
14 

Nuesch  1) und Zwar t  ~) habea bewiesen, dal~ bei Ktihen, die pro Melkzeit 
6--10 1 Milch geben, die Halfte dieser Menge in der Melkpause entsteht, aber 
ebensoviel ganz pliitzlich in der etwa 8 Minuten dauernden Melkzeit. Dabei ist die 
zweite Melkportion wesentlich reicher an Trockensubstanz als die erste. Diesen 
Vorgang deute ich so, dag eine fast augenblickliche Vergiirung des transsudierten 

�9 ? Blutes stattfindet. In dmsem ~ alle sind die abgestotienen und verfltissigten Drtisen- 
epithelien die Fermente, die aus Blut Kasein, Fett, Laktose, Phosphate und Kali- 
salze abspalten. 

Wiirde maa zur Annahme iibergehen, daft die Drtisenepithelien selbst zur 
Troekensubstanz der Milch sich verwandelten, so ergiibe sich felgeades: 6 1 Milch 
enthalten 764,0 g, ]0 ~1 1232,0 g Trockensubstanz. Davon mtifite die Halfte, 
somit 382,0 g bis 1616,0 g, in 8 Minuten aus den Zelleu entstehen, was fiir ein 
Organ yon 10--15 kg Gesamtgewicht und wesentlieh weniger Driisensubstanz 
sehr viel w~e, ]a kaum miiglich erscheint. 

In der lrischen Milch sind bekanntlich verschiedene Fermente wie Katalase, 
Reduktase, Amylase nachweisbar. Ihre Gegenwart beweist, dal~ die Driiseu- 
alveolen Behiilter von Fermeaten sind, und die Aaaahme einer milcherzeugenden 
Vergiirung des Blutes ist somit dem bereits Nachgewiesenen gegentiber nicht 
etwas ~anz Unvermitteltes. 

i 

H, 
lJber den pathologischen Umbau yon Organen (Metallaxie) 
und seine Bedeutung ffir die Aufl'assung chroniseher 
Krankheiten insbesondere der chronischen Nierenleiden 
(Nephrozirrhosen) und der Arteriosklerose; nebst Be- 

merkungen fiber die Namengebung in der Pathologie, 
Von 

Proi.  L e o n h a r d  J o r e s .  

(Hierzu Taft I.) 

Dutch die neueren Arbeiten tiber die als 5~ephritis frtiher zusammengefal~ten 
Nierenerkrankungen ist eine neue Basis ftir die Auffassung und fiir die Einteilung 
dieser Krankheiten geschaffen worden. Es scheint aueh insbesondere durch die 
v0n Asehoff  sowie yon Volhard  und Fahr  gemachten Vorschliige in den 
Hauptpunkten eine Einigung der Anschauungen zu bestehen, lmmerhin bleiben 

1) Nuesch, f3ber d. sogenannte Aufziehen der Milch bei tier Kuh. Diss. v. Ziirich 1904. Ge- 
druckt bei Gebr. Haertl in 1VItinchen. Bei der Universi~skanzlci in Ziirich erhiiltlich. 

3) Zwart, Beitr~ge z. Anat. U. Phys. d. )r d. Rindes. Diss. ~7. Bern 1911, Gedrnckt 
bei G. W. van der Weii u. Cie. ia Amheim. Bei der Universit~ska~zlei in;Bern erhi~ttlich. 
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noeh oinige Punkte zu diskutieren tibrig, zu deren Klarung ich im folgenden beizu- 
tragen hoffe. 

Ich gehe yon den Arbeiten Volhards  und Fahr s  aus. Bekanntlich haben 
diese Autoren zuerst meine Ansicht anerkannt und bestatigt, daf die Arterio- 
sklerose der ldeiaen Nierenarterien das ursachliche Moment fiir eine gewisse Gruppe 
yon Nierenschrumpfung, die man bis dahin als primare chronische interstitieIIe 
Nephritis auffafte, bildet. Und es hat Volhard  zuni~chst yore klinischen Stand- 
punkt aus und spater mit F a h r  gemeinsam diese Erkenntnis in fruchtbringender 
Weise weiterentwickelt. Sie konnten zeigen, daft die Arteriosklerose der Organ- 
arteriea nicht nur bei den granuiierten ulld verldeinerten Nieren (,,roten Granular- 
niere") die obenerwahnte Rolle spielt, sondern aueh bei manehen Formen, die 
ldinisch - -  naeh Volha rd  - -  als ,,genuine Schrumpfniere" bezeiehnet werden, 
aaatomisch wohl unter die ,,chronisch-parenchymatSse Nephritis" mit unterliefen. 
Denn es handelt sich um Nieren, die nieht oder nur wenig verkleinert sind, glatte 
Oberflache besitzen, mikroskopisch aber neben Parenchymdegeneration einen hoch- 
gradigen Parenchymuntergang und eine Verbreiterung des interstitiellen Bin@- 
gewebes aufweisen. Daf bei solchea Formen yon Morbus Brightii auch hoch- 
gradige arteriosklerotisehe Gefiifdegenerationen vorkommen, habe ich zwar nieht 
vSllig iibersehen, dean es ist in meiner ersten Arbeit 1) das Vorkommen der Gefafl- 
degenerationea in F~llen yon ,chronisch pareachymatSser Nephritis" erw~hnt. 
Aber es ist richtig, da~ ich diese Beobaehtung nicht fiir meine Schlul3folgerungen 
verwertet habe und daf ich mich besonders auch bei meinen sp~teren Arbeiten 
lediglich auf die Verhaltnisse bei der sogenannten roten Granularniere gestiitzt babe. 

Der you V o lh a r d neu aufgestellten Form vSn chronischer ~ierenerkrankung 
gab er die Deutung, daf in ihrer Pathogenese Entziindung und Arteriendegeneration 
zusammenwirkt und bezeichnete sie als Kombinationsform. Die anatomisch-histo- 
logische Sttitze ffir diese Auffassung hat Fah r  zu erbringen versucht durch den 
Nachweis, daft in den fraglichen Fallen eine Desquamation yon Kapsdepithel, 
ahnlich wie bei der Glomerulonephritis, vorkommt. Aueh noch andere entziindliche 
Ver~nderungen macht F a h r  namhaft, so Anhaufung yon Leukozyten in den 
Sehlingen, Verklebung der Kapselblatter, intrakapsulare Zellwueherung und Vor- 
kommen von FibrinpfrSpfen in den SehIingen. Unter diesen entztindlichen Ver- 
/kuderungen des Glomerulus ist die Epitheldesquamation die markanteste und 
hiiufigste Ver/~nderung, aber selbst diese ist bei der Kombinationsform in ihrem 
Auftreten wechselnd, keineswegs so h~ufig und stark wie bei der Glomerulo- 
:nephritis nach Scharlaeh. 

Die Volhard-Fahrsche  Hypothese scheint auf den ersten Blick histologisch 
gut bewiesen. Ich babe ihr anfiinglich zugestimmt, aber allmahlieh kamen mir 
Zweife], nicht fiber die Berechtigung innerhalb der Gruppe yon ehronischen Nieren- 
krankheiten, die mit Arteriosklerose einhergehen, zwei Gruppen zu unterscheiden, 

~) Virch. Arch. Bd, 178. 
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wohl aber in der Deutung, dab die eine dieser Gruppen dttrch Kombination ent- 
ztindlicher Einfltisse mit vaskuliirer Schadigung bedingt sei. Ich habe daher mei~ 
schon seit liingerer Zeit gesammeltes Material auf diese ])u hin geprtift. Das 
Ergebnis wird in einer Dissertation ,con P a f f r a t h  niedergelegt. Da das Erscheinen 
dieser im wesentlichen abgeschlossenen Arbeit, ebenso wie die spater noeh zu er- 
w~hnende Dissertation von H a r t m a n n ,  durch den Ausbruch des Krieges sich 
verziigert hat und:erst nach FriedensschluB miiglich ist, so referiere ich diese Arbeit 
hier, soweit ihre Ergebnisse ftir den besonderen Zweck dieser Abhandlung inter- 
essieren, verweise aber in allem iibrigen besonders auch beziiglich der Protokol-, 
lierung der untersuchten Falle auf die Publikation dieser Dissertationen. 

Dem Material P a f f r a t h s  sind grSBtenteils auch Ausziige aus den Kranken- 
geschichten beigeftigt, aber da die klinischen Untersuchungen dieser Falle sich 
nicht auf alle von Volha'rd aufgestellten Symptome erstrecken, haben wir uns 
bei der Entscheidung, ob Kombinationsform oder ,,reine arteriosklerotisehe Nieren- 
verfinderung" vorliegt, an die anatomisch-histologischen Kriterien naeh den An- 
gaben yon Volhard  und Fahr  gehalten. Zunaehst konnten wir eine Angabe 
tier genannten Autoren besti~tigen, dab die Degeneration yon Kapselepithelien 
in den Fi~llen von Kombinationsform sehr sparlich sein kSnnen. Fahr  gibt an, 
dab man sie sehr oft erst nach Durchmusterung mehrerer Schnitte antrifft. Der- 
jenige Fall P a f f r a t h s ,  der als typisehste Kombinationsform hingestellt werden 
konnte und der zu den glatten, kaum verkleinerten Nieren dieser Art gehiirte, liel~ auch 
bei der Untersuchung besonders zahkeicher Schnitte aus den verschiedensten 
Gegenden beider Nieren die Epitheldesquamation im Kapselraum der Glomeruli 
nur spfirlich und geringgradig ers~heinen. Das zweite Bemerkenswerte war, dab der 
Untergang des Glomerulus bei den Kombinationsformen besonders stark mit 
fettiger Entartung verkntipft ist. Feintropfige fettige Degeneration findet man 
auch bei chronischer Glomerulonephritis nieht so selten, bei der Kombinationsform 
aber tritt die lipoide Substanz in Form yon griiBeren hyalinen Schollen auf, die 
frei im Kapselraum liegen kSnnen, aber auch im Gewebe der Glomerulussehlingen 
selbst, und zwar sind es dann entweder hyaline Stellen in dem partiell oder total 
verSdeten Glomerulus, die mit hpoider Substanz imbibiert sind, oder es erscheinen 
die ganzen Glomerulusschlingen als solehe gut erkennbar, etwas verbreitert und 
diffus rSthch. Gerade dieser letzten Veranderung haben P a f f r a t h  und ich beson- 
dere Aufmerksamkeit gewidmet. Die starke Verfettung der Glomerulusschlingen 

ist  frtiheren Untersuchern keineswegs entgangen. So hat P r y m  1) sie abgebfldet 
und erwahnt die Veranderung im Text mit den Worten, manche Glomeruli sahen 
aus, als ob die Gefiii~sc;hlingen fast nut noeh aus Fett besti~nden. Auch HerX- 
heimer  3) bildet (in seiner Fig. 2) einen solehen Glomerulus ab und erklart die 
Veri~nderung derart, dab er sie gewissermaBen gleiehstellt 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 iNierenar~erien aufweisen: Diese Ansicht ist durchaus 
annehmbar. Jedenfalls gehen diese Vorgange, wenigstens teilweise, mit Homo- 
genesierung und mangelnder Kernfarbung einher, so daS sie: in der Arbeit Paf f -  
r a th s  als eine Nekrobiose der GefaSschlingen aufgefaSt werden. Im Lumen der 
Schlingen laBt sich starke Ftillung mit roten BlutkSrperchen nachweisen. Fibrin 
gelang uns nicht farberisch darzustellen. Immer ist das Vas afferens eines solchen 
Glomerulus haufig in der Art verandert, 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 gehiiren in der Regel 
erhaltene Harnkanhlchensysteme, in deren Lumen rote BlutkSrperchen liegen. 
Offenbar geht die Nekrobiose der Schlingen mit Durchlassigwerden ftir rote Blut- 
kSrperchen einher. 

Alle Umsti~nde deuten darauf bin, da$ es sich um eine akut auftretende Ent- 
artung handelt, die bis dahin unveranderte oder wenig veranderte Glomeruli befallt. 
Die geschilderte Veranderung ist besonders deshalb interessant, weil die erkrankten 
Glomerulusschlingen auch ihres Epithels beraubt erseheinen. Man sieht die Epi- 
thelien haufig abgelfst, aber nur wenig aus ihrer Lage entfernt, den Schlingen 
entlang liegen, oder sie sammeln sich in kleinen oder grSSeren Hanfen (Abb. 1, 
2 und 3, Taf. I), dann stellen sie genau das dar, was Fahr  als Desquamation 
der Kapselepithelien bei der Kombinationsform besehrieben und als Glomerulo- 
nephritis gedeutet hat. Es ist yon Interesse, daft man z. B. in der schon erwahnten 
Abb. 2 der Herxheimerschen Arbeit neben der arteriosklerotischea Nekrobiose 
der Gefal3schlingen die desquamierten Epithelien ohne Erwithnung im Text ab- 
gebildet findet. 

