasien vor, und zwar:

1. Hypertrophie der Harnkanilchen, wie sie Koester?) beschrieben hat.
Die Kanilchen sind vergroBert und haben vergroBSertes Fpithel. Die Hypertrophie
betrifft die Abschnitte der Hauptstiicke, darunter auch ihre terminalen, bis in die
Markkegel hineinreichenden Ahschnitte. Die dilatierten Kanalchen mit abgeplatte-
tem Epithel sind nicht zu den Hypertrophien zu rechnen.

2. Hyperplasie der Kanalehen, und zwar:

a) eine Verldngerung derselben mit sonst normaler Anordnung. Das Vor-
kommen solcher Hyperplasie haben wir nur indirekt daraus erschlieBen konnen,
daB im Verhéltnis zur Zahl der Kanilchenquerschnitte die Glomeruli gering sind.

h) Bildung von seitlichen Auswiichsen der Kanilchen, ¥s handelt sich um
seitliche Sprossungen von oft betréchtlicher Linge, die blind endigen. Man konnte
von Seitenkanalchen sprechen. Diese Art Hyperplasie betrifft Abschnitte der
Hauptstiicke, kommt in der Regel mit der Hypertrophie der Kanélchen zusammen
vor. Die Hyperplasie in Form von Seitenkaniilchen lieB sich durch Serienschnitte
nachweisen. Verfolgt man in solchen ein Kanilchensystem, so findet man, da es
sich von einigen Stellen aus nach zwei Seiten zugleich fortsetzt, und daB beide
Fortsetzungen sich durch eine Reihe von Schnitten verfolgen lassen bis zur blinden
Endigung der einen. Selten sind die Seitenkanilchen aber auch direkt aus einem
einzigen Priiparat zu erschliefen, wie Abb. 4, Taf. I, zeigt. In ihr hingen die

1) Regenerationsvorginge in den Nieren des Menschen: Jena 1912.
2) Sitzungsber. d. Niederrh. Ges. f. Natur- u. Heilkunde in Bonn. Jahrg, 1881.
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mit a—f bezeichneten Kanilchen zusammen und stellen Querschnittsfiguren der
Kanilchen dar, wie sie in einer normalen Niere nicht vorkommen.

3. Adenomartige Bildungen. Diese kommen dadurch zustande, dal sich von
der Wandung der erweiterten Harnkanalchen aus papillenartige Vorspriinge bilden.
Die Papillen haben im Zentrum ein kapillares Gefil und sind von Epithel iiber-
zogen, welches der Kapillarwand anscheinend dicht aufsitzt. Das Epithel hat den
Charakter des Epithels der gewundenen Harnkanilchen oder entdifferenzierten
Hpithels, wie es in atrophischen Kandlchen vorkommt. Die Streitfrage, ob die
\denome kompensatorische Hyperplasien oder Tumoren sind, habe ich mit Hart-
nann gepriift. Da ich mich in den weiteren SchluBfolgerungen nicht auf die
Adenome stiitze, interessiert uns hier nur das Ergebnis, daB wir sie nicht fiir Ge-
ichwulstbildung halten, sondern fiir kompensatorische Hyperplasien, denen eine
Funktionsleistung zukommt.

DaB auBer den besprochenen Arten von Hypertrophien und Hyperplasien noch eine Neu-
sildung von Kanilchen vorkommt,. die nicht in das vorhandene Kanilchensystem eingefiigh
ind, haben wir nicht beobachten konnen. Wir stimmen damit mit Stoerk ) iiberein und stehen
im Gegensatz zu Tilp?), dessensbeschriebene und abgebildete neugebildete Kandlchen wir fiir
hypertrophische terminale Abschnitte der Hauptstiicke halten. Hypertrophie und Adenombildung
sind seit langem bekannte Erscheinungen, auch die Verlingerung der Kanilchen (,,Elongation™)
st in der Literatur erwihat, z. B. in neuerer Zeit von Stoerk. Hinsichtlich der Seitensprossun-
zen (Seitenkanilchen) glauben wir etwas bisher in dieser Weise noch nicht Gekanntes nachge-
wiesen zu haben.

Die ,,Aussprossungen‘‘, welche Tilp erwihnt, sind jene oben schon erwihnten und bestritte-
nen Kanilchen, die, nen gebildet, aber auBerhalb des Gefiiges der iibrigen Kanalsysteme stehen
sollen, sind also mit unseren ,,Seitenkandlchen* nicht identisch. Ebensowenig sind dies die
»irustosen Kaﬁﬁlchensprossungen“, welche Stoerk erwihnt. Unsere Kanilchenaussprossungen
sind, worauf noch einmal hingewiesen werden mag, in der Hauptsache durch Rekonstruktionen
des Kandlchonverlaufes an Schnittserien aufgefunden worden. Sie bilden einen Teil der aus
hypertrophischen Kanilchen zusamm'engesetzten inselformigen Kanilchengruppen, die die Vor-
wilbungen an der Oberfliche mancher Schrumpfnieren bilden. Daf diesen Seitenkanilchen, die
wohl ausgebildetes, meist hypertrophisches Epithel haben, eine funktionelle Bedeutung zukommt,
ist nicht im mindesten zu bezweifeln.

Die aufgezihlten Arten von Hypertrophie und Hyperplasien treten nun keines-
wegs regellos bald bei dieser, bald bei jener Form von chronischer Nierenerkrankung
auf, sondern wir glauben gewisse GesetzmiBigkeiten ihres Auftretens gefunden
zu haben. So trifft man in Nieren, in denen noch reichlich erhaltenes Parenchym
mit normalen Glomerulis besteht, z. B. bei der ,,reinen arteriosklerotischen Nieren-
erkrankung®, in der Regel nicht die Hypertrophien (VergroBerung der Kanélchen
und Epithelien), sondern nur die Verlingerung der Kanilchen an, bei sonst normaler
Anordnung, wihrend bei verbreiterter Glomeruluserkrankung und diffusem Unter-
gang von Parenchym (Kombinationsform, chronische Glomerulonephritis), kleinere
Inseln von hypertrophischen Kanilchen mit Seitenkanélchen und hypertrophische
terminale Abschnitte der Hauptstiicke auftreten. Adenombildung kommt, wenn

1 a.a. O.
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nicht ansschlieBlich, so doch iiberwiegend bei haufiger Beteiligung der Glomeruli
an der Erkrankung, z. B. bei der ,,Kombinationsform*®, vor.

