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stSrungen verursachte; bei 3 Personen handelte es sich um die J3runnerschen 
Driisen, bei der 4. um ein Pancreas aberrans. Die StSrungen beruhten einmal 
auf Verengerung, zweimal auf Bfldung yon Geschwiiren, die perforierten, und 
schlie$lich einmal auf einem mechanischen Hindernis beim Magenausgang, wodurch 
Sehmerzanf~tlle erregt wurden, die den Kliniker veranlal~ten, auf Ulcus duodeni 
zu diagnostizieren. 

Histologisch mSgen diese Bildungen alle einen gutartigen Charakter haben, 
die StSrungen, die sie zuwege brachten, waren ernst genug, um die Aufnlerksanlkeit 
des Arztes auf sie hinzulenken. Diese Kenntnis hat zwar diagnostisch keinen direk- 
ten Wert ftir ihn, da er bei einer Untersuchung die Geschwtilstchen gewi$ nicht 
wh-d erkennen kSnnen, und daher bei der therapeutischen Behandlung auf die Art 
und den Ernst der Erscheinungen (Verengerung, Schmerzen, Durchbruch) ange- 
wiesen bleiben wird; ftir den Patienten ist es indessen entschieden nicht gleich- 
giiltig, ob nach der Operation eine mikroskopische Untersuchung den gutartigen 
Charakter seiner Erkrankung konstatieren kann. Ftir den Patholog-Anatomen 
haben sie haupts~chlich wissenschaftliches Interesse; sie verschaffen ihm aul~erdem 
die Genugtuung, Arzt und Patienten mit einer befriedigenden und beruhigenden 
Diagnose erfreuen zu kSnnen. 

XI. 

Warum schreiben wir der Sklerose der Nierenarteriolen 
ein Bedeutung fiir das Zustandekommen gewisser Formen 

yon Schrumpfnieren zu? 
Von 

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

Die Ausfiihrungen R i b b e r t s  in Bd. 222, Heft 3 dieses Archivs geben mir 
Anlal], noch einmal die Tatsachen und Grtinde zu erSrtern, die dazu geftihrt haben, 
die chronischen 5Tierenkrankheiten naeh verschiedener Pathogenese einzuteilen 
und ftir eine Gruppe derselben arteriosklerotische Erkrankung der 5~ierenarterien 
hauptsitchlich verantwortlich zu machen. Denn R i b b e r t  bestreitet die Berech- 
tigung dieser Einteilung und insbesondere auch die ursi~chlichen Beziehungen 
tier Arteriosklerose zu jenen chronischen Nierenerkrankungen. Er ist vielmehr der 
Ansicht, dal~ alle Schrumpfnieren in grundsiitzlich gleicher Weise durch Ent- 
ziindungsvorgi~nge zustande kommen sollen. Nur nach der ~tiologie, nach der 
Intensiti~t und Dauer und nach der relativen Beteiligung der einzelnen 5iieren- 
bestandteile sollen gewisse Modifikationen entstehen. Da R i b b e r t  sich in der 
Begriindung seines Angriffs auf die Ergebnisse der neueren Arbeiten zur Nieren- 



234 

pathologie nur auf bisher schon bekannte Befunde sttitzt, ist es auch mSglich 
und gestattet, seine Anschauung ohne neue Untersuchungen zu bewerten. 

Zuni~chst besteht sehon eine sehr wesentliche Meinungsversehiedenheit 
zwisehen R i b b e r t  und den Vertretern der neueren Auffassung dartiber, welche 
Nierenveranderungen so zweifellos allein durch Arteriosklerose verursaeht sind~ 
dal~ sie zum Ausgangspunkt aller Untersuchungen und Ubeflegungen gemacht 
werden kSnnen. R i b b e r t  halt die verkleinerte, gleichmhl~ig granulierte Niere 
(yon mir frtiher als ,,rote Granularniere" bezeichnet) ftir ungeeignet und will nur 
INierenformen gelten lassen, die unregelm~$ige, narbenartige Einziehungen auf- 
weisen bei sonst glatter Oberfl~che. Wenn er sieh hierbei auf F a h r und Z i e gl e r 
sttitzt, so ist dies nur zum Tell berechtigt. Denn F a h r  hat allerdings nicht wie 
ich, G a s k  e 11 und H e r x h e i m e r die Formen in denen durch Affektion grSSerer Gefi~g- 
stammchen unregelm~$ig hSckerige Schrumpfnieren entstehen, yon den makro- 
skopisch unver~nderten und granulierten Formen getrennt. Auch hat er tiber 
das, was als ,,genuine Schrumpfniere" zu bezeichnen ist, meine Aul~erungen kri- 
tisiert. Aber es besteht in den Grundanschauungen unsererLehre zwischen F a h r  
und mir Ubereinstimmung. Ich nehme Veranlassung, dies hervorzuheben, weil 
Rib  b e r t schreibt, da$ nach der Darstellung yon F a h r reine arteriosklerotische 
Prozesse tiberhaupt nicht zum Bride einer verkleinerten und granulierten Niere 
ftihren. Demgegentiber brauche ich nur auf S. 61und 62 der V o 1 h a r d - F a h r schen 
Monographie sowie auf die Abbildungen 12 und 13 zu verweisen. Es geht aus 
den dort gegebenenAusftihrungen hervor, da$ nach F a h r ]?hlle yon demmakro- 
skopisehen Aussehen der ,,roten Granularniere': tells zu den reinen arterioskle- 
rotischen ~ierenveranderungen, tells zu der Kombinationsform gehSren. 