Somit kommen P a f f r a t h  und ieh zu dem Sehlu$, dal3 die Desquamation der 
Kapselepithelien bei der als Kombinationsform bezeiehneten arteriosklerotischen 
Nephrozirrhose nieht der Ausdruek einer Entztindung, Glomerulonephritis, ist, 
sondern die Folge einer Degeneration der Sehlingen. Daher erreicht sie auch nie 
die Sti~rke der Desquamation, wie bei der Glomerulonephritis, denn bei letzterer 
handelt es sieh eben um eine Proliferation und AbstoSung der Epithelien, bei der 
Kombinationsform dagegen nut um eine einfache Desquamation. "Es last sich 
natiirlieh nicht ganz aussehlieSen, dab eine Ansammlung yon Epithelien im Kapsel- 
raum bei den in Rede stehenden l~ierenkrankheiten auch real aus anderen Griinden 
vorkommt. Jene Degeneration der Sch]ingen ist aber ihre bei weitem h~tufigste 
Ursache. 

Mit dieser Erkenntnis wiirde ein w.esentlicher und vom anatonfischen Stand- 
punkt aus der einzige Beweis fiir die Auffassung wegfallen, daS gewisse, sich a]s 
besondere Formen heraushebende chronische 5Tierenerkrankungen durch ein Zu- 
sammenwirken yon arteriosklerotischer und entztindlicher Schadigung zustande- 
kommen. Damit soll nicht die Unterscheidung von zwei Gruppen innerhalb der 
yon Arteriosklerose der .Nierenarterien beeinfiuSten chronischen 5~ierenkrank- 
heiten verworfen werden. Diese Unterscheidung hat meines Erachtens viele Klarheit 

Virehows Arehiv L pathol. Anat. Bd. 221. Hit. 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 
iiber die Art der Epithelabstol~ung im arteriosklerotisch degenerierten Glomerulus 
nun die weitere __~age, worin sonst der Untersehied zwischen der sogenannten 
Kombinationsform and-der ,,rein arteriosklerotischen Nierenerkraakung" besteht. 

In dieser Hinsicht muB ich zuniichst daraaf hinweisen, dab auch Volhard  
and Fahr  is ihrem groi~en Werke die Rolle, welche die Glomerulonephritis bei dem 
Zustandekommen der Kombinationsform spielt, nicht mehr so hoch einschittzen 
wie in ihren friiheren Mitteilungen. Sic waren friiher geneigt, anzunehmen, dab 
die entztindliehe Komponente auf Grand einer besonderen, den Organismus treffen- 
den Seh~.digung, insbesondere einer Infektion (Angina), zur ~'teriosklerose hinzu- 
trete. Jetzt halten die beiden Autoren aber folgende Hypothese ftir die wahr- 
scheinlichere. Die kleinen Gefal~e, insbesondere diejenigen der Niere, werden yon 
einer pr~senilen Arteriosklerose befallen. Infolgedessen und infolge der durch die 
Gefi~l~erkrankung in der Niere gesetzten ErnahrungsstSrungen wird dieses Organ 
in seiner Widerstandsfahigkeit and Leistungsfahigkeit so beeintra.chtigt, dab es 
auf geringe Schadliehkeiten mit degenerativen bzw. entziindiichen Vorgiingen 
reagiert. Dabei sotlen die letzteren die FunktionsstSrungen der Niere bedingen, 
wahrend die Arteriosklerose der kleinen Gefal~e zur Hypertonie fiihrt. Volhard  
und Fahr  halten also die Arteriosklerose der kleinen Nierenarterien insofern ftir 
das Wesentliehe und Bestimmende bei der Kombinationsform, als sie glauben, 
dal~ die GefaBerkrankung, wenn sie ausgedehnt and intensiv genug ist, zur Kom- 
binationsform disponiert. Volhard  nimmt sogar an, dab ein physiologisches 
Stoffwechselprodnkt mit toxischer Wirkung die Entztindung in der yon Arterio- 
sklerose befallenen Niere hervorruft, w~hrend dieselbe Schiidigung in der normaien - 
Niere keine Entztindung herVorrufen soll.: Zu dieser etwas gewagten Hypothese 
sieht Volhard  sich genStigt, well er niemals die Entztindung zu einer beginnenden 
,4xteriosklerose tier kleinen Nierengef~il~e hinzutreten sah, Sondern immer nut zu 
einer hochgTadigen Gefi~erkrankung, wie es sieh denn auch herausgesteltt hat, 
dab eine ursprtingiich ,,reine arteriosklerotische Nierenerkrankung" im w eiteren 
Verlauf zur Kombinationsform werden kann. 

Nach meiner mit P a f f r a t h  gewonnenenAuffassung tiber die Entstehung der 
Epitheldesquama~ion bei den in Rede stehenden Nierenerkrankungen sind die eben 
angefiihrten Tatsachen leieht verstandiieh und fast selbstverstandlich. Je hoch- 
gradiger die Gefal~affektionen, um so eher ein ?Jbergang des degenerativen Pro- 
zesses aaf die Glomerulussehlingen und damit das Auftreten der Epitheldesquam~- 
tionen in der Kapsel. Der Gedanke, dab die Intensit~t der ar~eriosklerotischen 
Veranderungen in den Nieren es sei, die eine Ausbildung der Nierensehadigung 
zu z~'ei Formen bedinge, ist aueh yon Volhard  und Fahr  in Erw~igung gezogen 
worden, da ihnen die Tatsache, dab allen Kombinationsformen ein hoher Grad 
tier Gefal~alterationen and eine weite Verbreitung derselben zukommt, aufge- 
fallen w~. Trotzdem verwerfen sie diese Erklarung, well sie ouch hochgradige 
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Erkrankm N der kleinen Nierenarterien bei der ,,reinen arteriosklerotisehen Nieren- 
erkrankung", wenn aueh nut ausnahmsweise, angetroffen haben. Es fragtsich 
bei diesen Erwagungen aber, wonaeh man die Intensitat der Arte'riosklerose der 
kleinen Nierenarterien beurteilen Mll. Fah r  scheint als Hauptkriterium die elasti- 
sehen H)Terplasien in den Arteriae interlobulares verwertet zu hubert, wahrend ich 
seit langem gewohnt bin, auf die Affektion der Vasa afferentia, insbesondere ihre 
Verfettung, Gewicht zu legen, wenn man den Einflu~ der vaskularen Schiidigung 
auf die Nierenfunktion beurteilen will Und noeh etwas anderes kommt hinzu. 
Es fiel mir bei den Untersuchungen P a f f r a t h s  auf, dab in seinenl Fall 1, der, wie 
sehon erw~hnt, der typischste Fall einer nicht geschrumpften und nicht granu- 
lierten Kombinatiousform war, samt l i che  Glomeruli mehr oder weniger affiziert 
waren. Es waren in dieser Niere keine normalen Glomeruli vorhanden, das kSnnen 
Mr auf Grund besonders zahlreicher, aus verschiedenen Stellen beider Nieren ent- 
nommenen Schnitte mit Bestimmtheit sagen. Das schien unsum so auffalliger, 
als es gerade fiir die geschrumpfte und granulierte arteriosklerotische Niere - -  
wie seit langem bekannt charakteristisch ist, dug Bezirke atrophischen Pax- 
enchyms mit wohlerhaltenen abwecbseln und dal~ man in letzteren normale und 
funktionsfahige Glomeruli antrifft. Die Falle unseres Materials, die wit sonst 
noch als Kombinationsform bestimmen konnten, lieSen das HerdfSrmige des 
Gewebsunterganges nicht gauz vermissen, zeigten aber nur wenige normale Glome- 
ndi. Nicht selten fund sich in solchen Fallen auch, dal~ in dem niebt atrophischen 
Parenchym viele Glomeruli die oben beschriebene arteriosklerotische Degeneration 
der Schlingen aufwiesen. Dieser wahrscheinlich akut eintretende Prozel~ scheint 
besonders geeignet, in einer urspriinglich herdweise alterierten Niere eine diffuse 
Alteration der Glomeruli zu bewirken. So ware verstandlich, wie die Epithel- 
desquamation Fahrs  und die Hoehgradigkeit der GefaSalteration in den Nieren 
besonders |eicht mit einer mehr diffusen Schhdigung der Glomeruli zusammentreffen. 

Ich habe also die ~berzeugung gewonnen, dag der Un t e r s ch i ed  zwisehen 
den beiden yon Volhard  aufgestellten Formen der durch Ar te r iosk le rose  
bed ing ten  chronischen  N i e r e n k r a n k h e i t e n  darin liegt, dug in dem einen 
Falle eine herdweise  E r k r a n k u n g  der Glomeruli  und damit ein herdweiser 
Untergang yon Nierenparenehym vorliegt (reine arteriosklerotisehe Nierenerkran- 
kung Fahrs ,  rote Granularniere), in dem andern Falle eine dif fuse  E r k r a n k u n g  
der Glomerul i  und ein diffuser Untergang von Parenchym (sog. Kombinations- 
form). Diese Aufstellung soll keine ersehfipfende Definition yon dem Wesen der 
genannten Erkrankung geben, sondern zunfichst einmal die Anschauung formu- 
lieren, die ich durch weitere Darlegung noch zu erli~utern und zu stiitzen gedenke. 

Zunachst mSehte ich zu diesem Zweck auf die Ursachen des P a r e n c h y m -  
un te rganges  und auf die k o m p e n s a t o r i s c h e n  H y p e r t r o p h i e n  und H y p e r -  
p las ien  in den Schrumpfnieren eingehen. Von vielen Seiten ist jetzt anerkannt, 
nicht mlr dal~ im einzelnen der Kanalehenuntergang die Folge eines Glomerulus- 

2* 
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unterganges ist, sondern dab auch die chronischen, mit Gewebsuntergang einher- 
gehenden Nierenkrankheiten des Menschen aufGlomerulusaffektion beruhen. Ich 
verweise, um ffeuereAtitoren zu nennen, au[ Suzuki  1) und Baehr2). Aueh aus 
dem Werk yon Volhard  und Fahr  geht die Ro!le, welche die Glomerulusveriinde- 
rungen in der Pathogenese der Krankheitsgruppen des Morbus Brightii spielen, 
hervor. Allerdings nehmen diese Forseher an, daf-auch diejenigen Nieren, deren 
Veranderung allein in Erkrankung des Parenchvms besteht, die sogenannten 
Nephrosen, in Schrumpfung tibergehen k5nnen. Diese :~Sglichkeit mug man 
prinzipiell zugeben. Schildert doch auch Suzuki,  dab nach li~nger dauernder 
Nierenvergiftung Atrophie yon Harnkan~lchen und sekund~rer Untergang von 
Glomeruli bei Versuehstieren vorkommt, und vermutet, daf aueh beim Menschen 
Formen yon Schrumpfnieren auf dem Boden epithelialer Seh~digungen entstehen 
kSnnen. Auch die Beobaehtungen Ponf ieks  3 I) tiber Beziehungen von Kanalchen- 
verlegung in der Marksubstanz zu Sehrumpfungsherden in der Rinde gehSren 
hierher, ebenso die Attsbildung interstitieller Wucherungen bei Hydronephrose. 
Abet die Herleitung von Sebrumpfnieren aus primiixer Degeneration der Kanhlchen- 
epithelien ist ftir die menschliche Pathologie schwer erweislieh, und ein haufiges 
Vorkommnis dtirften sie nicht sein. Insbesondere halte ich die Auffassung Y el- 
hards  und Fahrs  yon der Amyloidsehrumpfniere nicht ftir zutreffend. Sie halten 
die Amyloidniere im wesentlichen ftir eine ,,Nephrose" und die amyloiden Gelfig- 
degenerationen ftir eine praktiseh unwesentliehe Komplikation, wenn auch dutch 
die gleiche Noxe bedingt. Auch den Ubergang der Amyloidniere in Schrumpfniere 
rechnen sie zu den nach ,,Nephrosen" auftretenden interstifielten Entziindungen 
und lehnen die Annahme ab, da f  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, daft es auch Amyloidschrumpfnieren gibt, die eine gruppenfSrmige An- 
ordnung der Bindegewebswncherung zeigen (ich verweise auf den Fall 7 in der 
Har tmannsehen Dissertation), sprieht dafiir. Denn in der Amyloidsehrumpf- 
niere erreichen die Glomeruli nieht framer zu gleicher Zeit das Stadium einer starke- 
ren Veri~nderung, und damit allein li~ft sich ein herdweises Auftreten des Par- 
enchymsehwundes und der interstitiellen Wucherung erkl/iren. 

