SKLEROSE UND HYPERTONIE
DER INNERVIERTEN ARTERIEN

VON

GUSTAV RICKER

DIREKTOR DER PATHOLOGISCHEN
ANSTALT DER STADT MAGDEBURG

BERLIN
VERLAG VON JULIUS SPRINGER
1927



ISBN-13: 978-3-642-98299-6 e-ISBN-13: 978-3-642-99110-3
DOI:  10.1007/978-3-642-99110-3

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN,

COPYRIGHT 1927 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN.



Inhaltsverzeichnis.

Vorbemerkung . . . . . . . e e e e
Erster Teil.
Die Arteriosklerose.
A. Einleitung: Grundri der allgemeinen Pathologie der Arterien

=

1. Die Arterien als innervierte Organe, ihr segmentéres Reagieren und
ihre Ernghrung . . . . . . . . . . . ... ... ...,

2. Die drei Grundformen der Beziehungen zwischen Nervenreizung, Er-
néhrungsfliissigkeit und Gewebsveranderungen in der Arterienwand
a) Starkste Reizung — Medianekrose durch starkste Erweiterung .
b) Schwichere Reizung — Intimahyperplasie durch geringere Er-
weiterung . . . . . . . L. L oL L Lo oL

¢) Noch schwichere Reizung — Medlahyperplasw durch Verengerung

. Anwendung auf die Pathologie der Arterien des Menschen, insbesondere

die Lehre von der Sklerose . . . . . . . . . . . . .. .. ...

a) Die Medianekrose . . ... . . ... . . . . . . . ... ...
b) Die Arteriosklerose . . . . . ... . . . . ... ...
«) Die diffuse und die nodése Sklerose der Aorta als elastinoser
Arterie . . . . . . . . L0 oo s

8) Die Mediaverkalkung der Femoralis als muskuloser Arterie
+) Die Sklerose der mittleren und kleinen Arterien und der Arte-
iolen . . ... Lo
c) Die Mediahyperplasie . . . . . . . . . . . . .. ... ..
Spezielle Erklirung der Gewebsveréinderungen der Arterien in ihrer
Abhingigkeit vom Nervensystem und der Gewebsfliissigkeit. Bestatigung
der nervalen Genese der Arterienverinderungen durch Beeinflussung
des zentralen und peripherischen Nervensystems . . . . . . . . . .

. Die Atiologie der Arteriosklerose . . . . . . . . . . . . ... ..

a) Amechanische und mechanische nervale Reizung als Ursache der

Sklerose . . . . . . . . . ...
b) Lues und Aortensklerose e e e e e e e e e e e e
c) Kritik der bestehenden atiologischen Theorien der Arteriosklerose

. Kritik der gegenwirtigen allgemeinen Theorien der Arteriosklerose

. Die Bedeutung der Arteriosklerose fiir die Organe . . . . . . . . .

Zweiter Teil.

Die Arteriohypertonie.

. Einleitung: Grundsétzliches zur Lehre von der Arteriohypertonie. Be-

griff der zu Arteriohypertonie hinzutretenden Kreislaufsinderung in den
terminalen Gebieten . . . . . . . . . .. ... 0oL L.

11

12
18

18
23

25
28

32
42
42

48
51

57
62



IV Inhaltsverzeichnis.

B. Anwendung der Lehre von den zu Arteriohypertonie hinzutretenden
Kreislaufsinderungen in den terminalen Gebieten auf einige pathische
Prozesse . . . . . . . . . . ... Lo L e
1. Arteriohypertonie und Nephritis . . . . . . . . . . . .. ...

a) Die akute Nephritis und ihre Entwicklung zur Schrumpfniere . .

&) Ubersicht iiber einige Teilvorginge im Kérper von Nephritis-
kranken als Einfithrung . . . . . . . . . . . . . .. ..

B) Das Verhalten der innervierten Strombahn bei der Nephritis

¥) Die Nierenstrombahn in der Leichenniere nach Nephritis . .

d) Kritik der VoLrARD-KUczyNsKIschen Lehre vom Verhalten

der Nierenstrombahn . . . . . . . . . . . ... .. ..

¢) Erklarung der Gewebsverinderungen bei der Nephritis . . .

b) Die interstitielle Nephritis und ihre Entwicklung zur Schrumpfniere

c¢) Bemerkungen iiber den Endkomplex des Schrumpfnierenleidens . .

2. Arteriohypertonie und die Eklampsie der Schwangeren . . . . . .
3. Arteriohypertonie und einige zerebrale Prozesse . . . . . . . . .
a) Die rote Hirnerweichung und die Hirnblutung . . . . . . . .
«) Die Entwicklung der Lehre von der Entstehung der Hirn-
blutung. . . . . . . . ..o

B3) Das Verhalten der innervierten Strombahn vor und bei der
Blutung . . . . . ... L0000

b) Die weile Hirnerweichung . . . . . . . . . . .. ... ..

&) Die Entwicklung der Lehre von der weiflen Hirnerweichung;

ihre Entstehung durch Stase . . . . . . . . . . .. . ..

B) Kritik der Lehre von der Entstehung der weien Hirnerweichung

durch Anémie . . . . .. ... e e e e e e e

c) Die postkommotionelle Spatstase im Hirn . . . . . . . . . .

d) Kritik der BAR-WESTPHALSchen Lehre von der roten und weillen

Erweichung im Hirn . . . . . . . . . . .. ... ... ..

e) Die interstitielle Encephalitis . . . . . . . . . . . .. ...
f) Die rasch voriibergehenden Kreislaufsanderungen im Hirn .

C. SchluBbemerkungen iiber die Arteriohypertonie mit Beriicksichtigung
der Arteriosklerose . . . . . . . . . .. ... .00

Seite

68
68
68

69
78
85

92
107

117
124

128
138

138

138

148
154

154

156
164

167
175
180



Vorbemerkung.

Der hier vorliegenden Studie iiber die Arteriosklerose und die Ar-
teriohypertonie und was zu beiden hinzugehért seien einige Bemer-
kungen vorausgeschickt, die in kiirzester Form iiber die angewandte
Methode unterrichten. v

Es werden in ihr alle Bestandteile des Korpers gleichmiBig beriick-
sichtigt werden, also auch seine unter dem Einflusse der Cellulartheorie
vernachlissigten nervalen und humoralen Bestandteile. Diese Bestand-
teile werden nur als Teilnehmer von Vorgiingen auftreten; es wird also
nichts aus Eigenschaften, Titigkeiten, Kriften, z. B. der Zelle, erklirt
werden. Den Vorgingen, Teilvorgingen komplexer Vorgangsgruppen,
wird eine bestimmte Reihenfolge ihres Ablaufes zugeschrieben werden;
als erster wird der nervale Teilvorgang hingestellt werden, da das Nerven-
system der Teil des Korpers ist, der zu den Vorgingen der AuBenwelt
als den ,,Reizen‘‘ in Beziehung steht und an dem auch im Kérper ent-
stehende Vorgangsidnderungen als ,,Reize angreifen. Indem die Blut-
bahn als nachweislich innerviert behandelt wird, ergibt sich nach dem
ersten nervalen als zweiter der Vorgang an der Blutbahn und ihrem
Inhalt, als dritter was sich zwischen dem Blute und dem Gewebe (im
engeren Sinne) mittels exsudierter Fliissigkeit an Vorgéngen abspielt
und das Gewebe verdndert. Die mit den Methoden der Anatomie auf-
zufindenden Veranderungen werden also als das Ergebnis von Vorgéingen,
Funktionen im Sinne der den einzelnen Koérperbestandteilen speziell
zukommenden Vorginge, nachgewiesen werden.

Auf diese Weise wird es gelingen, kausale Beziehungen zwischen den
Teilvorgingen zu ermitteln, also das zu leisten, worin wir die Aufgabe
der Pathologie sehen; teleologische Gedankenginge werden als wertlos,
weil dieser Aufgabe wesensfremd, unterbleiben. Zur teleologischen Ver-
wertung der Ergebnisse der im angegebenen Sinne kausalen Forschung
fiir die Lehre vom Heilen des kranken Menschen werden wir unmittelbar
nichts beitragen; diese Verwertung bleibt der Medizin als derjenigen
Wissenschaft vorbehalten, die auf der Pathologie, deren Methode, wie
wir sie gekennzeichnet haben, die naturwissenschaftliche ist, als an-
gewandte Wissenschaft fulitl).

1) Vgl. Gustav RICKER, Pathologie als Naturwissenschaft (Relationspathologie),
Berlin, Julius Springer 1924. Diese Schrift liegt der folgenden in dem Sinne
zugrunde, wie jede speziell-pathologische Darstellung auf einer allgemeinen Patho-
logie ruht; sie wird daher nur an wenigen Stellen angefithrt werden. Auch sonst
werden aus der Literatur, die wir zu kennen glauben, nur so weit Belege gebracht
werden, als es uns nétig erschienen ist.

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 1



Erster Teil.

Die Arteriosklerose.

A. Einleitung: Grundriff der allgemeinen Pathologie
der Arterien.

1. Die Arterien als innervierte Organe, ihr segmentiires
Reagieren und ihre Ernéhrung.

Die Pathologie der Arterien, mochte sie im Sinne der Cellularpatho-
logie oder unter Bevorzugung der physikalisch-chemischen Betrachtungs-
weise betrieben werden, hat bisher vernachléssigt, dal samtliche Arterien
innerviert sind, und daB ihre Gewebsbestandteile in Beziehung zu einem
Fliissigkeitsstrome stehen, dessen Bewegung indirekt vom Nerven-
system bestimmt wird. Den Nachweis hierfiir hat mein Mitarbeiter
Frirz LaNcEe!) erbracht, dessen Studien zur Pathologie der Arterien
dem Folgenden zugrunde liegen und soweit angefiihrt und ergéinzt wer-
den sollen, als es die Ziele dieses Aufsatzes notwendig machen.

Was die Innervierung angeht, so brauchen wir uns bei ihrem Nach-
weis fiir die glatten Muskelfasern der Media nicht lange aufzuhalten;
ihre Nerven sind leicht mit der Methylenblaumethode darzustellen und
sind motorische, deren Reizung, wie ihrem Erfolge zu entnehmen ist,
Contraction oder Dilatation bewirkt. Inwieweit zentripetalleitende
Nerven in den Schichten der Arterienwand vorhanden sind, dariiber
kann die histologische Methode nur dadurch Auskunft geben, daf sie von
anderen Orten her bekannte Endorgane solcher Nerven nachweist; als
solche hat R. THoMA?) PaciNische Kérperchen in der duBersten Schicht
der Arterienadventitia, A. S. DoGIEL?) plattenformige in der Adventitia
von Siugetieren beschrieben, die nach eigenen Erfahrungen, neben
PacinNischen Korperchen, auch beim Menschen vorkommen. Der histo-
logische Nachweis von Nervenfasern in der Arterienintima ist bisher

1) Virchows Archiv, 248. Bd., 1924.
?) Virchows Archiv, 93. Bd. 1883, 95. Bd. 1884, 112. Bd. 1888.
3) Arch. f. mikroskop. Anat., 52. Bd. 1898.
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nicht gesichert; wo sie Muskelfasern enthilt, sind sie als innerviert
anzunehmen. Das Experiment hat in der Hand W. OpERMATTSY) dar-
getan, daB zentripetale Nerven in der Intima nicht, wohl aber in der
Adventitia vorhanden sind.

Von den Constrictoren der Arterien 1aBt sich nachweisen, dafB ihre
Erregbarkeit gemessen am Grade der Verengerung auf Reizung um so
groBer ist, je kleiner das Kaliber der Arterie. Hat dies schon A. VuLrian?)
fiir makroskopisch sichtbare Arterien von verschiedener Dicke gegeniiber
mechanischer Reizung dargetan, so haben die Versuche meiner Mitarbeiter
dasselbe fiir zahlreiche physikalische und chemische, sowohl ortlich als
vom Blut aus angreifende Reize unter dem Mikroskop ergeben, und
zwar auch fiir kleinste Arterien; sie haben ferner gezeigt, dal das
Sinken der Erregbarkeit der Constrictoren, wie es Reizungen von
geniigender Starke bewirken, um so frither und leichter eintritt, je
kleiner die Arterien sind. Am empfindlichsten gegen Reize, mogen sie
die Constrictoren erregen oder lahmen, sind die dem Capillarsystem
unmittelbar vorgeschalteten Arterienstrecken, die Arteriolen.

Wenn man die diinnste, die dickere und die noch dickere Strecke
einer und derselben Arterie Segmente derselben nennt, kann man also
von einem segmentiren Reagieren der Arterie als einem im angegebenen
Sinne gesetzmiBigen Verhalten gegeniiber Constrictorenreizung spre-
chen; diese Segmente sind durch quantitative Eigentiimlichkeiten der
Struktur und durch Astabgabe gekennzeichnet. AuBlerdem hat das
Experiment gelehrt, dal streng lokalisierte Reizung, wie sie am besten
als mechanische herbeizufiihren ist, an beliebigen Stellen Reaktion
veranlaft, eine Contraction, die iiber den Ort der Reizung nach beiden
Seiten hinausgreift; auch in diesem Falle kann man von reagierenden
Segmenten sprechen. Es sind also zwei Formen des segmentiren Rea-
gierens auf Constrictorenreizung zu unterscheiden und nach Méglich-
keit auseinanderzuhalten. '

Von den Dilatatoren der Arterien soll hier nur angefiihrt werden, daf3
sie nach unseren Beobachtungen in zwei verschiedenen Formen er-
weiternd wirksam werden konnen, einmal bei Erhaltung der Erregbar-
keit der Constrictoren, die jedoch nicht erregt sind, zum zweiten nach
Verlust der Erregbarkeit der Constrictoren. Das Experiment lehrt,
daB das erste auf schwichste Reizung eintritt, auf die die (schwerer erreg-
baren) Constrictoren nicht ansprechen, das zweite auf so starke Reizung,
daB sie die Erregbarkeit der Constrictoren aufhiebt; da hierbei die Er-
weiterung iiber das durch die Constrictorenlihmung erreichte MaB zu-
nehmen kann, wird die Deutung notwendig, daf in einem solchen Falle

1) Beitr. z. klin. Chirurgie, 127. Bd. 1922.
2) Lecons sur I'appareil vasomoteur, Paris 1875.
1*



4 Die Arteriosklerose.

die Dilatatoren linger erregbar bleiben und durch die stérkste Reizung
erregt werden. — Das segmentére Reagieren der Dilatatoren ist bisher
nicht Gegenstand von systematischer Untersuchung gewesen, indessen
sprechen unsere Beobachtungen alle dafiir, daf es in dem gleichen doppel-
ten Sinne stattfindet, wie das der Constrictoren.

Aus den Angaben geht hervor, daBl die Constrictorenreizung der
Arterien an eine mittlere Reizungsstirke gebunden ist. Wir werden es
im folgenden ausschlieflich mit Reizung der Constrictoren und mit
Herabsetzung und Aufhebung ilirer Erregbarkeit zu tun haben, neben
der die Erregung der linger erregbar bleibenden Dilatatoren wo nétig in
Betracht gezogen werden soll. Es wird uns also die Wirkung mittel-
starker und starker Reize beschiftigen, wie das unserem Gegenstande,
pathischen Prozessen entspricht, im Unterschied von physiologischen
Prozessen, in denen auch schwichste Reizung ilire Rolle spielt.

Die auf Nervenreizung erfolgenden Reaktionen der dem Capillarsystem vor-
geschalteten Arterien, von denen wir als unmittelbar vorgeschaltet Arteriolen, als
sich herzwirts anschlieBend ,,kleine Arterien* unterscheiden, hingen so eng mit
den ebenfalls nervalen Reaktionen des Capillarsystems zusammen, da wir hier
dieses Zusammenhanges in den Grundziigen gedenken wollen, ehe wir fortfahren
uns mit den Arterien zu beschiftigen. Wir erwahnen also als das Ergebnis un-
serer Experimente, daB auf das, was wir oben schwichste und mittlere Reizungs-
starke genannt haben, die Arterien und Capillaren gleichzeitig und gleichsinnig
reagieren, so dafl Fluxion durch Dilatatorenreizung und Ischdmie oder Andmie
durch Constrictorenreizung entstehen, von denen aus mechanischer Ursache
Fluxion mit Beschleunigung des Blutstromes, Ischimie bei geniigendem Grade
der Verengerung mit Verlangsamung verbunden ist; und dafl auf starkere Reizung
die Erregbarkeit der Constrictoren des Capillarsystems (unter Umstinden dazu
auch der Arteriolen) sinkt und verlorengeht, wihrend die Constrictoren .der
Arteriolen oder der kleinen Arterien durch dieselbe Reizung erregt werden: das
Capillarsystem erweist sich also auf diese Form der Reizung als der empfindlichste
Abschnitt der Strombahn. Das MiBiverhiltnis zwischen der Enge der Arterie
und der Weite der Capillaren, fiir die ebenfalls nach Verlust der Erregbarkeit
der Constrictoren mit Erregung der Dilatatoren zu rechnen ist, bewirkt Verlang-
samung des Capillarblutes; wir haben diesen Zustand der Strombahn in der groBen
Breite, deren er, was Arterienenge und Capillarerweiterung angeht, fahig ist, den
peristatischen Zustand genannt, weil sein Hohepunkt: ArterienverschluB vor er-
weitertem Capillarsystem in diesem Stase bewirkt. Es handelt sich um die pathische
Kreislaufsinderung katexochen, da je nach dem Grade der Reizwirkung, nim-
lich der durch Arterienenge verschiedenen Grades mechanisch bedingten Ver-
langsamung des Capillarblutes in mehr oder minder stark erweiterter Bahn aus
dieser die verschiedenen Exsudationen stattfinden: bei einem mittleren Grade
der Austritt korperchenfreier Flissigkeit (Liquordiapedese), bei einem stirkeren
der von Leukocyten - (Leukodiapedese), beim stirksten der von Erythrocyten
(Erythrodiapedese).

Wir kehren nach diesen Zwischenbemerkungen zu den Arterien
guriick und erértern nun die Herkunft, das Verhalten und den EinfluB
des Fliissigkeitsstromes in der Arterienwand; sie sind nur durch das Ex-
periment an normalen Arterien zu ermitteln gewesen, da die Schliisse



Die Arterienjals innervierte Organe, segmentires Reagieren und Erndhrung. §

aus pathologisch-anatomischen Befunden unzuverlissig sind und in
der Tat bei den verschiedenen Autoren bis auf den heutigen Tag!) zu
véllig entgegengesetzten, teils unvollstindigen, teils unzutreffenden Mei-
nungen gefiihrt haben. Die erwahnten zahlreichen und mannigfaltigen
Experimente LANGEs sind an Arterien mit einer adventitiellen Strom-
bahn angestellt worden; wir miissen auf sie, ihre Verwertung und die
bestiitigende Heranziehung anderer Erfahrungen verweisen und kénnen
hier in Kiirze nur folgendes, zum Teil ergédnzend, angeben.

1. Die Ausschaltung der Durchstrémung der adventitiellen Strom-
bahn und die gleichzeitige Verhinderung des Zutrittes von Fliissigkeit
aus der Umgebung der Arterie bewirken Nekrose in der Adventitia,
wihrend die Media unversehrt bleibt und die Intima hyperplastisch
wird. — Hieraus geht hervor, dafl die beiden inneren Wandschichten
einer Arterie zu ihrer Erhaltung, ja zu Wachstum geniigendes Er-
nihrungsmaterial aus dem Plasma des in ihr flieBenden Blutes be-
ziehen koénnen, das sich in einem durch den Eingriff (mittels Nerven-
reizung) leicht erweiterten Lumen bewegt.

Es lieB sich denn auch nachweisen, da3 in einer solchen Arterie mit
der aus ihrem strémenden Blute stammenden Fliissigkeit feinste Tusche-
kornchen bis an die Media-Adventitiagrenze getragen werden; aber
nicht weiter.