Und wie steht es mit R ib  b e r t s Bezugnahme auf Z i e gl e r ? In der ftir des letz- 
teren Auffassung grundlegenden Arbeit im d. Arch. f. klin. Med. Bd. 25 ist durch- 
aus nicht die durch grSbere narbige und unregelmii$ige Schrumpfungen charak- 
terisierte 5Tiere in den Vordergrund gertickt, ja es ist von ihr so wenig die Rede. 
da$ man zweifeln kann, ob damals solche Objekte Zi e g t e r iiberhaupt vorgelegen 
haben. Abet ganz unzweifelhaft ist, da$ ihm die Atrophien der Nieren bei Ar- 
teriosklerotikern, die ohne Schrumpfung mikroskopisch die kleinen Herde mit 
hyalinen Glomerulis und atrophischen Harnkan~lchen aufweisen, die 5Tieren, 
die in st~keren Graden ein Haften der Kapsel an der Oberfl~tche und eine feine 
sammetartige Kfrnelung derselben aufweisen, und die 5~ieren mit Schrumpfung 
und gleichm/igiger Granulierung als Unferlage dienten. An diesen 5~ierenver- 
i~nderungen entwickelte Ziegler seine Lehre yon dem Einfiul~ der Gef~i~schhdi- 
gungen auf den Gewebsuntergang, es sind dieselben Nierenver/~nderungen, auf 
denen unsere neueren Auffassungen tiber die pathogenetische Bedeutung der Ar- 
teriosklerose ftir die Entstehung chronischer Nierenkrankheiten beruhen. Den- 
selben Standpunkt vertrat Zi e gl e r in den alteren Aufiagen seines Lehrbuches. 
Hier wird allerdings hervorgehobon, dab die durch die Arteriosklerose hervor- 
gerufene Erkrankung meist herdweise in einzelnen Gef~il~bezirken und in unregel- 
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mal~iger Weise fiber die Nitre verbreitet auftritt, , , d o e h " -  heil~t es weiter 
,,kommen auch F~lle vor, in denen die Erkrankung ziemlich gleichmal~ig die 

s~mtlichen Teile der Rinde betrifft. Schlie$1ich wird die ~iere gl"anuliert und 
htickerig und biil~t dabei gleiehzeitig an Masse ein". In den sp~teren Auflagen 
des ZieglerschenLehrbuches - -  mir lieg~ die 10.vor - -  sind die zitiertenS~tzc 
weggelassen, es wird nur noch eine unregelmal~ige Schrumpfung der Oberflache 
erwahnt und sine Abbildung (598) solcher ~ieren mit einzclnen Schrumpfungs- 
herden bei sonst glatter Oberflache beigefiigt. Die arteriosklerotische Atr0phie 
wird yon der arteriosklerotisehen Sehrumpfung getrennt und daftir bctont, dab 
auch bei der chronischen Nephritis Wandverdickung der grSBeren Arterien und 
progressive GefaBverBdung auftrete und dab sich die ,,indurative chronisehe Ne- 
phritis" und die arteriosklerotische i~ierenerkrankung nicht streng voneinander 
trennen lieSen. 

R i b b e r t  steht also auf dem Standpunkt, dab die arteriosklerotische ~iere 
stets eine unregelmhBige ~Narbenniere, aber keine regelm~tBige Granularniere sei, 
und meint, dies sei aueh gar nieht anders mSglich. Denn wenn es auch nicht zu 
bezweifeln sei, dab Verschlul~ und Verengerung der ~ierenarterien eine Atrophie 
des zu ihnen gehSrendenGewebes mit sich bringt, so kSnnten, da bald grSBere, 
bald kleinere Xste befallen wiirden, nur unregelm~Bige ~Narben entstehen. Bei 
den typischen Schrumpfnieren abet, bei denen nur die Vasa interlobularia und 
afferentia beteiligt seien, kSnne erst reeht keine gleichm/~Bige Granulierung ein- 
treten, sondern es mfi$te eine glatte Schrumpfniere zustande kommen. 