F a h r  erwi~hnte allerdings einen Fall mit diffuser Verbreiterang des Bindegewebes. DaI~ 
dieses aueh vorkommt, ist nach hleiner Anschauung ganz erkli~rlich. Man braucht nut die M(iglieh- 
keit anzunehmen, dab die amyloiden Glomerali anni~herad gleiehm~Big das Stadium der Funk- 
tionsunfi~higkeit erreichen. F ahr  ffiin't als Grand flit seine Ansieht, dal~ die VerSdung der Schlingen 
in der Amyloidniere viel langsamer vor sieh gehe als bei der Glomeralonephritis, an, dab sieh sehr 
lunge zwischen den amyloiden Sehollen bluthaltige (sogar erweiterte, wie ich hinzufiigen mSehte) 

~) Zur Morphologie der Nierensekretion. Jena 1912. 
2) Zieglers Beitr: Bd. 55. 
3) Die exsudative Nierenentziindung. Jena 1915. 
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Sehlingen vorfinden kSnnen. Alles das ist riehtig, steht abet nut mit der Erfahrung in Einklang, 
dab der Parenehymuntergang in der Amyloidniere erst spat und langsam erfolgt. W~re er yon der 
Parenchymdegeneration abhangig, die sehr friihzeitig und stark auftritt~ so ware eher das Gegen- 
tei! zu erwarten. Wenn Fahr noeh anftihrt, da/] bei der Amyloidschrumpfniere ja aach die Gef/iB- 
ver/inderungen und Herzhypertrophie fehlen, die sich sekundar nach entzfindlicher Schrumpf- 
niere bilden, so scheint mir dieser Umstand schon wegen der strittigen Frage, ob sich Gefi~fi- 
erkrankung der sekundaren Schrumpfniere hinzugesellen und wie die Herzhypertrophie bei ihr 
zustande kommt, kein zwingender Beweis fiir die Entstehung des Parenchymanterganges nach 
Epitheldegeneration in der' Amyloidniere zu sein. 

Die weitere Frage, in welcher Weise der Untergang des Glomerulus den Unter-  
gang der Harnkan~tchen bewirkt, wird immer noch verschieden beantwortet. 
L S h l e i n  hat sich in seiner ersten Arbeit dahin ausgesprochen, dab der Unter- 
gang der Schlingen eines Glomerulus Ern/ihrungsstSrung in dem vom Vas efferens 
ausgehendeu Kapillargebiet bedinge. S t o e r k  1) ist auf Grund yon injizierten 
Praparaten zu dem Ergebnis gelangt, da[~ die einem Glomerulus zugehSrigen 
Tubuluswindungen ausschlieBtich yon Kapillaren umsponnen werden, die ans dem 
Vas efferens eben dieses Glomerulus hervorgegangen sind. Daraus schlieBt St  o e r k  
weiter, dab der Kan/~lchenschwund nach GlomerulusverSdung auf diesem vasku- 
t/~ren Abh/~ngigkeitsverh/iltnis der Tubuli yon ihrem Glomerulus beruht. F a h r  
hat ursprtinglich die Harnkanfi,lchen auf dem Wege der anfimischen Nekrose zu- 
grunde gehen lassen, jetzt nennt er den Vorgang ,,an/imische Atrophie", worunter 
er einen geringen Grad der Nekrose versteht. 

Demgegeniiber babe ich schon friiher 2) die Anschauung vertreten, dab es 
Inaktivit/~tsatrophie ist, die das Kan/ilchensystem zugrunde gehen l~Bt, wenn der 
zugehSrige Glomerulus verSdet ist. Ich schlot~ reich damit an P o n f i c k  ~) in 
mancher Hinsicht an, der den sekundi~ren Inaktivithtsatrophien in dep Nieren 
besondere Beachtung geschenkt and ihre Bedeutung zuerst zusammenhi~ngend 
hervorgehoben hat. Auch A s c h o f f  ~) vertrit t  die Auffassang, daft das Zugrunde- 
gehen der Kanhlchen, die zu einem undurchgangigen Glomerulus gehSren, im 
wesentlichen dutch ]naktivit/~tsatrophie zustande kommt. 

Ich darf wohl kurz noch einmal die Griinde fiir die letztere Ansicht anfiihren. Zunachst kann 
man in Nieren mit vereinzelten verSdet.en Glomerulis erkennen, dab der Untergang die Kanalchen 
systemweise trifft und nicht nach Verbreitungsgebieten der Kapillaren. Ferner erfo!gt der Unter- 
gang unter allmhhlicher Verkleinerung des Kanalchenumfanges und der Epithelien ohne fettige 
Degeneration und ohne Nekrose derselben. Stoerk gegeniiber hat Asehoff eingewendet, dab 
seine Theorie nicht erktare, warum die Sehleifen der Marksubstanz auch zugrunde gehen, Orth 4) 
macht geltend, dab die Kerne in den atrophischen Kanalehen fitrbbar seien, dann miiBten sie 
doch ernithrt werden. Ob die Verteilung der Kapillaren, die aus einem Vas efferens stammen, in 
der yon S t o e r k beschriebenen Weise zutreffend ist, mag spaterer Bestatigung vorbehalten werden, 
jedenfalls spricht das Ausbleiben yon Nekrosen naeh Verlegung oder VerSdtmg yon Glomerulus- 

1) Beitrag zur Nierenpathologie. Verb. d. Path. Ges. 15. Tagung 1912. 
3) D. Arch. t. klin. Med. Bd. 94 and Frankfurter Ztschr. f. Path. Bd. III. 
3) Festschrift tfir Rindfleiseh 1907. 
4) Pathologische Anatomie und Diskussion zu dem Vortrag von Stoerk. 
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schlingen, w0rauf schon Grol~ ~) hinwies, dafiir, daI~ ein Zirkulationsausgleich ia dem von einem 
Vas efferens versorgten Kapinargebiet einzutreten pflegt. 

W~hrend ich und andere aber bisher nur yon der Tatsache ausgingen, daI~ 
nach v011iger VerSdung eines Glomerulus das zugehSrige Kanfilehensystem bald 
atrophisch wiirde, haben reich meine mit t t a r t m a n n  durchgefiihrten Enter- 
suchungen noeh kennen gelehrt, dad yon nur partiell gesch~digten Glomerulis Ham-  
kanfilchen abgehen k0nnen, die etwas verkleiner~ sind und fiir eine Strecke yon ~err 
schiedener Ausdehnung ein stark abgeflachtes Epithel tragen (Fig. 4, Tar. I). 
In der Fortsetzung soleher Kan~lcbenabschnitte gelangf, der Untersuche r dann in 
Tubuli yon normaler Gr0i~e mit normalem Epithel, ja Selbst in  hypertrophische 
Kan~tchenabschnitte. 

Der Behind wurde mittels Serienschnitte zuerst und am auff~lligsten bei einer Kombina~ions- 
;form erhoben, in der s'~mtliche Glomeruli totale oder partielle Hyalinisiemng aufwiesen, jenem 
auch sehon in anderer Beziehung hervorgehobenen Fall 1 der Paffrathsehen und Hartmann~ 
schen Dissertationen. Es war kein v511ig normaler Glomeruhs mehr vorhanden, und es war auch 
kein Anfangstefl der Hauptstiicke normal. Nun ist tier Behind so zu verstehen, dab die atrophischer~ 
~nf~nge der Hauptstiicke mit ~bergang in normale and hy-pertrophische Kan~tchenabschnitte 
nicht au jedem Glomerulus vorhanden waren, sondem nur an solchen, die noch wenig affiziert 
waren und zu denen Inseln erhaltener bzw. hypertrophischer Kaniflchen gehiirten. Von stoker 
affizierten Glomerulis kolmte man ein atrophisches Kan~ilchen abgehen sehen, das in seinem ganzen 
Verlauf atrophisch blieb, und an ganz ver(ideten und geschrumpften Glomerulis finder man in der 
Regel iiberhanpt keinen Kani~lchenabgang. 

Wir haben da also versehiedene Grade der Atrophie der Kan~lchen vor uns. 
Einmal die bekannte hochgradige Atrophie, sehr kleine Kaniflchenquerschnitte 
mit niedrigem Epithel. Letzteres zeigt keine dem Epithel der gewundenen Barn- 
kaniilchen zukommende Strukturen, nimmt auch nicht so stark die Eosinf~rbung 
an wie normale Harnkaniflchenepithelien. Es handelt sieh wohl neben der Atrophie 
aueh um eine Riiekbildung im Sinne R i b b e r t s  oder um eine Entdifferenzienmg. 
Ein zweiter geringer Grad von Atrophie besteht darin, dal~ das vom Glomerulus 
abgehende Kan~lchen in seinem ganzen Hauptstiieke ge r inge  Abnahme des 
Umfanges aufweist und entdifferenziertes Epithel besitzt. Zwischen beiden 
Arten von atrophischen Kanalchen findet sich verbreitertes Bindegewebe. Eine 
dritte Art yon Atrophie ist die~enige, welche nut den Anfang des Haupstiickes 
betrifft und die ieh ohen sehon naher eharakterisiert habe . .Da$  man es hierbei 
nieht nfit der bekannten Abplattung der Epithelien dutch erh0hten Druck, wie 
sie in dilatierten Kaniilchen bei Schrumpfnieren vielfach vorkommt, zu tun hat,  
geht daraus hervor, dab die fraglichen Kanalchen-Abschnitte nicht erweitert, eher 
etwas verkleinert sind. Im tibrigen ist es mir nicht gehngen, die Bedeutung dieser 
bisher noch nieht beobachteten Atrophie sieher aufzuklfiren. Nut das eine kann 
man sagen, dab sie im allgemeinen mit einer mehr diffusen Erkrankung der Glome- 
ruli und nieht mit einer herdweisen zusammentrifft. 

Man k0nnte daran denken, daI~ die Erscheinung der htropkie des Anfanges der Hanptstiicke 
damit zusammenhi~ngen kiinnte, da/~ nach den experimentellen Effahrungen Aschoffs und 

E) Diskussion zum Vortrag S~oerk. 
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Suzukis dem Anfa~g der Hauptstiicke eine besondere Ftmktion wahrscheinlich zukommt. Es 
wiire bei dieser Annahme miiglich, dal~ bei'einem gewissen Stadium des Unterganges des Glomerulus 
die Funktion des ersten Absclmittes des ~ Hauptstiickes leidet und dessert Epithelien daher atrophisch 
werden, withrend die iibrigen Abschnitte desselben Hauptstiickes funktionieren trod daher erhalten 
und hypertrophisch bleiben. Freilich spricht gegen diese~Auffassung, dab der atr0phische Anfang 
der Hauptstiicke nicht immer gleichlang angetroffen wird und dal~ auch im weite~en Verlauf 
solcher Kani~lchen noch Entdifferenzierung von Epithelien vorkommt, ja dab man in emem Kaniil- 
chenquerschnitt atrophische neben normalen ]~pithelien antrifft. 

Die Beobachtung, dal~ in dem erw~hnten Falle yon glatter ,,Kombinations- 
form" (Fall 1 in den beiden Dissertationen) bei sieher anzunehmender Aufhebung 
oder wenigstens starker Beeintrachtigung der Funktion aller Glomeruli eine Hyper- 
trophie und Hyperplasie von Abschnitten der Hauptstfieke vorkam, veranla•te 
reich, die hypertrophischen Prozesse in den Schrumpfnieren einer erneuten Prtifung 
zu unterziehen. Uber die Ergebnisse berichte ich bier zusammenfassend unter 
Hinweis auf die Dissertation von H a r t m a n n  und erspare mir aueh eine Auf- 
ziihlung der bisherigen Arbeiten fiber diesen Gegenstand, zumal diese Literatur 
erst ktirzlieh yon Tilp 1) und fibrigens auch von H a r t m a n n  zusammengestellt 
worden ist. 