2. Alte leicht zu bestitigende Erfahrungen lehren, daB eine zwischen
zwei verschlieBenden Ligaturen mit mehr oder minder viel fliissigem
(oder auch geronnenem) Blut gefiillte Arterienstrecke in keiner ihrer
Wandschichten Zerfallsverdnderungen erfahrt. Es ergibt sich weiter, daf3
der Eingriff (als mechanische Reizung) die adventitielle Strombahn in der
Umgebung der Unterbindungsstellen in peristatische Hyperéimie ver-
setzt, die sich gegen die Mitte der Strecke hin verliert: im Bereich dieser
Hyperdmie wird die Intima hyperplastisch. — Aus diesem Experi-
ment geht hervor, daB unter den von ihm gesetzten Bedingungen die
adventitielle Strombahn die ganze Arterienwand durch die Fliissigkeit,
die sie an sie abgibt, zu ernihren vermag, und daf die Vermehrung der
Flissigkeit, wie sie der (im Versuch durch mechanische Reizung gesetzte)
peristatische Zustand (mittleren Grades) bewirkt, Wachstum der Intima
zur Folge hat.

Wir haben es somit in Arterien, die mit einer adventitiellen Strom-
bahn versehen sind, mit zwei Fliissigkeiten zu tun, die im leicht erweiter-
ten Zustande, wie ihn auf nervalem Wege die experimentellen Eingriffe
— unvermeidbarerweise — mit sich bringen, in die Wand eintreten:

1) N. ANITSCHEOFF, L. AscHOFF an den spater anzugebenden Orten. Vergleiche
auch die Kritik der mit der Vitalfdarbungsmethode gewonnenen Ergebnisse J. R.
PEeTrROFFS bei F. LaANGE, L c., p. 496—497.



6 Die Arteriosklerose.

der aus den Capillaren der Adventitia durch die Capillarzellen hindurch-
getretenen und der aus dem Wandplasma des im Lumen flieBenden
Blutes stammenden Fliissigkeit, die das Endothel der Intima passiert
hat. Da nichts dafiir spricht, daB die leichte Erweiterung die eine oder
die andere Quelle erst eroffnet, muB angenommen werden, dal auch
im mittleren Zustande der Weite mit seinen Schwankungen aus beiden
Quellen stammende Fliissigkeit die Arterienwand durchstromt. Beide
miissen also stets beriicksichtigt werden, selange nicht der Nachweis
erbracht ist, daB die eine oder die andere verstopft ist.

Beim Fehlen einer adventitiellen Strombahn, wie es von den kleinen
Arterien und den Arteriolen gilt, geniigt die aus dem Plasma des in ihnen
flieBenden Blutes stammende, die diinne Wand durchsetzende Fliissig-
keit zur Erhaltung und zu Wachstumsvorgéngen ; dies 1i8t sich aus dem
Vorkommen in nekrotischem Gewebe von kleinen Arterien entnehmen,
die keinen Thrombus aufweisen, durchstromt geblieben waren und deren
Wand unversehrt ist oder gar Wachstumsbefunde aufweist. Indessen
sind auch hier Erfahrungen vorhanden, die dafiir sprechen, daf die
umgebende Gewebefliissigkeit in die Arterienwand eindringt: geht dies
daraus hervor, daf vorsichtig in die Umgebung gebrachtes Adrenalin
(das an den Endorganen der motorischen Medianerven angreift) wie
an Arterien mit adventitieller Strombahn so auch an kleinen Arterien
ohne solche wirksam ist, so haben wir uns ferner iiberzeugt, daB Tusche-
lésung, ebenso vorsichtig appliziert, aus dem circumadventitiellen Binde-
gewebe in die Media gelangt.

Es spricht nichts dafiir, daB sich die die Arterienwand durchsetzende
Fliissigkeit ins Lumen zuriickbegibt; demgema8 ist ihr Abfliefen nach
auflen, in die Lymphcapillaren einer mit Blutstrombahn versehenen
Adventitia und in die Lymphcapillaren des Organteiles anzunehmen,
die sich nahe den nicht mit einer besonderen Blut- und Lymphbahn ver-
selienen kleinen und kleinsten Arterien befindet. Obzwar die Richtung
der aus dem Lumen und der aus der Adventitia austretenden Fliissigkeit
entgegengesetzt sind, stellen wir uns nicht ein Aufeinanderprallen zweier
Stréome in dem dichten Gewebe der Arterienwand vor; sondern eine
Mischung und in der Norm gleichm#Bige Durchtrinkung des Gewebes in
langsamer Bewegung der auf diese Weise einheitlichen Fliissigkeit zur
Lymphstrombahn der Adventitia oder iiber diese hinaus.

2. Die drei Grundformen der Beziehungen zwischen Nerven-
reizung, Ernihrungsfliissigkeit und Gewebsverinderungen
in der Arterienwand.

Wir haben bisher gesehen, 1. daB die Arterien innerviert sind, 2. da3
ihre Wand von einer Fliissigkeit durchstrémt ist. Es ist die niichste Auf-
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gabe, anzugeben, ob sich Beziehungen zwischen diesen beiden Tatsachen
herstellen lassen und wie diese Beziehungen das Gewebe der Arterien-
wand beeinflussen.

a) Stiirkste Reizung — Medianekrose durch stirkste Erweiterung.

Unsere Experimente haben in dieser Richtung zunéchst ergeben, da3
stirkste nervale Reizung die Constrictoren der Media lihmt und in der
zugehorigen adventitiellen Strombahn Stase hervorruft. Durch die
zweite Wirkung wird die eine Quelle der Flissigkeit verstopft, da aus
Staseblut keine Fliissigkeit austritt; durch die erste Wirkung es dem
Drucke des Blutes im Lumen ermdéglicht, die gelihmte Media aufs
stirkste zusammenzupressen, so daf die Bewegung der Gewebsfliissigkeit
in ihr aufgehoben wird und aufgehoben bleibt, auch nachdem sich die
Stase in der Adventitia gelost hat. Das Gewebe der Media wird auf
diesem zweifachen Wege von der Beziehung zu der stromenden Ge-
websfliissigkeit getrennt, sequestriert; es verfallt der Nekrose, Seque-
strationsnekrose und spédter der Verkalkung, die sich mittels aus der
Umgebung eintretender Flissigkeit vollzieht. Dies ist der Hergang der
Vorgiinge bei der viel erérterten, aber unerklirt gelassenen Adrenalin-
wirkung starksten Grades auf die Arterien, worauf wir spiter zuriick-
kommen werden; das gleiche kann mit zahlreichen anderen chemischen
Reizen von hinreichender Stéirke, kann mit elektrischer Reizung auf
dem gleichen doppelten Wege erreicht werden, immer durch das An-
greifen der Reize am Nervensystem der adventitiellen Strombahn und der
Media in einer mazimalen Stiarke.

b) Schwiichere Reizung — Intimahyperplasie durch geringere
Erweiterung.

Die Experimente haben fiir schwdchere, die Erregung der Constrictoren
nachweislich herabsetzende Reizung uns weiter ergeben, in Bestitigung
der von Lupwic BRaUN!) gefundenen Tatsache, daB kleinere Adrenalin-
gaben die Arterien leichter erweitern, und daB sich dann eine Infi-
mahyperplasie einstellt ; dieselbe Intimahyperplasie 148t sich auch durch
alle anderen Eingriffe erzeugen, die als Erstes eine nicht maximale Er-
weiterung hervorbringen.

Es zeigt sich in den Versuchen, da8 die ganze Arterienwand insbeson-
dere die Intima aufgelockert wird, ehe das Wachstum eintritt und
wihrend es sich vollzieht ; die aus beiden Quellen stammende Fliissigkeit
sammelt sich also in ihr an, es entsteht ein mehr oder minder starkes
Odem der Wand. Aus unseren Beobachtungen der értlichen Kreislaufs-

1) Sitzungsberichte der k. k. Akademie der Wissenschaften, Wien, 116, Ablg. 3,
1907.
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dnderungen geht hervor, daB es sich fiir die adventitielle Strombahn um
einen peristatischen Zustand bestimmten, mittleren Grades handelt,
der als einziger unter allen vorkommenden Kreislaufsinderungen
geeignet ist, die Exsudation und Ansammlung in verlangsamter Be-
webung begriffener zellfreier Fliissigkeit zu erkliren; wir dirfen dazu
annehmen, daB bei der Erweiterung, die mit VergréBerung der Stomata,
mit Verbreiterung der Zwischensubstanz des Endothels verbunden ist,
mehr Flissigkeit auch aus dem Plasma des Lumens in die Wand ein-
tritt, als in einem mittleren Grade der Weite und iiberhaupt bei physio-
logischen Schwankungen des weiten Zustandes. Dieses somit zweifach
bedingte Mehr von Fliissigkeit in verlangsamter Bewegung zur Adven-
titia ist die Quelle der Hyperplasie der — bindegewebigen — Intima,
d. h. derjenigen Schicht, in der sich die Fliissigkeit nachweislich am
stirksten ansammelt. Die Hyperplasie kann vorwiegend die Zellen und
vorwiegend die Fasern der Intima betreffen; gemifl den Erfahrungen,
die an anderen Orten iiber die Bedingungen der vorwiegend zelligen und
der fasrigen Hyperplasie des Bindegewebes gewonnen worden sind, muf3
man auch hier annehmen, daB jene der Ausdruck eines lebhafteren
Wachstumes ist, das eine lebhaftere Bewegung der vermehrten Fliissig-
keit voraussetzt, die sich infolgedessen in geringerer Menge anhiuft;
wahrend die andere Form, die fasrige Hyperplasie, das Ergebnis des
entgegengesetzten Verhaltens der vermehrten Fliissigkeit ist. Da sich
mit der Zeit die Folgen der initialen Reizung abschwichen, geht das
vorwiegend zellig-hyperplastische Intimagewebe spéter in den fasrigen
Zustand iiber, der, wie gesagt, auch von vornherein auftreten kann.
In den iibrigen Schichten, in denen sich, wie aus dem geringeren Grade
des Odems zu erschliefen, weniger Flissigkeit ansammelt, vermehren
sich bei geniigender Dauer des Prozesses die Collagenfasern und nehmen
Elastin- und Muskelfasern ab; dies steht im Einklang mit den all-
gemeinen Kenntnissen iiber die Wirkung des chronischen peristatischen
Zustandes in Organen, die aus Stroma (Bindegewebe) und Parenchym
(Muskelgewebe) aufgebaut sind, und soll uns spéter genauer beschiftigen.

¢) Noch schwiichere Reizung — Mediahyperplasie durch Verengerung.

Haben wir nun gesehen, was aus maximal und aus minder stark
erweiterten Arterien wird, so gilt es nun zu ermitteln, wie sich Arterien
verandern, die auf die Dauer in durch Constrictorenreizung engem oder
verengtem Zustande durchstrémt sind. Thm liegt eine schwdchere Reizung
zugrunde als in den beiden vorhergehenden Féllen.

~ Bei der Beantwortung dieser Frage wollen wir so verfahren, daf wir
von einer der friiher unterschiedenen, ortlich begrenzten Kreislaufs-
inderungen ausgehen; wir erinnern uns, daf wir vom peristatischen
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Zustande festgestellt haben, daf in ihm die Arteriolen oder die kleinen
Arterien eng oder verengt sind; hierdurch entsteht Verlangsamung des
Blutstromes im erweiterten Capillarsystem. Es handelt sich um eine
ortliche Kreislaufsinderung, zu der es leicht ist, in der unverianderten
Nachbarschaft oder im symmetrischen unverénderten Organ Vergleichs-
objekte an Arterien gleichen Ranges zu gewinnen.

Wir fithren zunichst ein Beispiel aus der experimentellen Patholo-
logie an.

Wenn man einen Strombahnnerven beiderlei Art enthaltenden
Nerven durchschneidet, wird, wie wirl) gezeigt haben, die Strom-
bahn, z. B. im Beine nach Ischiadicusdurchschneidung, in einen peri-
statischen Zustand versetzt, mithin nicht der Beziehung zum Nerven-
system beraubt, sondern auf nervalem Wege in die dem peristatischen
Zustande zukommende Form eingestellt. Es sind dann also die Arterien
auf die Dauer verengt. Sie werden, wie zahlreiche Autoren beschrieben
und F. LANGE (L. c.) bestitigt hat, in ihrer Media hyperplastisch; da an
so verinderten Arterien keineswegs ein Mifverhaltnis zwischen der
Dicke der (verdickten) Media und der der beiden anderen ebenfalls ver-
dickten Hiute auffillt und Abweigungen von den normalen Struktur-
eigentiimlichkeiten ganz oder nahezu fehlen, kénnen wir von einer
typischen oder fast typischen Hyperplasie auf die Dauer verengter Ar-
terien sprechen.

Die mikroskopische pathologische Anatomie des Menschen be-
stitigt das Gesagte tagtiglich. Untersucht man die Arterien an der
Grenze von gewohnlichem oder spezifischem Granulationsgewebe, im
Grunde eines chronischen Geschwiirs, auch eines Carcinoms (dessen
Stroma aus gewdhnlichem Granulationsgewebe besteht), so sind die
laut unserem Nachweis hier verengten, die Verlangsamung in dem
erweiterten, durch Neubildung vergroferten sich peripheriewérts an-
schlieBenden Stromgebiet unterhaltenden Arterien in dem angegebenen
Sinne hyperplastisch, und zwar, wie die Messung der Arterien im um-
gebenden unverinderten Gewebe an Arterien gleichen Ranges ergibt,
auf das dreifache und mehr. In demselben Sinne ist auch die Hyper-
plasie der Arterien der Adventitia einer Aorta mit Skleroseveranderungen
zu verwerten ; hier handelt es sich um Arteriolen, die, wie wir noch bei
Erérterung der Genese der Sklerose zeigen werden, dazu beitragen,
einen peristatischen Zustand in der adventitiellen Strombahn zu unter-
halten.

Es ergibt sich somit unzweideutig, daf Arterien auf dauernde Ver-
engerung, wie sie vor einem im peristatischen Zustande befindlichen

1y Literatur und Erérterung in RIckEeR, Pathologie als Naturwissenschaft,
Berlin 1924.
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Gebiete besteht, mit Hyperplasie ihrer Wandelemente, unter ihnen der
Mediamuskulatur, reagieren und diesen Zustand lange Zeit festhalten.
Es unterscheiden sich also die zu einem im peristatischen Zustande
der Erweiterung und Verlangsamung fiihrenden Gebiete verlaufenden
Arterien von den in einem solchen befindlichen kleineren Arterien,
ingbesondere Arteriolen, die durch Reizung stirkeren Grades er-
weitert sind: in diesen tritt, was wir bereits angegeben haben, Binde-
gewebs- oder Bindegewebsfaserhyperplasie und Schwund der Muskel-
fasern, des Parenchyms der Arterien, auf, abhéngig von der Verlang-
samung der vermehrten Flissigkeit, die die Arterienwand durchsetzt;
in jenen die Hyperplasie.

Wir miissen uns vorstellen, dal im verengten Zustande der Arterien
die Gewebsfliissigkeit erleichtert und verstiarkt durch die Wand bewegt
wird. Es ist das eine Hypothese, die nicht nur den anderweitig von uns
begriindeten Anschauungen von der Entstehungsweise typischen Wachs-
tums entspricht; sie kann sich auf die leicht, am leichtesten an der
Schlingelung der Elastica interna zu bestitigende Tatsache berufen,
daB in einer kontrahierten Arterie das (aus Collagen- und Elastinfasern
bestehende) Geriist geschlingelt, demgemiB entspannt ist, ohne zugleich
aufgelockert zu sein, wie das bei der Ansammlung verlangsamter Ge-
websfliissigkeit, beim (Odem der Arterienwand der Fall ist. In einer
so beschaffenen, leicht durchstrémbaren Wand sich rasch bewegende,
stetig sich erneuernde Fliissigkeit ist also als Quelle dieses in typischer
Form vor sich gehenden Wachstumsprozesses anzusehen; sie stammt
wieder aus dem Blute der Arterie und, wo eine adventitielle Strom-
bahn vorhanden, aus dem Blute dieser, die wir uns ohne qualitative
Abweichung vom normalen Stromungscharakter verstirkt durchstromt
vorstellen?). —

Indem wir zuriickblicken, bemerken wir, daf} wir auf dem Boden
der Innervierung der Arterien, der Abhingigkeit der Lumenweite von
der Innervierung, des Einflusses der Weite auf die Durchstromung der
Wand mit Gewebsfliissigkeit festgestellt haben in umgekehrter Reihen-
folge, als sie im vorigen eingehalten wurde, den Dauerzustand:

1. der Enge oder Verengerung mit Hyperplasie der Wand als Folge

2. der Erweiterung mit Bindegewebshyperplasie (insbesondere der
Intima) und Schwund der Muskulatur als Folge,

3. der maximalen Erweiterung mit Nekrose der Media als Folge, —
den ersten Zustand als Wirkung einer verstirkten beschleunigten, den
zweiten als Wirkung einer verstirkten verlangsamten, den dritten als

1) Der Verschlup von Arterien (z. B. der Nabelarterien) durch Contraction,
der die Durchstromung mit Blut aufhebt, wird in seinen Folgen, als hier nicht
in Betracht kommend, unerortert gelassen.
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Wirkung der aufgehobenen Durchstrémung mit Gewebsfliissigkeit. Diese
drei verschiedenen Einstellungen der Weite auf die Dauer entstehen und
werden aufrechterhalten auf nervalem Wege, durch Reizung mannigfacher
Art, deren Sitz zentral oder peripherisch sein kann; jede durch Reizung
von bestimmter Stérke, die im ersten Falle am geringsten, im zweiten
betrichtlicher, im dritten maximal ist. Der erste Zustand kann, sei es
durch Sinken des Erregungszustandes nach langem Bestande, sei es
durch akzessorische Reizung, in den zweiten {ibergehen, woran sich auf
dieselbe Weise der dritte schlieBen kann.

B. Anwendung auf die Pathologie der Arterien
des Menschen, insbesondere die Lehre von der
Sklerose.

Im vorhergehenden haben wir vorwiegend auf der Grundlage unserer
Tierversuche in kiirzester Fassung die Hauptformen der Gewebsverande-
rungen der Arterien besprochen und als Wirkungen von Reizung des
Nervensystems der Arterien als neuromuskuldrer Organe erklart; unsere
nichste Aufgabe ist, das Gesagte auf die Arterien des Menschen anzu-
wenden, deren zu erklirende Verinderungen wesentlich vielseitiger
sind als die im Tierversuch herzustellenden; in dieser Erorterung werden
wir zur Erlauterung von Einzelheiten und Kombinationen die Ergeb-
nisse der Tierversuche, wo es notwendig ist, ausfithrlicher heranziehen,
als es bisher geschehen. Wir diirfen im folgenden als relativ einfach und
im vorhergehenden allgemeinen Teil geniigend gewiirdigt die typische
oder annéhernd typische Hyperplasie unerortert lassen; demgema wird
es sich im folgenden nur um die Verdnderungen der Arterien handeln,
die sie durch Erweiterung erfahren; die Erweiterung verschiedenen
Grades ist eine dauerhafte und beruht auf Herabsetzung der Erregung der
Constrictoren. Wir erinnern daran, daB sie auftreten kann in typisch
hyperplastischen und in nicht typisch hyperplastischen Arterien; im
ersten Falle handelt es sich, wie bereits bemerkt, um eine zweite Phase,
die sich aus der ersten herausentwickelt auf Grund des Sinkens der
Erregung der Constrictoren bei fortdauernder oder gesteigerter Reizung,
im zweiten Falle ist der Grad der nervalen Reizung derart, daf sie un-
mittelbar die Erweiterung auf Dauer hervorbringt; die sich abspielenden
Gewebsvorgénge in der Arterienwand sind in beiden Fillen dieselben.

Es wird sich aus dem Folgenden ergeben, da der zweiten der
{S. 10) unterschiedenen drei Grundformen die Arteriosklerose ent-
spricht, die wir ausfiihrlich behandeln werden; als diese zweite Grund-
form wird sie nur zu rechtfertigen sein, wenn wir kurz auch der ersten,
der zur Medianekrose fiihrenden, gedenken und zum Schluf auch der
dritten einige Worte widmen.
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a) Die Medianekrose.

Wir besprechen also zuerst das Entstehen der Nekrose der (bis dahin
unveriandert gewesenen) Arterienwand, und zwar ihrer Media. Ihre
Genese ist allein aus den mikroanatomischen Befunden nicht ableitbar;
es bedarf dazu der Beobachtungen, die nur im Experiment gewonnen
werden koénnen.