Diesen GesetzméaBigkeiten, die wir feststellen konnten, kommt, wie mir scheint,
eine nicht geringe Bedeutung zu. Da die Hypertrophien und Hyperplasien — nur
um solche, nicht eigentlich Regenerationen, handelt es sich — von einem funktio-
nellen Reiz abhéngen miissen, so kann man aus dem verschiedenen Verhalten
dieser Ausgleichungsvorgiinge schlieen, daB in den erkrankten Nieren die Aus-
gleichung der Funktionsstorung verschieden sein kann. Es scheint mir
durchaus verstindlich, daB, wenn ein erheblicher Teil der Glomeruli von der Er-
krankung verschont ist, der Ausgleich durch eine einfache Verlingerung der Kanal-
systeme erreicht wird. Wir haben ja auch sonst Anhaltspunkte dafiir, daf die
Glomeruli eine starke funktionelle Uberbelastung bewéltigen konnen. "So findet ja
bei der kompensatorischen Hypertrophie einer Niere nach Funktionsausschaltung
der andern keine Vermehrung, sondern nur eine leichte VergroBernng der Glomeruli
statt. (Ganz anders eine Niere, die durch diffuse Erkrankung eine erhebliche Ein-
schrankung bis vollige Aufhebung der Glomerulusfunktion erfahren hat. In ihr
miissen die Kanslchenepithelien die Funktion der Glomeruli mit ibernehmen, soweit
esmoglichist. Die Hauptstiicke hypertrophieren, konnensich auBerdem verlingern,
und zwar nach meinen bisherigen Erfahrungen durch Ausbildung von Seiten-
kanilchen und vielleicht anch durch sogenannte ,,Adenome*‘. Diese Annahme konnte
auf den ersten Blick in Widerspruch stehen mit der von mir so stark betonten Tat-
sache, dal nach Funktionsstillstand des Glomerulus das zugehidrige Kandlchen
atrophiert, weil es ohne die Glomerulusfunktion ebenfalls nicht funktionieren konne.
Ich habe sogar aus dieser Tatsache frither ') den SchluB gezogen, daB es eine Funk-
tion der Niere gibe, die dem Glomerulus allein zukomme, und dafl dies wahrschein-
lich die Wasserausscheidung sei. Aber ich glaube, beide Wahrnehmungen und beide
Deutungen lassen sich gut vereinigen; man muB nur bedenken, dafl der funktionelle:
Reiz zur Ubernahme der Glomerulusfunktion an die Kanalchen nur dann ergeht,
wenn eine Insuffizienz aller Glomeruli droht oder besteht, nicht aber wenn nur
einige Gruppen von Glomerulis zugrande gehen. Auch besteht kein Bedenken,
anzunehmen, daf} eine Funktion, die normal nur den Glomerulis zukomint, unter
gewissen pathologischen Verhéltnissen gleichwohl von den Harnkanalchen iiber-
nommen werden kann.

Wenn ich also oben zu dem Schiusse kam, daB die ,,Kombinationsform‘* sich
von der ,reinen arteriosklerotischen Nierenerkrankung® dadurch unterscheidet,
daB der ProzeB bei der ersteren diffus alle oder fast alle Glomeruvli ergreift, im
letzteren Falle diese nur herdweise triflt, so bedeutet das nicht nur eine Unter-
seheidung nach verschiedener Hochgradigkeit und Aushreitung des Krankheits-
prozesses, sondern es schlieBt auch eine verschiedene Art kompensatorischer Hyper-

" trophien und Hyperplasien in sich. Es ist somit auch durchaus verstindlich, da
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die Funktiousstorungen also auch die Krankheitsymptome der beiden Arten arterio-
sklerotischer. Nicrenerkrankung nicht nur quantitativ, sondern auch qualitatlv
verschieden sein miissen. Der Ausgleich wird bei teilweiser Erhaltung der Glomeruli
und Verlingerung der Kanalehen ein vollkommener sein, als wenn die restierenden
Kanilchensysteme die Funktion der Glomeruli mit zu iilbernehmen haben.

Ich muB auf den Versuch verzichten, die von Volhard aufgestellten Krank-
heitsbilder der arteriosklerotischen Nierenerkrankungen im einzeltien von meiner
Auftassung aus mit den anatomisch-pathologischen Befunden in Einklang zu brin-
gen. Aber zwei Punkte mochte ich in dieser Beziehung doch herausgreifen. Der
erste ist, daf ich mich nicht mit der Volhardschen Auffassung einverstanden
erkliren kann, nach welcher die Degenerationen der Kanalchenepithelien (Ne-
phrosen) die der mangelhaften Wasseransscheidung (Odemblldung) zugrunde
Yiegende morphologische Verinderang darstellen sollen. Es ist doch, woriiber ich
mich- frither ausfiihrlicher geduBert habel), als das wahrscheinlichste anzunehmen,
daB die Wasseransscheidung mindestens itberwiegend durch die Glomeruli ge-
schieht 2), und ich finde, da8 die chronischen Formen des Morbus Brightii, die
gewbhnlich mit ‘Odembildung einhergehen (chronische Glomerulonephritis bzw.
sekundére Schrompfniere, Kombinationsform, Amyloidniere) das Gemeinsame
haben, daB sie eine Erkrankung des gesamten glomeruldsen Apparates aufweisen.
Diese Beziehungen von diffuser Erkrankung der Glomeruli zur Odembildung setzt
allerdings voraus, die Kombinationsform in meinem oben dargelegten Sinne auf-
zufassen und die amyloide Degeneration der Glomerulusschlingen nicht, wie Vol-
hard das will, als etwas funktionell Belangloses hinzustellen. Wenn wir, was ja
allerdings zutreffend ist, auch die Degeneration des Kanilchenepithels regelmaBig
mit der (dembildung verkniipft sehen, so entsteht die Frage, ob diese Degeneration
nicht zum Teil die Folge davon ist, daB in solchen Nieren mit Insuffizienz des glo-
meruldren Apparates die abnormen, den Kanilchen zufallenden Funktionen,
vielleicht abnorme Wasserausscheidung durch die Epithelien, zu einer Schidigung
der letzteren fithren. Ich mochte diese Frage besonders betretfend der eigenartigen
hyalintropfigen Entartung der Epithelien aufwerfen, von der ich frither 2) habe
nachweisen lassen, daB sie in den Amyloidnieren fast regelméBig ausgebildet ist.

Das zweite, was ich beziiglich des Zusammenhangs von anatomischen Lisionen
mit Funktionsstorungen hervorheben mochte, ist, daB diejenigen Tatsachen, die
Volhard urspriinglich veranlaBten, eine Kombination von entziindlichen und
arteriosklerotisehen Schidigungen bei gewissen Nierenkrankheiten anzunehmen,
sich durch meine Auffassung zwanglos erkliren lassen. Volhard ist auf seine
Hypothese dadurch gekommen, ,,daB es Formen gibt, die sowohl die schweren
Herzerscheinungen der roten Granularniere als die schweren Nierensymptome der

1y Frankf. Ztscht. f. Path. Bd. IIL

) Zu gleicher Anschauung sind neuerdings auch Suzuki a.a.O. (S. 229).und Leschke
(Miineh, med. Wsehr. 1914, Nr. 27) gekommen,

3) Sarrazin, Virch, Arch. Bd. 194.
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sekunddren Schrumpfniere aufweisen* ). Daher lag die Vorstellung nahe, daB
in solechen Fillen die Ursache der -,roten Granularniere“ (Arteriosklerose)
mit ‘der Ursache der sekundiren Schrumpfniere (Entziindung) kombiniert sein
konnte. Das Gemeinschaftliche liegt aber meinen obigen Darlegungen nach in der
diffusen chronischen Erkrankung der Glomeruli und der dadurch bedingten, anders
gestalteten Kompensation der Funktionsstorung. Denn es ist ja bekannt und
schon von Lohlein betont worden ?), dafl die Glomerulonephritis ausnahmstos
alle Glomeruli befallt. Typertrophien der terminalen Abschnitte - der Haupt-
stiicke konnten Hartmann und ich bei der chronischen Glomerulonephritis leicht
feststellen. DaB aber auch weitere: Kompensationen in Form insuldr angeordneter
hyperfrophischer Kanilehengruppen vorkommen, ist aus mehrfachen Angaben
Fahrs zu entnehmen, der die ,,Regeneration* von Harnkanalchen und ‘das insel-
formige Zusammenliegen solcher Kandlchen als charakteristiseh fiir die sekundére
Schrumpfniere betont. Aus dem oft gleichméSigen Untergang von Glomerulis
nach amyloider Degeneration ist auch die klinische Ahnlichkeit von Amyloid-
schrumpfniere mit sekundiirer Schrumpfniere verstéindlich.