Mit H a r t m a n n  kann ieh die Ergebnisse dieser Untersuehung wie folgt zu- 
sammenfassen. Es kommen allgemein bei chronischen, mit Gewebsuntergang 
einhergehenden Nierenkrankheiten verschiedeae, im wesentlichen schon yon 
friiheren Autoren beschfiebene Hypertrophien und Hyperplasien vor, und zwar: 

1. Hypertrophie der Harnkan~lehen, wie sie K o e s t e r  ~) beschrieben hat. 
Die Kani~lchen sind vergr56ert und haben vergrSl~ertes Epithel. Die Hypertrophie 
betrifft die Absehnitte der Hauptstiieke, darunter aueh ihre terminalen, bis in die 
Markkegel hineinreiehenden Abschnitte. Die dilatierten Kanhlchen mit abgeplatte- 
tern Epithel sind nicht zu den Hypertrophien zu rechnen. 

2. Hyperplasie der Kanfilehen, und zwar: 
a) eine Verliingerung derselben mit sonst normaler Anordmmg. Das Vor- 

kommen soleher Hyperplasie haben wir nur indirekt daraus ersehliel~en kSnnen, 
dal~ im Verhaltnis zur Zahl der Kaniflchenquersehnitte die Glomeruli gering sind. 

b) Bildung von seitlichen Auswiiehsen der Kanii]ehen. Es handelt sieh um 
seitliche Sprossungen von oft betr~ehtlieher L~nge, die blind endigen. Man kSnnte 
yon Seitenkanhlchen sprechen. Diese Art Hyperplasie betrifft Abschnitte der 
Hauptstticke, kommt in der Regel mit der Hypertrophie der Kan~lehen zusammen 
vor. Die Hyperplasie in Form yon Seitcnkanalchen liei~ sieh dureh Serienschnitte 
nachweisen. Verfolgt man in solchen ein Kan~lchensystem, so findet man, dal~ es 
Sieh yon einigen Stellen aus nach zwei Seiten zugleich fortsetzt, und dal~ beide 
Fortsetzungen sich durch eine Reihe yon Schnitten verf01gen lassen bis zur blinden 
Endigung der einen. Selten sind die Seitenkan~chen aber auch direkt aus einem 
einzigen Praparat zu ersehlieBen, wie Abb. 4, Taft I, zeigt. In ihr hi~ngen die 

~) Regenerationsvorg~nge in den Nieren des Menschen.. Jena 1912. 
~) Sitzungsber. d. Niederrh. Ges. f. Natur= u. Heilkunde in Bonn. Jahrg. 1881. 
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mit a---f bczeichneten Kanalchen zusammen und stellen Querschnittsfiguren der 
Kan~lchen dar, wie sie in einer normalen Niere nicht vorkommen. 

3. Adenomartige Bildungen. Diese kommen dadurch zustande, da$ sich yon 
der Wandung der erweiterten Harnkanalchen aus papillenartige Vorspriinge bilden. 
Die Papillen haben im Zcntrum ein kapillares Gefi~$ und sind von Epithel tiber- 
zogen, welches der Kapillarwand anscheinend dicht aufsitzt. Das Epithel hat den 
Charakter des Epithels der gewundenen Harnkanalchen oder entdifferenzierten 
Epithels, wie es in atrophischen Kanalchen vorkommt. Die Streitfrage, ob die 
kdenome kompensatorische Hyperplasien oder Tumoren sind, habe ich mit H a r t -  
n a n n  gepriift. Da ich reich in den weiteren Schlul~folgerungen nicht auf die 
kdenome stiitze, interessiert uns hier nur das Ergebnis, dal] wir sie nicht fiir Ge- 
~chwulstbildung halten, sondern fiir kompcnsatorische Hype_rplasicn, denen eine 
Funktionsleistung zukommt. 

Daft auger den besprochenen Arten von Hypertrophien und Hyperplasien noeh eine Neu- 
)ildung yon Kani~lehen vorkommt, die nicht in das vorhandene Kaui~lehensystem eingefiigt 
~ind, haben wir nicht beobachten kiinnen. Wir stimmen damit mit Stoerk 1) iiberein und stehen 
Lm Gegensatz zu Tilp 1), dessen~beschriebene und abgebfldete neugebildete Kan~lchen wir ffir 
aypertrophische terminale Abschnitte der Hauptstiicke halten. Hyper~rophie und Adenombildung 
~ind seit langem bekannte Erscheinungen, auch die Verl~ngerung der Kanhlehen (,,Elongation") 
Lst in tier Literatur erw~hnt, z. B. in neuerer Zeit yon Stoerk. Hinsichtlich tier SeRensprossun- 
~en (:Seitenkan~lehen) glauben wir etwas bisher in dieser Weise noch nieht Gekanntes nachge- 
wiesen zu haben. 

Die ,,Aussprosstmgen", welehe Tilp erw~hnt, sind jene oben schon erwi~hnten und bestritte- 
hen Kan~lehen, die~ neu gebildet, abet auflerhalb des Geffiges der iibrigen Kanalsysteme stehen 
sollen, sind also mit unseren ,,Seitenkaui~lehen" nicht identisch. Ebensowenig sind dies die 
,,frustSsen Kanii]ehensprossungen", welche Stoerk erw~hnt. Unsere Kan~lehenaussprossungen 
sind, worauf noch einmal hingewiesen werden mag, in der Hauptsache dutch Rekonstruktionen 
des Kan~lchenverlaufes an Sclmittserien aufgefunden worden. Sie bilden einen Tell der aus 
hypertrophischen Kaniilchen zusammengesetzten inselfS~migen Kaalhlehengruppen, die die Vor- 
wSlbungen an der Obeffliiche mancher Schrumpfnieren bilden. Dal~ diesen Seitenkan~lchen, die 
wohl ausgebildetes, meist hypertrophisehes Epithel haben, eine funktionelle Bedeutung zukommt, 
ist nicht im mindesten zu bezweifeln. 

Die aufgezhhlten Arten yon Hypertrophie und Hyperpl~sien treten nun keines- 
wegs regellos bald bei dieser, bald bei jener Form yon chronischer Nierenerkrankung 
auf, sondern wit glauben gewisse Gesetzmfil~igkeiten 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 (Vergriil~erung der Kan~ilchen 
und Epithelien), sondern nur die Verli~ngerung der Kanhlchen an, bei sonst normaler 
Anordnung, wi~hrend bei verbreiterter Glomeruluserkrankung und diffusem U1~ter- 
gang yon Parenchym (Kombinationsform, chronische Glomerulonephritis), kleinere 
Inseln yon hypertrophischen Kaniilchen mit Seitenkani~lchen und hypertrophische 
terminalc Abschnitte der Hauptstiicke auftrcten. Adenombildung kommt, wenn 

1) a. a. O. 
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nicht ausschliel~lich, so doeh iiberwiegend .bei hi~ufiger Beteiligung der Glomeruli 
an der Erkrankung, z. B. bei tier ,,Kombinationsform", vor. 

Diesen GesetzmaBigkeiten, die wirfests~elten konnten, kommt, wie mir scheint, 
eine nicht geringe Bedeutung zu. Da die Hypertrophien und Hyperplasien - -  nut 
um solche, nicht eigentlich Regenerationen, handelt es sieh - -  yon einem funktio- 
nellen Reiz abhangen miissen, so kann man aus dem verschiedenen Verhalten 
dieser Ausgleiehungsvorg~.nge schlieSen, da$ in den erkrankten Nieren die Atts- 
g le ichung  der F u n k t i o n s s t i i r u n g  ve r sch ieden  sein kann. Es seheint mir 
durehaus verstiindlich, da$, wenn ein erheblieher Teil der Glomeruli yon der Er- 
krankung verschont ist, der Ausgleich dureh eine einfache Verliingerung der Kanal- 
systeme erreicht wird. Wir haben ja aueh sonst Anhaltspunkte dafiir, da~ die 
Glomeruli eine starke funktionelle Uberbelastung bewaltigen kiinnen. So findet ja 
bei der kompensatorischen Hypertrophie einer ~Niere n~,ch Funktionsausschaltung 
der andern keine Vermehrung, sondern nur eine leichte VergrSl~erung der Glomeruli 
statt. Ganz anders eine Niere, die durch diffuse Erkrankung eine erhebliche Ein- 
schri~nkung his vSllige Aufhebung der Glomerulusfunktion erfahren hat. In ihr 
miissen die Kan~lchenepithelien die Funktion der Glomeruli mit iiSernehmen, soweit 
es mfglich ist. Die Hauptstticke hypertrophieren, kiinnen sieh aul3erdem verliingern, 
und zwar nach meinen bisherigen Erfahrungen dureh Ausbildung yon Seiten- 
kanalehen und vidleicht auch dutch sogenannte ,,Adenome". Diese Annahme kSnnte 
auf den ersten Blick in Widersprueh stehen mit der yon mir so stark betonten Tat- 
saehe, dal] nach Funktionsstillstand des Glomerulus das zugehOrige Kanalchen 
atrophiert, weil es ohne die Glomerulusfunktion ebenfalls nicht funktionieren kOnne. 
Ich habe sogar aus dieser Tatsache frtiher 1) den Schlul3 gezogen, dal~ es eine Funk- 
tion der ]Niere gabe, die dem Glomerulus allein zukomme, und dai~ dies wahrschein- 
lieh die Wasserausscheidung sei. Abet ieh glaube, beide Wahrnehmungen und beide 
Deutungen !assen sieh gut vereinigen; man mu$ nut bedenken, da$ der funktionelle 
Reiz zur Ubernahme der Glomeralusfunktion an die Kanalehen nur dann ergeht, 
wenn eine Insuffizienz aller Glomeruli droht oder besteht, nicht abet wenn nur 
einige Gruppen von Glomerulis zugrunde gehen. Aueh besteht kein Bedenken, 
anzunehmen, da~ eine Funktion, die normal nur den Glomerulis zukommt, unter 
gewissen pathologischen Verhaltnissen gleichwohl von den Harnkani~lchen tiber- 
nommen werden kann. 

Wenn ich also oben zu dem Schlusse kam, dal~ die ,,Kombinationsform" sich 
yon der ,,reinen arteriosklerotischen Nierenerkrankung" dadurch unterscheidet, 
daI~ der I~rozel~ bei der ersteren diffus alle oder fast alle Glomer~li ergreift, im 
letzteren Falle diese nut herdweise trif[t, so bedeutet das nicht nur eine Unter- 
seheidung naeh verschiedener HoehgradigkeiL und Ausbreitung des I~ankheits- 
prozesses, sondera es schIiel~t auch eine verschiedene Art kompensatorischer Hyper- 
trophien und Hyperplasien in sich. Es ist somit auch durchaus verst~ndlich, daft 

1) a. a. O. 
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die FunktionsstSrungen also auch die Krankheitsymptome der beiden Arten arterio- 
sklerotiseher Nierenerkrankung nicht nur quanfitativ, sondern auch qualitativ 
versehieden sein mtissen. Der Ausgleieh wird bei teilweiser Erhaltung der Glomeruli 
and Verl~ngerung der Kaniilchen ein vollkommener sein, als wean die restierenden 
Kan~lchensysteme die Funktion der Glomeruli mit zu iibernehmen haben. 