Wir greifen, um dies zu zeigen, auf die bereits mitgeteilte Wirkung
des Adrenalins zuriick und erginzen, um eine genauere Einsicht zu
geben, das an fritherer Stelle Gesagte nach den Angaben, wie sie sich
bei Frrrz LANGE iiber experimentelle Beobachtungen am Kaninchen
finden.

Es hat sich herausgestellt, dal mehrmalige intravendse Applikation
von Adrenalin in geeigneter Dosis stirkste Verengerung der Aorta und
starke Liquordiapedese, zu der sich stellenweise Erythrodiapedese
gesellt, in ihrer Adventitia bewirkt. Beide Befunde sind schon makro-
skopisch wahrzunehmen und sehr frappant.

Dieser Grundversuch beweist, daB das Adrenalin am Nervensystem
der Media und an dem der Adventitia angreift, und da8 es die Con-
strictoren der groBen Arterie reizt, wihrend es die der capilliren adven-
titiellen Strombahn ausschaltet, und an den Artericlen dieser die Con-
strictorenreizung setzt, die, wie wir an friiherer Stelle erwdhnt haben,
dem peristatischen Zustand zugrunde liegt, der in unserem Falle mitt-
leren bis starken Grades ist.

In den (zahlreichen) Fillen, die hier, wo wir es mit der Entstehung
der Nekrose zu tun haben, in Betracht kommen, entfaltet das Adrenalin,
auf die angegebene Weise verabfolgt, auBer der angegebenen allgemeinen
eine spezielle Wirkung, nidmlich auf kleine umschriebene Stellen der
Media der Aorta derart, daB sie sich ausbuchten zu einem Aneurysma
und daB in diesen Stellen Nekrose der Media auftritt, woran sich die
Verkalkung schlieBt. Es handelt sich um eine ortlich stirker ausfallende
Wirkung in der Aortenmedia, als sie von demGrundversuche angegeben.
worden ist.

Wie sie im einzelnen ablduft, haben die weiteren Versuche LANGEs
ermittelt, in denen Adrenalin auf Strecken der Aorta oder Carotis durch
mehrmaliges Auftriufeln der Losung, also stérker, zur Einwirkung kam.
Es ergab sich, daB diese Form der Reizung zwar ebenfalls zunichst
mehrmals stirkste Verengerung, darauf aber starke Erweiterung der be-
traufelten Stelle zur Folge hat. Adrenalin lihmt also da, wo es als stér-
kerer Reiz wirkt, dieselben Constrictoren, die es als schwicherer Reiz er-
regt. Demgem&B muB man den Schluf ziehen, daB jene Aneurysmata in
der Aorta, die nach mehrmaliger intravendser Injection als umschriebene,
bleibende Verinderungen auftreten, auf einer verstirkten, némlich
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lahmenden Wirkung des Adrenaling auf die Constrictoren beruhen.
Nach der Ldalmung wird die Stelle vom Blutdruck ausgebuchtet.

Es lieB sich weiter nachweisen, daBl nur in den auf die Dauer er-
weiterten Strecken die Nekrose der Media nachtriglich und regelmiBig
entsteht. Thr Zustandekommen erklirt sich, wie bereits bemerkt, leicht
aus der im mikroskopischen Priparat eindeutig wahrnehmbaren stéirk-
sten Kompression der gelihmten Mediateile durch den Blutdruck, eine
Kompression, die zugleich mit ihrer Dehnung, Ausbuchtung erfolgt und
alle Gewebszwischenrdume, in denen die zur Erhaltung des Gewebes,
insbesondere der Muskelfasern, notwendige Strémung der Aortenwand-
fliissigkeit ungehemmt stattfinden konnte, véllig aufhebt; es ist eine
duBerst schwache und langsam sich bewegende aus der Nachbarschaft
stammende Fliissigkeit, die den Kalk im nekrotischen Gebiete ent-
stehen 1af3t.

Die Adrenalin-Medianekrose ist also ein Vorgang, der mit starkster
Reizung des Nervensystems beginnt, die Lahmung von Mediamus-
kulatur zur Folge hat; diese Lahmung fithrt durch Sequestration von der
Gewebsfliissigkeit Nekrose herbei.

Was man mit dem Adrenalin erreichen kann, bewirkt, wie wir uns
itberzeugt haben, mehrmalige schwache elektrische Reizung auf dieselbe
Weise; und in der gleichen Art ist die Wirkungsweise der zahllosen,
ihrer Natur nach denkbar verschiedenen chemischen Reize aufzufassen,
die gemdfl der Literatur des Gebietes genau dieselben Folgen in der
Wand der Aorta und anderer Arterien erzeugen. Auch auf diesem Ge-
biete kommt es nicht auf die Qualitit des nervalen Reizes, sondern auf
das Quantitative seiner Wirkung an, die da wo Medianekrose auftritt
wie gesagt eine maximale, véllige Lahmung herbeifithrende ist.

Die angefiihirten Versuche haben in besonders eindringlicher Weise
vor Augen gefiihrt, daB} ein nervaler Reiz, der mit dem Blute und der aus
ihm stammenden Gewebsfliissigkeit gleichzeitig und gleichmiBig die
Arterienwand oder Strecken derselben erreicht, eine Wirkung von ver-
schiedener Starke in dicht nebeneinandergelegenen Muskelbiindeln aus-
iiben kann; dieser Unterschied ist, wie immer er im einzelnen zu ver-
stehen sein mag, als in der Reaktionsart, Empfinglichkeit des Nerven-
systems der Biindel, wie sie zur Zeit des Eintreffens des Reizes besteht,
begriindet zu denken. —

Ehe wir die Erfahrungen iiber die experimentelle Medianekrose auf
die beim Menschen auftretende anwenden, miissen wir Beobachtungen
einschieben, die an der Intima der mit Medianekrose versehenen Stellen
von uns erhoben worden sind.

Wir erinnern daran, dal} wir im vorhergehenden auf Grund von zahl-
reichen Versuchen mannigfacher Art, die im einzelnen in der Abhand-
lung Fritz LANGEs aufgeziahlt und erléutert sind, den Satz aufgestellt
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haben, daB das Auftreten von Intimahyperplasie an eine submaximale
Erweiterung der Arterie nervalen Ursprungs gesetzmiBig gebunden ist;
und zwar mittels der Mehrzufuhr von Fliissigkeit, die derjenige Reiz
bewirkt, der die Arterie erweitert und so die Intima durchlissiger macht,
und der zugleich die adventitielle Strombahn in mit Liquordiapedese
verbundene peristatische Hyperimie versetzt; in verlangsamter Be-
wegung wirkt die Fliissigkeit da am stirksten, wo sie sich nach Ausweis
der Praparate am stirksten anhduft, namlich in der Intima, als in der
von den (nun herabgesetzt) resorbierenden Lymph- und Blutbahnen am
weitesten entfernten Schicht der Wand. Ob die Hyperplasie der Intima
vorwiegend zellig oder vorwiegend faserig ausfillt, dariiber entscheiden
die an einer friiheren Stelle angegebenen Bedingungen.

Nach dieser Erinnerung wenden wir uns der Frage zu, wie sich die
Intima da verhélt, wo auf die angegebene Weise Medianekrose ein-
getreten ist.

Es hat sich in den Versuchen ergeben, daB meistens iiber einem
Medianekrosebezirk, wie ihn Adrenalin (und ungezihlte andere Reize
von hinreichender Stérke) erzeugt, Intimahyperplasie ausbleibt; in
einem solchen Falle ist also die Kompression der gelihmten Wand so
stark, daB aus dem Wandplasma stammende Flissigkeit die Intima
zwar in der Regel vor der Nekrose bewahrt, der die — als Parenchym
empfindlichere — Muscularis anheimfillt, aber nicht reichlich genug ist,
eine Vermehrung zuzulassen. Wir haben aber auch weiter in den Ver-
suchen erlebt, daB iiber nekrotisierter Media Intimahyperplasie eintrat;
€8 war das nur dann der Fall, wenn die Medianekrose einen sehr geringen
Umfang erreicht, nimlich nur einen kleinen Teil des Muskelringes befallen
hatte; in einen solchen Falle kann also aus der Umgebung, die sich in
minder erweitertem Zustande befindet und deren Adventitia ebenfalls
die Bedingungen der vermehrten Fliissigkeitszufuhr erfiillt, solche in die
Intima ein- und sie in Bewegung durchdringen, wodurch sie in Wachs-
tum versetzt wird.

Wir gelien nun dazu iiber, auf dieser Grundlage uns mit der Nekrose
der Media in (bis dahin unverdndert gewesenen) Arterien des Menschen
zu beschéftigen. Es handelt sich um einen Teilakt der Arterienverinde-
rungen, die bei der sog. Pertarteriitis nodosa und bei gewissen Infektions-
krankheiten auftreten, und zwar in Arteriensegmenten.

Was zuerst die — sehr seltene — ,,Periarteriitis nodosa‘* angeht, die
an (muskuldsen) Arterien bis zum Kaliber einer Herzkranzarterie oder
Leberarterie auftritt, so sind von den etwa 100 in fast 6 Dezennien meist
ausfiihrlich beschriebenen Leichenbefunden nur ganz wenige dadurch
von grundlegender Bedeutung, daB sie den Anfang des Prozesses in der
Media und als in Nekrose derselben bestehend erschlieBen lassen. Wir
weigen in diesem Sinne nachdriicklich und besonders auf die Abhand-
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lung Bru~o KUNNEs!) hin, der einwandsfrei durch Wort und Bild nach-
weist, daB in dem von ihm bearbeiteten Falle von — nach Scharlach —
entstandener ,,Meso-Periarteriitis’ die primére Verdnderung ,,in der
Media, und zwar in einem sehr akuten nekrotischen Untergang ihrer
Elemente‘‘ zu sehen war. Dieser Befund konnte allein vorhanden sein;
wo Intimaveranderungen hinzugetreten waren, waren sie zweifellos nach-
traglich — wenn auch friih — entstanden, wéhrend fiir die Beteiligung der
Adventitia der Autor schlieBt, daB sie gleichzeitig oder kurz nach der
Medianekrose einsetzt. Wir fiigen hinzu, dafi auch andere Autoren an
der Hand nicht ganz so giinstiger Objekte zu dem Schlusse gekommen
sind, daB der Vorgang in der Media beginnt und zwar als Nekrose der-
selben; so in jiingster Zeit R. LEMEE?) und CARL HOLTERMANN3).

Wenn wir auf dieser Grundlage zuerst einen sehr kurzen Uberblick
iiber die mikroanatomisch in den drei Hauten zu erhebenden Befunde
und die unmittelbar aus ihnen zu ziehenden SchluBfolgerungen geben,
so ist nachzutragen, daB die nekrotisierte Media fertig ausgebildet als
gequollen beschrieben wird ; bei diesem Zustande der Media hat KUNNE,
wie bemerkt, den Bau der Intima und Adventitia (noch) unverindert
angetroffen; er fiigt hinzu, ,,daB das Lumen der Gefdfichen durch die
Mediaquellung etwas verengt ist‘‘.

Von der Adventitia gilt, daB sie und das circumadventitielle Gewebe
zunéchst stark von Leukocyten durchsetzt sind, worauf sich eine Hyper-
plasie ihrer Bindegewebszellen und Capillaren findet. Wesentlich zellige
Hyperplasie setzt auch in der Intima schon friih ein; indem die hyper-
plastische Adventitia die nekrotisierte Media, die dabei schwindet,
durchwiichst (wobei die Elastica externa, darauf die interna zerlegt und
aufgelost wird), verschmilzt sie mit der hyperplastischen Intima. Ein
Thrombus, der schon vor dem Auftreten einer deutlichen Intimahyper-
plasie entstehen kann oder, haufiger, auf irgendeiner spateren Stufe des
Prozesses entsteht, wird ebenfalls vom neugebildeten Bindegewebe und
seinen Capillaren durchwachsen.

Wir diirfen von genaueren Angaben absehen, und gehen dazu iiber
die Entstehungsweise dieser mikroanatomischen Befunde zu erértern.

Nekrose der Media entsteht nach unserer im vorausgehenden begriin-
deten Vorstellung durch Aufhebung der Durchstrémung mit Gewebsfliis-
sigkeit. Vor dem Eintritt derjenigen Gewebsveranderungen der Media,
aus deren Abschlufl auf Nekrose geschlossen wird, miissen die Bedingun-
gen erfiillt sein, unter denen diese Aufhebung zustandekommt; sie sind,
wie wir gesehen haben, in der Media und in der Adventitia zu suchen.

1) Frankfurter Zeitschr. f. Pathol., 5. Bd. 1910.
2) Virchows Archiv, 240. Bd. 1923.
3) ZrecLERs Beitrige, 72. Bd. 1924.
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In der Media bestehen sie, wie wir in Anwendung der mitgeteilten
experimentellen Erfahrungen schlieflen, in einer den Prozefl eroffnenden
nervalen Lihmung, die mittels der Dehnung und Kompression der Ge-
websbestandteile die Sequestration von der Gewebsfliissigkeit erzeugt
und geniigend lange, etwa einige Stunden, unterhalt, so daBl Nekrose
entsteht, die sich danach im Verlust der Kerne und in anderen Struk-
turverdnderungen verrét.

Was zweitens die Strombahn der Adventitia angeht, so muf}, da in
dieser Haut eine starke Leukocytendurchsetzung als erster mikroana-
tomischer Befund erhoben wird, nach unserer Lehre von ihrer Ent-
stehung vorker in ihr eine Hyperamie herrschien, die den Charakter einer
starken peristatischen (perirubrostatischen) mit voriibergehender mehr
oder minder ausgedehnter roter Stase hat. Sie liefert wenig Fliissigkeit,
die, wie in den paradigmatischen Adrenalinversuchen, zunichst nicht in
die gedehnte und komprimierte Media einzudringen vermag; erst nach
dem Eintritte der Nekroseverinderungen bringt sie die sequestrierte Mus-
cularis zum leichten Quellen. Unsere Kreislaufsstudien haben ergeben,
daB dem jener anfinglichen Hyperdmie folgenden starken leukodia-
pedetischen Zustand eine Abschwichung der Reizungswirkung zugrunde
liegt, desgleichen der an diese sich anschlieenden peristatischen Hyper-
amie desGrades,der mit Austritteiner groBerenMenge fliissigen (krperchen-
freien) Exsudates einhergeht, als es in den beiden vorangehenden Sta-
dien der Fall ist. Die Quellung der nekrotisierten Media in dieser nun
von der Adventitia vermehrt eindringenden Fliissigkeit nimmt zu, wo-
durch das zu Beginn, wie wir gesehen haben, maximal erweiterte Lumen
enger wird. Die urspriinglich infolge der maximalen Erweiterung
und Dehnung gestreckten Elastinfasern erscheinen jetzt, in der zer-
fallenden Media aus ihren Verbindungen geldst, mehr oder minder
geschléngelt.

Wie alles Parenchym, ist auch die Arterienmuskulatur (aus im
einzelnen unbekannter Ursache) empfindlicher als das Bindegewebe;
demgemaB bleibt die Intima in der auf einige Stunden zu schétzenden
Periode der anfinglichen Aufhebung der Durchstromung der Arterien-
wand erhalten; sie gerit in Wucherung, sobald nach der Losung der
adventitiellen Stase, nach der Zunahme der Liquordiapedese aus der
adventitiellen Strombahn die vermehrte Fliissigkeit zu ihr gelangt. In
der Adventitia setzt zur gleichen Zeit die Bindegewebs- und Capillar-
hyperplasie ein, die, wie erwihnt, einem bestimmten Grade der perista-
tischen Hyperamie als Abhéingige zugeordnet ist; die nekrotisierte Me-
dia wird durchwachsen und schwindet dabei.

Auf diese Weise gelingt es, zu einem kausalen Verstindnis der Teil-
befunde bei der Polyarteriitis nodosa zu gelangen; auch des im vorher-
gehenden als inkonstant auBer acht gelassenen, der statt eines, wie wir
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gesehen haben, im abnehmenden peristatischen Zustande der adven-
titiellen Strombahn aus hyperplastischem, spiter schrumpfendem Binde-
gewebe bestehenden Knétchens (,,nodosa™) der befallenen Arterien-
strecke ein Aneurysma entstehen 148t. Wir haben uns in unserer Er-
klirung eng an die Erfahrungen, die wir bei der Adrenalin-Medianekrose
gewonnen haben, angeschlossen ; es besteht in der Tat Ubereinstimmung
bei lediglich quantitativen Unterschieden.

Was wir soeben von der Polyarteriitis nodosa mitgeteilt und erklart
haben, kommt im wesentlichen in derselben Form vor und trifft zu auf —
sehr seltene — Prozesse in Strecken der Hirnarterien bes Luischen. In das-
selbe Gebiet, das Gebiet der mit frither Medianekrose einhergehenden
Polyarteriitis, gehoren auch die zuerst von EUGEN FRAENKEL?') von den
Arterien der Haut und des subcutanen Gewebes der Fleckfieberkranken
und die von ihm in einem Falle nach Grippe von Nebennierenarterien
beschriebenen Befunde?). Immer handelt es sich um seltene Steigerung
dessen, was haufiger in schwécherer Form auftritt; so ist nach unseren
Ausfithrungen die zugehorige schwichere Form die sog. Endarteriitis
syphilitica, sind die schwicheren Formen des nach Grippe von E. FRAEN-
KEL erhobenen stirksten Befundes diejenigen Verdnderungen, die
0. Stoerk und E. EpsTEIN®) in Grippeleichen angetroffen haben und
die fiir alle moglichen Infektionskrankheiten, insbesondere akute, von
anderen Autoren beschrieben sind. Alle Grade sind, wie wir gezeigt
haben, abhingig von einer Erweiterung der Arterienstrecke, {iber deren
Grad die Stirke der nervalen Reizung entscheidet. Da von einer
Spezifitit der Verdnderungen, von einer Beziehung zur Anwesenheit von
Mikroorganismen in den befallenen Arterienstrecken nicht gesprochen
werden kann, gehoren die Vorgénge in das Gebiet der nervalen Funktions-
anderungen, wie sie im Rahmen der sich im iibrigen Korper abspielenden
insbesondere bei und nach Infektionskrankheiten auftreten; es handelt
sich unserem Nachweis zufolge um die stirkste Funktionsidnderung:
vollstindige Lihmung da, wo Nekrose folgt.

Wir haben nur noch hinzuzufiigen, daB alles, was sich in solchen
Fillen in den terminalen Gebieten abspielen kann, peristatische Hyper-
amie, Diapedesisblutung, Stase, nicht von den gelihmten und zum Teil
nekrotisierten Arterienstrecken abhingig ist, sondern auf dem Hinzu-
treten der zugehorigen Vorgénge in den innervierten terminalen Gebieten
beruht; in ihrem Bereich auftretende Stase kann Nekrose bewirken, wie
sie auch durch Thrombose in der nekrotisierten Arterienstrecke herbei-

1) Miinch. med. Wochenschr. 1915 Nr. 24, S. 805, 1921 Nr. 31, S. 969 u. a. a. O.

2) Festschrift f. M. B. Scamipt, 33. Bd., 1923 des Zentralbl. {. allg. Pathol.
u. pathol. Anat.

3) Frankfurter Zeitschr. f. Pathol., 23. Bd., 1920.

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 2
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gefithrt werden kann. Jene Form der Blutung spielt eine gréflere Rolle
als die in Zusammenhang mit dem Aneurysma entstehende.

Weiter mochten wir diese Gruppe von Arterienprozessen nicht er-
ortern; wir wollten nur den Weg zu einer kausalen Erklarung zeigen auf
einem Gebiete, in dem sie bisher noch nicht versucht worden ist.

b) Die Arteriosklerose.

Der Arteriosklerose liegt, wie wir im folgenden zeigen werden, die
zweite der unterschiedenen Grundformen des Arterienverhaltens zu-
grunde, die auf nervale Reizung des Grades zuriickgeht, der nichi-
maximale Erweiterung zur Folge hat.