Diese Ausffihrungen fuBen einseitig auf der Vorstellung, dab das Versor- 
gungsgebiet einer verschlossenen oder hochgradig verengten Arterie untergehen 
mfisse, und lassen unberticksichtigt, dab bei den kleinen atrophischen Herden 
in den Nieren der Arteriosklerotiker sowohl wie in der gleichm~tBig granuliertcn 
Niere sin EinfluB der Gef~Berkrankung auf die VerSdung yon Glomerulis her- 
vortritt. In der oben erwahnten grundlegenden Arbeit yon Z i e g 1 e r geht dieser 
ausschlieBlich davon aus, dab durch die yon der Arteriosklerose gesetzten lokalen 
ZirkulationsstSrungen VerSdungen von Glomerulis zustande kommen mit ,,Kol- 
laps" and Atrophie yon Harnkan~lchen. DaB solche VerSdungen yon Glomerulis 
und solche Atrophic yon Harnkanalchen durch GefhBerkrankungen bewirktwerden 
kSnnen, das war das Neue, was jene Arbeit Z i e g I e r s bracbte. An dieser huffassung 
des Zustandekommens arteriosklerotischer Schrumpfnieren hat el" auch festge- 
halten, als er in bezug auf die Formen+ die auf Arteriosklerose, and solche, die auf 
Entzfindung zurfickgefiihrt werden sollen, seine Meinung hnderte. Auch heute 
fuBen wir noch auf diesen Z i e gl e r schen Ausffihrungen, die freilich durch neue 
histologische Befunde gestiitzt, erweitert und vervollstandigt worden sind. Als 
beweisende Tatsachen sind anzufiihren: Die ersten Ver~tnderungen, wie sie beson- 
ders in den mit geringen atrophischen Herdchen durchsetzten Nieren der Arte- 
rioslderotiker aufzufinden sind, bestehen darin, dab die Glom+ruli eine hyaline 
Umwandlung ohne entziindliche Veranderungen, ohne Kapselverdickung auf- 
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weisen. Harnkanhlchenquerschnitte, verkleinert und mit atrophischem Epithel 
ohne fettige Degeneration versehen, liegen in ihrer Umgebung. Das intersti- 
tielle Gewebe zwischen ihnen ist zuni~ehst in geringem MaZe verbreitert, und zwar 
aafanglich ohne kleinzellige Infiltration. St~kere Grade von arteriosklerotischer 
Nierensehi~digung zeigen Her@ derselben Art; auch in geschrumpften Nieren 
mit gekSrnter oder granulierter Oberfl~che hat der Gewebsuntergang dieselben 
eharakteristisehen Eigenttimlichkeiten. Auch hier die einfaeh hyalinen Glome- 
ruli, deren Kapsel in der Regel nicht verdiekt ist, die Atrophie der Harnkaniilchen 
ohne lipoide Degeneration. Wohl treten jetzt hyaline Zylinder in den Kanalehen 
hinzu, und in dem verbreiterten interstitiellen Gewebe herdweise kleinzellige 
Infiltration. Auch kommen, wenn der Gewebsuntergang stoker und hoch- 
g~adiger wird, andere ArtendesGlomerulusunterga~ges hinzu, insbesonderehoch- 
gradige lipoide Degenerationen der Sehlingen mit partieller Hyalinisierung oder 
mit totaler 5~ekrobiose der Glomeruluskapillaren. 

Alle diese immer herdfSrmig auftretenden Veriinderungen der Glomeruli 
und des Parenchyms sind yon ihren ersten Anfi~ngen an mit Erkrankung der 
feinsten Gef~l~e verkntipft. Auf die histologische Erscheinungsweise dieser Gef~.~- 
veranderungen brauche ich nieht einzugehen, auch nicht auf die ZugehSrigkeit 
derselben zur Arteriosklerose und ihren Zusammenhang mit einer im peripheren 
Gefal~gebiet verbreiteten Arteriosklerose, da alles dies nieht Gegenstand unserer 
jetzigenKontroverse ist. Aber das sei noeh da RibbertGegenteiligesbehaup- 
tet = hervorgehoben, dal~ man eine Ubereinstimmung zwischen Gefal~erkrankung 
und Gewebsuntergang durehaus wahrnehmen kann. Zunachst einmal rein 5rtlich, 
insofern als die Gef~l~erkrankungen, wenn aueh nicht ganz ausnahmslos genau, 
so doch im grol~en und ganzen mit den Stellen des Gewebsunterganges zusam- 
menfallen, und in den Partien erhaltenen 5Tierenparenchyms fehlen oder zurtick- 
treten. Noch deutlieher ist abet die Ubereinstimmung zwischen St~rke und Aus- 
breitung der Gef~alteration einerseits und Hochgradigkeit des Gewebsunter- 
gangs andererseits. In den 5~ieren mit den ersten nur mikroskopiseh erkennbaren 
Herden sind die Affektionen der Art. afferentiae und interlobulares ohne die yon 
mir auf diese Objekte zuerst angewandte Fiirbung mit Elastin und Fettfarbstoffen 
kaum wahrzunehmen. In den gesehrumpften granulierten 5Tieren treten die 
Gefal~affektionen sehon stark hervor und erreichen bei der sog. Kombinations- 
form ihre hSchste Entwicklung. 