Ich muti auf den Versuch verzichten, die yon Volha rd  aufgestellten Krank- 
heitsbilder der arteriosklerotischen Nierenerkrankungen im einzelnen yon meiner 
Auffassung aus mit den anatomisch-pathologisehen Befunden in Einklang zu brin- 
sen. Aber zwei Punkte mSchte ieh in dieser Beziehung doch herausgreifen. Der 
erste ist, dai~ ich reich nicht mit der Volhardsehen Auffassung einverstandea 
erklaren kann, naeh welcher die Degenerationen der Kani~lchenepithelien (Ne- 
phrosen) die der mangelhaften Wasserausseheidung (()dembildung) zugrunde 
liegende morphologisehe Veri~uderung darstellen sollen. Es ist doch, wortiber ieh 
mieh friiher ausfiihrlieher gehul~ert habe 1), als das wahrscheinlichste anzunehmen, 
dal~ die Wasserausscheidung mindestens iiberwiegend durch die Glomeruli ge- 
schieht ~), und ich finde, da$ die chronischen Formen des Morbus Brightii, die 
gewShnlich mit "()dembildung einhergehen (ehronische Glomerulonephritis bzw. 
sekundhre Sehrampfniere, Kombinationsform, Amyloidniere) das Gemeinsame 
haben, dal~ sie eine Erkrankung des gesamten glomerulSsen Apparates aufweisen. 
1)iese Beziehungen yon di[fuser Erkrankung der Glomeruli zur 0dembildung setzt 
allerdings voraus, die Kombinationsform in meinem oben dargelegten Sinne auf- 
zufassen and die amyloide Degeneration der Glomerulussehlingen nieht, wie V o 1- 
hard  das will, als etwas funktionell Belangloses hinzusteUen. Wenn wir, was ja 
allerdings zutreffend ist, aueh die Degeneration des Kanfilehenepithels regelmi~fiig 
mit der ()dembildnng verkniipft sehen, so entsteht die Frage, ob diese Degeneration 
nicht zum Tell die Folge davon ist, dal~ in solchen Nieren mit Insuffizienz des glo- 
merularen Apparates die abnormen, den Kan~tlehen zufallenden Funktionen, 
vielleieht abnorme Wasserausscheidung dnreh die Epithelien, zu einer Schi~digung 
der letzteren fiihren, ieh mSchte diese Frage besonders betreffend der eigenartigen 
hyalintropfigen Entartung der Epithelien au[werfen, yon der ich irtiher 3) habe 
nachweisen lassen, dal~ sie in den Amyloidnieren fast regelmhi~ig ausgebildet ist. 

Das zweite, was ieh beziiglieh des Zusammenhangs von anatomisehen Liisionen 
mit FunktionsstSrungen hervorheben mSchte, ist, daI~ diejenigen Tatsaehen, die 
Vo]hard  urspriinglieh veranla]~ten, eine Kombiuation von entziindliehen und 
arteriosklerotischen Schi~di~lngen bei gewissen Nierenkrankheiten anzunehmen, 
sieh dutch meine Auffassung zwanglos erkl~ren lassen. Vo lha rd  ist auf seine 
Hypothese dadurch gekommen, ,,da[~ es Formen gibt, die sowohl die sehweren 
Herzerseheinungen der roten Granularniere als die schweren Nierensvmptome der 

1) Frankf. Ztschr. f, Path. Bd.  III.  
2) Zu gleicher Anschauung sind neuerdings auch Suzuk i  a. a. O. (S. 229) and Leschke  

(Miinch. med. Wschr. 1914, Nr. 27) gekommen. 
") S a r r a z i n ,  Virch. Arch. Bd. 194. 
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sekundaren Schrumpfniere aufweisen" ~). Daher lag die Vorstellung nahe, da~ 
in solchen Fallen die Ursache der ,,roten Granularniere" (Arteriosklerose) 
mit tier Ursache der sekundaren Schrumpfniere (Entztindung) kombiniert sein 
kSnnte. Das Gemeinschaftliche liegt abet meinen obigen Darlegungen nach in der 
diffusen cbronischen Erkrankung der Glomeruli und der dadurch bedingten, anders 
gestalteten Kompensation der FunktionsstSrung. Deem es ist ja bekanni und 
schon yon L(ihlei~ betont worden "), dal~ die Glomerulonephritis ausnahmslos 
alle Glomeruli befallt. Hypertrophien der terminaten Abschnitte der Haupt- 
stticke konnten Har t m a n n  und ich bei der chronischen Glomerulonephritis leicht 
feststellen. Dai~ aber auch weitere Kompensationen in Form insular angeordneter 
hypertrophischer Kan~tlchengruppen vorkommen, ist aus mehrfachen Angaben 
Fahr s  zu entnehmen, der die ,,Regeneration" von Harnkanalchen und das insel- 
[Srmige Zusammenliegen sotcher Kan~tlehen als eharakteristiseh ftir die sekundare 
Schrumpfniere betont. Aus dem oft gleichmi~Bigen Untergang yon Glomerulis 
nach amyloider Degeneration ist auch die klinische s yon Amyloid- 
schrumpfniere mit sekundarer Schrumpfniere versti~ndlich. 

An die bisherigen Feststellungen schlieBe ich einige Ausfiihrungen allgemeiner 
Art. Es scheint mir n~mlich yon Interesse, dab man im Laufe solcher Betrachtung 
dazu gefiihrt wird, krankhafte Organver~nderungen mehr nach den schlieBlich 
eingetretenen I~ombinationen yon Gewebsuntergang und kompensatorischen 
Hyperplasien als nach den primiiren pathologischen Prozessen zusammenzustellen, 
oder anders ausgedriiekt, dab dem Umbau eines Organes - -  um einen yon Kre tz  
bei der Leberzirrhose eingefiihrten Ausdruck zu gebranchen --  eine groBe Be- 
deutung ftir Charakterisierung einer pathologischen Organver~nderung zukommt. 
Die Kombinationen von Atrophien und Degenerationen des Parenehyms mit ent- 
ztindlichen Wucherungen des interstitiellen Bindegewebes und mit Hypertrophien 
und kompensatorischen Hyperplasien werden yon solehem Standpunkt aus zu 
einer begrifflichen Einheit zusammengefaBt; in ihrer Gesamtheit bestimmen diese 
verschiedenartigen Krankheitsvorgange erst den Charakter der krankhaften Ver- 
i~nderung. Dabei ist es nicht einmal in allen Fi~llen notwendig oder mSglich, nile 
Einzelvorgi~nge auf einen einzigen primaren zurfiekzuftihren. Es ist sehr wohl 
mSglieh, ja fiir manehe Prozesse wahrseheinlieh, dab die fi,tiologisehe Schadigung 
(tier pathologische Reiz) mehrere pathologisehe Vorg•nge zugleieh auslSst, so z. B. 
Degenerationen und Entziindungen, Hypertrophien und Degenerationen, Regenera- 
tion und Gesehwulstbildung. 

Kommen wit z. B. zu der Uberzeugung, dab die Bindegewebswucherung bei 
der Lebe rz i r rhose  eine Ersatzwucherung ftir untergegangenes Lebergewebe ist~ 
finden aber andererseits kleinzellige Infiltrationen, die auf chronisch entziindliehe 

1) Volhard,  Verh. d. 27. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1910. 
2) Ober die entziindlichen Veri~ndemngen der Glomeruli usw. Leipzig t907. 
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Bindegewebswueherung hindeuten, so sehe ich nicht die Notwendigkeit ein, diese 
beidert Arten der Bindege~cebswucherung unter allen Umstanden in ein Verhiiltnis 
yon primiirem und sekund~em oder wesentlichem und nebensaehlichem Vorgang 
zu setzen, sondern es kann yon der Ursache der Leberzirrhose Parenchymunter- 
gang und chronische Entzfindung des Bindegewebes gleichzeitig ausgehend gedacht 
werden. EinesoleheAuffassungistvonmirfiirdieI.eberzirrhosegeaul~ertworden 1) 
und hat Zustimmung gefunden.. 

In der Art  erio skler  o s e-Frage ist eifrig diskutiert worden, ob Entztindung 
oder Degeneration oder kompensatorisehe Gewebswucherungen in der Arterien- 
wand das Wesentliche seien mit dem Ergebnis, dab sieh die Mehrzahl der hutoren 
naeh dem Vorgange Marchands  ffir Degeneration entsebieden bat. Stellt man 
sieh auf diesen Standpunkt, so wird man die entzfiudliehen Vorgange in der Gef~i$- 
wandung als nebens~tehlieb und zweifelhaft ansehen mfissen. Die Bindegewebs- 
wucherungen kiinnen zwar, soweit es sich um die buckelartigen Bindegewebs- 
sehichten fiber den Atheromen handelt, wie das aueh Benda  ~) tut, als sekundar 
hingestellt werden, im tibrigen lassen sieh abet weder diffuse bindegewebige Ver- 
dickung der Intima noeh die GefaSdilatationen uild -sehlangelungen mit Sicherheit 
in ursi~ehtiehen Zusammenhang mit den Degenerationen bringen, sondern miissen 
als kompensatorische Vorghnge aufgefaSt werden, die yon Veranderungen des 
Blutstromes ausgelSst gedacht wurden (Thoma ~) oder mlf physiolo~sche oder 
pathologisehe Abnutzungen der Gefa~wand zurfickgefiihrt worden sind (Asehoff4). 

Es lassen sieh also nieht alle Veri~nderungen der Arterien, die man schleeht~eg 
unter der Bezeiehnung der Arteriosklerose versteht, yon tier prim~ren Degeneration 
(Verfettung, Verkalkung und Hyalinisierung der Intima) herleiten, und Aschoff  
tragt diesem Umstand dadurch Reehnung, da~ er von mehrereu Sklerosen spricht, 
insbesondere auger der ,,Atherosklerose" eine senile Sklerose unterscheidet. Die 
elastischen Hyperplasien in der Intima (elastisch-hyperplastische Intimaver- 
diekung), fiber deren Einreihung in die hypertrophisehen Vorgi~nge alle Untersucher 
einig sind, ist nach Aschoff  aueh ~ieder eine besondere, yon der Atherosklerose 
und der senilen Sklcrose za trennende Veriinderuag, die tells physiologisch als 
erstes Stadium eines postembryonalen Gef~l~waebstums, tells in pathologischer 
Verstarkung als Hypertrophie vorkommt. In dieser Auffassung sind Asehoff  
die meisten Autoren, die sich zur Arteriosklerose ge~tuBert haben, gefolgt. Ich 
selbst hatte im Gegenteil bei meinen ersten Untersuchungen fiber die Arterio- 
sklerose die elastisehen Hyperplasien in der Intima in Beziehung zu der Arterio- 
sklerose gebraeht, sie als ein Vorstadium des eigentlich degenerativen Stadiums 
betrachtet und aueh vers:ucht, zwisehen dell hypertrophisehen und degenerativen 
Prozessen in der arteriosklerotischen Arterienwand urs'hchliche Zusammenhfinge 

1) Verh. d. D. path. Ges. 11. Tagung 1907, S. 324. 
2) In Aschoffs Pathologischer Anatomie. 
a) Virch. Arch. Bd. 93, 95,104, 105, 106. 
4) Beihefte zur Med. Klin. 1908, H. 4. 
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aufzustellen. Meine damaligen Ansichten, die eben auch noeh von der unausge- 
sprochenen Vorstelhmg, dab alle Einzelvorg/~nge ether krankhaften Organveri~nde- 
rung im Verh/iltnis yon primarem und sekundarem bzw. tertiarem Ereignis stehen 
mtiBten, beeinfluBt waren, vermag ich ge~,iB nicht im einzetnen aufreehtzuer- 
halten, aber ich hatte daran fest, dab die hypertrophischen und hyperplastischen 
Vorg/~nge, insbesondere auch die sogenannte elastisch-hyperplastische Intima- 
verdickung, mit zur Arteriosklerose gehOren, und habe dem auch neuerdings Aus- 
druck gegeben~). Benda 2) rechnet mir zwar als Verdienst an, dab ich den 
Virchowschen Unterschied zwischen Intimaverfettung und Endarteriitis besei- 
tigt und erkannt habe, daB tats/ichlich auch die Arteriosklerose, also die defor- 
mierende Endarteriitis Vircho ws, yon derselben prim/iren Verfettung abzuleiten 
ist, die Virchow als einen von ihr abzutrennenden Vorgang betraehtet hatte. 
Aber wenn die Intimaverfet~ung den Anfang der Arteriosklerose darstellt, so 
meint Benda,  set es inkonsequent yon mir, den proliferierenden ProzeB wieder 
eine GMchbereehtigung in tier Entstehung der Ar~eriosklerose beizulegen. Benda  
h/fit seine und As e ho f fs Auffassung fiir eine konsequentere Durehftihrung meiner 
urspr•ngliehen Lehre. 