Ehe wir beginnen, ist vorauszuschicken, daB sich nach Abschlu3
des Korperwachstums, das ein Dickenwachstum der Arterienwand in
typischer Form unter Zunahme der Weite des Lumens mit sich bringt,
bis etwa zum 45. Lebensjahr die Verdickung der Wand leicht fortsetzt,
jedoch mit betrichtlichen individualen Unterschieden in der Menge der
Mugkularis, ihrem Collagengehalt und der in der Regel stiirker als diese
besonders an Elastinfasern wachsenden Intima; mit diesem Wachstum.
das wie die gr6Bten und grofBen, so die mittleren, kleinen und kleinsten
Arterien betrifft, ist eine geringe Zunahme der Weite verbunden zu
denken, die fiir die Aorta durch Messung nachgewiesen ist!). Die iiber
die Zunahme der Wanddicke vorliegenden Untersuchungen haben sich
fast ausschlieBlich mit der Intima beschéftigt?) und lassen eine Beriick-
sichtigung der Media®) (und der Adventitia), die als Grundlage zur
Anbahnung einer Erklirung notig wiren, vermissen; diese Erklirung
hitte auch die Tatsache zu beriicksichtigen, daB8 in der gleichen Zeit
der Blutdruck leicht zunimmt. Zur Zeit (Untersuchungen sind im
Gange) ist es nicht moglich, zu den Vorgingen in den Arterien im
mittleren Lebensalter erklirend Stellung zu nehmen; hier mufl und
darf es gentigen, festzustellen, daBl in wie angegeben beschaffenen
Arterien diejenigen Vorginge einsetzen, die aus Arterien des mittleren
Alters sklerotische Arterien des Greisenalters machen.

&) Die diffuse und die nodése Sklerose der Aorta als
elastinéser Arterie.

"Die Arterien des Menschen werden nach dem Bau ihrer Media in
elastinfaserreiche, muskelfaserarme, und in elastinfaserarme, muskel-

1) L. KAuFMANN, Veréff. a. d. Geb. d. Kriegs- u. Konstitutionspathol., Heft 2,
Jena 1919.

2) Vgl. die Darstellung von LEONHARD JORES im 2. Bd. des Handbuchs der
spez. pathol. Anat. u. Histol., Berlin,  Julius Springer 1924.

3) Die Verdickung auch der Media lehren TH. Lancuans (Virchows Arch.,
36. Bd., 1866), ARNE FaABER (die Arteriosklerose, Jena 1912), LoTTE LANDE%
(Arch. f. klin. Med., 116. Bd. 1914) u. a. fiir die Zeit vor dem Einsetzen der Sklérose.
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faserreiche eingeteilt; wir wollen kurz von elastindsen und muskulosen
Arterien sprechen und uns zuerst mit der Aorta als elastindser Arterie
beschiftigen. Da die Ansicht allgemein verbreitet ist, daB die starken
Unterschiede im Bau weséntliche Unterschiede in der Funktion be-
dingen, miissen wir zuerst nachweisen, dafl auch die elastindse Arterie,
z. B. die Aorta, ein neuromuskuldres Organ ist. Der Tierversuch kann
hierauf keine Antwort geben, da die Aorta, Carotis usw. der Versuchs-
tiere mehr oder minder muskuldse Arterien sind.

Dieser Nachweis ist dadurch zu fithren, daB elastindse Arterien (Ca-
rotis) und die (elastindse) Aorta des Menschen auf nervale Reizung be-
trichtliche Weiteveranderungen erfahren kénnen: die Carotis communis
durch SchuBverletzungen des Halses, die die Arterie selbst unverletzt
lassen, aber in ihr den stirksten ,,traumatischen segmentéren Krampf
auf viele Stunden unterhalten?); fiir die menschliche Bauchaorta durch
Beobachtungen von WiLLiam STokES (1855), OTToMAR ROSENBACH
(1897), EricHE ScHLESINGER (1912)2) iiber die paroxysmale Léhmung
derselben auf Stunden: sie kann wie jener Krampf nur auf nerval ge-
setzter Anderung des muskuliren Tonus beruhen.

Durch diese Beobachtungen am Menschen ist also nachgewiesen, daB3
sich elastingse Arterien durch nervale Beeinflussung ihrer Muskulatur
verengen und erweitern kénnen; bei der neuromuskuldren Verengerung
sind die Elastin-und Collagenfasern entspannt und verstarkt geschlangelt,
der Blutdruck wird allein von der kontrahierten Muscularis getragen;
bei der neuromuskuliren Erweiterung geniigend starken (maximalen)
Grades werden die Bindegewebsfasern (Elastin- und Collagenfasern) ge-
spannt und tragen nach vélliger Lahmung der Muskulatur den Blut-
druck zusammen mit den gelahmten Muskelfasern, um dann mit diesen
iiberdehnt zu werden und wie diese ihre Elastizitiat einzubiillen, wodurch
die Erweiterung zunimmt.

Dagegen ist nicht nachgewiesen, dafl die Collagen- und Elastin-
fasern, direkt oder durch Vermittlung von Bindegewebszellen, reizbar
sind und durch Reizungswirkung das Lumen verengen oder erweitern
konnen. Es ist auch nicht nachgewiesen, dall dieselben Fasern vom
Blute und der Gewebsfliissigkeit aus oder durch den Blutdruck rasch
oder langsam so direkt alteriert werden konnen, dafl durch ihre Altera-
tion die Wand sich zusammenzieht oder dem Blutdrucke nachgibt, so
dafl Erweiterung entstehit. Diese Vorstellungen vergessen, daf irgend-
welche pathische Beeinflussung zunéchst an der innervierten Muskulatur

1) HERMANN KUTTNER u. Max BarucH, Beitr. z. klin. Chirurg., 120. Bd. 1920.

2) Zu diesen von F. LANGE (S. 587) zitierten Autoren sind noch der bekannte
russische Kliniker BoTkiN und L. LOWENFELD zu stellen (vgl. L. LOWENFELD,
Studien iiber Atiologie und Pathogenese der spontanen Hirnblutungen, Wies-
baden, 1886 (S. 145)).

Al
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angreifen muf} als dem im Vergleich zu den Bindegewebsfasern unver-
gleichlich empfindlicheren Wandbestandteil. Es sind also immer zuerst
die Muskelfasern, die iiber das Nervensystem verkiirzt oder verlingert
werden, danach die Bindegewebsfasern bei der Erklarung der Lichtungs-
anderungen wie aller Arterien, so auch der Aorta heranzuziehen. Diese
Grundanschauung ist somit in der Pathologie auch der Aorta und der
anderen elastinésen Arterien festzuhalten; zugleich auch die oben mit-
geteilten Kenntnisse iiber die Bewegung der Gewebsfliissigkeit aus ihren
beiden Quellen, von deren einer, der adventitiellen Strombahn wir daran
erinnern, dafl ihre Capillaren in der Wand der normalen Aorta (und in
einem Teil der Wand der Art. iliaca communis) bis zur Grenze des mitt-
leren Mediadrittels reichen, um hier in breiter Form umzubiegen. —

Die zuerst zu erwihnende, weil ausnahmslos eintretende Verinderung
der Aorta ist die leicht zu messende, ausgesprochene Erweiterung; wie
wir gesehen haben, nervalen Ursprungs; sie geht nicht mit einer Wand-
verdiinnung einher, sondern mindestens mit dem Bestehenbleiben der
durchschnittlichen Dicke der Aorta eines in den 40er Jahren Stehenden
oder, weit hiufiger, mit einer Verdickung der Wand. Die mikroskopische
Untersuchung lehrt, daB die Dickenzunahme auf einer Ablagerung von
Collagen, besonders in der Intima, aber auch auf Verdickung und Ver-
mehrung der feinen Collagenfasern der Media beruht, deren Muskel-
fasern diinner werden ; in beiden Hiauten nehmen die Elastinfasern ab.
Auch die Adventitial-Collagenfasern sind bei starker Ausbildung des
Befundes dicker und zahlreicher. Wahrend fiir das unbewaffnete Auge
Fett fehlen kann, findet es sich mikroskopisch unregelmaBig verteilt,
insbesondere stellenweise gehéuft in der Intima, was bei geniigender
Menge zu ohne weiteres sichtbaren gelben Flecken fithrt; auBerdem
in der Media und zwar auch hier ungleichmafBig, ndmlich strecken-
und schichtweise angesammelt.

Wir haben damit in groBter Kiirze den — in verschiedenen Stérke-
graden unabhéngig von der Héhe des Greisenalters anzutreffenden —
Befund der ,,diffusen' Sklerose der Aorta angegeben, den TH. LANGHANS
und R. THOMA der hidufigeren ,noddsen”* (mit beet- oder platten-
formigen Intimaverdickungen —den sog. Plaques —) gegeniiberstelien ;
da der Befund der ,,diffusen Sklerose‘‘ ausnahmslos im Alter besteht und
da er bis ins héchste Alter in reiner Form vorkommt, sehen wir in ihm
das fiir die Sklerose Charakteristische und Grundlegende.

Ihre Entstehung muB also zuerst abgeleitet werden, ehe wir uns mit
den umschriebenen Verinderungen beschiftigen.

Da, wie wir gesehen haben, die Aorta ein Korperteil mit innervierter
Muskulatur ist, einen nervalen Tonus besitzt, der von ihren Constric-
toren durch einen bestimmten Grad von Reizung aufrechterhalten wird,
muB die sich in der dauerhaften Erweiterung aussprechende Herab-
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setzung desselben mit Hilfe eines Sinkens des Erregungszustandes der
Constrictoren erklirt werden; es hat eine Erweiterung zur Folge. Aus
dem Einflusse dieser Erweiterung, bei deren Eintreten keine Struktur-
veranderung vorhanden ist, auf die Menge und Bewegung der Gewebs-
fliissigkeit in der Wand, einem Einflusse, der Verlangsamung vermehrter
Fliissigkeit in ihr mit sich bringt, erkldren wir in der oben angegebenen
Weise die Ablagerung von Collagen, desgleichen die von Fetttropfen?),
sowie die Abnahme der Dicke der Muskelfasern. Mikroanatomische
Befunde in der Adventitia, die dazu auffordern wiirden, auf eine stirkere
Beteiligung der adventitiellen Strombahn zu schlieBen, sind nicht vor-
handen; wir nehmen auf Grund unserer oben dargelegten allgemeinen
Anschauungen an, dafl im Alter in ihr Einfliisse tétig sind, die nicht
férdernd, sondern hemmend auf die Bewegung der Gewebsfliissigkeit
einwirken und so die Collagenablagerung in den drei Hauten herbei-
fithren; dieser Anforderung wird ein leichter peristatischer Zustand der
adventitiellen Strombahn gerecht.

Wenn sich so jede Aorta im sich entwickelnden und im ausgebildeten
Greisenzustande des Korpers verhilt, so ist die néchste Aufgabe, die
umschriebenen Verdnderungen zu erldutern, von denen die wie gesagt
in der groflen Mehrzahl der Aorten von Greisen in wechselnder Menge
zu findenden Beete (Platten) die auffélligsten sind.

Es bestehen die frithen Beete aus deutlich aufgelockerter, 6dematoser
hyperplastischer Intima; die Hyperplasie betrifft vorwiegend die Col-
lagenfasern, und zwar besonders in der inneren Schicht der Intima.
Die Beete sind auch der Sitz starker Fettablagerung, insbesondere in
ihrer tieferen Schicht; haben die vermehrten Collagenfasern eine be-
trachtliche Dicke erreicht, so verkalken sie. Den stirksten Grad der
Verdnderung stellen Beete dar, die nun dichter geworden durch die
ganze Dicke der Intima reichen und rein aus verkalkten Collagenfasern
bestehen, zwischen denen sich Fett in den spérlichen, bei dem Prozesse
sich nicht nachweislich vermehrenden Intimazellen und auBlerhalb sol-
cher in der Grundsubstanz findet. Es sind solche voll ausgebildete Beete,

1) Wir kénnen hier nicht die Begriindung unserer Lehre von der Verfettung
geben, die, in zahlreichen Abhandlungen vertreten, darauf hinausliuft, da Fett
(und Lipoide) durch Synthese aus den Komponenten da entstehen, wo der Stoff-
wechsel, d. h. die Beziehung zwischen dem Blut und dem Gewebe, vermittelt von
der Gewebsfliissigkeit, herabgesetzt ist. Wir miissen auf den der Verfettung (fir
den Kalk, den der Verkalkung) gewidmeten Abschnitt bei Fritz Lance (l. c.
S. 562—582) verweisen; dgl. auf Gustav Ricker, Pathologie als Naturwissen-
schaft (Berlin 1924), schlieilich auf die nach dem Jahre 1924 erschienenen Ab-
handlungen, namlich die von L. LoErrLER und M. NorpmMANN, Virchows Arch.,
257. Bd., 1925 und die von M. NorpMANN, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med., 48. Bd,,
1925. — Im 2. Teil dieser Schrift (S.113-——114) ist die Verfettung etwas aus-
fithrlicher behandelt, worauf wir verweisen.
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in denen Zerfallsveranderungen, zentral beginnend und sich schlieBlich
bis nahe an ihre Grenze ausdehnend, Platz greifen koénnen: sie bestehen
in einer iiber fibrinoide Umwandlung des Collagens erfolgenden Ver-
fliissigung desselben und in einem Zerfall der Intimazellen; die so ent-
stehende Fliissigkeit schlieBt das frei gewordene Fett, schlieBt, als
Umwandlungsprodukt desselben, Cholesterin und ferner Kalk ein. Es
entsteht so ein Brei, der aus dem Beet ein Atherom macht, aus dem nach
Ubertritt des Breies in das Blut ein Geschwiir der Intima wird?).

Wir gehen dazu iiber, die gleichzeitig anzutreffenden Befunde im
zugehorigen Teil der beiden anderen Haute zu betrachten.

Was zunichst die dem Beete anliegende Media angeht, so finden wir
in ihr zuerst dieselbe Auflockerung, die wieder nur auf Ansammlung
vermehrter, in verlangsamter Bewegung befindlicher, den beiden Quellen
entstammender Fliissigkeit beruhen kann; in der Folge kénnen sich die-
selben Vorginge wie in der Intima in der anliegenden Schicht der Media
ausbilden, so daf schlieBlich das Beet kein reines Intimabeet, das Athe-
rom kein reines Intimaatherom ist. Was von der Media iibrigbleibt
oder, im anderen hiufigeren Falle, die ganze Mediadicke im Bereich des
Intimabeetes, weist im weiten Verlauf Verinderungen auf, die in Schwund
der vorher verdiinnt aussehenden Muskelfasern, in Schwund der Elastin-
fagsern und in Vermehrung der Collagenfasern bestehen, Verdanderungen,
die gleichartig aber stirker sind als sie, wie wir gesehen haben, unter
Schwankungen des Grades in der iibrigen Media der sklerotischen Alters-
aorta und zwar strichweise auftreten. Auch die Adventitia nimmt im
Bereich der Beete und zugehorigen Mediaverdnderungen stirkeren An-
teil an dem Prozesse, als das der diffusen Altersaorta zukommt; neben
Odem und Collagenfaserhyperplasie ist es die Capillarneubildung, die
hier besonders zu nennen ist ; die Capillaren, die aus Arterien (Arteriolen)
mit unverkennbar hyperplastischer, muskuléser Wand hervorgehen,
vermehren sich nicht nur im adventitiellen Bindegewebe, sie dehnen sich
mit vermehrten Maschen auch durch die ganze Dicke der Media hin-
durch aus; aus Teilen des einheitlichen Netzes entstehen arterien- und
venenihnliche GefidBle, von denen die Venulae Lymphocyten austreten
lassen. Diese Capillarwucherung in der Adventitia und die Lympho-
cytodiapedese in ihr beweisen, da die adventitielle Strombahn sich in
einem peristatischen Zustande befindet, einem Grade desselben, der
starker ist, als wir ihn von der der unkomplizierten Sklerose der Aorta
erschlossen hatten. Nur im peristatischen Zustande eines gewissen
Grades findet (paratypische) Capillarwucherung, nur in ihm Diapedese
von Lymphocyten statt; er als einzige Kreislaufsinderung liefert durch

1) Da die Bildung dieses Breies sehr hiufig ausbleibt, vermeiden wir den
Ausdruck Atherosklerose als allgemeine Bezeichnung.
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Liquordiapedese Odem, das, aus dieser Quelle und der anderen, dem
Wandplasma der erweiterten Aorta stammt, wir wir gesehen haben, in
den frithen Beeten und zugehérenden Teilen der anderen Schichten nach-
weisbar und geeignet ist, die Vermehrung des Collagens, die Ablagerung
von Fett und Kalk, die Abnahme und den Schwund der Muskelfasern
zu erklaren, Vorginge, wie sie sich in der Intima, aber auch in der Media
abspielen; dort stiarker als hier, weil die Fliissigkeit ihre stirkste Ver-
langsamung am Orte der am stérksten herabgesetzten Resorption erreicht,
also in der von der Adventitia entferntesten Schicht.

Alles in allem ergibt sich aus diesen Angaben, da8 die Beete Befunde
darbieten, die eine Verstérkung derjenigen sind, die die Aorta aufBerhalb
der Beete aufweist. DemgemiB ziehen wir den SchluB, daBl sie auf
einem starkeren Grade dessen beruhen, was wir als Ursache der all-
gemeinen Erweiterung der Aorta erkannt haben, der Mediaparese.
Diese stirkere Mediaparese liefert aus dem Wandplasma mehr Fliissig-
keit; zu dieser einen Quelle tritt die andere, die vergréferte adventitielle
und Mediastrombahn. Die Folge der stérker verlangsamten Bewegung
der stdrker vermehrten Fliissigkeit sind die starkeren Gewebsver-
anderungen.

Es bleibt nun noch iibrig, des Zerfalls des Intimaknotens erklirend
zu gedenken. Wir sehen seine Ursache in einem Aufhdren der (ver-
langsamten)’ Strémung der (vermehrten) Gewebsfliissigkeit; in diesem
Sinne wirkt das mit dem Nachlassen und Erloschen des nervalen Rei-
zungszustandes allméhlich eintretende Sinken und Erloschen der peri-
statischen Hyperamie der adventitiellen Strombahn, das zur unvoll-
stindigen Durchstromung des vergroBerten Netzes und zur Riick-
bildung von Capillaren fithrt; wirkt ferner die zunehmende Anhiufung
des Collagens, die, wie wir gesehen haben, allmahlich aus weichen,
lockeren Platten knorpelharte, dichte macht, die als fast oder ganz un-
durchléssig anzusehen sind.

B3) Die Mediaverkalkung der Femoralis als muskuléser
Arterie.

Haben wir es in der Aorta mit einer Arterie zu tun gehabt, die ihrem
Bau nach zu den elastindsen zu rechnen sich nichtsdestoweniger als ein
neuromuskulares Organ erwiesen hat, so ist nun die Frage zu beant-
worten, ob in den muskulosen Arterien ein dhnlicher ProzeB vorkommt
und wie er in diesen ebenfalls neuromuskuldren Teilen der arteriellen
Strombahn verlduft. Die sog. Mediaverkalkung der muskulésen Ar-
terien ist ein solcher Prozef}; mit ihm haben wir uns nun zu beschéftigen
und legen das Verhalten der Arteria femoralis als Paradigma zugrunde,
da sie und ihre Aste ihn am stirksten erfahren.
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Zunichst ist zu bemerken, daB sich die Mediaverkalkung, ein Name,
der vom sinnlich auffilligstem Merkmal genommen ist, das aber nur
eines unter vielen ebenso wichtigen ist, in bezug auf das Lébensalter so
verhélt, wie diejenigen Verénderungen, die wir soeben von der Aorta
beschrieben und erklart haben; so wie in bezug auf diese, wie wir sehen
werden, Ausnahmen vorkommen, namlich Auftreten in fritheren Alters-
stufen, so gilt das und zwar in leicht erh6htem Mafe auch von der Media-
verkalkung; demgemaf treffen alle Bemerkungen, die wir an friitherer
Stelle dieses Kapitels iiber das Verhalten der Arterien im héheren Lebens-
alter gemacht haben, auch fiir unser Beispiel zu, die Arteria femoralis
und ihre Aste vor dem Einsetzen des Mediaverkalkung genannten Pro-
zesses; fiir das verfriihte Auftreten des Prozesses miissen besondere Be-
dingungen mafgebend sein. Auch die Mediaverkalkung ist also ein Vor-
gang, der mit dem Eintritt in dasjenige Alter des Menschen einsetzt, das
ein Sinken des Erregungszustandes der Constrictoren der Arterien auf
einen gewissen Grad mit sich bringt. Es sind also auf einen gewissen Grad
erweiterte muskulGse Arterien, die der Verkalkung entgegengehen;
hieriiber 1Bt die Untersuchung keinen Zweifel. Nach dem friiher
Dargelegten brauchen wir die Griinde nicht zu wiederholen, die uns
zwingen, bei der Erklirung der Gewebsverinderungen von der Media-
parese, und nicht von einer Alteration der Bindegewebsfasern aus-
zugehen.