Zu diesem Beweismaterial wird, wie wir noch sehen werden, weiteres hin- 
zukommen, aber es wiegt schon gentigend, um die Annahme einer Bedeutung 
der Arteriolenerkrankung fiir die Entstehung der geschilderten Gruppe yon Nieren- 
erkrankung anzunehmen. Das ,,Wie" dieses Zusammenhangs ist dann eine zweite 
Frage. Die Beweisftihrung R i b b e r t s  ist ja schon insofern sehr mil31ich, als sie 
yon einer einzigen MSgliehkeit der Einwirkung yon Gefal3erkrankung auf die 
5Tieren ausgeht und dann ftir die wichtigen granulierten Schrumpfnieren eine 
vaskulare Entstehung verwirft, weft ihre Entstehung mff dem yon ihm angenom- 
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menen Wege nicht denkbar ist. Darauf kann man nut erwidern, dug die Natur 
es eben anders maeht, als R ib  b e r t sieh denkt. Der Einflug eines in seiner Funk- 
tion gestSrten Vas afferens auf den Glomerulus ka,nn allein darin bestehen, dug 
der letztere mangels gentigender Blutzufuhr auger Funktion gesetzt wird, dabei 
braueht die zuftihrende Arterie nieht immer notwendig verschlossen zu sein. 
Zi e g 1 e r nahm aueh an, dug yon grSgeren Gefagstammchen, also den A. interlobu- 
lares, aus eine derartige nlangelndeBlutzufuhr zu den Glomerulis yon derselben 
Wirkung sein kSnne. Ieh selbst babe sehon in meiner ersten Arbeit ausgeftihrt 
and in spgteren Publikationen wiederholt, dug ich die Entstehung der Sehrumpf- 
nieren fast allein auf die Affektion der Vasa afferentia zuriickfiihren m~ichte. 
Verschlu$ der A. interlobulares durch Arteriosklerose oder Thrombose ist, wie 
auch F a h r  hervorheb t, bei der glatten und granulierten Sehrumpfniere sehr 
selten. So erklm't es sich, da$ grSgere narbige tterdchen bei dieser Erkrankungs- 
form gewShrdich nicht vorkommen; Versehlug der Vasa afferentia maeht keine 
erkennbare Gewebsnekrosen, wenn auch die Frage, wie die ZirkulationsstSrung 
dabei vermieden wird, noeh nieht vgllig geklart ist. 

Auger de :n Einflu$ yon Gef~gverengerung auf die Glomeruli hat schon Z i e g - 
l e t  ein ~dbergreifen des sklerotischen Prozesses auf die Gefagschlingen dermal- 
pighisehen KSrperchen angenommen, und die gleiehe Annahme, auf gewichtigere 
histologisehe Ver~nderungen der Glomeruli gestiitzt, ist yon He r xh e i m e r 
ge~ui~ert worden. Aueh diese Anschauung halte ieh ftir berechtigt. 

Ri b b e r t s Gedankengang vermag ich um so weniger eine Beweiskraft zuzuer- 
kennen, als die ja gewi$ anzuerkennende 1VI~glichkeit, dag dutch Gefagverschltissc 
in der Niere gr~gere Narben entstehen, die, demVersorgungsgebiet der arterio- 
sklerotischen Gef~ige entsprechen, gar nicht mit dem yon mir und anderen an- 
genommenen Wege der Nierensch~idigung durch Affektionen der kleinsten G e- 
fage unvereinbar ist. Wir sehen aueh in anderen Organen z. B. im Gehirn, dal3 
(tie Arteriosklerose der Arterien auf versehiedenem Wege zu Organerkrankungen 
fiihrt und dug solehe Untersehiede zum Teil davon abhgngen, ob die feineren oder 
grSberen Stgmmehen affiziert sind, und der R ib  b e r t sehe Einwand gegen unsere 
neuere Auffassung der Pathogenese der Sehrumpfnieren konlmt mir so vor, als 
wenn jemand die yon A l z h e i m e r  und neueren Neurologen besehriebenen Ver- 
gnderungen der Groghirnrinde bei arteriosklerotiseher Demenz mit dem Itinweis 
bekampfen wollte, dag die Arteriosklerose der Gehirnarterien Erweiehungsherde 
maehe. Die grogen, mehr isolierten Narben in der Niere kSnnen gewi6 dureh 
Arteriosklerose verursaeht werden, filr die Pathogenese der Sehrumpfnieren 
haben sie aber sowohl hinsiehttieh ihrer Entstehung, wie hinsiehtlieh ihrer ge- 
ringen Haufigkeit keine wesentliehe Bedeutung. 