An die bisherigen Feststellungen schlieBe ich einige Ausfithrungen aligemeiner
Art. Es scheint mir namlich von Interesse, daB man im Laufe solcher Betrachtung
dazn gefiihrt wird, krankhafte Organverinderungen mehr nach den schlieflich
eingetretenen Kombinationen von Gewebsuntergang und kompensatorischen
Hyperplasien als nach den primiren pathologischen Prozessen zusammenzustellen,
oder anders ausgedriickt, daBl dem Umbau eines Organes — um einen von Kretz
bei der Leberzirrhose eingefiihrten Ausdruck zu gebranchen — eine grofle Be-
deutung fiir Charakterisierung einer pathologischen Organveréinderung zukommt.
Die Kombinationen von Atrophien und Degenerationen des Parenchyms mit ent-
ziindlichen Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes und mit Hypertrophien
und kompensatorischen Hyperplasien werden von solchem Standpunkt aus zu
einer begrifflichen Einheit zusammengefaft; in ihrer Gesamtheit bestimmen diese
verschiedenartigen Krankheitsvorgdnge erst den Charakter der krankhaften Ver-
anderung. Dabei ist es nicht einmal in allen Fillen notwendig oder moglich, alle
Einzelvorginge auf einen einzigen primdren zuriickzufithren. Is ist sehr wobl
moglich, ja fiir manche Prozesse wahrscheinlich, dal die &tiologische Schidigung
(der pathologische Reiz) mehrere pathologische Vorginge zugleich auslost, so z. B.
Degenerationen und Entziindungen, Hypertrophien und Degenerationen, Regenera-
tion und Geschwulstbildung.

Kommen wir z. B. zu der Uberzeugung, da8 die Bindegewebswucherung bei
der Leberzirrhose eine Ersatzwucherung fiir intergegangenes Lebergewebe ist,
finden aber andererseits kleinzellige Infiltrationen, die auf chronisch entziindliehe

1) Volhard, Verh. d. 27. Kongr. £. inn. Med. Wiesbaden 1910.
?) Uber die entziindlichen Verinderungen der Glomeruli usw. Leipzig 1907.
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Bindegewebswucherung hindeuten, so sehe ich nicht die Notwendigkeit ein, diese
beiden Arten der Bindegewebswucherung unter allen Umsténden in ein Verhiltnis
von primérem und sekundirem oder wesentlichem und nebenséichlichem Vorgang
zu setzen, sondern es kann von der Ursache der Leberzirrhose Parenchymunter-
gang und chronische Entziindung des Bindegewebes gleichzeitig ausgehend gedacht
werden. Eine solche Auffassung ist von mir fiir die Leberzirrhose gesiuBert worden 1)
und hat Zustimmung gefunden.

In der Arteriosklerose-Frage ist eifrig diskutiert worden, ob Entziindung
oder Degeneration oder kompensatorische Gewebswucherungen in der Arterien-
wand das Wesentliche seien mit dem Ergebnis, daB sich die Mehrzahl der Autoren
nach dem Vorgange Marchands fiir Degeneration entschieden hat. Stellt man
sich auf diesen Standpunkt, so wird man die entziindlichen Vorgéinge in der Gef48-
wandung als nebensichlich und zweifelhaft ansehen miissen. Die Bindegewebs-
wucherungen konnen zwar, soweit es sich um die buckelartigen Bindegewebs-
schichten iiber den Atheromen handelt, wie das auch Benda 2) tut, als sekundir
hingestellt werden, im iibrigen lassen sich aber weder diffuse bindegewebige Ver-
dickung der Intima noch die GefaBdilatationen und -schlingelungen mit Sicherheit
in ursichlichen Zusammenhang mit den Degenerationen bringen, sondern miissen
als kompensatorische Vorginge aufgefaft werden, die von Veridnderungen des
Blutstromes ausgelost gedacht wurden (Thoma?®) oder auf physivlogische oder
pathologische Abnutzungen der Gefafwand zuriickgefiihrt worden sind (Aschoff4).

Es lassen sich also nicht alle Verdnderungen der Arterien, die man schlechtweg
unter der Bezeichnung der Arteriosklerose versteht, von der priméren Degeneration
(Verfettung, Verkalkung und Hyalinisierung der Intima) herleiten, und Aschoff
trigt diesem Umstand dadurch Rechnung, daf er von mehreren Sklerosen spricht,
insbesondere auBer der ,,Atherosklerose eine senile Sklerose unterscheidet. Die
elastischen Hyperplasien in der Intima (elastisch-hyperplastische Intimaver-
dickung), itber deren Einreihung in die hypertrophischen Vorgénge alle Untersucher
einig sind, ist nach Aschoff auch wieder eine besondere, von der Atherosklerose
“und der senilen Sklerose zu trennende Verénderung, die teils physiologisch als
erstes Stadium eines postembryonalen GefaBwachstums, teils in pathologischer
Verstéirkung als Hypertrophie vorkommt. In dieser Auffassung sind Aschoff
die meisten Autoren, die sich zur Arteriosklerose gednBert haben, gefolgt. Ieh
selbst hatte im Gegenteil bei meinen ersten Untersuchungen iiber die Arteric-
sklerose die elastischen Hyperplasien in der Intima in Beziehung zu der Arterio-
sklerose gebracht, sie als ein Vorstadium des eigentlich degenerativen Stadiums
betrachtet und auch versucht, zwischen den hypertrophischen und degenerativen
Prozessen in der arteriosklerotischen Arterienwand ursichliche Zusammenhéinge

1) Verh. d. D. path. Ges. 11. Tagung 1907, 5. 324.
?) In Aschoffs Pathologischer Anatomie.

3y Vireh. Arch. Bd. 98, 95,104, 165, 106.

4} Beihefte zur Med. Klin. 1908, H. 4.
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aufzustellen. - Meine damaligen Ansichten, die eben auch noch von der unausge-
sprochenen Vorstellung, daB alle Einzelvorgéinge einer krankhaften Organveriinde-
rung im Verhaltnis von primérem und sekundérem bzw. tertiirem Ereignis stehen
miiBten, beeinfluffit waren, vermag ich gewif nicht im einzelnen aufrechtzuer-
halten, aber ich halte daran fest, da die hypertrophischen und hyperplastischen
Vorgdnge, insbesondere auch die sogenannte elastisch-hyperplastische Intima-
verdickung, mit zur Arteriosklerose gehoren, und habe dem auch neuerdings Aus-
druck gegeben'). Benda?) rechnet mir zwar als Verdienst am, daB ich den
Virchowschen Unterschied zwischen Intimaverfettung und Endarteriitis besei-
tigt und erkannt habe, daf tatsichlich aunch die Arteriosklerose, also die defor-
mierende Endarteriitis Virchows, von derselben priméren Verfettung abzuleiten
ist, die Virchow als einen von ihr abzutrennenden Vorgang betrachtet hatte.
Aber wenn die Intimaverfetcung den Anfang der Arteriosklerose darstellt, so
meint Benda, sei es inkonsequent von mir, den proliferierenden Prozel wieder
eine Gleichberechtigung in der Entstehung der Arteriosklerose beizulegen. Benda
hilt seine und Aschoffs Auffassung fiir eine konsequentere Durchfiihrung meiner
urspriinglichen Lehre.