Die mikroanatomische Untersuchung lehrt, daB sich bedeutende
Prozesse in der paretischen Muscularis abspielen, ehe der Kalk auftritt.
Es handelt sich wieder um Odem und Collagenfaserhyperplasie einerseits,
Elastinfaser- und Muskelfaserhypoplasie andererseits, der das Auftreten
von Fett in den Muskelfasern vorausgehen kann. Wie wir diese Vorginge
erkliren, d. h. in kausale Abhéngigkeit bringen von der Erweiterung der
Arterie und dem peristatischen Zustande der adventitiellen Strombahn
in ihrem Einflusse auf die Menge und Bewegung der Gewebsfliissigkeit,
haben wir im vorhergehenden des &fteren angegeben; das Gesagte trifft
auch hier zu.

In der so verinderten Media tritt, nachdem die genannten Vorginge
einen gewissen Grad erreicht haben, der Kalk auf und wird um so reich-
licher, je mehr die Collagensubstanz, in der er sich ablagert, unter
Schwund der Muskelfasern zunimmt. Diese Kalkablagerung und die
genannte Gewebsverinderung, die ihre Vorbedingung bildet, entstehen
nicht gleichmaBig in der ganzen Media, sondern so, daBl von bogen-
férmigen oder zirkuldren Spangen, kleinsten Segmenten der Media, ab-
wechselnd die einen geringer verindert und kalkfrei, die anderen stirker
verindert und kalkhaltig sind; nur in den stirksten Graden, die dem
ProzeB erreichbar sind, verwischt sich diese Abwechslung und macht
einer annihernd gleichméaBigen Verkalkung des in der angegebenen
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Weise verdnderten Gewebes Platz. Wir fassen diese UngleichmiBigkeit
des Entwicklungsganges, die nicht regellos, sondern in der angegebenen
Weise in typischer Form vor sich geht, das Kleinsegmentéare des Prozesses,
folgerichtig so auf, dafl die nervale Parese in den einen Biindeln der
Media starker ausfillt, als in den anderen, und werden die Berechtigung
auch dieser Vorstellung spater zu begriinden haben, an der Stelle, wo
wir Weiteres iiber die graduellen Unterschiede in den uns hier beschéf-
tigenden Prozessen angeben werden.

Intima und Adventitia verhalten sich in Arterien mit Mediaver-
kalkung in der Regel so, wie von der unkomplizierten Alterssklerose an-
gegeben; die Plattenbildung, d. h., wie wir gesehen haben, der starkere
Grad der Veranderungen tritt seltener auf als in der Aorta des Greisen-
alters. Wir erkldren die Befunde, wie dies fiir die Aorta geschehen.

Wir lassen zum SchluB dieser Bemerkungen iiber die sog. Media-
verkalkung nicht unerwahnt, daB sie in den Arterien des Beines, ihrem
Hauptsitz, nicht nur wie angegeben klein-, sondern zugleich groB-
segmentar verlduft, in der ersten Form des segmentiren Reagierens,
die wir oben (8. 3) aufgestellt haben. N&heres hierzu anzufithren kann
der Kiirze halber unterbleiben; wir verweisen auf die Angaben FriTz
LaNGEs.

7) Die Sklerose der mittleren und kleinen Arterien und der
Arteriolen.

Indem wir dazu iibergehen, die hierhergehérigen Veranderungen der
mittleren und kleinen Arterien zu behandeln, Arterien, die ebenfalls
muskuldse sind, so ist zur Erlduterung der grundlegenden Befunde, der
sich auf dem Boden von Erweiterung einstellenden Hyperplasie von
Collagenfasern und Hypoplasie von Muskelfasern, nichts anderes zu be-
merken, als was von der groflen muskuldsen Arterie, die uns soeben
beschaftigt hat, gesagt worden ist; von Einzelheiten ist nur hervorzu-
heben, daB die Verkalkung um so sicherer ausbleibt, je kleiner die Ar-
terien sind, und daB die Zerfallsveranderungen in den ebenfalls in um-
schriebener Form auftretenden stirker verdickten collagenfasrigen Be-
zirken der hyperplastischen Intima ebenfalls um so sicherer ausbleiben,
je kleiner die Arterie ist. Es handelt sich somit um Unterschiede, die
sekundire Verdnderungen betreffen; sie erkliren sich ungezwungen
daraus, daB sich in kleinen Arterien eine geringere Menge Collagensub-
stanz bildet, die durchstrémbar bleibt und nicht das fast vollige Er-
l6schen ihrer Bewegung mit sich bringt, das in den umfangreicheren,
dichteren Collagenablagerungen der grofilen Arterien in Beziehung, wie
wir gesehen haben, sowohl zur Verkalkung als zur Atherombildung steht.
Da, diese Eigentiimlichkeiten keinen prinzipiellen Unterschied zu dem
Verhalten der groBen Arterien bedeuten, diirfen wir zur Erérterung
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der Befunde an den Arteriolen iibergehen, die sie durch Erweiterung
auf die Dauer, Folge der Herabsetzung der Erregung der Constrictoren
erfahren, soweit diese Befunde nicht die soeben erérterten sind.

Die zu Dbesprechenden mikroanatomisch nachweisbaren Ver-
dnderungen der erweiterten Arteriolen bestehen in einer unter Schwund
der Elastinfagern der Intima anfangs.ungleichmiBig erfolgenden Ab-
lagerung von einer homogenen, glinzenden (,,hyalinen, ,colloiden‘)
Substanz. Diese Substanz diirfte, fertig ausgebildet, dem Collagen ver-
wandt sein; sie erinnert an das Fibrinoid, das aus solchem hervorgehen
kann, und kann Fett enthalten, zunéichst diffus, spater in Tropfenform,
wie es auch in den Endothelzellen auftritt. In stérker verdnderten
Arteriolen ist die gleiche homogene Substanz auch in der vorher nur
diinn und gedehnt aussehenden Media abgelagert; es entsteht so ein
homogener dickwandiger, unter Umsténden stark fetthaltiger Zylinder
mit Endothelauskleidung des verengten Lumens und mit faserreicher Ad-
ventitia. Es ist, wie Injektion unter nicht erhhtem Drucke lehrt, leicht
moglich, diese Arteriolen zu injizieren, worauf das im Préparat verengte
Lumen weiter als zuvor erscheint. Die Verinderung kann indessen so
weit fortschreiten, daB das Lumen verlorengeht.

Diese Verdnderung der Arteriolen betrifft, wie die Erfahrung lehrt,
sie nicht immer in ihrer ganzen Linge; so stellt man sie in ihren ge-
ringeren Graden in Arteriae afferentes der Nierenrinde fest, ohne daf die
im Hilus der Glomeruli gelegenen Arteriolenabschnitte beteiligt sind
(und ohne daBl Nierenkorn- und Kanilchenverinderungen bestehen);
in den Milzfollikeln sonst normal gebauter Milzen, wihrend die letzten
Segmente, unmittelbar vor der Auflosung in Capillaren gelegen, un-
veriandert sind ; und das Gleiche ist uns vom Hirne bekannt. Wir haben
es somit in diesen Fillen mit der Reaktion von Segmenten der Arteriolen
zu tun, mit der ersten Form dessen, was wir oben als segmentires Rea-
gieren von Arterien angegeben haben ; daneben kommt ihre zweite Form,
das Reagieren kleiner und kleinster Segmente und ' Ausschnitte aus
solchen vor.

Zur Erlauterung des von den Arteriolen angegebenen Befundes, der
Ablagerung von homogener Substanz, ist davon auszugehen, daf} es sich
zweifellos um eine Fliissigkeit handelt, die aus dem Plasma des in den
Arteriolen stromenden Blutes in die Wand eindringt und sich in ihr
ansammelt, worauf aus ibhr das ,,Hyalin® als gelatinose und schlieBlich
vielleicht feste Masse!) und das Fett in Tropfenform entstehen; dem-
gemaf} haben wir es mit Arterien zu tun, die, wie es oben dargelegt wurde,
im — nicht maximal — erweiterten Zustande und infolge desselben von

1) Untersuchungen mit der mikrurgischen Methode kénnten hieritber Auf-
schlufl geben.
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vermehrter, verlangsamt strémender und daker sich ansammelnder, zur
Entstehung von Niederschligen geeigneter Fliissigkeit aus dem Plasma.
ibres Blutes durchstrémt werden. Verglichen mit dem normalen Ver-
halten, dem einer lebhaft durchstromten Arterienwand, muB der Stoff-
wechsel des Gewebes, der sich in Beziehung zur Gewebsflissigkeit voll-
zieht, als herabgesetzt bezeichnet werden; so werden also z. B. die Fett-
komponenten der Gewebsfliissigkeit nicht mit ihr davongefiihrt oder
verbrannt, sondern sie treten zu Fett zusammen und bleiben liegen; so
schwinden die Muskelfasern, deren Existenz als an eine lebhafte Be-
ziehung zur Gewebsfliissigkeit gebunden vorzustellen ist, eine Be-
ziehung, die auch dadurch herabgesetzt und aufgehoben wird, daB die
Gewebsspalten durch jene Niederschlige albuminoider Substanzen aus-
gefiillt und unwegsam gemacht werden.

Die nervale Dauererweiterung der Arteriolen ist also wieder die
Grundlage, auf der sich die Struktur verdndert. —

In diesem Kapitel haben wir im wesentlichen dieselben makro-
und mikroanatomischen Strukturverinderungen, mochten sie Arteri-
olen oder die Aorta betreffen, beschrieben und auf eine Erweiterung
nervalen Ursprungs zuriickgefithrt; dazu auf eine ebenfalls nerval
bedingte peristatische Hyperdmie leichtesten oder stirkeren Grades
der Capillaren der adventitiellen Strombahn, wo eine solche vor-
handen. Ausgehend von der Ansicht, daBl die normale Struktur
abhingt von der regelrechten Bewegung der Fliissigkeit durch die
Arterienwand, einer Bewegung, die kein Stocken zustande kommen 1383t,
haben wir in der verlangsamten Bewegung, die das Gewebe ddematos
macht, die Ursache gefunden, daB Collagen in mehr oder minder homo-
gener oder fasriger Form ausfillt, da Fett und Kalk ausfallen, — aus
einer Fliissigkeit, die die Vorstufen dieser Stoffe enthilt und als ver-
langsamt geeignet ist, Niederschlage zu bilden und Stoffe bestehen zu
lassen, die bei einer lebhaften Beziehung zwischen Fliissigkeit und Ge-
webe, wie sie in der normalen Arterie herrscht, nicht tiber das physio-
logische MaB hinaus zunehmen und nicht in sichitbarer Form auftreten;
denselben auf eine niedrigere Stufe geriickten Stoffwechsel haben wir der
Abnahme der Muskelfasern zugrunde gelegt, die sich zum Schwund
vollendet da, wo das abgelagerte dichte Collagen die Wand fiir Flissig-
keit undurchgingig macht.

Es mull weiteren Untersuchungen iiberlassen bleibeu, festzu-
stellen, bei welchen Personen die Sklerose diffus oder nodés ist, ein
Unterschied, der keineswegs nur die Aorta und groBe Arterien betrifft;
und die Einfliisse zu ermitteln, die den beschriebenen Proze in den
Arterien verschiedenen Kalibers so modifizieren, wie oben beschreibend
angegeben ; die Modifikationen sind unbedeutend und nur quantitativer
Natur.
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Fiir den Tastsinn des Untersuchers wird die Wand der erweiterten
tastbaren Arterie mit den angegebenen voll ausgebildeten Veranderungen
versehen hart; daher die anatomische Bezeichnung Sklerose; fiir die in-
folge ihrer Kleinheit nicht tastbaren Arterien 148t es sich nicht vermeiden,
da es sich um im wesentlichen dieselben Gewebsveranderngen gleichen
Ursprungs handelt, denselben Ausdruck zu benutzen, so daB also wie
von Arterio-, so von Arteriolosklerose zu sprechen ist. Wir wenden beide
Ausdriicke fiir Arterienbefunde an, die sehr verbreitet sind, also der sog.
allgemeinen Arteriosklerose angehéren, und fiir solche, die an umschrie-
bener Stelle entstehen, —in beiden Féllen durch die angegebene Wirkung
der Erweiterung nervalen Ursprungs, die iiber den EinfluB verinderter,
namlich vermehrter und verlangsamter Durchstromung der Wand mit
Fliissigkeit zur Geltung kommt.

¢) Die Mediahyperplasie.

Zu der Mediahyperplasie, mit der sich eine Hyperplasie der Intima
und Adventitia verbindet, so da man von typischer oder nahezu ty-
pischer Hyperplasie der Arterienwand sprechen kann, haben wir bereits
erwiahnt, daB sie experimentell erzeugbar ist und nach unseren Unter-
suchungen beim Menschen bestimmt da auftritt, wo enge oder verengte
Arterien geniigend lange Zeit einem im peristatischen Zustande (der
Erweiterung) befindlichen Strombahngebiete dauerhaft vorgeschaltet
sind, dessen Blutstromverlangsamung sie unterhalten. Da dies ungemein
haufig vorkommt, schreiben wir der Medialyperplasie einen sehr groflen
Umfang zu; er geniigt in dem jetzigen Zusammenhange, die aufgestellte
Abhingigkeit der typischen Hyperplasie von nervaler Engeeinstellung
erneut zu betonen und den zwei anderen Grundformen die dritte an die
Seite zu stellen. Ob es neben dieser lokalen Arteriohypertonie eine ver-
breitete oder gar allgemeine gibt, die zu Mediahyperplasie fiihrt, namlich
bei bestehender allgemeiner Blutdrucksteigerung, bedarf eingehender
Untersuchung : dies ergibt sich schon daraus, dal L. JorEs!) nur die ,,Mog-
lichkeit* ihres Vorkommens in ,.gewissen GefaBgebieten* zugibt und
ihr Vorkommen als ,keineswegs allgemein oder konstant‘‘ bezeichnet,
wihrend WERNER HUECK?) behauptet : ,,man kann die Tatsache der chro-
nischen Hypertonie direkt aus dem histologischen Bilde ablesen‘, das
,»,0ft* neben Intima-Elastinvermehrung eine ,hypertrophische Media‘
zeige. HUECK gibt keine Belege; uns selbst scheint es zur Zeit nicht
moglich, die Frage zu beantworten, ob unter Schwankungen dauerhafte

1) Handb. d. pathol. Anat., 2. Bd., 8. 701, Berlin 1924.

2) Miinch. med. Wochenschr., 1920, S.536. ,, Ich behaupte, daBl es eine
auch nur einige Wochen bestehende Hypertonie ohne diese Gefaflverinderung
(Mediahyperplasie) nicht gibt.
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Arteriohypertonie typische Hyperplasie der Arterienwand bewirkt. Zu
diesem Nachweis, der nur mit Messungen — unter Uberwindung der
diesen entgegenstehenden Schwierigkeiten — erbracht werden kann,
sind also sehr eingehende neue, namentlich auch topographische Studien
im Arteriensystem des Korpers notwendig, Studien, die zur Zeit in der
hiesigen Anstalt betrieben werden.

Wir werfen an dieser Stelle einen kurzen Riickblick auf unsere bis-
herige Darstellung, um das Wichtigste hervorzuheben und die Aufgaben,
die sich ergeben, zu kennzeichnen.

Wir haben gesehen, daB alle Arterien neuromuskulire Organe sind,
auch die elastinésen, die bisher als solche nicht betrachtet worden sind;
demgemifl mufiten wir vom Angreifen der Reize am Nervensystem aus-
gehen wund an diesem Angreifen sowie am Bestehen eines Reizungs-
zustandes so lange festhalten, bis der Schlufl auf eine Ausschaltung des
Nervensystems durch Liahmung geboten war; diese Ausschaltung fallt,
wie wir gesehen haben, mit der Entstehung von Nekrose zusammen, d. h.
der stirksten Strukturverinderung der Arterienwand, die es gibt. Alle
Weiteverinderungen von der schwichsten physiologischen Schwankung
der Weite bis zur stirksten dauerhaften Erweiterung, dem Aneurysma,
alles was an Graden der Reizungsvorginge dazwischen liegt, ist dem-
nach nervalen Ursprungs und im vorhergehenden in den Grundziigen
als nervalen Ursprungs nachgewilesen.

Bei diesem Nachweis haben wir von den Arterien mit adventitieller
Strombahn ein doppeltes Nervensystems beriicksichtigt, das der Muskel-
fasern der Wand und das der adventitiellen Strombahn ; jedes der beiden
mit zentrifugalen Fasern, dieses dazu mit zentripetalen Fagern, die
Endorgane besitzen; hierzu kommen die zugehérigen Ganglienzell-
gruppen, die, was uns nicht beschiftigt hat, teils in gewissen Organen,
teils an den Arterien gewisser Kérperteile, und im iibrigen im sympa-
thischen, parasympathischen und cerebrospinalen Nervensystem liegen.
Wir haben die Folgen von Reizung des Nervensystems der Media und der
Strombahn der Adventitia bei so vielen Arterienprozessen als engst mit-
einander verbunden teils wahrgenommen, teils erschlossen, da wir die
direkte und die indirekte (reflektorische) gemeinsame Erregung beider
Teilsysteme des Arteriennervensystems als regelmiBiges Verhalten in
dem Sinne vertreten, wie sie von den sonstigen muskuldren Organen fiir
die Innervierung des Parenchyms und der Blutbahn nachgewiesen ist.
Wenn nun beide nervale Systeme gleichzeitig auf Reizung antworten,
so bedarf es der Untersuchung, wo und wie sich im Nervensystem der
Parallelismus der Reizung einstellt; es muf aber auch ermittelt werden,
ob nicht unter bestimmten Umsténden jedes der beiden Systeme allein
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oder vorwiegend, oder ein System nach dem anderen in Reizung versetzt
werden kann.

Wenn sich die Arterie auf Reizung des Nervensystems verengt und
erweitert und eine Zunahme von Erweiterung durch den Blutdruck
erst nach Ausschaltung des Nervensystems einer Strecke méglich ist,
80 ist diese Grundlage firr die Pathologie, das Gebiet der stirkeren Rei-
zungswirkungen, erst fruchtbar geworden mit der gewonnenen Einsicht
in das relativ selbstindige Reagieren der Teile des Arteriensystems, das
weit iiber das hinausgeht, was wir vorne im Anschlufl an das Experi-
ment als segmentires Reagieren bezeichnet haben: auf Reizung von
mindestens mittlerer Stirke (Constrictorenreizung) und auf stéirkere,
némlich stdrkste Reizung antworten mit sichtbarer Wirkung grofle Teile
des Arteriensystems, kleinere Teile desselben, einzelne Arterien mit
ihren Asten oder Arteriensegmente bis zu den kiirzesten, die schmale
Ringe der Media darstellen, ja bis zu Ringteilen; sowohl auf Reize, die
vom Blute aus wirken und an Endorganen zentrifugaler Medianerven
angreifen, als, wie sich aus dem Folgenden ergeben wird, auf Reizung,
die im Zentralnervensystem oder in anderen nervalen Zentren statt-
findet. Diesem segmentéren Reagieren der Arterienmuskulatur steht ein
segmentéires Reagieren der Adventitiastrombahn an der Seite.