Die Vorstellung, dug die Narbenherde in tier arteriosklerotischen Niere immer 
einem Versorgungsgebiete yon Arterien entspreehen mtigte, ist die hauptsgeh- 
liehste der unriehtigen Voraussetzungen, yon denen Ribbert ausgeht, im einzelnen 
finden sieh deren noeh mehrere, so z. B. die Vorstellungen tiber die Verteilung 
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der arteriosklerotischen Affektionen in den Schrumpfnieren, wie sie S. 367 Absatz 3 
geau~ert werden, oder ferner, die viel zu stark betonte Gleichmi~ligkeit der Gra- 
nulierung der roten Granularniere. Nur durch eine yon mehreren unrichtigen 
Voraussetzungen ausgehende Beweisffihrung kommt Rib  b e r t dazu, die Entstehung 
einer granulierten Schrumpfniere durch =~terioslderose der kleinen _Nierenartelien 
ffir undenkbar zu halten, wahrend uns gerade die herdweise Affektion der roten 
Granularniere dureh die angenommene Pathogenese verstandlich wird. 

R ib  b e r t sucht nun einen positiven Beweis gegen die Einteilung der chro- 
nischen 5~ierenerkrankung in solche arteriosklerotischen und  entzfindlichen Ur- 
sprungs herzuleiten aus dem Verhalten des interstitiellen Bindegewebes. Er 
sehildert die bekannte streifenfSrmige Anordnung der atrophisch-bindegewebigen 
Herde in der Granularniere und behauptet, die gleiche Anordnung kiime auch 
in Schrumpfnieren vor, die unzweifelhaft entztindlichen Ursprungs seien. Es 
mfil~ten also ffir beide Falle iihnliche genetische Bedingungen vorhanden sein. 
Auch bier mul~ ich die Voraussetzung dieser Folgerung direkt als unzutreffend 
bezeichnen. Die Annahme, dal~ die Verteilung des Bindegewebes in allen Schrumpf- 
nierenarten die gleiehe sei, widerspricht aller Erfahrung sowohl wie den Angaben 
der Literatur. L S h l e i n  1) fa~t seine diesbezfigliehen Wahrnehmungen in dem 
Satz zusammen: ,,Im Gegensatz zu manchen hoehgradigen Sehrumpfnieren und 
besonders zu den ganz regellosen degenerativen Yorgangen, die man bei den F~illen 
typischer subakuter Glomerulonephritis sieht, weisen alle diese Falle yon sekun- 
d~rer Schrumpfniere bei allen Unterschieden untereinander immer einigermai3en 
regelm~ige Verteilung des Schwundes und der Degeneration von Parenchym 
und der Wucherung des Zwischengewebes auf." F a hr  sagt bei der Besehreibung 
tier chronisehen Glomurelonephritis: ,Zwisehen diesen verSdeten Glomerulis 
finder sieh eine ganz diffuse Entwieklung yon Bindegewebe." ,,Die interstitielle 
Verbreiterung ist in dem einen vermutlich jtingeren Fall noch gleichmal~iger 
wie in dem anderen." Au~erdem mSge sieh jeder, der fiber diese Verhaltnisse noch 
Zweifel hat, die Abbildungen Fig. 11 auf Tafel II bei L 6 h l e i n  und die Abil- 
dungen 42 undi 44 auf Tafel XXI und XXII  in der V o l h a r d - F a h r  sehen 
Monographie ansehen. Sie geben das typische Blld der Verteilung des Bindege- 
webes bei chronischer Glomerulonephritis: Die Harnkani~lehen und erkrankten 
Glomeruli erscheinen einzeln yon Bindegewebe fast gleichmal3ig umgeben. 
Die meisten dieser Harnkan~ilehen zeigen geringere oder starkere Grade yon 
Atrophie. Nur in spiiteren Stadien (3. Stadium der Glomerulonephritris naeh 
F a h r) wird, wie man ebenfalls bei F a h r lesen kann, die Verteilung des Binde- 
gewebes wieder unregelmii~ig, was F a h r  mit Recht darauf zurtickffihrt, dab 
ein Tell des Nierenparenchyms vSllig zugrunde geht und an@re Telle sich dutch 
Hypertrophie und kompensatorische I-Iyperplasie vergrSl~ern. Der Fall, an dem 
Rib  b e r t die streifenfSrmige Vert.eilung des Bindegewebes bei einer entztind- 

1) Uber die entziindlichen Ver~nderungen der Glomeruli der menschlichen Nieren 
etc. Leipzig 1907, S. 77. 
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lich entstandenen Schrumpfniere dartun will, ist, soweit die schematisch ge- 
haltene Abbildung und die iiu~erst dfirftigen;Mitteilungen fiber diesen Fall 
iiberhaupt ein Urteil zulassen, zu den spiitesten Stadien der chronisehen Glome- 
rulonephritis vermutlich zu rechnen. Aber ffir das, was R i b b e r t beweisen will, 
mfissen gerade die Anfangsstadien der Bindegewebsentwicke]ung mal3gebend sein, 
und von diesen kann man sagen, dal~ bei den yon der neueren Lehre auf 
Arteriosk]erose zuriiekgeffihrten Formen Parenehymuntergang und Bindege- 
websentwieklung stets herdweise auftritt mit Ausnahme der selteneren glatten 
Kombinationsform, dal~ andererseits ftir den Ubergang der chronisehen Glo- 
merulonephritis in Schrumpfniere eine diffuse Verbreiterung des Bindegewebes 
typisch ist. Die Unterschiede h~ngen nun meiner Uberzeugung nach nieht direkt 
~on dem Befallensein. oder Freibleiben der Gef~l~e ab, sondern yon dem Befallen- 
werden der Glomeruli, die dutch die Arteriosklerose einzeln oder herdweise, 
bei der Glomerulonephritis aber si~mtlieh erkranken. Das geschilderte Ver- 
halten des Parenchymunterganges und der Bindegewebswueherung bei den ver- 
sehiedenen Formen der chronisehen ~ierenkrankheiten ist mir gerade ein Be- 
weis fiir die yon mir in meinen letzten Publikationen starker vertretene Be- 
hauptung, dal~ der Ausfall der Glomeruli fiir den Parenehymuntergang in 
erster Linie Bedeutung hat. 