Wenn es in den Naturwissensehaften auf eine konsequente Durehfiihrung 
theoretischer Deduktionen ank/~me, so w/ire ieh der Erste, der Benda  recht g~be. 
Aber mir steht viel hSher das Erfordernis, die theoretisehen Erw~gungen mit den 
tats/~ehlichen Beobachtungen und Feststellungen in Einklang zu bringen. In 
dieser Beziehung finde ieh immer wieder, dab die elastisehen ttyperp]asien iv der 
Intima fast immer mit Arteriosklerose zusammen vorkommen. Und zwar 
berufe ich mich dabei nicht nut auf die vorwiegende Lagerung der ersten De- 
generationsherde in der hyperplastischen Schieht und auf die Tatsache, dab die 
hyperplastisehen elastisehen Lamellen oft zuerst der Verfettung anheimfallen, 
sondern aueh darauf, dab die elastisehen Hyperplasien so gut wie ausnahmslos in 
GefiiBsystemen vorkommen, in denen Arteriosklerose besteht. Hierbei braucben 
allerdings nicht immer Degenerationen und elastische ]=Iyperplasien 5r t l ich  
zusammentreffen. Es kann so sein, wie es z. B. bet den arteriosklerotischen Nephro- 
zirrhosen ist, dab die kleinsten Arterien (afferentiae und interlobulares) vorwiegend 
Degenerationen, die mittleren und gr6Beren (arcuatae) vorwiegend elastiseh- 
hyperplastische Intimaverdickung zeigen. Oder man findet bet Personen, die mar 
in einem Teil des peripherischen Gefi~Bsystems ausgesprochene Arteriosklerose 
haben, elastische Hyperplasien ohne Degenerationen und Bindegewebswucherung 
in andern Teilen des GefaBsystems. So land ich sie einmal hochgradig in den 
Arterien ether gesunden Niere bet einem Individuum mit Koronarsklerose und 
Herzmuskelinfarkten. Man kann also sagen, dab alle st/trkeren, alle zweifellos 

1) Anatomische Grtmdlagen wiehtiger Krankheiten. Berlin 1913. 
2) Diskussion zu Klemperer, Neuere Arbeiten tiber Arteriosklerose. 

Nr. 20. 
D. reed. Wschr. 1895 
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pathologischen, elastischcn Hyperplasien der Intima nur in Gef~Bsystemen vor- 
kommen, die auch andere Anzeichen der Arteriosklerose aufweisen. Am deutlich- 
sten treten sie in den kleinen Arterien, und zwar in solchen ]?iillen in die Erschei- 
hung, in denen die Arteriosklerose tier Organarterien vorhanden ist und zu Er- 
krankungen dieser Organe: Apoplexien, I%phrozirrhosen usw., ftihrt. 

Diesen Tatsachen t r o t  die Auffassung Aschoffs yon der Arteriosklerose 
keine Rechnung. Seine DarsteUung von den drei Perioden des Gefiii~wachstunis 
hat wegen ihrer Ubersichtlichkeitzwar etwas Bestechendcs, verfiihrt abet zu einem 
Schematismus, der der Wirklichkeit nicht vSllig entspricht. Fine Untersuchung, 
die bei mir Dr. $. U y a m a  begonnen hat und wegen des Krieges ufit Japan nicht 
zu Ende fiihren konnte, hat reich in dieser Hinsicht neue Erfahrung gewinnen 
lassen. Die Untersuchung wurde an zahlreichen Gef~l~systemeu durchgefiihrt und 
ergab, dab die elastisch-hyperplastische Lagc in der Aorta sich in den meisten Fallen 
sear kurze, nach Wochen und Monaten zu zfi.hlende Zeit nach der Geburt bis zu 
einer gewissen Stfi.rke (3 4 Lanlellen) entwickelt ist und da~ sie auf dieser St~rke 
bestehen bleibt. Trotzdem bei den meisten der in den grol~en Krankenanstalten 
zugrunde gegangenen Kinder eine an physiologische Verh~iltnisse erinnernde 
Gleichmii[~igkeit dieser Schicht zutage tritt, sind doeh Ausnahmen festzustellen, 
d.h. die Entwickhng ist starker und auch schwacher. Die zeitliche Ent~oicldung 
derselben Schichten in den kleinen Arterien, die haupts~chlich au den ~ erzweigungs- 
steUen studiert werden muff, ist noeh mehr dem Wechsel unterworfen. Voneiniger- 
mal~en umgrenzten Perioden, in denen sich diese Schichten entwickeln, kann man 
kaum spreehen. 

Die Ursachen ihrer regelma~igen (physiologischen) Ausbildung erachte ich 
fiir g~nzlich unbekannt, tiber die Entstehung der pathologischen Grade kiSnnen 
wir wenigsten~ soviel sagen, dab sie von einer funktionellen ~berlastung der 
Gef}iilwand herrtihren miissen. 

Auch f'tir die Erscheinung der diffusen b indegewebigen  Schichten ist das 
Aschoffsche Schema der drei Wachstmnsperioden zu eng. Die Ausbildung des 
Bindegewebes ist nicht allein yore Alter abhhngig. Ich mSchte nur beispielsweise 
auf ein nicht selten zu beobachtendes Vorkommnis aufmerksam machen, dal~ man 
bei Personen aus dem zweiten Jahrzehnt, schon bei zwSlf- und ftinfzehnjiihrigen, 
eine diffuse Bindegewebslage in der Aorta antreffen kann, welche die Eigentiimlich- 
keit hat, ganz locker aufzuliegen, so daft sie am formalingehiirteten Praparat als 
diinnes Hiiutchen leicht abgezogen werden kann. Dieser Umstand sowie die mikro- 
skopische Struktur der Schieht lassen als wahrscheinlich annehmen, daft sie sich 
in kurzer Zeit gebildet hat. Auch da~ solchen frtihzeitig entstehenden Binde- 
gewebslagen immer eine Progredienz zukommt, mSchte ich nicht behaupten, sie 
kSnnen in ihrer Entwicklung stehen bleiben und erklih'en das Vorkommnis, da~ 
man in manchen sonst durchaus normalen Gefa~systemen yon Personen mittleren 
Alters eine breite Bindegewebslage in der Aorta als einzige Ver~nderung antrifft. 

~J~ber die Ursache der diffusen Bindegewebsschichten kann man meines Er- 
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aehtens nur das eine sagen, dab sie kompensatorische Wachstumsvorgange dar- 
stellen, die mit der Regulierung der Lichtung des Gef~il~rohres wahrseheinlich zu- 
sammenhhngen. Dieses zuerst erkannt zu haben, wird das Verdienst Thomas  
bleiben. Mles, was dariiber an Einzelheiten fiber die vermutliche AuslSsung der 
bindegewebigen Wachstumsvorgange in der Intima gesagt worden ist yon Th oma 
und Aschoff,  sind schwer erweisliche Hypothesen. 

Mit diesen kurzen Hinweisen mul~ ich mich begntigen, ich kann und will in 
diesem Zusammenhange die Arteriosklerosefrage nicht erschiipfend behanden. 
Wenn ich etwas ausftihrlieher auf die elastischen Hyperplasien eiugegangen bin, 
so geschah es, weri sie mir zu sehr vernaehlassigt schienen. Selbstverstandlich 
will ieh ihre Bedeutung nicht grti~er machen, als sie durch das anatomisch-histo- 
logische Brid bekundet wird, wobei man allerdings zn bedenken hat, dal~ alle hyper- 
trophischen Vorghnge nur innerhalb eng gesteckter Grenzen sich bewegen. Ich 
bin durchaus geneigt, den Degenerationen eine Hauptbedeutung zuzumessen, 
aber zu dem anatomischen Bride der Arteriosklerose gehSren eben nicht nur 
atheromatose Herde un(1 Verkalkungen, nicht nur buckelige Verdickungen der 
Intima, sondern auch starre, mehr oder weni'ger erweiterte und verdickte Gef~tt- 
wandungen mit verfinderten Elastizitatsverhifltnissen. MSgen Degeneration und 
Hyperplasien zum Teri voneinander abhangig sein, zum Teri unabhiingig vonein- 
ander entstehen und zufi~llig zusammentreffen, so ist ihre Kombination in dem 
Bride der Arteriosklerose doch so hiiufig und regeimiil~ig, dal~ eine Gesetzmiiitigkeit 
zugrunde liegen muik Aus diesen Erwiigungen heraus halte ich es bei dem jetzigen 
Stand unserer Kenatnisse ftir richtiger, das Wesen der Arteriosklerose nicht in 
einem einzelnen Proze~, etwa der lipoiden Degeueration oder den Hyperplasien 
der Intima, zu sehen, sondern in der Kombination yon degenerativen und hyper- 
plastischen Prozessen oder richtiger in dem pathologischen Umbau, den das Gefall- 
system im ganzen oder auf grSl~ere Strecken erfahmn hat. 

Aus den drei Beispielen Nephrozirrh0se, Leberzirrhose, Arteriosklerose, von 
denen ieh die Leberzirrhose, auf die Untersuchung yon Kre tz  ful~el~.d, nieht naher 
zu erSrtern brmlchte, geht meinerMeinung nach hervor, dal~, was oben zuu~ehst 
ftir die ehronisehen Nierenerkrankungen crSrtert wurde, eine allgemeinere Be- 
deutung besitzt. Will man dieser Auffassung auch dureh knappe Bezeichnung 
Reehmmg tragen, so erseheint mir zweekmi~flig, die dutch komplexe Vorgitnge zu- 
stande kommenden Organveranderungen als pathologischen Umbau oder NIetal- 
l axle (yon ~akkuaa~ umiindern) zu bezeichnen. Dean mit dem, was wit bisher 
unter der Bezeiehnung yon ,,Ausheihmgs- und Anpassungsvorgi~ngen" in den 
Lehrbiiehern zusammenfassen, ist das yon mir Hervorgehobene nicht vSllig idea- 
tisch. Eher ware zu frageu, ob nicht der yon Aschoff neu empfohlene und 
defmierte Ausdruek ,,Pathos" das, was ich charakterisieren miichte, gentigend 
wiedergibt. Asehoff  ~) hat in sehiirferer Weise als Virchow die krankhaften 

~) Uber den Kra~ukheitsbegriff uswl D. med. Wschr. 1909 Nr. 33; Pathos und Nosos. Ebenda 
1910, Nr. 5. Kritisehes zur Lehre yon der Nephritis. Med. Klin. 1913, Nr. 1. 



3"2 

(reaktiven) Vorgange (5Tosos) yon den krankhaften Zustanden (Pathos)unter- 
sehieden. Zu den letzteren rechnet er auch die chronischen 5~ierenleiden und be- 
zeiehnet sie als 5~ephropathien. ,,Unter 5~ephropathia", sagt er, ,,werden wir 
einen Zustand der Niere begreifen, bei welchem sich keine das Nierengewebe zer- 
stSrenden Krankheitsprozesse abspielen, bei dem aber die Funktionsfahigkeit .der 
~iere in geringem oder weitem Umfange beeintr~ehtigt, das Nierengewebe im 
ganzen oder in einzelnen Teilen hinfi~lliger ist, einer schnelleren Abnutzung unter- 
liegt." Ich brauehe wohl kaum nigher darzulegen, dal~ diese Auffassung der chroni- 
schen Nierenkrankheiten der meinigen nieht vtillig entspricht. Besonders halte 
ieh ftir unzutreffend, dal~ in den Schrumpfnieren ,,keine das Nierengewebe zer- 
stSrenden Krankheitsprozesse sich abspielen". Das Gegenteil ist der Fall; bei 
den entziindliehen Formen ist die Glomerulonephritis nieht mit einem Male abge- 
laufen, sondern schreitet stiindig fort, und .in den arteriosklerotischen Nieren- 
krankheiten ist ein Fortschreiten des Unterganges dutch Ausbreiten der GefaB- 
sklerose unverkenubar. Gerade fiir die chronischen Nierenkrankheiten halte ich 
also die Einreihung in die krankhaften Zusti~nde nieht ftir richtig. Andererseits 
ware es auch unzweckmal3ig, dem Worte Leiden (Pathos) eine andere Bedeutung 
tmterzuschieben als diejenige, die Asehoff  ihr gegeben. Denn [tir das Durch- 
denken des Krankheitsbegriffes mSehte ieh die Unterscheidung yon .Nosos und 
Pathos nicht entbehren. 