Es sind besonders die Adrenalingversuche gewesen, die uns zu dieser
Einsicht verholfen haben; unbedenklich durfte dies Ergebnis auf alle
anderen iibertragen werden, da wir genugsam gezeigt haben, wir kommen
darauf an gpateren Stellen zuriick, daBl es nicht die Qualitét der Reize
ist, die iiber die Wirkung entscheidet. Wir haben bereits bemerkt und
wiederhiolen es hier, daB es sich bei den auf Reizung eintretenden circum-
scripten Vorgingen kleinen Umfanges nicht um Reizungsfolgen in vom
Reize unbeeinfluBt bleibender Umgebung handelt, sondern um ver-
starkte Reizung mit stérkeren Folgen; deswegen sprechen wir auch auf
diesem Gebiete von relativer Selbstandigkeit. Es spricht sich darin
eine Eigentiimlichkeit des Reagierens des Nervensystems auf stérkere
Reizung aus, die nicht nur dem des Arteriensystems zukommt; was ihr
zugrunde liegt, zunédchst ist an Erregbarkeits- und Erregungsschwan-
kungen zu denken, wie sie unter physiologischen Umsténden vorkommen
und zur Zeit des Eintreffens des pathischen Reizes bestehen, bedarf der
weiteren Untersuchung auf breitester Grundlage.

Ist die Beriicksichtigung des Nervensystems auf Schritt und Tritt
das eine, was wir in der Physio- und Pathologie der Arterien fordern und
nach Kréften durchgefiithrt haben, so ist das andere ebenso wichtige die
Verwendung der Fliissigkeitsstromung in der Arterienwand, deren Stirke
und Schnelligkeit wie wir gezeigt haben, vom Reizungszustande des
Nervensystems bestimmt wird. In dieser Fliissigkeit haben wir die Ver-
mittlerin zwischen dem Blut und dem Gewebe erkannt, in ihr die Quelle,
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aus der die Verdnderungen des Gewebes flieBen, das nicht direkt von
den Reizen getroffen, das nicht von ,,trophischen Nerven“ beeinfluBlt
wird, sondern je nach dem Reizungszustande des doppelten Nerven-
systems der Arterienwand mehr oder weniger, schneller oder langsamer
bewegte Fliissigkeit erhélt oder dem sie abgeschnitten wird. Die Beriick-
sichtigung der Beziehungen des Gewebes zu der Gewebsflissigkeit, der
Beziehungen dieser zu dem Blute und dem Nervensystem eroffnet erst
den Weg zu einem kausalen Verstindnis der Funktions- und Struktur-
dnderungen wie der iibrigen Organe so auch des Arteriensystems. Wir
haben, wie dies methodologisch (gema dem Ausfall unserer Experi-
mente) erforderlich war, im vorhergehenden stets beide Quellen der
Flissigkeit nach Moglichkeit beriicksichtigt; die weitere Forschung
moge, wie bereits bemerkt, ermitteln, ob es Prozesse gibt, in denen die
eine oder die andere zuriicktritt oder gar nicht in Anspruch genommen
wird, was aufs engste mit der Beantwortung zusammenhéngt, die die
Frage finden wird, ob es mehr oder minder selbstindige Vorginge im
Nervensystem der Media und in dem der Strombahn der Adventitia gibt,
Vorgiinge, die wir als kombiniert behandelt haben, was sie ohne Zweifel
in der Regel sind. Bei derartigen Untersuchungen diirften sich vielleicht
die Unterschiede im Verhalten der Gewebsveranderungen zwischen den
muskuldsen und den elastindsen Arterien erklaren lassen, die der Auf-
klirung ebenso harren, wie dieselben Unterschiede in bezug auf die Ar-
terien mit adventitieller Strombahn und ohne eine solche.

Es sind bei weitem nicht alle Gewebsverinderungen der Arterien, die
wir im vorhergehenden beriicksichtigt und in unserer Weise, namlich
als abhangig von der Innervation der Blutbahn und ihrem Inhalte soweit
wie moglich erklart haben?); fiir anderes, nahverwandtes, so die Intima-
verfettung sonst morphologisch unverédnderter Arterien verweisen wir auf
die Darstellung Frirz Laxaes. Wir bekennen auch, daBl wir auch die
Ergebnisse der in den ersten Anfangen stehenden Forschungen iiber
diejenige Substanz, die auBler den lingst bekannten Gewebselementen,
dem Nervensystem, den Bindegewebszellen, Muskelfasern, Elastin- und
Collagenfasern, in der Arterienwand anwesend ist, die schleimhaltige
,»Grundsubstanz‘‘ unberiicksichtigt gelassen haben. Die hier entstan-
denen Probleme reichen iiber das Gebiet der Arterienphysiologie und
-pathologie weit hinaus, werden aber in ihr eine besondere Rolle spielen,
insbhesondere was die Entstelung von Collagen, Elastin und verwandten
Stoffen in fasriger oder homogener Form angeht. Auch die hier vor-
liegenden Aufgaben werden sich nur unter Beriicksichtigung der aus

1) Das Verhalten der Arterien beim Entstehen und Bestehen des Collateral-
kreislaufs bedarf genauer erneuter Untersuchung; mit Jores (Handb. d. pathol.
Anatomie, II., S.702) erkliren wir die Struktur der an ihm beteiligten Arterien
fir unbekannt.
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dem Blutplasma stammenden Fliissigkeit, die zu jener Grundsubstanz
in Beziehung steht, bearbeiten lassen; desgleichen die eng verwandte
Frage nach dem aus dem Verhalten zu Farbstoffen nicht zu erschlieBen-
den physikalischen Eigenschaften der (anscheinend aus ihr entstehenden)
albuminoiden Substanzen, der Elastin- und Collagenfasern, von denen
bekannt ist, daBl ihre FElastizitit im fliissigen Exsudat unter seinem
Einflul herabgesetzt wird, wie das Bestehenbleiben der Fingerdruck-
stelle bei Odem und experimentelle Erfahrungen beweisen?).

Die soeben erwihnte Grundsubstanz ist einheitlich in den drei
Héuten der Arterienwand vertreten, die sich durch sie bewegt. So not-
wendig es ist, bei der Beschreibung von Befunden und Teilvorgéingen von
Héuten, und zwar von drei, nicht (mit R. BONNET) von zwei Hauten zu
sprechen, ebenso notwendig ist es, die Trennung fallen zu lassen, wenn
es sich um Physiologie und Pathologie der Arterien handelt. Es gibt,
wie wir gezeigt haben, keinen pathischen ProzeB, der sich auf eine der
Haute beschrinkt; es kann nur die eine oder die andere Haut stirker
beteiligt sein und dadurch stidrkere Strukturveréinderungen erfahren,
wofiir, wie bereits bemerkt, die ndheren Umstinde weiter zu ermitteln sind.

C. Spezielle Erklirung der Gewebsverinderungen
der Arterien in ihrer Abhingigkeit vom Nerven-
system und der Gewebsfliissigkeit. Bestiitigung der
nervalen Genese der Arterienverinderungen durch
Beeinflussung des zentralen und peripherischen
Nervensystems.

Im Vorhergehenden sind die besprochenen komplexen Vorginge
der Arterien, in deren Ablauf sich ihre Struktur verdndert, in Teilvor-
ginge zerlegt, denen eine bestimmte zeitliche Reihenfolge zugeschrieben
und zwischen denen in derselben Folge eine gesetzmiflige Verkniipfung
hergestellt worden ist. Die zeitliche Folge wurde durch Beobachtungen
ermittelt; wir erinnern z. B. daran, daB erst eine Arterie auf die Dauer
enger wird, ehe sie in typischer Form wichst, daB sie sich erst in einem
gewissen MaBe erweitert und dann an Bindegewebe besonders in der
Intima zunimmt, daB sie sich erst aufs stirkste erweitert und dann
Nekrose in der Wand erfahrt usw. Das GesetzmaBige dieser Beziehungen
ist mit der Konstanz der Verkniipfung der Teilvorgénge begriindet
worden. Diese zwei Seiten unserer Darstellung sollen uns im folgenden

1) Vgl. A. LANDERER, Die Gewebsspannung in ihrem EinfluB auf die ¢rtliche
Blut- und Lymphbewegung, Leipzig 1884.
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nicht noch einmal beschiftigen; ebensowenig soll von neuem begriindet
werden, daf} die Beeinflussung der Arterien durch physio- und patho-
logische Reize am Nervensystem angreift, solange ein solches in erreg-
barem Zustande vorhanden ist; da das fiir unsere Versuche und die mit
ihnen in Verbindung gebrachten Prozesse der Arterien des Menschen
gilt, muBiten wir als ersten Teilvorgang die Reizung des Nervensystems
hinstellen.

Wenn hierfiir die im vorhergehenden gegebene Begriindung geniigen
darf und wenn wir ferner auch das Mitwirken der Flissigkeit als ge-
sichert betrachten konnen, so bleibt noch iibrig, die bisher in kiirzester
Form getrotfene kausale Verkniipfung der Teilvorginge dadurch zu
festigen, daB die Art und Weise des Ineinandergreifens der miteinander
verkniipften Teilvorginge zusammenhingend in der Richtung dar-
gestellt wird, die es am meisten bedarf, nimlich was die Erkldrung der
Gewebsverdnderungen angeht.

Hierzu ist an erster Stelle auf die Rolle, die die Gewebsfliissighkest
spielt, zurickzukommen, die Gewebsflissigkeit, die aus dem Blute
stammend in je nach dem Verhalten der Weite der Arterie und
der adventitiellen Strombahn verschiedener Weise die Arterienwand
durchflieBt, nachdem sie bei ihrem Durchtritt durch das Endothel der
Intima und die zellige Wand der adventitiellen Capillaren in ihrer Zu-
sammensetzung abgeéndert worden ist. Wir miissen deshalb auf sie
zuriickkommen, weil wir dieser Fliissigkeit, dem normalen und ab-
normen Exsudat, auf Grund unserer Tierversuche eine Bedeutung bei-
gelegt haben, die ihr sonst nicht zugebilligt wird, ndmlich die, einzige
Vermittlerin zwischen Blut und Gewebe zu sein.

Wir haben hierzu nur zu bemerken, dafl uns eine andere Form der
Beziehung zwischen Blut und Gewebe weder bekannt noch vorstellbar
ist; wir betrachten es als ein Axiom der Physiologie und Pathologie,
daB alle Beziehungen zwischen dem Blut und dem Gewebe im Koérper
mittels der aus dem Blute stammenden und das Gewebe durchsetzenden,
nach Abdnderung in die Blut- und Lymphbahn zuriickkehrenden Fliissig-
keit verlaufen. Dieser Satz hat axiomatischen Wert, da er keines Be-
weises bedarf und nicht negiert werden kann: miifite man doch sonst
zur Annahme einer Fernwirkung ohne materielles Substrat greifen,
was der Logik der Naturwissenschaften widerstreiten wiirde. Nur unter
Anwendung dieses Axioms wird es verstdndlich, da} sich in Arterien,
die keine Capillaren oder solche nur im &uBeren Teile ihrer Wand be-
sitzen, die capillarlose Wand und die capillarlosen Teile der Wand nicht
wesentlich anders verhalten wie die capillarhaltigen; die Beziehungen
zwischen dem Blute und dem Gewebe, die nicht in Abrede gestellt
werden konnen, laufen dort wie hier auf die gleiche Weise, nédmlich
mittels der Gewebsfliissigkeit ab.

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 3
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Nach dem Gesagten miissen wir uns bemiihen, es dem Verstindnis
niherzubringen, wie diese Fliissigkeit in die Arterienvorginge eingreift ;
wir erinnern uns, da wir die Spannung der Wand, wie sie auf nervalem
Wege in der Arterie durch gréBeren oder geringeren Tonus der Musku-
latur besteht, zusammen mit dem Verhalten der adventitiellen Strom-
bahn und der je nach der Art der Nervenreizung derselben in ver-
schiedener Menge austretenden Fliissigkeit fiir die Masse und Geschwin-
digkeit der sich durch die Wand bewegenden Fliissigkeit verantwortlich
gemacht haben.

Gehen wir von der normalen Arterie aus, so wird die (zellfreie) Er-
nihrungsfliissigkeit so rasch durch die Wand hindurchbewegt, daB sie
sich in ihr so wenig wie in irgendeinem anderen Organ des Korpers
derart anhauft, daB man sie als ein sei es auch geringstes Odem der Wand
erkennen kann. Es werden Schwankungen in der Menge der Fliissigkeit
bestehen je nach dem Grade des im Tage wechselnden Tonus der Ar-
terien; und es darf nach unseren Versuchen angenommen werden, daB,
im Rahmen dieser Tagesschwankungen der Weite, im engeren Zustande
der Arterie die Fliissigkeit schneller durch die Wand hindurchtritt als
im weiteren Zustande, und daB in der dickeren Arterie einer Person im
Vergleich zu einer diinneren Arterie derselben Person dort mehr
Flissigkeit stromt als hier. ‘

Wir sehen also als eine Eigentiimlichkeit des normalen Verhaltens
der Arterie und ihrer simtlichen Wandbestandteile die schnelle Stré-
mung der Gewebsfliissigkeit an, deren Menge der Gewebsmasse adiquat
ist. Diese Strémungsart gilt uns als ein Merkmal des normalen Stoff-
wechsels, namlich der normalen Beziehung zwischen Blut und Gewebe
der Arterienwand, und damit als die Grundlage der Erhaltung ihres
Stoffbestandes in dem Charakter und in der Breite der Norm.

Wenden wir uns zu den, wie gezeigt, auf Grund von einer Ver-
engerung bei gentigender Dauer derselben typisch hyperplastisch werden-
den Arterien, mithin zum typischen Wachstum einer Arterienwand in die
Dicke, so wird es auf dem eingenommenen Standpunkte versténdlich,
wenn wir der aus histologischen Zeichen als vermehrt zu erschlieBenden
Fliissigkeit nicht nur dieselbe Zusammensetzung, sondern auch eine
héhere Geschwindigkeit zuschreiben, als sie vor dem Eintritte der
Arterie ins Wachstum besaB. Es tritt dann mehr Flissigkeit ohne
qualitative Abinderungen ihres Verhaltens in rasche Beziehung zum
Gewebe ; wie der Skeletmuskel bei verstirkter Durchstrémung mit Blut
und Gewebsfliissigkeit unter hiervon abhéngiger vermehrter Arbeits-
leistung wichst, bis das auf héherer Stufe zwischen Fliissigkeit und
Gewebe hergestellte Gleichgewicht dem Wachstum ein Ziel setzt, so
diirfen wir uns bei Anerkennung aller Unterschiede im Verhalten der
quergestreiften und der glatten, im Verhalten der verschiedenen Typen
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der glatten Muskulatur im Prinzip das typische Wachstum der Arterie
vorstellen : als Ergebnis der Mehranlagerung von Gewebe aus vermehrter,
qualitativ nicht gednderter aus dem Blute stammender Fliissigkeit in
rascher Bewegung.

Wir haben oben weiter gesehen, daB auf Erweiterung nervalen
Ursprungs, Erweiterung, die den stérksten Grad nicht erreicht und von
Dauer ist, die Arterie mit Muskelabnahme und Bindegewebsvermehrung
antwortet; mit dieser kurzen Ausdrucksweise wollen wir hier alle die
verschiedenen Formen dieses kombinierten Vorganges bezeichnet wissen,
die frither erértert worden sind. Es wurde gezeigt, daB sich vermehrte
Fliissigkeit mit Odem des Gewebes als Folge ansammelt, daB sich also
die Fliissigkeit verlangsamt bewegt.

LaBt sich auch hierfiir, in der heute nur in Betracht kommenden
ersten Anndherung, ein kausales Verstdndnis gewinnen? Insbesondere
fiur das gegensdtzliche Verhalten der Muskulatur der Arterie und ihres
Bindegewebes.

Indem wir ein wenig ausholen, ist zundchst darauf aufmerksam zu
machen, dafl dieser Gegensatz sich in weiten Gebieten der Pathologie
bewdhrt: im Bereiche der sog. chronischen Entziindung und der ge-
schwulstmaBigen Hyperplasie des Bindegewebes in Parenchymorganen.
Es liegt, wie wir durch unmittelbare Beobachtung (im lebenden Kérper)
gezeigt haben, dem komplexen Vorgange der peristatische Zustand
der Strombahnweite und Strémungsgeschwindigkeit des Grades zu-
grunde, der mit vermehrtem Austritt zellfreier Flissigkeit aus ver-
langsamt flieBendem Capillarblute gesetzmaBig einhergeht, einer Flissig-
keit, die selbst verlangsamt fliet und dadurch mehr oder minder
ausgesprochenes Odem des Gewebes bewirkt.

Dieser bekannte Gegensatz wird mit der hoheren Empfindlichkeit
des komplizierter konstruierten Parenchyms gegeniiber pathischer
Reizung und mit der Reizung des einfach gebauten, besonders wuche-
rungsfahigen Bindegewebes von derjenigen Pathologie erklart, die im
Gegensatz zu der unsrigen die Reize an den Zellen angreifen 1a3t.

Von diesen Vorstellungen kénnen wir die hohere Empfindlichkeit
des Parenchyms, im Falle der Arterien der Mediamuscularis, in dem
Sinne anerkennen, daf} es innerviert ist, was die Bindegewebselemente
(soweit bekannt) nicht sind, und uns ferner zu eigen machen, daB die
Parenchyme einen komplizierteren, von Organ zu Organ verschiedenen
Bau besitzen als das Bindegewebe, das in allen Organen morphologisch
im allgemeinen dasselbe und einfacher beschaffen ist; hieraus ergibt
sich der Schluf} auf kompliziertere Vorginge im Parenchym, die denn
auch als solche in groBien Ziigen bekannt sind, und auf gleichartige und
einfachere Vorginge im Bindegewebe, die fiir dieses freilich in weitem
Umfange unbekannt sind.

3*
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Beide Elemente, das innervierte muskulire Parenchym und das
Bindegewebe der Arterienwand, liegen im peristatischen, mit Liquor-
diapedese einhergehenden Zustande der adventitiellen Strombahn und
bei infolge von Erweiterung vermehrt aus dem Wandplasma zutreten-
der Fliissigkeit in der gleichen, einheitlichen vermehrten und sich ver-
langsamt bewegenden Fliissigkeit: jenes nimmt ab, dieses nimmt zu.
Diese beiden Merkmale, die Verlangsamung und die Vermehrung der
Fliissigkeit sind zur Erkldrung heranzuziehen als dauernd verwirklicht,
da eine Arterienstrecke, in der Parese der Muskulatur und peristatischer
Zustand der adventitiellen Strombahn die 6dembildende Fliissigkeit
liefern, dem Einflufl der schwécheren im Laufe des Tages leichte Tonus-
schwankungen hervorrufenden physiologischen Reize nach dem Ein-
tritte der pathischen Reizung entzogen ist.

Was zuerst die Verlangsamung angeht, so ist dieser Charakter der
Gegensatz zu der schnellen Stromung der Gewebsfliissigkeit in der nor-
malen und der wachsenden Arterie, derselben schnellen Stréomung, in
der wir die Grundlage eines lebhaften Stoffwechsels, der Erhaltung des
Stoffbestandes und bei Steigerung der Stoffzunahme in der Arterien-
wand erkannt haben. Demgemil dirfen wir die Verminderung der
Intensitit der Beziehungen zwischen Blut und Gewebe, wie sie die sich
verlangsamt bewegende Fliissigkeit, obwohl vermehrt, unterhilt, als
Ursache eines herabgesetzten Stoffwechsels, eines Sinkens desselben
auf eine niedrigere Stufe, die sich nach geniigend langer Dauer ibres
Bestehens dem Auge als verringerter Stoffbestand, als Verdiinnung,
Hypoplasie kundgibt, betrachten. Es ist sehr wohl vorstellbar, da auf
dem Boden dieser Verlangsamung die Vermehrung der Flissigkeit die
Wirkung der Verlangsamung verstérkt.

Wir betrachten also die Verlangsamung der (vermehrten) Fliissig-
keit als entscheidend fiir die in Abnahme der Muskulatur sich &uern-
den Folgen der Parese der Muskulatur der Media, des Arterienparen-
chyms, dessen Verharren im normalen dickeren Zustande an raschen
Fliissigkeitswechsel gebunden ist.

Die verlangsamt flieBende Fliissigkeit in der Arterienwand im Be-
reiche der paretischen Muskulatur ist zugleich vermehrt; wir haben nun
zu untersuchen, ob sich die Zunahme des zweiten, bindegewebigen Wand-
teiles damit bis an eine gewisse Grenze kausal verstidndlich machen
laBt.