Eine wesentliche Sttitze ftir die Einteilung der Schrumpfnieren in Formen, 
die auf Arteriosklerose, und solche, die auf Glomerulonephritis basieren, gibt uns 
die Tatsache, da6 die Gefi~l~ve~iinderungen bei den letztgenannten Formen fehlen 
oder Sehr zuriiektreten. R i b b e r t erkennt zwar an, dal3 die Gefa6erkrankungen 
,,bei den genuinen Sehrumpfnieren" eine gr56ere Rolle spielen und ausgepr~igter 
sind, er sagt aber, da6 sis auch bei denjenigen Sehrumpfnieren, die aus akuten 
Entztindungen hervorgegangen sind, nieht fehlen. Aueh bei ihnen trifle man, wie 
dort, die Einlagerung von Lipoiden in die Intima. Manehes yon dem, was in diesem 
Einwand gesagt sein soll, ist yon den Vertretern der neueren Auffassung nie be- 
stritten worden. So gibt F uh r ausdrticklieh zu, da~ in den Endstadien derGlo- 
merulonephritis, also in tier kleinen granulierten sekund~iren Sehrumplniere, auch 
Arteriosklerose der ~ierenarterien vorkon~mt, unde r  erSrtert, ob und inwieweit 
diese Gefi~l~verlinderung gegentiber der 51ierenerkrankung sekund~ sein k6nnte. 
Aber F a h r sagt ausdriiekiich, unter Berufung auf seine trtiheren Untersuchungen 
und auf eine unter meine r Leitung entstandene Arbeit yon R o t h, dal~ es aueh Fhlle 
gebe, in denen die Gefi~13veriinderungen vermil~t wiirden. Ieh will auf die ErSr- 
terung, wie das Vorkommeu yon Arterienerkrankung in den Endstadien yon 
Glomerulonephritis zu .erkli~ren ist, nicht tier eingehen, sondern nur betonen, 
dal~ ich diese ~rage noch weiterer Untersuchung und Aufkliirung bediiritig erachte; 
es w~e noch auszusehalten, inwieweit Falle yon zufhlliger Komplikation mit 
Arteriosklerose und der so hi~ufigen elastisch-hyperplastisehen Intimaverdickung 
mit unterlaufen; es wiiren Verweehslungen mit rein fibrSser Endarteriitis obli- 
terans nach Gewebsuntergang, wobei die Intima aueh lipoide Entartung auf- 
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weisen kann (R o t h). auszusehlie~en. Ein Vorkommnis. das ieh neulieh in einer 
Niere mit chronischer Glomerulonephritis sah, da~ Art. interlobulares und Vasa affe- 
rentia fettige Degeneration der Muskularis zeigten ohne Intimaverdickung, kann 
auch zu unvorsiehtiger Klassifikation in die arterioslderotische Arterienver~tn- 
derung fiihren. Indessen will ieh bei dieser Diskussion den ffir unsere Anschauung 
ungiinstigsten Tatbestand als gegeben annehmen, dal3 dasVorkommen von arte- 
riosklerotischen Gef~l]veranderungen bei der sekundaren Schrumpfniere in man- 
ehen Fallen zu bemerken ist. Es bleibt dann immer noch bestehen, da~ dies nicht 
in allen F~llen vorkommt; und ferner mu~ man konstatieren, da~ in den frfiheren 
Stadien der Chronisehen Glomerulonephritis ein Fehlen yon Gefa~veranderungen 
fast die Regel ist. Und dabei ergibt sich dann der grol~e Gegensatz, dal] wit alle 
diejenigen ehronischen Nierenerkrankungen, die wir nach unserer neueren 
Anschauung auf Sklerose der Arteriolen zuriickfiihren, von vornherein mit 
typisehen arteriosklerotischen Gefal~veranderungen verknfipft sehen, w~hrend 
die ehronisehe Glomerulonephritis solehe in den Anfangsstadien fast immer 
vermissen l~l~t, in den Sp~tstadien nieht regelmal~ig und wohl immer in gerin- 
gerer St~rke und Ausdehnung als die arteriosklerotischen Nephrozirrhosen auf- 
weiss. Diese Unterschiede sind in praxi so deutlich und auffallend, dal~ sie uns 
zur St~itze unserer Lehre dienen kSnnen, es ware ja sonst auch kaum mSglich, 
dal~ aul~er mir und F a h r auch an@re Untersucher, so z. B. G a s k e 1 l, geringe Gef~6- 
ver~tuderungen bei den chronischen Nierenkrankheiten entziindlichen Ursprungs 
beschreiben, ohne daraus eine Widerlegung tier Einteilung in SchrumpfniereI1 
arteriosklerotisehen und nicht arteriosklerotisehen Ursprungs herzuleiten. Aulter- 
dem babe ieh schon in meiner ersten Arbeit dem nicht regelm~l]igen Vorkommen 
yon Gef~6erkrankungen in Schrumpfnieren entzt~ndlichen Ursprungs deswegen 
eine Wichtigkeit beigemessen, well, wenn man die Gefh6ver~nderungen nur als 
Folge der Nierenerkrankung ansehen will, sie in allen F~llen eintreten mfil3ten, 
und zwar in ihrer St~rke der Starke der Nierenerkrankung entsprechend. Das 
gilt auch ffir R i b b e r t s Auffassung, der [reilieh die Geffil]erkrankung mehr als eine 
Teilerseheinung der Nierenerkrankung auffal]t, bedingt durch dieselbenToxine, 
welche eine produktive, zur Bindegewebsneubfldung fiihrende Entziindung in 
der Niere hervorrufen. Warum sollen die Toxine in dem einen Falle die Gefal3e 
stark angreifen, in dem anderen verschonen oder nur in geringer Weise sehhdigen ? 
R i b b e r t ist freilich um eine Antwort nicht verlegen. Zur St~itze seiner Anschauung, 
die im wesentlichen auf eine Wiederbelebung der alteren Auffassung der Schrumpf- 
nieren als interstitielle Nephritis hinauslauft, geht er versehwenderisch mit hy- 
pothetischen Annahmen urn: Die Toxine kSnnen die Gef~e auch real versehonen 
und kSnnen sie auch allein angreifen ohne das Nierenparenehym. Die Bindege- 
websentwicklung geht den Gefa~st~tmmen entlang, weft die Toxine vom Blut 
aus dutch die Lymphgefal~e in das periarterielle Gewebe gelangen. Bindegewebs- 
wucheru,!,~ finder sieh aber auch vielfaeh um die Schaltst~icke, - -  das riihrt da- 
vou her, dal] die Toxine yon den Sehaltstfieken aus resorbiert werden. Wie kommt 
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es zur Intimaverdickung ? - - D i e  Toxine wirken natiirlich auch vom Blur aus 
und vonder  Umgebung der Gef~l~e auf die Wandung derselben. Die Arterio- 
sklerose ist aber nicht nur in den l~ierenarterien, sondern auch in anderen Or- 
ganen lokalisiert! - -  Wenn die Toxine im Blut zirkul~eren, kSnnen sie doch auch 
andere Arterien angreifen. W~hrend R i b  b e r t  s eingangs seines Aufsatzes allen 
Scharfsinn aufbietet, um darzutun, dal~ die Arteriosklerose der Nierenarterien 
nur die eine Wirkung, gr~13ere ~arben hervorzurufen, ausiiben kSnne, nimmt er, 
w o e s .  sich um die Begriindung seiner eigenen Anschauung handelt, bereit- 
willigst an, dal3 Intimaverdiekung der kleinen Arterien in der Nierenrinde be- 
wirken kSnne, da~ die Glomeruli verSden, und die zu ihnen gehSrenden Harnka- 
niilchen der Atrophie anheinffallen, Allerdings wird dies nieht als der einzige 
und haupts~chliehe Weg des Gewebsunterganges hingestellt, die Glomeruli 
kSnnen nach R ib  b er t auch durch Kapselverdickung komprimiert und die 
Harnkanhlchen dureh Toxine zugrunde geriehtet werden. 