Wenn es in den Naturwissenschaften auf eine konsequente Durchfilhrung
theoretischer Deduktionen ankdme, so wére ich der Erste, der Benda recht gébe.
Aber mir steht viel héher das Erfordernis, die theoretischen Erwigungen mit den
tatsdchlichen ‘Beobachtungen und Feststellungen in Finklang zu bringen. In
dieser Beziehung finde ich immer wieder, daB die elastischen Hyperplasien in der
Intima fast immer mit Arteriosklervse zusammen vorkommen. Und zwar
berufe ich mich dabei nicht nur auf die vorwiegende Lagerung der ersten De-
generationsherde in der hyperplastischen Schicht und auf die Tatsache, dal die
hyperplastischen elastischen Lamellen oft zuerst der Verfettung anheimfallen,
sondern auch darauf, daf die elastischen Hyperplasien so gut wie ausnahmslos in
Gefaflsystemen vorkommen, in denen Arteriosklerose besteht. Hierbei brauchen
allerdings nicht immer Degenerationen und elastische Hyperplasien @rtlich
zusammentreffen. Es kann so sein, wie es z. B. bei den arteriosklerotischen Nephro-
zirrhosen ist, dal die kleinsten Arterien (afferentiac und interlobulares) vorwiegend
Degenerationen, die mittleren und griBeren (arcuatae) vorwiegend elastisch-
hyperplastische Intimaverdickung zeigen. Oder man findet bei Personen, die nur
in einem Teil des peripherischen GefaBsystems ausgesprochene Arteriosklerose
haben, elastische Hyperplasien ohne Degenerationen und Rindegewebswucherung
in andern Teilen des GefaBsystems. So fand ich sie einmal hochgradig in den
Arterien einer gesunden Niere bei einem Individuum mit Koronarsklerose und
Herzmuskelinfarkten. Man kann also sagen, daB alle stirkeren, alle zweifellos

1) Anatomische Grundlagen wichtiger Krankheiten. Berlin 1913.
2) Diskussion zu Klemperer, Neuere Arbeiten iiber Arteriosklerose. D. med. Wschr. 1895
Nr. 20.
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pathologischen, elastischen Hyperplasien der Intima nur in GefaBsystemen vor-
kommen, die auch andere Anzeichen der Arteriosklerose aufweisen. Am deutlich-
sten treten sie in den kleinen Arterien, und zwar in solchen Fallen in die Erschei-
nung, in denen die Arteriosklerose der Organarterien vorhanden ist und zu Er-
krankungen dieser Organe: Apoplexien, Nephrozirrhosen usw., fiihrt.

Diesen Tatsachen trégt die Auffassung Aschoffs von der Arteriosklerose
keine Rechnung. Seine Darstellung von den drei Perioden des GefaBwachstums
hat wegen ihrer Ubersichtlichkeit zwar etwas Bestechendcs, verfithrt aber Zu einem
Schematismus, der der Wirklichkeit nicht vollig entspricht. Eine Untersuchung,
die bel mir Dr. S. Uyama begonnen hat und wegen des Krieges mit Japan nicht
zu Ende fithren konnte, hat mich in dieser Hinsicht neue Erfahrung gewinnen
lassen. Die Untersuchung wurde an zahlreichen Gefafsystemen durchgefiihrt und
ergab, daB die elastisch-hyperplastische Lage in der Aorta sich in den meisten Féllen
sehr kurze, nach Wochen und Monaten zu zahlende Zeit nach der Geburt bis zu
einer gewissen Stiirke (3—4 Lamellen) entwickelt ist und daB sie auf dieser Starke
bestehen bleibt. Trotzdem bei den meisten der in den groBen Krankenanstalten
zugrunde gegangenen Kinder eine an physiologische Verhdltnisse erinnernde
GleichmaBigkeit dieser Schicht zutage tritt, sind doch Ausnahmen festzustellen,
d. h. die Entwicklung ist stirker und auch schwicher. Die zeitliche Entwicklung
derselben Schichten in den kleinen Arterien, die hauptsachlich an den Verzweigungs-
stellen studiert werden muB, ist noch mehr dem Wechsel unterworfen. Von einiger-
maBen umgrenzten Perioden, in denen sich diese Schichten entwickeln, kann man
kaum sprechen.

Die Ursachen ihrer regelmiBigen (physiologischen) Ausbildung erachte ich
fiir ganzlich unbekannt. . Uber die Entstehung der patholowischen Grade konnen
wir -wenigstens soviel “sagen, daB sie von einer funktionellen Uberlastung . der
GefaBwand herrithren miissen.

Auch fiir die Erscheinung der diffusen bindegewebigen Schichten ist das
Aschoffsche Schema der drei Wachstumsperioden zu eng. Die Aushildung des
Bindegewebes ist nicht allein vom Alter abhéingig. Ich mochie nur beispielsweise
auf ein nicht selten zu beobachtendes Vorkommnis aufmerksam machen, dal man
bei Personen aus dem zweiten Jahrzehnt, schon bei zwolf- und fiinfzehnjéhrigen,
eine diffuse Bindegewebslage in der Aorta antreffen kann, welche die Eigentiinlich-
keit hat, ganz locker aufzuliegen, so dafi sie am formalingehérteten Priparat als
diinnes Hautchen leicht abgezogen werden kann. Dieser Umstand sowie die mikro-
skoplsche Struktur der Schicht lassen als wahrscheinlich annehmen, daB sie sich
in kurzer Zeit gebildet hat. Auch daB solchen frithzeitig entstehenden Binde-
gewebslagen immer eine Progredienz zukommt, mochte ich nicht behaupten, sie
konnen in ihrer Entwicklung stehen blelben und erkliren das Vorkommnis, daf
man in manchen sonst durchaus normalen GefaBsystemen von Personen mittleren
Alters eine breite Bindegewebslage in der Aorta als einzige Veranderung antrifit.

Uber die Ursache der diffusen Bindegewebsschichten kann man meines Er-
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achtens nur das eine sagen, daB sie kompensatorische Wachstumsvorginge dar-
stellen, die mit der Regulierung der Lichtung des GefaBrohres wahrscheinlich zu--
sammenhangen. Dieses zuerst erkannt zu haben, wird das Verdienst Thomas
bleiben. - Alles, was dariiber an Einzelheiten iiber die vermutliche Auslésung der
bindegewebigen Wachstumsvorginge in der Intima gesagt worden ist von Thoma
und Aschoff, sind schwer erweisliche Hypothesen.