Dem Begriff Metallaxie ist das mit dem Pathos gemeinsam, dal~ sie auch die 
kompensatorisehen Zustandsanderungen der Organe in sich sehlie~t, aber die Krank- 
heitsvorgange sind keineswegs abgeschlossen, sondern in Flut3. Pathologisehe 
Vorgange, die zu Untergang yon Gewebe ftihren, nehmen gleiehzeitig ihren Fort- 
gang und gehen mit Ausheilung oder kompensatorischen Wachstumsvorgangen 
einher. Die Zirrhosen sind eine Art der Metallaxien. Zu ihrer Chatakterisierung 
gehSrt Untergang yon Pareneltym in drtisigen Organen mit kompensatorischer 
und entztindlicher Bindegewebswucherung sowie Regenerationen und Hyper- 
plasien am Parenchym. Was man sonst aul3er der Arteriosklerose zu den Metal- 
laxien rechnen will, mu]~ der weiteren Untersuchung und t~bereinkunft iibeflasseri 
bleiben. Es mug/ fiir jedes Organ oder Organsystem festgestellt werden, welche 
Arten und Grade tier Veriindetungen man als Umbau ansprechen will. Wenn sich 
auch hierfiir keine seharfe Grenzen setzen lassen werden, so wird sich das doeh 
anniihernd bestimmen [assen. Man sollte z. B. nicbt, wie C ha la towl ) ,  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 Tierversueh zu erlangen, gewShnlich erreicht wird, ist 
die Ausbildung einer oder mehrerer Komponenten der zu einer Metallaxie ver- 
einigten pathologisehen Vorgfi.nge, so in der Leber Bindegewebswucherung oder 

1) Zieglers Beitr. Bd. 55, 1913. 
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in der Niere Degenerationen der Kani~lchenepithelien, neuerdings auch Glomerulus- 
untergang mit Bindegewebswucherung (Baehr  1), in den Arterien bindegewebige 
Intimaverdickungen oder Degenerationen oder Degenerationen mit umschriebenen 
hyperplastischen Prozessen. Manche dieser experimentell erzeugten Organver- 
anderungen, wie die _Nierenschrumpfungen yon Baehr  1) und yon Wiesel und 
HeB 2) und die GefhBverhnderungen in den Arbeiten yon Sa l tykow 3), Ani t sch-  
kow a) u.a., mSgen den analogen menschlichen Metallaxien schon sehr nahe 
kommen. In der Regel halten aber die experimentellen Ver~nderungen einen 
kritischen Vergleich mit den Organerkrankungen des Menschea, denen sie ent- 
sprechen sollen, nicht aus. Das ist auch schon immer erkannt und ausgesprochen 
worden und ist mir mit anderem ein Beweis ffir die Berechtigung des Metallaxie- 
begriffes, denn yon dieser Auffassung aus ist es ganz natiirlich, da~ im Experiment 
as kaum gelingen kann, komplexe Bedingungen zu setzen und dutch einen gentigend 
groBen Zeitraum wirken zu lassen, wie sie zur Ausbildung einer Metallaxie er- 
forderlich sind. Da~ abet gleichwohl die erw~hnten Versuche yon Bedeutung ftir 
die Erforschung der Metallaxien sind, ist auch mir zweifellos, ja vielleicht bringt 
meine Auffassung eine noch bessere Verwertung der Ergebnisse jener Versuche 
ffir die menschliehe Patho!ogie nfit sich. Denn sie ffihrt zu dem Prinzip, in den ex- 
perimentellen Ergebnissen Teilaufkl~rungen fiber die BedingungeD, die zu einer 
Metallaxie ffihren, zu sehen. Wer Bindegewebswueherung in der Leber erzeugt, 
deckt nicht die Ursache der menschlichen Zirrhose anf, abet er kann zu der Frage 
beitragen, unter welchen Bedingungen bei der Leberzirrhose die I4yperplasien des 
Bindegewebes sich einstellen. Die Erzeugung der Cholesterinverfettungen in der 
Kaninchenaorta kann nieht den Anspruch erheben, die Ursache der Arteriosklerose 
aufzudecken, aber sie hat Lieht gebracht fiber einen ~'ichtigsten Tell dieser Er- 
krankung. 

Im fibrigen braucht die Auffassung einer krankhaften Organveranderung als 
Meta]laxie keineswegs die Forschung nach einem prim~ren einfachen patholegischen 
Vorgang, zu dem die fibrigen im Verh~iltnis der Folgeerscheinungen stehen~ auszu- 
schliel~en noch auch einer Einteilung nach bereits erforschten primaren Vorg~ngen 
entgegenzustehen, lch kann eine chronische ~ierenerkrankung, die ich als Metal- 
laxie erkenne, yon anderem Gesichtspunkt aus ais ehronische Glomerulonephritis 
oder als arteri0sklerotische Nierenerkrankung auffassen. Aber die Unterscheidung 
zwischen dem fertigen und wohl charakterisierten pathologischen Umbau eines 
Organs und den zu diesem Umbau ffihrenden einzelnen oder gruppenweisen patho- 
logischen Vorgi~ngen seheint mir doch in marcher Hinsicht grSBere Klarheit zu 
bringen. Es hat z. B. einmal Askanazy  5) sich dagegen gestrhubt, da~ man 

~) Zieglers Beitr. Bd. 59, 1914. 
2) Ztschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 17. 
3) Zieglers Beitr. Bd. 57, 1914. 
4) Zieglers Beitr. Bd. 59, 1914. 
5) Therapeutische Monatshef~e, September 1907. 
Yirehows Arehiv t. pathol. Ant. Bd. 221. Hft. 1. 3 
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schon die geringen Fettflecke in der kindlichen Aorta als beginnende Arterio- 
eklerose anspreche auf Grund meiner Feststetluiig, daf~ zwischen diesen k[einen 
Herden und dem Atherom kein prinzipieller UnterSehied bestehe. Trotzdem]ch 
an dieser Auffaesung der Fettfleeke, der auch alle mir nachfolgenden Untersucher 
beigetreten eind, festhalte, habe ich fiir die Bedenken Askanazvs volles Ver- 
standnie. Nur liegt das ]Vlifiverh~tnis, das er aUfdeCkt, nicht an der allgemein 
patholo~Schen und pathogenetieChen Auffassung der Fettfiecke der Aorta, sondern 
entsteht iiberall da, wo erst Kbmbihationen pathologischer Prozess e und Folge- 
zuet i~nde derselben zusammengenommen der pathologischen Organveriinderung 
ihr Gepr~e geben. Iet es nicht ebens0 mil~Iieh, die ersten mikroskopiseh wahr- 
nehmbaren Ztige gewucherten BindegeWebes in einer Leber ale beginnende Leber- 
zirrhose zu bezeichnen~?der ver~inzelte Paxtien yon Glomerulus-und Parenchym- 
verSdung in den Nieren von Arteri0sklerotikern und alten ]Leuten als beginnende 
Schrumpfniere ? Umgekehrt wird nieman~d Bedenkeh tragen, eine niikroskopisch 
kleine Stelle einer Lunge, an der die Alveolen mit Leukozyten gefiillt sind, als 
pneumoniechen Herd anzuerkennen oder das miliare Eiterbl~schen alsAbezel~, blur 
die ein[achen pathologischen Vorgange eind in ihren ersten Anfi~ngen ebenso cha- 
rakterisiert wiein hochgradiger Ausbildung; die Metallaxien haben gewissermal~en 
keine Aiif~n~e~tadien, :hSchst:e~s Vorstadien, -aU~h ki~nneh sie eich naturgem~fi 
nicht auf kleii~e, ~!tlicliSe~renZte He~'de bcziehen,- sondern ntir auf ein Organ oder 
Organsysteni. D'aher ~r ich v0n m6~ner jetzt gewonnenen Auffaesung allerdings 
nieht mehr eive A~)rta, die nur die bekatinten Fettfiecke enthlilt, ohne oder nut mit 
geringfiigigen Bindegewebswucherungen ale Anfange der Arterioeklerose anzu- 
sprechen haben. !ehkann sie als fettige Degenerati0nen det Intima bezeichneii, 
trotZdem eie:in ih~er-:et~iteren EutWickifing ~u :einem' htherom fhhien. Auch 
einfaehe, iiber die Norm hinausgehende diffuse bindegewebige ]ntimaverdickung in 
tier Aorts die ohne fettige DegeneraiJion, ohne Erweiterung und Sehliingelung 
der Gefal~e einhergeht, ist keine beginnende Arterioeklerose, eondern kahn ]e nach 
ihrer Entstehung als Endarteriifis fibroea oder kompensatorische Bindegewebs- 

hyperplasie der Intima beiiannt werden. Beim Vorkommenvon kleinen 
Schrumpfungsherden in den Nieren auf dem Boden a.rterioskler0tiseherGefal~- 
erkrankung spreche ic h so lange yon arteriosklerotischer Atrophie der::~qiere, :bis 
der Nachweis kompensat0fiseher Hyperplasieh~'Ci'es ,Nierenparenchyms wenigstens 
mi~ Wah~Scheinlichkeit geftihrt werden kann; dann erst und nicht schon beim ersten 
Auftreten narbenartiger Einziehungen ttnd iiiterstitie]ler BindegeWebswuehenmg 
wiirde die Annahme einer Nephrozirrhose am Platze sein. Aueh"chi-i)niSche Glb- 
merulonephritis, selbst wenn Gewebsuntergang und Bindegewebsverm'ehrung schon 
eingesetzt hab~n, kann zuni~chst noch ohne wesentliehe kompeneatorische Hyper- 
plasien bestehen und w~re meinem Vorsehlag gemti[~ ale ,~chronieche Glomenflo- 
nephritis", noch ~deht als Nephroci~hosis inflammatoria (sekundhre Sehrumpf- 
niere), zu benennen. 

Es ist in diesem Zusammenhang yon Intereese, da~ Volhard die Glomerulo- 
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nephritis in zwei Gruppen einteilt, solche mit ungestiirter und solche mit gestSrter 
Nierenfunktion. Die !etzte Gruppe eutsprieht einem von F a h r  a l s � 9  drittes bei ~er 
Glomerulonephntis unterschiedenen Stadium, das durch Auftreten der ,,Regenera- 
tionen und inselfSrmiger Gruppierung" der Harnkan~lchen sich hauptsiichlieh von 
den friiheren Stadien unterscheidet. Hier treffen also Metaliaxie und gestSrte 
Nierenfunktion zusammen, iihnlich wie dies auch bei den a rteriosklerotisehen 
l~ephrozirrhosen (einfache arteriosklerotisehe ~Nierenerkrankung und Kombina- 
fionsform) der Fall ist und aus der oblgen Erorterung dieser Erkrankung auch ohne 
nochma]ige Begrii!~dung hervorgeht. Man wird tiberhaupt allgemein sagen kSnnen, 
dab die Metallaxien mit bestimmten Funktionsstiirungen der Organe und Organ- 
systeme zusammenfallen, die den einzelnen, zu Metallaxie fiihrenden patho- 
logisehen Vorg~tngen und auch mehreren yon ihnen nicht zukommen. Somit wird 
sehlieBlieh der Metallaxiebegriff uns auch den Vorteil bringen, die Beziehungen 
yon patholo~seher Anatomie zur path01ogisehen Physio!ogie enger herzustel!en, 
und meine hier vorgetragene Auffassung wird damit auch der Zusammenarbeit 
and dem gegenseitigen Verstiindnis von patholo~scher Anatomie und Klinik 
dienen. 