Durchaus nieht mSchte ich verkennen, da~l die Ansehauung yon der Patho- 
genese der Sehrumpfniere, die R i b b e r t an die Stelle der von V o 1 h a r d - F a h r, mir 
und anderen vertretenen Lehre setzen mSchte, einen noch nicht g~nzlich auf- 
gekl~rten Punkt bertihrt, ich meine die Frage naeh dem Zusammenhang yon 
entzfindlieher Bindegewebsw~eherung und Parenchymuntergang. R i b b e r t stellt 
die Bindegewebswueherung als selbst~indig durch entziindlichen Reiz bedingt 
hin, l~6t abet im allgemeinen das Parenehym durch dieselbe Ursaehse (Toxine) 
zugrunde gehen, die die entziindliehe Wueherung hervorruft. Prim~re entzfind- 
]iehe Bindegewebswucherung auf der einen Seite mit mehr oder weniger sekun- 
d~rem Gewebsuntergang; andererseits primarer Parenchymsehwund mit sekun- 
d~rer Wueherung des Bindegewebes, das sind die beiden Extreme der Ansehau- 
ungen, die heute fiber diese Fragen mSglich sind. Wer der ersten Ansehauung 
nahesteht, wird Schwierigkeiten haben, den Parenehymuntergang hinreiehend 
zu erkl~rdn. Wer wie ich dem entgegengesetzten Standpunkt nahesteht, wird 
nieht verkennen, dal~ das Bindegewebe unter Erseheinungen yon Entziindung 
(kleinzelliger Infiltration) wuehert, und hierfiir keir, e glatte LSsung finden. 