Mit diesen kurzen Hinweisen muB ich mich begniigen, ich kann und will in
diesem Zusammenhange die Arteriosklerosefrage nicht erschopiend behanden.
Wenn ich etwas ausfithrlicher auf die elastischen Hyperplasien eingegangen bin,
so geschah es, weil sie mir zn sehr vernachlissigt schienen. Selbstverstandlich
will ich ihre Bedeutung nicht gréBer machen, als sie durch das anatomisch-histo-
logische Bild bekundet wird, wobei man allerdings zu bedenken hat, da8 alle hyper-
trophischen Vorginge nur innerhalb eng gesteckter Grenzen sich bewegen. lch
bin durchaus geneigt, den Degenerationen eine Hauptbedeutung zuzumessen,
aber zu dem anatomischen Bilde der Arteriosklerose gehoren eben nicht nur
atheromatose Herde und Verkalkungen, nicht nur buckelige Verdickungen der
Intima, sondern auch starre, mehr oder weniger erweiterte und verdickte Gefa8-
wandungen mit verénderten Flastizitdtsverhaltnissen. Mogen Degeneration und
Hyperplasien zum Teil voneinander abhéngig sein, zum Teil unabhingig vonein-
ander entstehen und zufallig zusammentreffen, so ist ihre Kombination in dem
Bilde der Arteriosklerose doch so haufig und regelmiflig, daf eine GesetzmaBigkeit
zugrunde liegen muB. Aus diesen Erwigungen heraus halte ich es bei dem jetzigen
Stand unserer Kenntnisse fiir richtiger, das Wesen der Arteriosklerose nicht in
einem einzelnen ProzeB, etwa der lipoiden Degeneration oder den Hyperplasien
der Intima, zu sehen, sondern in der Kombination von degenerativen und hyper-
plastischen Prozessen oder richtiger in dem pathologischen Umbau, den das GefaB3-
system im ganzen oder auf groBere Strecken erfahren hat.

Aus den drei Beispielen Nephrozirrhose, Leberzirrhose, Arteriosklerose, von
denen ich die Leberzirrhose, auf die Untersuchung von Kretz fuBlerd, nicht naher
zu erdrtern branchte, geht meiner Meinung nach hervor, daf, was oben zunéchst
fiir die chronischen Nierenerkrankungen ecrortert wurde, eine allgemeinere Be-
deutung besitzt. Will man dieser Auffassung auch durch knappe Bezeichnung
Rechnung tragen, so erscheint mir zweckmiBig, die durch komplexe Vorginge zu-
stande kommenden Organveréinderungen als pathologischen Umbau oder Metal-
laxie (von petalascsw umindern) zu bezeichnen. Denn mit dem, was wir bisher
unter der Bezeichnung von ,,Ausheilungs- und Anpassungsvorgéingen™ in den
Lehrbiichern zusammenfassen, ist das von mir Hervorgehobene nicht villig iden-
tisch. Fher ware zu fragen, ob nicht der von Aschoff neu empfohlene und
definierte Ausdruck ,,Pathos* das, was ich charakterisieren mochte, geniigend
wiedergibt. Aschoff!) hat in schirferer Weise als Virchow die krankhaften

1) Uber den Krankheitshegritt usw D. med. Wsehr. 1909 Nr. 33; Pathos und Nosos. Ebenda
1910, Nr. 5. Kritisches zur Lehre von der Nephritis. Med. Klin. 1913, Nr. 1.
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(reaktiven) Vorgiinge (Nosos) von den krankhaften Zustinden (Pathos) unter-
schieden. Zu den letzteren rechnet er auch die chronischen Nierenleiden und be-
zeichnet sie als Nephropathien. ,,Unter Nephropathia“, sagt er, ,,werden wir
einen Zustand der Niere begreifen, bei welchem sich keine das Nierengewebe zer-
storenden Krankheitsprozesse abspielen, bei dem aber die Furktionsfahigkeit der
Niere in geringem oder weitem Umfange beeintriichtigt, das Nierengewebe im
ganzen oder in einzelnen Teilen hinfélliger ist, einer schnelleren Abnutzung unter-
liegt.* TIch brauche wohl kaum niher darzulegen, daf diese Auffassung der chroni-
schen Nierenkrankheiten der meinigen nicht vollig entspricht. Besonders halte
ich fiir unzutretfend, daB in den Schrumpfnieren ,keine das Nierengewebe zer-
storenden Krankheitsprozesse sich abspielen”.” Das Gegenteil ist der Fall; bei
den entziindlichen Formen ist die Glomerulonephritis nicht mit einem Male abge-
laufen, sondern schreitet stindig fort, und jin den arteriosklerotischen Nieren-
krankheiten ist ein Fortschreiten des Unterganges durch Ausbreiten der Gefa8-
sklerose unverkennbar. - Gerade fiir die chronischen Nierenkrankheiten halte ich
also die Einreihung in die krankhaften Zustinde nicht fiir richtig. Andererseits
wire es auch unzweckméaBig, dem Worte Leiden (Pathos) eine andere Bedeutung
unterzuschieben als diejenige, die Aschoff ihr gegeben. Denn fiir das Durch-
denken des Krankheitsbegriffes mochte ich die Unterscheidung von Nosos und
Pathos nicht entbehren.

Dem Begriif Metallaxie ist das mit dem Pathos gemeinsam, daB sie auch die
kompensatorischen Zustandsénderungen der Organe in sich schlieBt, aber die Krank-
heitsvorginge sind keineswegs abgeschlossen, sondern in FluB. Pathologische
Vorgénge, die zu Untergang von Gewebe fiihren, nehmen gleichzeitig ihren Fort-
gang und gehen mit Ausheilung oder kompensatorischen Wachstumsvorgingen
einher. Die Zirrhosen sind eine Art der Metallaxien. Zu ihrer Charakterisierung
gehort Untergang von ParencHym in driisigen Organen mit kompensatorischer
und entziindlicher Bindegewebswucherung sowie Regenerationen und Hyper-
plasien am Parenchym. Was man sonst auBer der Arteriosklerose zu den Metal-
laxien rechnen will, muB der weiteren Untersuchung und Ubereinkunft iiberlassen
bleiben. s muf fiir jedes Organ oder Organsystem festgestellt werden, welche
Arten und Grade der Verinderungen man als Umbau ansprechen will. Wenn sich
auch hierfiir keine scharfe Grenzen setzen lassen werden, so wird sich das doch
anndhernd bestimmen lassen. Man sollte z. B. nicht, wie Chalatow?), bei ex-
perimentell erzeugten Leberdegenerationen zu leicht und auf geringe Anzeichen
hin einen,,Umbau‘‘ anerkennen. Allgemein kann man sagen, was in den experimen-
tellen Arbeiten, welche sich zum Ziel setzen, eine unter die Metallaxien zu rech-
nende Organerkrankung im Tierversuch zu erlangen, gewohnlich erreicht wird, ist
die Ausbildung einer oder mehrerer Komponenten der zu einer Metallaxie ver-
einigten pathologischen Vorgiinge, so in der Leber Bindegewebswucherung oder