Wir sahen vom Bindegewebe, daB es, soweit man zur Zeit urteilen
kann, in den verschiedensten Parenchymorganen des Korpers eines
und dasselbe und relativ einfacher Struktur, somit, wie man annehmen
muB, Sitz relativ einfacher Vorginge ist. DemgemiB darf die Vor-
stellung geniigen, daB fiir seine Vermehrung einfach die vermehrte Menge
der Fliissigkeit mafBgebend ist, so daB je mehr Flissigkeit mit dem
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Bindegewebe in Beziehung tritt, es um so mehr wachst. Angesichts der
Tatsache, dafl das Bindegewebe aus Zellen und Fasern besteht, ange-
sichts der weiteren Tatsache, daB, wie wir frither gezeigt haben,
sowohl seine Zellen als seine Fasern sich vermehren kénnen, liegt es
nahe, die Menge der durchtretenden Fliissigkeit auch dafiir zu verwerten,
ob zellige oder Faserhyperplasie im Bindegewebe der Arterienwand
eintritt. Da wir bei den hierhergehérigen Untersuchungen gesehen
haben, daB stirkere Hyperimie und Exsudation Zell- oder vorwiegend
Zellvermehrung im Bindegewebe bewirken, schwichere Hyperamie und
Exsudation dagegen Faservermehrung, benutzen wir-diese Erfahrung
zur Erklarung der beiden Prozesse, die, wie oben gezeigt, beide in der
Arterienwand vorkommen (wir erinnern an die zellige Intimahyperplasie
in den Adrenalinversuchen, die fasrige der Intima oder in der Media
bei der Sklerose): jene setzt danach groBere Mengen von exsudierender
Flissigkeit voraus als diese. Es darf weiter angenommen werden, daf
sich aufler dem — dominierenden — Einflufl der Vermehrung, der sich
auf Grundlage dieser entfaltende Einflul des Grades der Verlangsamung,
zur Geltung bringt in dem Sinne und mit der Wirkung, dal minder
verlangsamte Bewegung der Fliissigkeit zellige, stiarker verlangsamte
Faserhyperplasie zur Folge hat: lehrt doch die Erfahrung, daB ver-
langsamt, aber relativ lebhaft durchstromtes wucherndes Bindegewebe,
z. B. Granulationsgewebe, vorwiegend aus Zellen besteht und (in der
Regel) nicht oder leicht 6dematds ist, wiahrend sich die ausgesprochen-
sten Beispiele von Faserhyperplasie in stark ddematdsem Gewebe ein-
stellen, z. B. bei der Elephantiasis. Um eine solche ,,Odemsklerose*
(E. KrompPECHER!) handelt es sich z. B. in der Intima, Media und Ad-
ventitia bei Altersarteriensklerose, worauf schon der Autor dieses Be-
griffes aufmerksam gemacht hat. DaB in diesem reichlichen, dichten
Collagen und Hyalin die, wie wir gesehen haben, hypoplastisch gewordenen
Muskelfasern véllig schwinden, erklirt sich aus der Verlegung der Wege
der Gewebsfliissigkeit durch die aus ihr stammende unléslich gewordene
dichte Substanz.

Wir haben eben von der Ablagerung von Collagen (und ,,Hyalin®)
gesprochen; es sei aber noch erginzend angemerkt, dafl auf leichtere
Grade der Vermehrung und Verlangsamung der Flissigkeitsstromung
in der Wand der entsprechend leicht erweiterten Arterie, sie sei typisch
hyperplastisch oder nicht, an der Bindegewebshyperplasie auch Elastin-
fasern beteiligt sein kénnen, wie wir annehmen auf Grund der geringe-
ren Grade der Abweichung vom normalen Charakter der Strémung.
Solches kann im Anfange des Prozesses, z. B. in den frithesten Stadien
der Intimaplatten, der Mediafibrose, der Fall sein; aber auch dann,

1) Zentralbl. {. pathol. Anat., 22. Bd., 1911.
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wenn z. B. zellig hyperplastische Intima unter und infolge von Ab-
nahme der Flissigkeit in den fasrigen, sozusagen narbigen Zustand
iibergeht, so daf sich dabei also die Beziehungen zwischen Fliissigkeit
und Gewebe wieder der Norm anndhern. Alle stirkeren Grade der
Faserhyperplasie, mogen sie sich aus schwiicheren entwickeln oder von
vornherein stark einsetzen, weisen nicht Elastin- sondern Collagen-
fasern und das dem Collagen offenbar nahestehende ,,Hyalin“ auf.
Wir merken noch an, daB wir in der ganzen Abhandlung von Elastinfasern
sprechen und nicht von elastischen Fasern, einerseits, weil chemische Eigen-
schaften das Elastin charakterisieren, andererseits, weil iiber die Entfaltung

der Elastizitat speziell der Elastinfasern im komplizierten Gefiige der Arterien-
wand nichts zu ermitteln ist.

Wenn wir im vorhergehenden das Auftreten von Bindegewebsfasern,
im ungeldsten Zustande befindlicher Stoffe, mit der auf der Grundlage
der Vermehrung sich auswirkenden Verlangsamung der exsudierten
Fliissigkeit in Zusammenhang gebracht haben, und beriicksichtigen,
daB es sich hierbei um den Ubergang geléster Stoffe (der Fliissigkeit)
in den ungelésten Zustand (die Fasern), handelt, so sehen wir in der
Verlangsamung der die Arterienwand durchsetzenden Fliissigkeit die
Vorbedingung auch fiir das Auftreten von Feft und Lipoiden, sowie
Kalk in mannigfacher Bindung, Stoffen -also, die ebenfalls aus dem
Losungszustande, in dem sie die Fliissigkeit enthilt, in den ungeldsten
Zustand eintreten. Diese Stoffe, in der schnell durchstrémten normalen
oder typisch hyperplastisch werdenden und gewordenen Arterienwand
fehlend, haben wir nur da angetroffen, wo wir auf verlangsamte Be-
wegung der vermehrten Gewebsfliissigkeit hatten schliefen diirfen. Da
sich diese Beziehung in der Pathologie allgemein bewihrt?), sehen wir
in der Verlangsamung vermehrter Gewebsfliissigkeit, dem Kennzeichen
eines auf niedrigere Stufe geriickten Stoffwechsels, die Ursache des
Ausfallens der genannten (und anderer) organischen (EiweiB- und Fett-)
und anorganischen Korper; die Wirkungsweise dieser Ursache mufl
freilich erst im einzelnen festgestellt werden.

An letzter Stelle ist nun noch einmal der Nekrose in der (vorher un-
verdnderten) Arterienwand erklirend zu gedenken. Wenn nicht be-
stritten werden kann, daB Sequestration vom Blute auf die Dauer
Gewebsnekrose verursacht, so muf}, da, wie wir gezeigt haben, das Blut
allein durch die Gewebsfliissigkeit in Beziehung zum Gewebe tritt,
auch die dauerhafte Sequestration von der Gewebsfliissigkeit Nekrose,
Sequestrationsnekrose bewirken. Es ist die im verlangsamten Flusse
aus der Nachbarschaft eindringende Fliissigkeit, die in dem so nekroti-
sierten Gewebe Kalk ausfallen laBt. —

1) Vgl. die Anmerkung auf S. 21.
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Am Schlusse dieser Ausfithrungen betonen wir erneut, daf} sie nicht
mehr als einen ersten Versuch darstellen, Anfinge, die, gemessen an
der Fiille und Schwere des Problems, es handelt sich um die Erklirung
der Entstehung und des Ablaufes der Gewebsverdnderungen, so klein
sind, daB} sie fast verschwinden. Wenn wir ihnen trotzdem Worte ge-
lichen haben, so ist es deshalb geschehen, weil sie allein den Forderungen
gerecht werden, die Logik und Methodik der Pathologie, die eine Natur-
wissenschaft ist, stellen miissen: der Forderung, alle nachgewiesenen
Bestandteile der Arterienwand, auch ihr nervales, auch ihr fliissiges
Element, auf Schritt und Tritt gleichmaBig zu beriicksichtigen; der
Forderung, die Gewebsverdnderungen rein kausal zu erkliren und
teleologische Gedankengénge als Scheinerkldrungen ebenso streng zu
vermeiden, wie ontologisch-scholastische, die aus Eigenschaften, Fahig-
keiten, Kriften der ,,Zelle’ mit inhaltslosen Phrasen das ableiten, womit
sich die naturwissenschaftliche Arbeit vieler Ménner und Zeiten wird
beschiftigen miissen, wie wir glauben in der von uns eingeschlagenen
Richtung.

Bei dieser Arbeit, sagten wir, darf das Nervensystem der Arterie als
vorhanden nicht vergessen werden; in keiner Darstellung, die mehr
sein will als Beschreibung, die nur Vorbereitung ist. Dem Nervensystem
kann freilich, wir haben das oft genug betont, nur der Primat der Zeit,
nicht der des Ranges zugesprochen werden; wenn es in dieser Schrift
ungebiihrlich in den Vordergrund zu treten scheint, so ist das aus ihrer
polemischen Seite verstindlich: da, wie bekannt, das Nervensystem in
dem, was heute allgemeine Pathologie genannt wird, keine Rolle spielt,
muB} seine Beachtung erkdmpft werden.

So diirfte es denn begreiflich sein, wenn wir mit einer SchluBbe-
merkung auf das Nervensystem zuriickgreifen, in aller Kiirze, da der
auf Literaturangaben wund eigene Experimente gestiitzte Nachweis
dessen, was hier gestreift werden soll, bereits bei FriTz LANGE er-
bracht ist.

Wir meinen die Tatsache, daf3 sich zwei der hier behandelten Pro-
zesse und ihr Ergebnis, die zugehorigen Typen der Strukturverinde-
rungen der Arterienwand durch experimentelle Eingriffe am peripherischen
Nerven haben hervorbringen lassen, Eingriffe, die in so grofler Entfernung
am Nervenstamm gesetzt worden sind, daf} eine direkte Beeinflussung
der Arterien durch den operativen Eingriff nicht in Betracht kam. Dies
ist ein neuer, unwiderleglicher Beweis dafiir, dal das Erste die Reizung
des Strombahnnervensystems ist und daB alles Folgende funktionelle Vor-
gange sind, die bei geniigender Stirke und Dauer die Strukturverdnde-
rungen hervorbringen, in der Weise, die wir angegeben haben.

Wenn wir einiges hinzufiigen diirfen, so liegt uns zunéchst daran,
einen Einwand, den man gegen einen wichtigen Teil dieses Nachweises
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erhoben hat, zu beseitigen: den Einwand, dal die nach Nervendurch-
schneidung entstehenden Arterienverinderungen (in einem ersten
Stadium Muscularishyperplasie, in einem zweiten Intimahyperplasie
und Mediahypoplasie mit Collagenfaservermehrung, vgl. die fritheren
Bemerkungen), und zwar besonders die des zweiten Stadiums ,,entziind-
lichen* Ursprungs seien und in diesem Sinne mit den Geschwiiren zu
tun hitten, die als Folge von Ischiadicusdurchschneidung nach Verlust
von Zehen aufzutreten (und unter Schorf zu heilen) pflegen. Wie die
Anwendung des Entziindungsbegriffes auf die Polyarteriitis, so ist auch
die hier getroffene ein Beweis fiir die Schadlichkeit des Entziindungs-
begriffes, eine Schidlichkeit, die darin besteht, daB er von der vor-
urteilsfreien Erforschung der Einzelvorginge abhilt, die unter diesen
unbrauchbaren Begriff fallen. Unsere Untersuchung der é&rtlichen
Kreislaufsinderungen im anisthetisch gemachten Gebiet haben die
Entstehung dieses Zehenverlustes — durch Stase — in ihrer Abhiingig-
keit von den Folgen der Nervendurchschneidung fiir den Kreislauf und
fir die Herbeifilhrung accessorischer, die Kreislaufsinderung — zur
Stase — steigernder Reizung aufgeklirt; sie haben gleichzeitig dar-
getan, daBl die Lange der stérkst verengten bis verschlossenen Arterien-
segmente, die in dieser Beschaffenheit die Stase in der erweiterten
Capillarbahn erzeugen, sehr kurz ist, zweifellos bei weitem nicht bis
zur FuBwurzel reicht. Die Arterienverinderungen, die bis zum Leisten-
band nachzuweisen sind, kénnen daher nicht als ,,entziindliche‘‘ erklart
werden; sie entstehen so wie angegeben, entstehen auch dann, wenn
es gelingt, die accessorischen Reizungen auszuschalten, so daB8 die
Steigerung der Kreislaufsinderungen und die Geschwiirsbildung ver-
mieden werden. Daf auch unvoreingenommene klinische Beobachtung
am Menschen zu diesem Resultat kommt, das uns die Tierversuche ver-
mittelt und im einzelnen aufzukliren vergénnt haben, geht in schénster
Form aus der Abhandlung von T. WineaTE Toppl) hervor, der die
Wirkung des Druckes einer Halsrippe auf den Plexus cervicalis, ein
Experiment der Natur, in derselben Reihenfolge verlaufen 148t, die auch
wir vertreten: erst die Nervenreizung, dann die Arterienfunktions-,
darauf die Arterienstrukturverinderungen (darunter auch Mediahyper-
plasie), schlieflich diejenigen Kreislaufsinderungen in den terminalen
Gebieten, die die Geschwiire entstehen lassen.

Mit der Erwdhnung dieser wertvollen Abhandlung haben wir die
literarischen Angaben FRITZ LANGES erweitert. EslieBe sich das fortsetzen ;
wir erwahnen nur noch fiir diejenigen, die die Forderung stellen, daf auch
die Platten durch experimentelle Beeinflussung eines Nervenstammes zu
erzeugen sein miissen, dafB dies Y. MANOUELIAN?) gelungen ist.

1) Journ. of nerv. a. ment. dis., 40. Bd., 1913.
2) Ann. de I'inst. Pasteur, 27. Bd., 1913.
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DafB} wie im TopbDschen Falle dauernde, so auch einmalige mecha-
nische Reizung der Strombahnnerven Sklerose der Aorta erzeugen
kann, wollen wir zum SchluBl dieses Kapitels mit den zwei geeignetsten
Mitteilungen iber traumatogene Sklerose beim Menschen bekriftigen.

Eveexn FRAENKEL!) beschreibt Sklerose der Bauchaorta (abwirts
vom Austritt der Nierenarterie) nach Schullverletzung zwischen dem
3. und 4. Lendenwirbel, die durch Commotio weile Erweichung des
unteren Teiles des Dorsalmarkes eines 29jahrigen Mannes bewirkt hatte.
Was EvGEN FRAENKEL ohne Erdrterung der Wirkungsweise unmittel-
bare Wirkung der ,Erschiitterung® nennt, indem er ein einziges
Argument anfiihrt, ndmlich Verlaufsabweichungen von Mediamuskel-
biindeln (einen Befund, der in von einem Trauma nie beeinflulit ge-
wesenen sklerotischen Arterien nicht ganz selten vorkommt und der
daher keine beweisende Kraft hat), 148t sich auf der im vorhergehenden
gelegten Grundlage nur erkliren mit (in diesem Falle in besonderer
Form zustande gekommener, einmaliger) mechanischer Reizung des
Nervensystems des genannten Aortensegmentes, die auf dem angegebenen
Wege die Folgen fiir das Gewebe gehabt hat, deren Endzustand die
Sklerose gewesen ist. Diese Reizung und ihre Folgen sind in der Aorta
schwicher ausgefallen als im Lendenmark, wo die einmalige mechanische
Reizung, die Commotio, wie aus dem weiteren Verlauf unserer Dar-
stellung hervorgehen wird, durch Angreifen am Strombahnnervensystem
Dauerstase und Sequestrationsnekrose hervorgebracht hatte.

In jiingster Zeit hat ALEXANDER SCHMINCKE?) von einem 45jahrigen
Fuhrmann berichtet, der einen DeichselstoB gegen die Herzgegend und
linke Brustseite erlitten hatte; nach dauernden Herzbeschwerden plotz-
liche Herzlahmung ungefidhr 6 Monate nach dem Unfalle. Wir miissen
es uns versagen, den lehrreichen Befund wiederzugeben, aus dem
ScEMINCKE mit Recht die traumatische Genese der Skleroseverénde-
rungen im Bereich des Kranzarteriensystems und der Aorta (vom
Isthmus bis zum Zwerchfell) erschlieft; die einmalige mechanische
Beeinflussung und ibre Folgen kénnen wieder nicht anders verstanden
werden als auf der im vorhergehenden gelegten Grundlage, daB es
funktionelle Vorgénge sind, die die Struktur der Arterie &ndern; an
ihrer Spitze steht die nervale Reizung, die auch in diesem Falle eine
einmalige kiirzeste mechanische gewesen ist.

Hiermit sind wir bereits in das Gebiet der beim Menschen an den
Arterien angreifenden Reize eingetreten; sie sollen uns im folgenden
ausfiihrlich beschéftigen, ganz vorwiegend in bezug auf die Sklerose.

1) Dtsch. med. Wochenschr., 1919 Nr. 46.
2) Dtsch. Arch. f. klin. Med., 149. Bd., 1926.
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D. Die Atiologie der Arteriosklerose.

Im vorhergehenden haben wir die speziellen Reize, die zu den er-
orterten Vorgidngen der Arterien fiihren, im wesentlichen nur soweit
erwahnt, als es sich um in Tieren experimentell angewandte gehandelt
hat; dabei sind wir zu dem wichtigen Ergebnis gekommen, daf nicht
die Qualitit der Reize, sondern die Quantitdt der Reizung dafiir mafgebend
ist, welcher Prozef sich in der Arterie einstellf. Es bleibt zu untersuchen
iibrig, wie es sich mit den Reizen beim Menschen verhélt; dabei miissen
diejenigen Tierversuche zur Sprache kommen, deren Ausfall man eine
Bedeutung fiir das Verstdndnis der beim Menschen wirksamen Reize
und Reizungen zugeschrieben hat. Nicht die Beeinflussung der Arterien
durch Reizung einer umschriebenen kurzen Strecke, wie sie z. B. in
einer Wunde stattfindet, sondern die oben angegebene Reizung im Ver-
lauf mindestens groBer Strecken von Arterien, zumeist groBer Teile des
ganzen Systems wird uns im folgenden beschéftigen; nicht mit
Namensnennung aller sich verindernden Arterien, sondern so, daBl eine
als Reprisentantin fiir sich erfahrungsgemifl ebenso oder dhnlich ver-
haltende, insbesondere auch fiir die Zweige und Aste angefiihrt werden
wird. Wenn wir in der folgenden Erorterung von Sklerose sprechen,
so geschieht es in dem Sinne des Begriffes, den wir oben angegeben
haben.

a) Amechanische und mechanische nervale Reizung
als Ursache der Sklerose.

Wir behandeln zunéchst die Aorta: von ihr haben wir eine aus-
nahmslos unter individualen Schwankungen wie der Zeit so des
Grades eintretende Verinderung kennengelernt, die Erweiterung und
Wandverdickung, die etwa vom 50. Lebensjahre an besteht. Wir
meinen mit Wandverdickung zunichst diejenige, die allgemein ist und
der Platten entbehrt.