Solange diese Fragen nieht geklart sind, und das wird wahrscheinlieh erst 
durch Fortsehritte in der Lehre yon der Entziindung mSglich sein, wird man 
eine Auffassung, welehe die Proliferation des Interstitiums bei chronischen ~Nieren- 
krankheiten auf Einwirkung eines entziindlichen Reizes bezieht, nicht direkt 
widerlegen kSnnen. Aber es seheint mir doeh niitzlieh, ganz allgemein bei dieser 
Gelegenheit vor einer Schlul3fo]gerung zu warnen, der man nieht selten begegnet. 
Manehe Untersueher sind allzusehr bereit, wenn sie einige Lymphozytenhaufen 
sehen, nicht nur diese als entziindliehe Erseheinung anzusprechen - -  was wir 
nach dem jetzigen Stand der Entzilndungslehre ja alle tun --,  sondern in dieser 
Entziindungserscheinung auch gleieh die Hauptsache zu finden, dasjenige, was 
der ganzen Organerkrankung ihren Charakter verleiht. Wo dann Ursachen fehlen, 
da stellt ein Toxin zur rechten Zeit sieh ein, und die Hypothese, dal~ eineOrgan- 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 223. Hft. 2. 16 
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erkrankung entztindlichen Ursprungs sei, ist fertig. Ieh raOehte demgegent~ber 
a n  einen Satz Z i e g 1 e r s erinnern+ der sagt, ,,kleinzellige Infiltration tritt tibrigens 
durchaus nieht iraraer nur  dann auf, wenn tier Prozet~ yon vornherein ein ent- 
ztindlicher war. Sie ist hgufig aueh direkte Folge einer einfachen Degeneration',, 
Dafiir lassen sieh in der Tat Beispiele beibringen, und ich mSchte bier nur in Ktirze 
darauf ver~veisen, dal~ das hgufige vorkoraraen kleinzelliger Infiltration ira Stroraa 
yon Karzinomen doeh lange nieht in allen Fallen auf einen den Tumor yon aul~en 
befallenden Entziindungsreiz zuriickgeftihrt werden kann, sondern yon lokalen 
und sekund~ren Reizen, die wit freflieh noch nicht sicher kennen, herrrtihren mu~. 

Aufzukl~ren bleibt noch manches in der Nierenpathologie, abet ich glaube, 
man darf das bisher Erreiehte als sicheren Besitz betrachten. Wir brauchen nicht 
die Umkehr, die R i b b e r t verlangt, sondern eine Weiterentwicklung in der ein- 
geschlagenen Richtung. Vor allera mSchte ich aueh nicht, wie Rib b e f t ,  dem 
Kliniker eine andere Direktive geben, sondern sehe ein wesentliches Verdienst 
des V o 1 h a r d-F a h r schen Buches darin, dal~ die Ubereinstiramung zwisehen kli- 
nischen und pathologisch-anatoraischen Vorstellungen, die in der Nierenpatho- 
logie so lange Jahre fehlte, nun wenigstens in den Grundiinien wiederhergestellt 
ist. 

XH. 

Zur Kenntnis des Carcinoma cylindromatodes 
der Orbitalgegend. 

(Aus dem Phatologisch-Anatomischen Institut der Universit~t Basel. Direktor E. Hedinger,) 

Yon 

Dr. med. Charles Barbeza t ,  
II. Assistenten am Institute. 

(Mit 4 Textabbildungen.) 

Seitdem Bi l l ro th  ira Jahre I856 den Begriff des Zylindroras aufgestellt hat, 
sind ira Laufe der Zeit yon verschiedenen Autoren eine Reihe yon Neubildungen 
unter diesera sowie aueh unter andern Namen besehrieben worden, die sowohl 
klinisch als aueh besonders pathologisch-anatomisch mit dera Billrothschen Falle 
grol]e Xhnliehkeit besitzen. 

Trotz der nun stattlichen Anzahl derartiger Beobachtungen hat man sieh tiber 
die Abstamraung dieser Geschwfilste und itxrer einzelnen Bestandteile iraraer noch 
nieht einigen kSnnen, so dal~ bei jedera weiteren Falle die Frage yon neuera gestellt 
werden mu~: Woher stararaen die den Tumor aufbauenden Zellen und Gewebe; wie 
sind sie zu bezeiehnen ? 