1) Zieglers Beitr. Bd. bb, 1913,
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in der Niere Degenerationen der Kanalchenepithelien, neuerdings auch Glomerulus-,
untergang mit Bindegewebswucherung (Baehr?!), in den Arterien bindegewebige
Intimaverdickungen oder Degenerationen oder Degenerationen mit umschriebenen.
hyperplastischen Prozessen. Manche dieser experimentell erzeugten Organver-
anderungen, wie die Nierenschrumpfungen von Baehr?) und von Wiesel und
HeB ?) und die Gefabveranderungen in den Arbeiten von Saltykow?), Anitsch-
kow*) u. a., mogen den analogen menschlichen Metallaxien schon sebr nahe
kommen. In der Regel halten aber die experimentellen Verdnderungen einen
kritischen Vergleich mit den Organerkrankungen des Menschen, denen sie ent-
sprechen sollen, nicht aus, Das ist auch schon immer erkannt und ausgesprochen
worden und ist mir mit anderem ein Beweis fiir die Berechtigung des Metallaxie-
begriffes, denn von dieser Auffassung aus ist es ganz natiirlich, daf im Experinient
es kaum gelingen kann, komplexe Bedingungen zu setzen und durch einen geniigend
groBen Zeitraum wirken zu lassen, wie sie zur Ausbildung einer Metallaxie er-
forderlich sind. Daf} aber gleichwohl die erwiahnten Versuche von Bedeutung fiir
die Erforschung der Metallaxien sind, ist auch mir zweifellos, ja vielleicht bringt
meine Auffassung eine noch bessere Verwertung der Ergebnisse jemer Versuche
fiir die menschliche Pathologie mit sich. Denn sie fithrt zu dem Prinzip,in den ex-
perimentellen Ergebnissen Teilanfklirungen iiber die Bedingungep, die zu einer
Metallaxie fithren, zu sehen. Wer Bindegewebswucherung in der Leber erzeugt,
deckt nicht die Ursache der menschlichen Zirthose aunf, aber er kann zu der Frage
beitragen, unter welchen Bedingungen bei der Leberzirrhose die Hyperplasien des
Bindegewebes sich einstellen. Die Erzeugung der Cholesterinverfettungen in der
Kaninchenaorta kann nicht den Anspruch erheben, die Ursache der Arteriosklerose
aufzudecken, aber sie hat Licht gebracht iiber einen wichtigsten Teil dieser Er-
krankung.

Im iibrigen braucht die Auffassung einer krankhaften Organverinderung als
Metallaxie keineswegs die Forschung nach einem priméren einfachen patholegischen
Vorgang, zu dem die iibrigen im Verhaltnis der Folgeerscheinungen stehen, auszu-
schlieBen noch auch einer Einteilung nach bereits erforschten priméren Vorgiingen
entgegenzustehen. Ich kann eine chronische Nierenerkrankung, die ich als Metal-
laxie erkenne, von anderem Gesichtspunkt aus als chronische Glomerulonephritis
oder als arteriosklerotische Nierenerkrankung auffassen. Aber die Unterscheidung
zwischen dem fertigen und wohl charakterisierten pathologischen Umbau eines
Organs und den zu diesem Umbau fiihrenden einzelnen oder gruppenweisen patho-
logischen Vorgéingen scheint mir doch in mancher Hinsicht groBere Klarheit zu
bringen. Es hat z. B. einmal Askanazy 5) sich dagegen gestriubt, da man

1) Zieglers Beitr. Bd. 59, 1914.

2y Ztschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 17.

3) Zieglers Beitr. Bd. 57, 1914.

%) Zieglers Beitr, Bd. 59, 1914,

%) Therapeutische Monatshefte, September 1907.

Virchows Archiv f. pathol. Ant. Bd. 221, Hit. 1. 3



34

schon die geringen Fettflecke in der kindlichen Aorta als beginnende Artetio-
sklerose ansprechie auf Grund meiner Feststellung, daB zwischen diesen klemen
Herden und dem Atherom kem prinzipieller Unterschied bestehe. Trotzdem ‘ich
an dieser Auffassung der Fettflecke, der auch alle mir nachfolgenden Untersucher
bexgetreten sind, festhalte, habe ich fiir die Bedenken Askan azys volles Ver-
stéandnis, Nur liegt das Mlﬁverhaltms, das er aufdeckt, nicht an der allgemem
pathologischen und pathogenetwehen Auffassung der Fettflecke der Aorta, sotidern
entsteht iiberall da, wo erst Kombmatlonen pathologlseher Prozesse und Folge-
zusténde derqelben zusammengenomme’x der pathologlschen ‘Organveranderung
ihr Geprage geben Ist, es mcht ebenso miBlich, die ersten mikroskopisch wahr-
nehmbaren Ziige gewucherten Bmde«rewebes in einer Leber als beginnende Leber-
zirthose zu bezeichnien -oder veremzelte Partien von Glomerulus- ‘und Parenchym-
veroduno' in den Nleren von Arteriosklerotikern und alten Leuten als begmnende
Schrumpfmere‘-’ [ngekehrt erd memand Bédenken tragen eine mlkroskoplsch
Kkleine Stelle einer Lunge, an der dle Alveolen' mit Leukozyten gefiillt sind, als
prenmonischen Herd anzuerkennen oder das miliare Kitetblischen als-AbszeB. Nur
die einfachen pathologischen Vorgéinge sind in ihren ersten Anfingen ehenso cha-
rakterisiert wie in hochgradlger Ausbildung; die Metallaxien haben gewissermafien
keine antancrsstadlen hochstens Vorstadlen auch konnen sie sich naturgemaB
mcht anf kleme oLthch bes:renzte Herdb bemehen sondern nur auf ein Organ oder
Orgfmsystem Daher werde ich von memer, ]etzt gewonnenen l\uffaqsung allerdings
nicht mehr eine Aorta,, dié nur die bekannten Fettflecke enthilt, ohne oder nur mit
geringfiigigen Bmdegewebswucherungen als Anfange der Arteriosklerose anzu -
sprechen haben. Ich. kann ‘sje als fettlde Degeneratwnen der' Intima bezeichnen,
trotzdem sie in {hrer- thri{elen Eﬂt\VlelllI‘lO‘ 7 'einem’ Atherom’ fiihren. ~ Auch
einfache, iiber die Norm hmausgehende diffuse hindegewebige Intlmawerdmkung in
der Aorta, die ohné fettige Degeneration, ohne Erweiterung und \chlangelun«r
der GetaBe emhergeht ist keine begmnende Arteriosklerose, sondern kann je nach
ihrer Fntstehung als Endarterutls {ibrosa oder kompensatorlsehe Bmdegewebs—
' hyperplasie - der Intlma benannt werden. “Beim Vorkommen *von™ kleinen
bchrumnfungsherden in den Nieren auf dem Boden' ‘arteriosklerotischer Gefa-
erkrankung ‘spreche ich 50 lange von artenosklerotlscher Atrophie der ‘Niere, 'bis
der Ndchwels kompensatorischer Hyperplaswn des Ni erenparenchyms “wenigstens
mit Wahrschemhchkel i gefuhrt werden kann; dann'erst und nicht schon beim ersten
Auftreten narbenartlger hmmehunven und 1nterst1tleller Blndege\vebswuchemnw
wiirde die Annahme einer N’ephrozmhose am Platze sein. ‘Auch chronische Glo-
merulonephrltls se]bst wenn Gewehsuntergang und Bmdegewebsvermehrung schon
eingesetzt haben, kann zundchst noch ohne wesentliche kompensatorische Hyper-
plasien bestehen und wire meinem’ Vorschlag gemi8 als , chronische Glomerulo-
nephritis*, noch nicht als Nephrocirrhosis inflammatoria (sekundéire Schrumpf-
niere), zu benennen.