Anhangsweise seien mir einige B e m e r k u n g e n  iiber die N o m e n k l a t u r  
gestattet, zu denen ich reich an dieser Stelle berechtigt glaube, weil gerade yon den 
mit der Nierenpathologie beseh•ftigten Autoren die verschiedensten Vorschlfige 
gemacht und bekampft worden sind, urid das Bediirfnis, za zweckmaBiger Termino- 
logie zu kommen, auf diesem Gebiet der Pathologic am grSl]ten ist. Gehe ich 
dabei aus yon dem Ausdruck ,,Nephrose", den F. Miiller 1) fiir die degenerativen 
Formen des Morbus Bri'ghtii vorgeschiagen hat und den R i b b e r t  z), Vo lha rd  
und Fahr  u.a. aufgenommen haben, so hat gegen ihn schon Orth  2) den be- 
rechtigten Einwand gemacht, dab der Ausdruck schon in Hydronephrose usw. 
vergeben sei. Man kann noch welter sagen, die Endung ,,-osis" hat eine ganz 
bestimmte Bedeutung, yon der ~ir keinen Grund haben, abzugehem Sie 
besagt, so viel wie ,,roll won etwas sein" und 1/i~t sich hiiufig kurz 
mit der deutschen Vorsilbe ,,ver-" tibersetzen. So heil]t Hyperostose 
Uberverkniieherung, Hydronephrose Nierenverw/isserung usw. Sklerose hr 
Verhartung, Arteriosklerose Arterienverhiixtung, Atherosklerose kaml streng 
genommen nicht, wie vorgeschlagen wurde, allein gebraucht werden, sondern mit 
dem Zusatz ,,arteriarum" ( ~  Verbreiung und Verhartung der Arterien). Man 
~vird leicht sehen, dab I%phrose an sich keinen verniinftigen Sinn gil~t. Es ist ja 
bedauerlich, da~ wir nicht fiir ,,Entartung" (Degeneration) eine einfache, an den 
Stamm eines Wortes anzuha.ngende Bezeichnung haben, in der Art wie ,,-itis" 
die Entziindung, ,,-oma" die Geschwulstbildung ausdrtickt. Es erklfi,rt sich das 

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

3* 
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wohl daraus, daft in der Pathologie Virehows die Eata~tungsvorgiinge keine so grol~e 
Rolle spielten wie Entziindung and Geschwulstbildung. Aber darin haben sich 
unsere Anschauungen sehr gewandelt. Mag auch der Streit um die parenchymatSse 
Entziindung noch als unentschieden gelten, das kann nicht geleugnel werden, da,fl 
wir eine Reihe sehr wichtiger Krankheitsvorg~nge im wesentlichen als regressiver 
Natur erkannt haben, die Virchow zu den Entztindungen zahlte. Somit ware 
gerade iiir die heutige Pathologie eine kurze and fiir Doppelwort'e ~erwendbare 
Bezeichmmg fiir regressive Prozesse wiinschenswert, abet es ist praktischer, dann 
eine salche zu wahlen, die noch gar nicht oder nur in geringer, zu vernachli~ssigender 
Weise bisher in der Kunstsprache verwendet wird. Wenn man z. B. tibereinkame, 
der Endung ,,-esis" diese Bedeutung zu geben, so wiirde man statt Nephrose 
Nephrese sagen kSnnen. Lipese wtirde die fettige Degeneration, Albuminese die 
St~irungen des Eiweil~stoffwechsels der Zelle bedeuten. Ausdriicke ~ie Nephro- 
lipese (Liponephrese), Myokardese (Lipesis myocardii), Kompressionsmyelese 
wiirden sich bilden lassen. Auch das hiiufige Zusammentreffen yon Degenerationen 
und Entztindung, einschliel~lich der parenchymatSsen Entztindung, liel3e sich dureh 
Wortbildungen wie Nephritese, Myokarditese oder Nephresitis usw. ausdrticken, je 
na('hdem man auf di.e Entziindungs- oder die Degenerationsvorghnge den Haupt- 
nachdruck legeu ~viU. Ich fiihre dies letzte aus, mehr um an Beispielen zu zeigen, 
wie man unsere Kunstsprache zweckmgl3ig ausbauen kSnnte, und wenigsr als 
direkten Vorschlag. Und ich halte es [tit" cine zweckmgI3igs hufgabe der Deutschen 
Pathotogisehen Gessllschaft, sich der Namengebung in der Pathologie anzunehmen. 
Wenn eine yon dieser Gesellschaft eingesetzte Kommission Grundsgtze fiir die 
Nomenklatur aufstellte und denjenigen hutoren, die bei ihren Untersuchungen 
dazu gefiihrt wiirden, neue Bezeichnungeu einzufiihren, mit gutachtlichen Vor- 
schlagen zur Hand ginge, wiirde ~ie viel Nutzen stiftsn kSnnen. 

lm allgemeinen hat man seit Virchow nicht versucht, durch kurze Endungen 
an das das Organ bezeichnende Stammwort neue Termini technici zn bilden, 
sondern man hat sich in der Weiss geholfen, dai~ man an Stelle der Virchowschen 
Bezeichnung wieder auf fi.ltere histsrische Bene'nmmgen zuriickgriff und ihnen 
moderne Begriffe unter]egte. So kam fiir Hepatitis intersfitialis wieder der Name 
Leberzirrhose, fiir Arthritis deformans die alte Bezeichnung Arteriosklerose wieder 
in Aufnahme. Es ist dies ein Vexfahrsn, das durchaus nicht unter alien Umst~nden 
verworfen zu werden braucht. Ist doch. dami( der nattirliche Weg der Entwicklung 
der Spraehe naehgeahmt, bei der die ursprtingliche Bedeutung des Wsrtes ganzlich 
verloren geht und neue Begriffe der alten Bezeichnung un~ergeschoben werden. 
Wie man bei dem Wort ,Buchstaben" nichs mehr an Buchenhslz denkt, so kommt 
uns bei Cancer oder Karzinom nieht immer zum Bewu~tsein, dab man frtiher gewisse 
Geschwtilste mit dem Aussshen eines Krebses vergliehen hat. Gerade das Beispiel 
,,Krebskrankheit" zsigt, da~ das Yesthalten an historisch gewordensn Ausdrticksn, 
deren begrifflicher Inhait mit der fortsehreitenden Erkenntnis sich wandelt, groBe 
praktische Vortei]e bieten kann. Konnte doch die gewaltige Karzinomdebatte, 
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die wir in der Literatur yon Virch~)w bis heute erlebt haben, vor sich gehen, 
ohne dag die Beibehaltung dieses historischen Namens das Verst/indnis erschwerte 
und eine •nderung desselben notwer~dig wurde. 

Gewig hat das Bestreben, einen Krankheitsprozel] nach den ibm eigentiim- 
lichen allgemeinpathoiogischen Vorgangen zu benennen, die gr(il~ere wissenschaft- 
]iche Berechtigung. Aber dieses braucht die Anwendung historisch iiberlieferter 
l~amen nicht auszuschliegen. Man kann z. B. sagen, die Arteriosklerose wurde 
frtiher als Arteriitis aufgefaBt, in neuerer Zeit a ls eine Arteriesis lipoidea oder 
atheromatosa, so /ihnlich uie der Chemiker sag't, dal~ Glyzerin ein dreiwertiger 
Alkohol sei. Jedenfalls hat unter gewi.~sen Umstanden es einen grogen Vorteii, 
eine historisch gewordene Krankheitsbezeichnung, deren begriff]icher Inhalt sich 
der fortschreitenden Erkennt~is~ cntsprechend fi.ndert, zu r Verfiigung zu haben. 
Das ist z.B. der'Fall, wenn tiber das Wesentliche des Krankheitsvorganges Un- 
klarheiten und Zweifel bestehen, wie wir sie gerade in der ~Nierenpathologie erlebt 
haben, und ferner dann, wenn die Zurfickfiihrung der krankhaften Organver/inde- 
rung auf einen allgemeinpathologischen Vorgang (Entziindung, Entartung usw.) 
gar nicht ausreicht, urn das Wesentlichste des pathologischen Geschehens zu- 
sammenfassen, kurz bei den Benennungen der Metallaxien. 

In diesem Sinne schlage ich vor, den Namen Arteriosklerose nur fiir die aus- 
gesprochene Metallaxie des Gef/igsystems zu verwenden, bei der lipoide Degenera- 
tion und Verkalkungen mit Hypertrophien und kompensatorischen Hyperplasien 
der [ntima vorhanden sin& Mit Zirrhosen schlage ich vor, dicjenigen Metallaxien 
driisiger Organe zu benenuen, bei der Atrophien und Degenera~ionen des Paren- 
(~'hyms mit Bindegewebswucherung und kompensatorischen Hyperplasien von 
Drtisengewebe sich vereinen. Auger yon Leberzirrhosen ist es am zutreffendsten, 
auch von Nephrozirrhesen zu sprechen. Der letztere Ausdruck ist schon von 
Ri bber t  empfohlen und von Aschoff benutzt worden, nur nicht in dem oben yon 
mir beschr/inkten Sinne. Es wiirde meinem Ermessel~ nach yon Nephrocirrhosis 
infiammatoria (sekundfirer Schrumpfniere ~), Nephrocirrhosis amyloidea (Amyloid- 
schrumpfniere), Nephroeirrhosis arteriosclerotica diffusa (Kombinationsform) und 
Nephrocirrhosis arteriosclerotica disseminata (reine arteriosklerotisehe 1Nieren- 
erkrankung, rote Granularniere) zu sprechen sein, wenn der oben charakterisierte 
Umbau ausgesprochen vorliegt, die entsprechenden Vorstadien aber waren als 
chronische Glomerulonephritis, amyloide Degeneration der I~iere, arteriosklerotische 
Degeneration o.der arteriosklerotische Atrophie der Niere zu benennen, und zwar 
uelbst in solchen F~llen, in denen schon Parenehymuntergang und Bindegewebs- 
wucherung, ja selbst makroskopiscbe Schrumpfung der Niere vorhanden ist, die 
kompensatorischen und hyperplastischen Vorgange aber noch fetilen. 

~) Die in Klammern beigefiigten Ausdriicke sollen nur den Vergleich mit den frfiheren Be- 
zeichnungen ermSglichem Im iibrigen stimme ich dem Vorschlage Volhards, den Ausdruck 
,,Schrumpfniere" ganz fallen zu lassen, zu, da es ffir die Beurf.eilung der Nierenkrankheiten 
unwesentlich ist, ob das Organ verkleiner~ is~. 
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E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  au f  Taf .  I .  

Eig. 1. Glomerulus mit !ipoider Degeneration. und Nekx, obiose tier: Schlingen (a). Desquamation 
des Epithelis. Zeifi' Apochrom. Obj. 8,0 mm, Komp.-Okul. 6.. 

Fig. 2.: Dasselbe. 
Fig. 3~ Glomeruli Yon einem Falle yon Nephrocirrhosis arteriosclerotica diffusa; a Atrophie des 

Epithels im Kani~lchenabgang; b vSllig iatrophiseher Kanalehenabgang. Starke Vergr. 
Fig. 4' Hypertrophisehe Ka~itlel/en mit Seitdnka~i~lehen. Die mit a-~] bezeiehneten Kan~lchen- 

abselmitte gehen ineinander fiber, , Schwaehe Vergr, 

I H ,  

. . . .  ~ �9 B e i t r i i g e : z u r  D i p h t h e r l e - F r a g e  !)* 
(Aus dem pa~h01ogischdn ins~itU~ des ~gemeinen Kr~enhauses Baxmbeck zu Hambttrg.) 

Von 

Th, F a h r ,  
(Hierzu 3 Textfiguren.) 

Am 15. November ].913 wurde am Allgemeinen Krankenhaus Barmbeck die 
Infektionsabteihmg in Betrieb genommen. Von diesem Zeitpunkt bis zum 1. Sep- 
tember 1915 starben daselbst 175 Individuen an Di., das ergibt bei einer Gesamtzahl 
yon 1.410 eingelieferten Di.-F~l]en eine Mortalit~t von 12,4%. 

Diese hohe Mortalitat ~ar zu konstatieren, obwobl Di.-Heilseram in aus- 
~iebigem Marie angewendet wurde, und iCh babe inir die Aufgabe gestellt, nach 
Grtinden air das haufige Versagen eines Mittels zu suchen, das yon so vielen 
gewissenhaften arztliehen Beobachtern als ein S~zifikum gegen die Di.-Infektion 
angesehen wird. 

Es mag vielleicht im ersten Augenblick anmariend erscheinen, wenn ich als 
pathologischer Anatom zu einer Frage Stellung nehme, deren Liisung dem Kliniker 
und Serologen vorbehalten zu sein scheint, doch hoffe~ich den Beweis zu erbringen, 
dai~ meine anat0mischen Untersuchungea reich inimerhin zu einer solchen Stellung- 
nahme berechtigen. 

In der grorien Diskussion, die im ~irztliehen Verein Zu Hamburg im Jahre 1909 
tiber die Di.-Frage stattfand, wurde yon den Diskussionsrednern, die sich als efit- 
schiedene Anhanger des Serums bekannten, das gelegentliche Versagen des Mittels 
darauf zurtickgefiihrt, da6 in diesen Fallen das Serum nicht frtihzeitig genug ange- 
wendet worden sei. Eine sichere Wirkung sot] nut gewfihrleistet sein, wenn das 
Serum am 1. oder spatestens am 2. Krankheitstage zur Anwendung kommt. 

D e y c k e  hat damals  eine aus der ganzen Weltliteratur zusammengestellte 
Statistik mitgeteilt, die sich auf die ungeheure Zahl yon 80 000 Di.-Fallen alffbaute. 

~) Diphtherie ist in der Arbeit immer Di. abgekfirzt. 