Es ist in diesem Zusammenhang von Interesse, dal Volhard die Glomerulo-
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nephritis in zwei Gruppen einteilt, solche mit ungestorter und solche mit gestorter
Nierenfunktion. Die letate (xruppe entspricht einem von Fahr als drittes hei der
Glomemlonephntls ‘unterschiedenen Stadium, das durch /\uftreten der ,,Regenera-
tionen und inselfsrmiger Gruppierung® der Harnkanalchen sich hauptsichlich von
den fritheren Stadien unterseheidet. Hier treffen also Metallaxie und gestorte
Nierenfunktion zusammen, ahnlich wie dies auch bei den arteriosklerotischen
Nephrozirrhosen (einfache arteriosklerotische Nierenerkrankung und Kombina-
tionsform) der Fall ist und aus der obigen Erorterung dieser Erkrankunv auch ohne
nochmalige Begriindung hervorgeht Man wird | iiberhaupt allgemein sagen konnen,
dal die Metallaxien mit bestimmten Funktmnsstorungen der Organe und Organ-
systeme zusammenfallen, die den emzelnen zu Metallaxie fuhrenden patho-
logischen Vorgangen und auch mehreren von ihnen nicht zukommen. Somit wird
schlieBlich der Metalla.‘(lebegnﬁ uns auch den Vorteil bringen, die Beziehungen
von pathologischer %natome zur pathologlschen thsm]ogle enger herzustelien,
und meine hier Vorgetragene Auftaﬁsuno w1rd damit auch der Zusammenarbeit
und dem gegenseitigen Verstandnis von pathologlscher Anatomie und Klinik
dienen.

Anhangsweise seien mir einige Bemerkungen iiber die Nomenklatur
gestattet, zu denen ich mich an dieser Stelle berechtigt glaube weil gerade von den
mit der Nlerenpathologle beschaftlgten Autoren die verschiedensten Vorschlige
gemacht und bekampft worden sind, und das Bediirfnis, zu zweckmiBiger Termino-
logie zu kommen, auf diesem Gebiet der Pathologie am groBten ist.  Gehe ich
dabei aus von dem Ausdruck ,,Nephrose“, den F. Miiller ') fiir die detreneratwen
Formen des Morbus Brightii vorgeschiagen hat und den Ribbert 2}, Volhard
und Kahr u. a. aufgenommen haben, so hat gegen ihn schon Orth2) den he-
rechtigten Einwand gemacht, dali der Ausdruck schon in Hydronephrose usw.
vergeben sei. Man kann noch weiter sagen, die Endung ,,-osis* hat eine ganz
bestimmte Bedeutung, von der wir keinen Grund haben, abzugehen. Sie
besagt so viel. wie ,voll von etwas sein“ und 14Bt sich haufig kurz
mit der deutschen Vorsilbe ,,ver-“ iihersetzen. So heillt  Hyperostose
Uber Verknocherung, Hvdronephrose Nlerenverwasserung usw. Sklerose heiBt
Verhirtung, Arteriosklerose . Artenenverhartung, Atherosklerose ka,nn streng
genommen nicht, wie vororeschlagen wurde, allein ‘gebraucht werden sond,ern mit
dem Zusatz-,,arteriarum’ (= Verbreiung und Verhart.mg der Artenen) Man
wird leicht sehen, daB Nephrose an sich kemen vernunitlgen Smn glbt Es ist ja
bedauerhch da wir nicht fiir ~Entartung" (Degeneration) eine einfache, an den
Stamm eines Wortes anzuhangende Bezeichnung haben, in der Art wie ,,-itis*
die Entzundung, n-oma‘ die Geschwulstbildung ausdriickt. Es erklart <1ch das

1) Verh. d. d. path. Ges. 9. Pagung, 1905.
2) Diskussion zu den Referaten iiber Morbus Brightii.

3*



36

wohl darans, dafl in der Pathologie Virchows die Entartungsvorgéinge keine so groBe
Rolle spielten wie Entziindung und Geschwulstbildung. Aber darin haben sich
unsere Anschauungen sehr gewandelt. Mag auch der Streit um die parenchymatise
Entzindung noch als unentschieden gelten, das kann nicht geleugnet werden, da
wir eine Reihe sehr wichtiger Krankheitsvorginge im wesentlichen als regressiver
Natur erkannt haben, die Virehow zu den Entziindungen zéhlte. Somit wire
gerade fiir die heutige Pathologie eine kurze und fiir Doppelworte verwendbare
Bezeichnung fiir regressive Prozesse wiinschenswert, aber es ist praktischer, dann
eine solche zu wihlen, die noch gar nicht oder nur in geringer, zu vernachléssigender
Weise bisher in der Kunstsprache verwendet wird.” Wenn man z B. iibereinkéme,
der Endung.,,-esis” diese Bedeutung zu geben, so wiirde man statt Nephrose
Nephrese sagen konnen. Lipese wiirde die fettige Degeneration, Albwminese die
Storungen des Eiweillstoffwechsels der Zelle bedeuten. Ausdriicke wie Nephro-
lipese (Liponephrese), -Myokardese (Lipesis myocardii), Kompressionsmyelese
wiirden sich hilden lassen. Auch das haufige Zusammentreffert von Degenerationen
und Entziindung, einschlieBlich der parenchymatisen Entziindung, lieBe sich durch
Worthildungen wie Nephritese, Myokarditese oder Nephresitis usw. ausdriicken, je
nachdem man auf die Entziindungs- oder die Degenerationsvorgiinge den Haupt-
nachdruck legen will. Ich fithre dies letzte aus, mehr um an Beispielen zu zeigen,
wie man unsere Kunstsprache zweckmiBig ausbauen konnte, und weniger als
direkten Vorschlag. Und ich halte es fiir cine zweckmaBige Aufgabe der Deutschen
Pathologischen Gesellschaft, sich der Namengebung in der Pathologie anzunehmen.
Wenn eine von dieser Gesellschaft eingesetzte Kommission Grundsitze fiir die
Nomenklatur aufstellte und denjenigen Autoren, die bei ihren Untersuchungen
dazu’ gefilhrt wiirden, neue Bezeichnungen einzufiihren, mit gutachtlichen Vor-
schlagen zur Hand ginge, wiirde sie viel Nutzen stiften kénnen.

Im allgemeinen hat man seit Virchow nicht versucht, durch kurze Endungen
an das das Organ bezeichnende Stammwort neue Termini technici zu bilden,
sondern man hat sich in der Weise geholfen, da man an Stelle der Virchowschen
Bezeichnung wieder auf altere historische Benennungen zuriickgriff und ihnen
moderne Begriffe unterlegte. So kam fiir Hepatitis interstitialis wieder der Name
Leberzirrhose, fiir Arthritis deformans die alte Bezeichnung Arteriosklerose wieder
in Aufnahme. Es ist dies ein Verfahren, das durchaus nicht unter allen Umstinden
verworfen zu werden braucht. Ist doch damit der natiirliche Weg der Entwicklung
der Sprache nachzeahmt, bei der die urspriingliche Bedeutung des Wortes génzlich
verloren geht und neue Begriffe der alten Bezeichnung untergeschoben werden.
‘Wie man bei dem Wort ,,Buchstaben‘ nicht mehr an Buchenholz denkt, so kommt
uns bei Cancer oder Karzinom nicht immer zum BewuBtsein, dafl man frither gewisse
Geschwiilste mit dem Aussehen eines Krebses verglichen hat. Gerade das Beispiel
,» Krebskrankheit zeigt, da8 das Festhalten an historisch gewordenen Ausdriicken,
deren begrifflicher Inhalt mit der fortschreitenden Erkenntnis sich wandelt, groBe
praktische Vorteile bieten kann.. Konnte doch die gewaltige Karzinomdebatte,
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die wir in der Literatur von Virchow bis heute erlebt haben, vor sich gehen,
ohne dafl die Beibehaltung dieses historischen Namens das Verstindnis erschwerte
und eine Anderung desselben notwendig wurde.

GewiB hat das Bestreben, einen KrankheitsprozeB nach den ihm eigentiim-
lichen allgemeinpathologischen Vorgéngen zu benennen, die griBere wissenschaft-
liche Berechtigung. Aber dieses braucht die Anwendung historisch iiberlieferter
Namen nicht auszuschlieBen. Man kann z. B. sagen, die Arteriosklerose wurde
frither als Arteriitis aufgefait, in neuerer Zeit als eine Arteriesis lipoidea oder
atheromatosa, so &hnlich wie der Chemiker sagt, daB Glyzerin ein dreiwertiger
Alkohol sei. Jedenfalls hat unter gewissen Umstinden es einen grofien Vorteil,
eine historisch gewordene Krankheitsbezeichnung, deren begriftlicher Inhalt sich
der fortschreitenden KErkenntnis entsprechend &ndert, zur Verfiigung zu haben.
Das ist z. B. der Fall, wenn iiber das Wesentliche des Krankheitsvorganges Un-
klarheiten und Zweifel bestehen, wie wir sie gerade in der Nierenpathologie erlebt
haben, und ferner dann, wenn die Zuriickfithrung der krankhaften Organveréinde-
rung auf einen allgemeinpathologischen Vorgang (Entziindung, Entartung usw.)
gar nicht ausreicht, um das Wesentlichste des pathologischen Geschehens zu-
sanimenfassen, kurz bei den Benennungen der Metallaxien.

In diesem Sinne schlage ich vor, den Namen Arteriosklerose nur fiir die aus-
gesprochene Metallaxie des Gefdsystems zu verwenden, bei der lipoide Degenera-
tion und Verkalkungen mit Hypertrophien und kompensaterischen Hyperplasien
der [ntima vorhanden sind. Mit Zirrhosen schlage ich vor, diejenigen Metallaxien
driisiger Organe zu benenuen, bei der Atrophien und Degenerationen des Paren-
chyms mit Bindegewebswucherung und kompensatorischen Hyperplasien von
Driisengewebe sich vereinen. AuBer von Leberzirrhosen ist es am zutreffendsten,
anch von Nephrozirrhosen zu sprechen. Der letztere Ausdruck ist schon von
Ribbert empfohlen nnd von Aschoff benutzt worden, nur nicht in dem oben von
mir beschrinkten Sinne. Es wiirde meinem Ermessen nach von Nephrocirrhosis
inflammatoria (sekundirer Schrumpfaiere 1), Nephrocirrhosis amyloidea (Amyloid-
sehrumpfniere), Nephrocirrhosis arteriosclerotica diffusa (Kombinationsform) und
Nephrocirrhosis arteriosclerotiea disseminata (reine arteriosklerotische Nieren-
erkrankung, rote Granvlarniere) zu sprechen sein, wenn der oben charakterisierte
Umbau ausgesprochen vorliegt, die entsprechenden Vorstadien aber wiren als
chronische Glomerulonephritis, amyloide Degeneration der Niere, arteriosklerotische
Degeneration oder arteriosklerotische Atrophie der Niere zu benennen, und zwar
selbst in solchen Fillen, in denen schon Parenchymuntergang und Bindegewebs-
wucherung, ja selbst makroskopische Schrumpfung der Niere vorhanden ist, die
kompensatorischen und hyperplastischen Vorginge aber noch fehlen.

') Die in Klammern beigefiigten Ausdriicke sollen nur den Vergleich mit den friiheren Be-
zeichnungen ermoglichen. Im iibrigen stimme ich dem Vorschlage Volhards, den Ausdruck

»Schrumpiniere” ganz fallen zu lassen, zu, da es fiir die Beurteilung der Nierenkrankheiten
unwesentlich ist, ob das Organ verkleinert ist.
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Erklirung der Abbildungen auf Taf, I.

Fig. 1..Glomerulus mit lipoider. Degeneration und Nekrobiose der: Schlingen (a). Desquamation
des Epithelis.  Zeiff’ Apochrom. Obj. 8,0 mm, Komp.-Okul. 6..

Fig. 2. Dasselbe.

Fig. 3. Glometuli von einem Falle von Nephroeirrhosis avteriosclerotica: diffusa; a Atrophie des
Epithels im Kanalchenabgang, b vollig ‘atrophischer Kanilehenabgang,  Starke Vergr.

Fig. 4. Hypertrophische Kaniilehen mit-Seitenkanilchen, Die mit a~f bezeichneten Kanilchen-
abschnitte gehen:ineinander iiber. - Schwache Veérgr,

1.
Beitriige zur Diphtherie-Frage?).
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses Barmbeck zu Hamburg.)
Von

Th. Fahr.
(Hierzu 3 Textfiguren.)

Am 15; Novernber 1913 -wurde am Allgemeinen Krankenhaus Barmbeck die
Infektionsahteilung in Betrieb genommen. - Von diesem Zeitpunkt bis zum 1. Sep-
tember 1915 starben daselbst 175 Individuen an Di., das ergibt bei einer Gesamtzahl
von 1410 eingelieferten Di.-Fillen eine Mortalitdt von 12,49,

Diese hohe Mortalitéit war zn konstaneren, obwohl Di.-Heilseram in aus-
ziebigem Male angewendet ‘wurde, und ich- habe ‘mir die Aufgabe gestellt, nach
Griinden firr das hiufige Versagen eines’ ‘Mittels zu suchen, das von so vielen
vewissenhaften #rztlichen Beobachtern als ein S—ezifikum gegen die Di.-Infektion
angesehen wird.

Es mag vielleicht im etsten Augenblick anmaBend erscheinen, wenn ich als

pathologischer Anatom zu einer Frage Stellung nehme, deren Losung dem Kliniker
und Serclogen vorbehalten zu sein scheint, doch hoffe'ich den Beweis zu erbringen,
daB meine anatomischen Untersuchungen mich inimerhin zi1 einer solchen Stellung-
nahme berechtigen. '
' In der groBen Diskussion, die im &rztlichen Verein zu Hamburg im Jahre 1909
itber die Di. -Frage stattfand, wurde von den Diskussionsrednern, die sich als ent-
schiedene Anhinger des Serums bekannten, das gelegentliche Versagen des Mittels
darauf zuriickgefiihrt, daB'in diesen Fallen das Serum nicht frithzeitig genug ange-
wendet worden sei. Eine sichere Wirkung soll nur gewihrleistet sein, wenn das
Serum ‘am 1. oder spitestens am 2. Krankheitstage zar Anwendung kommt.

Deycke hat damals eine aus der ganzen Weltliteratur zusammengestellte
Statistik mitgeteilt, die sich auf die ungeheure Zahl von 80 000 Di.-Fallen aufbaute.

1) Diphtherie ist in der Arbeit immer Di. abgekiirzt.