Da es sich somit um einen an das héhere Alter gebundenen regel-
méBigen Befund handelt, ist zundchst zu fragen, ob man ihn in den
Rahmen der Altersverdnderungen der Kérperorgane stellen und auf dieser
Grundlage ein Verstindnis gewinnen kann. Beim Versuch so zu ver-
fahren ergibt sich die Frage, ob man iiberhaupt von fiir das Alter
charakteristischen Organbefunden sprechen darf. Wenn zur Antwort
auf die ,senile Atrophie‘ der Organe, ihre Verkleinerung hingewiesen
wird, so haben wir auf Grund unserer Sektionserfahrungen zu bemerken,
daB sie keineswegs regelmaBig, nicht einmal sehr hiufig besteht ; dieser
Umstand macht es unmdéglich, die uns beschiftigende, wie wir gesehen
haben, konstante Aortenverinderung einfach als eine senile zu be-
zeichnen. Sieht man weiter zu, welche Einzelbefunde die ,,senil-atro-
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phischen® Organe aufweisen, so ist zunédchst zu sagen, dall sie nicht
einfach in einer Verkleinerung der Bestandteile bestehen, in den Par-
enchymorganen also der Parenchymzellen und des Zwischengewebes. In-
dem wir hier davon absehen, einen Uberblick iiber die mannigfachen
Befunde zu geben, die man in den sog. senilatrophischen Organen erhebt,
beschrianken wir uns darauf, den Gegensatz hervorzuheben, der darin be-
steht, dafl die Parenchymbestandteile — Herzmuskelfasern, Leberzellen,
Nierenzellen usw. — unfer anderem Verkleinerung aufweisen, wihrend das
Bindegewebe in seinen Fasern leicht vermehrt ist. Es besteht also ein
Gegensatz zwischen dem Verhalten der beiden Organkomponenten, der-
selbe, den wir in der Aorta antreffen, die im Sinne der diffusen Sklerose
des héheren Alters verdndert verdiinnte Muskelfasern und vermehrte
Collagenfasern, ebenfalls neben anderen Gewebsbefunden besitzt.
Diese Ubereinstimmung ist zweifellos geeignet, zugunsten einer gemein-
samen Auffassung z. B. des senilen Herzens einerseits, der senilen Aorta
andererseits zu wirken ; sie wiirden in unserer Auffassung darauf zuriick-
zufithren sein, dafl in Nervenzentren die Parenchymnerven und die
Nerven der Strombahn der Organe beeinflullt werden; die der glatten
Muskelfasern der Aorta also so, daf} die Erregung der Constrictoren sinkt,
die der adventitiellen Strombahn so, dafl ihre Capillaren weiter werden,
als der ebenfalls verminderten Enge der Arteriolen entspricht, woraus
eine leichte Verlangsamung des Capillarblutes resultieren wiirde: aus
dem ersten Einflul wire die Erweiterung der Aorta, aus dieser und dem
zweiten EinfluB wéren ihre Strukturverdnderungen zu erkliren. .

Legen wir diese Vorstellung zugrunde, so ist die reine Altersaorta
als amechanischen Ursprungs zu betrachten, denn die physiologischen
Reize, die von den nervalen Zentren aus die Vorgidnge in den Nerven-
systemen der Organe beeinflussen, sind amechanisch (und ihrer Natur
nach unbekannt). Wir haben indessen bereits bemerkt, da8 sich die Aor-
tenverinderungen und die ,,Atrophie seniler Organe dadurch unterschei-
den, daB jene konstant auftritt, wahrend diese inkonstant ist ; wir machen
weiter darauf aufmerksam, daB die Gewebsverdnderungen in der rein
senilen Aorta wesentlich stirker ausfallen als z. B. in der ,,senilatro-
phischen‘* Leber; schlielich ist hinzuzufiigen, daf die ,,reine Altersaorta‘
nach unseren Erfahrungen frither auftritt als die sog. senile Atrophie der
Leber und Niere. Unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen tritt die An-
nahme in den Vordergrund, daB der diffusen Sklerose der Aorta aufler
dem Einflusse des Alters, der sich vom Zentralnervensystem aus zur
Geltung bringt, etwas weiteres zugrunde liegt ; als solches ist nichts ande-
res zu nennen als die mechanische Dauerreizung, die das unter starkem
Druck stehende, pulsierende Blut ausiibt, wie man sich am besten vor-
stellt, sowohl reflektorisch als durch direkte Reizung des Nervensystems
der Muskulatur und der adventitiellen Strombahn der Aorta. Ihre Wir-
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kung ist diejenige, die wir oben angegeben und erklirt haben. Wir stel-
len uns den Gang der Dinge also so vor, daf auf der Grundlage der
ersten, noch schwachen Alterseinwirkungen, die vom Zentralnerven-
system ausgehen, sich die mechanischen Einfliisse zur Geltung bringen;
beide greifen, wie gesagt, am selben Orte an und wirken in demselben
Sinne, wobei von Person zu Person bald der eine, bald der andere
Faktor an Bedeutung iiberwiegt.

Wir haben dieser sog. ,diffusen* Aortenveréinderung die héu-
figere Form an die Seite gestellt, bei der auBler dem angegebenen ,,dif-
fusen* (allgemeinen) Zustande Platten und Knoten bestehen (,nodédse
Form*“‘), und diese umschriebenen Befunde auf eine drtliche Steigerung der
Prozesse zuriickgefiihrt, die sich, in der Aorta im allgemeinen abspielen.
Ergibt unsere jetzige Betrachtungsrichtung, die Reiz und Reizung gilt,
ein Verstindnis fiir diese Steigerung?

Eine genaue Untersuchung ihrer Lokalisationseigentiimlichkeiten hat,
wie Frrrz Lawce (1. ¢.) darlegt, klar ergeben, daf sie mechanischen Ur-
sprungs sind ; demgemif auf mechanischer Reizung der Nerven der sich
verdickenden Teilgebiete der Aortenwand beruhen. Wir zeigen das in
aller Kiirze.

Die umschriebenen Verdickungen sind stark im Bereich des ,,Wirbel-
blutstromes*‘, der in den Sinus Valsalvae infolge des physiologischer-
weise unvollstindigen Sichéffnens der Klappe zustande kommt und
einen stirkeren auf die Wand gerichteten Druck als das geradlinig weiter-
strémende Blut ausiibt. Die Verdickungen sind ferner da zu finden, wo
die Aorta an die Arteria pulmonalis angeheftet ist, was fiir einen Streifen
des aufsteigenden Teiles und die Ansatzstelle des Ligamentum Botalli
gilt; an diesen Orten setzt die Pulsation der Aorta eine stérkere mecha-
nische Reizung als da, wo sie in lockerem Bindegewebe liegt. Derselbe
Umstand, die besonders feste Verbindung der Bauchaorta mit der Len-
denwirbelsiule im Vergleich zu der lockeren Anheftung des Brustteiles
und gar gegeniiber dem Verlauf des aufsteigenden Teiles im media-
stinalen Binde- und Fettgewebe mufl dahin wirken, dal das pulsierend
strémende Blut die Aortenwand dort stirker mechanisch alteriert als
hier; so werden denn auch im Lendenteil die gréB8ten und zahlreichsten,
oft verschmolzenen Platten angetroffen. Schlieflich sind nach THOMAS
ausfiihrlicher und iiberzeugender Begrindung, auf die wir verweisen
miissen?), die Abgangsstellen von Asten und die Teilungsstelle der Aorta
Orte, an denen nach dem Eintritt ihrer allgemeinen Erweiterung das
einstromende Blut stirkere mechanische Beeinflussung der Wand setzt,
als im nicht erweiterten Zustande der Aorta; dieser Umstand ist zum
Verstindnis der verdickten Stellen im Bogen, der Polster an den Ab-

1) ZieGLERs Beitriage, 66. Bd., 1920.
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gangsstellen, der bald flachen, bald leistenartigen Verdickungen am
Ubergang in die Iliacae heranzuziehen.

Hieraus ergibt sich, daBl der Reiz ein peripherischer, lokaler mecha-
nmischer Zuwachsreiz ist und daf} seine Wirkung, sich addierend, zur Gel-
tung kommt auf dem Boden derjenigen Wirkung, die vom zentralen
Nervensystem ausgeht und die vom allgemeinen Blutdrucke ausgeiibt
wird mit dem Erfolg, daB die allgemeine Erweiterung der Aorta im
Alter zustande kommt. Es ist auch hier, fir die ortlichen Steigerungen,
nicht zu entscheiden, ob es sich um reflektorische oder um direkte Rei-
zung der Nerven der mechanisch beeinfluBten Stellen der Aortenwand
handelt; es wird, wie bereits bemerkt, beides zugrunde liegen. Die Wir-
kung besteht darin, daBl in umschriebenen Stellen durch die hinzu-
tretende Reizung ihres Nervensystems die Constrictoren stérker pare-
tisch werden als sonst; die Folge der stirkeren Erweiterung, die Folge
der ortlichen Reizung der innervierten adventitiellen Strombahn mit
einem deutlich ausgesprochenen, wie wir gesehen haben, aus dem mikro-
anatomischen Befund abzuleitenden peristatischen Zustande sind die
seinerzeit angegebenen Gewebsverénderungen, die Platten oder Knoten,
in ihrer Abhangigkeit von der stérker verinderten Durchstromung des
Aortenwandgewebes, aus dem sie hervorgehen, — Ergebnis also der
Steigerung derselben Vorginge, die die diffuse Sklerose erzeugen.

Werfen wir noch einen Blick auf andere Arterien, so gelingt es, das
Hinzutreten mechanischer Reizung zu der Wirkung derjenigen Reizung,
die im Alter die allgemeine Erweiterung und Wandverdickung zur Folge
hat, durch weitere Beispiele darzutun und so das Auftreten umschrie-
bener stirkerer Verdnderungen verstindlich zu machen. Wir erinnern
an ihr Vorkommen an der Teilungsstelle der Carotis, in derjenigen Strecke
der Carotis interna, die im knochenbegrenzten Canalis caroticus verlauft,
in der Iliaca communis dextra da, wo sie der Wirbelsiule anliegt, in den
Arterien an der Innenfliche des Schidels auf der Seite, wo sie dem Knochen
eng anliegen.

Diesen Ausfiihrungen diirfen wir somit den Satz entnehmen, dafl
hinzutretende mechanische Reizung, die an umschriebenen Stellen der
Wand von (groBeren) Arterien wirksam ist, die allgemeinen (diffusen)
Altersverinderungen steigert, was auf nervalem Wege, durch Reizung
des Media- und Adventitianervensystems, geschieht.

Da eine vom Zentralnervensystem ausgehende Reizung keineswegs
nur allgemeine Wirkungen, sondern auch umschriebene haben kann,
ziehen wir in Betracht, dafl an der Entstehung von Platten auch der in
umschriebenen Teilen der Arterienwand stérker ausgefallene Erfolg der
zentralen Reizung beteiligt sein kann.

Wir sind somit auf die Bedeutung mechanischer Faktoren als ner-
valer Reize hingewiesen worden und priifen im folgenden, ob sie nicht
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nur auf dem Boden des erorterten Alterszustandes der Arterien, sondern
auch ohne diesen, in friiherer Lebenszeit die angegebenen Verdnderungen,
sowohl die allgemeinen als die umschriebenen, hervorbringen konnen.

Das trifft zu, wie die anatomischen Beobachtungen herzwirts von
einer (angeborenen oder auf angeborener Grundlage entstandenen) im
Isthmus, d. h. zwischen Abgangsstelle der linken Arteria subclavia und
Ductus oder Ligamentum Botalli gelegenen Stenose der Aorta be-
weisen, Beobachtungen, die auch im jugendlichen Alter Erweiterung,
allgemeine und umschriebene Wandverdickung nachgewiesen haben, die
peripheriewirts fehlten, sofern Hyperplasie der Wand des linken Ven-
trikels bestand und sonst Anzeichen vorhanden waren, dafl Druck-
erhéhung als Wirkung der Stenose nicht verhindert worden war durch
Erweiterung der groBen und der kleinen vor ihr abgehenden Arterien.
Es geht ferner hervor aus der Tatsache, dal man, wie bekannt und auch
wir bestéitigen konnen, nach dem Tode an den Folgen von Mitralstenose
im jugendlichen Alter in der Pulmonalarterie diejenigen Befunde erhebt,
die uns jetzt beschéftigen und als — diffuse oder dazu nodose — Skle-
rose der Arterie bezeichnet werden; sie sind also im arterialen Teil eines
Strombahngebietes aufgetreten zu einer Zeit, in der von der erhéhten
Arbeit der Muskulatur des rechten Ventrikels vor der verengten Klappe
hervorgebracht erhéhter Druck in der Arterie (und ihren Asten) ge-
herrscht hat. Auch wenn infolge der Persistenz des Ductus Botalli die
Arteria pulmonalis unter erhéhten Druck gesetzt wird, oder wenn dies
nach einem Durchbruch des Aortenblutes in das der Pulmonalis ge-
schehen ist, stellen sich die genannten Veréinderungen (und auf ihrer
Grundlage ein Aneurysma) ein. Dies alles vollzieht sich im jugendlichen
Alter.

Es kann also kein Zweifel sein, daB ehe der obenerérterte Einfluf3
des hoheren Alters wirksam wird, durch ebenso wirkende mechanische
Reizung, namlich Erhohung des ortlichen Blutdruckes die Sklerose-
verdnderungen entstehen kénnen. Da die klinische Methode der Patho-
logie einwandsfrei festgestellt hat, daB bei der akuten sog. Glomerulo-
nephritis, schon in ihrem ersten Beginn, allgemeine Blutdrucksteigerung
besteht und in der Folge, beim Ubergang in das chronische Stadium be-
stehen bleibt, diirfen die Skleroseverinderungen, die man nach dem Tode
Jugendlicher an dieser Krankheit in der Leiche antrifft, nach den mit-
geteilten Erfahrungen als Wirkung des erhohten Blutdruckes, also
mechanischen Ursprungs aufgefat werden; allerdings mit der Ein-
schrankung, daB hinzutretende Kreislaufsinderungen amechanischen Ur-
sprungs in der adventitiellen Strombahn oder Teilen derselben mit-
wirken kénnten, Kreislaufsinderungen, wie sie uns von vielen Orten
des Korpers, in dem jene Nierenkrankheit besteht, beschiftigen werden.
Und da es auch fiir die chronische Bleivergiftung feststeht, daf sie zu-
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erst eine anfallsweise auftretende, dann unter Steigerungen und Ab-
nahmen dauerhafte Blutdrucksteigerung unterhilt, worauf sich die
Skleroseverianderungen einstellen, schon vor dem Eintritt in das héhere
Alter, so fassen wir den Zusammenhang ebenso auf, ndmlich in dem
Sinne, daB nerval bedingte Blutdrucksteigerung von geniigender Dauer
und Stérke, d. h. eine mechanische Reizung die Folgevorginge bewirkt,
die sich in den groBen Arterien, auf neurogene Muskelschwiche zuriick-
gehend, in Erweiterung und gleichméBiger Wandverdickung, zu denen
die umschriebenen Verénderungen treten, dullern. Auch hier ist freilich
die Einschrankung nétig, dafl das Blei als chemischer Reiz auf das
peripherische Nervensystem der Aorta so mit einwirken kénnte, daf
die Sklerose entsteht.

Fiir die Sklerose der Arterien der Extremitdten, der wir im AnschluB
an diese Bemerkungen iiber die Sklerose der Aorta erzeugenden Reize
einige Worte widmen wollen, ist zundchst hervorzuheben, dafl die all-
gemeinen Altersverinderungen hier wie dort dieselben und demgemil
auch im gleichen Sinne aufzufassen sind; es kann sich also wieder nur
darum handeln, die im Alter hiufigen Steigerungen des Prozesses, die
iber das in jedem Falle verwirklichte MaBl von Erweiterung, Collagen-
faservermehrung, Muskelfaserverminderung usw. hinausgehen, &tio-
logisch zu erkliren und auch ein Verstdndnis dafiir zu er6ffnen, daB der
im héchsten Grade seiner Entwicklung durch Verkalkung des vermehrten
fibrosen Gewebes der Media gekennzeichnete Befund und seine Vor-
stufen ausnahmsweise schon im jugendlichen Alter zustande kommen.

Hierfiir ist von der Tatsache auszugehen, dafl die Arterien der Beine
in jedem Falle, mag es sich um leichtere oder um stérkere und stirkste
Verdanderungen der angegebenen Art handeln, einen Vorsprung vor denen
der Arme haben, in denen die in den Beinarterien nicht seltenen hohen
und héchsten Grade tiberhaupt nicht erreicht werden. Fragen wir uns,
worauf dieser Unterschied beruht, so wissen wir keine andere Aufklarung
zu geben, als die, dafl beim Stehen des Menschen, insbesondere dem an-
gestrengten des korperlich arbeitenden, die Beinarterien eine besondere
nervale Reizung erfahren, nidmlich diejenige, die durch den dabei er-
hohten Venenblutdruck — auf nervalem Wege — auf die Arterien aus-
gelibt wird. Wir wissen aus unseren Experimenten, dafl Venenblutdruck-
erhéhung Arteriencontraction macht, und diirfen im Sinne der all-
gemeinen Nervenphysiologie schlieBen, daf nach hinreichend langer oder
haufiger Reizung dieser Art die Constrictorenerregung sinkt, so daB
die Arterie sich erweitert, womit, wie wir gesehen haben, der Grund zu
der Kette von Gewebsverdnderungen gelegt ist, deren letztes Glied die
ausgedehnte Verkalkung ist. In diesem mechanischen Zuwachsreiz sehen
wir die Ursache der Verstirkung der Altersverinderungen in den Bein-
arterien ; in derselben mechanischen Reizung diirfen wir auch einen Ein-
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fluB sehen, der unter besonderen Lebensbedingungen bei vorzeitiger Ver-
kalkung der fibros verdnderten Media im Spiele ist, — neben Reizung
anderer, wohl amechanischer Art, deren Natur nicht anzugeben ist und
die nach unseren Erfahrungen, soweit sie Sektionsbeobachtungen und
Krankenblitter vermitteln, nichts mit vorausgegangenen Krankheiten
oder mit Kachexie zu tun hat, wie dies behauptet worden ist.

Was wir bisher zur Atiologie der Sklerose und der Bedeutung
mechanischer Reizung gesagt haben, hat, wie man sieht, der Aorta und
groBen Arterien, zum Teil auch kleineren gegolten; fiir die kleinen und
kleinsten lassen sich, dies braucht nicht begriindet zu werden, mecha-
nische Reize, die zu dem EinfluB des Alters wirksam werden wiirden,
nicht namhaft machen, auBer der Erhohung des allgemeinen Blutdruckes,
von dessen Beziehung zur Sklerose wir freilich bemerken miissen, daB
sie topographisch weiter erforscht werden muB. Von diesem EinfluBl
abgesehen, ist fiir Menschen mit nicht pathisch gesteigertem Blutdruck
als zum EinfluB des Alters hinzutretend anzusehen die Wirkung der-
jenigen Reize, die am Strombahnnervensystem angreifend die bei Ruhe
und Téatigkeit verdnderte Durchstrémung der Organe hervorbringen,
sofern und zumal dann, wenn der Wechsel abnorm hiufig und unter
abnorm groflem Gegensatze stattfindet; solche Reize, ihrer Natur nach
teils bekannt, teils unbekannt, sind amechanische Reize. Als von Mensch
zu Mensch groferer Variation unterworfen als die mechanischen, dulern
sie ihre Wirkung so, daf die Sklerose der an der funktionellen Ischidmie
und Hyperimie der Organe beteiligten Arterien den gréBten indivi-
dualen Schwankungen nach, Stidrke und Organen unterliegt: daher z. B.
bei starker Sklerose der Aorta starke Sklerose der kleinen und kleinsten
Arterien dieses oder jenes Organes nicht zu bestehen braucht.

b) Lues und Aortensklerose.

Wir wenden uns nun der Besprechung eines Beispiels zu, in dem nicht
das Alter die Sklerose mit hervorbringt, sondern sie im jugendlichen und
mittleren Lebensalter, ganz ausnahmsweise schon im Kindesalter ent-
steht ; wir meinen die Aortensklerose, die mit Lues zu tun hat. Da hierin
unsere Erfahrungen und Auffassungen von den verbreiteten abweichen,
miissen wir auf Einzelheiten eingehen.

Wir bestreiten nicht, da8 kleine, am haufigsten mikroskopische, bis
hochstens erbsgroe Gummigeschwiilste in der sonst unverdnderten
Aortenwand vorkommen, die wir selbst, in ungemein seltenen Fillen,
gesehen haben; ihr Endzustand kann nur eine engumschriebene Narbe
in unverinderter Umgebung sein, die bei dem Sitze der Gummige-
schwiilste in der Media zu einer Einziehung der — leicht verdickten —
Intima fiihrt. Wir bestreiten auch nicht, daB es ebenso selten nicht-
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kugelige, sondern vielgestaltige, unregelmafig und verwaschen be-
grenzte Bezirke in der Media der sonst unverénderten Aorta gibt, die
aus Granulationsgewebe bestehen, dem luische Natur zumal bei spezi-
fischem Bau zugesprochen werden muf}; auch hieraus kann nur ein
umschriebenes Narbengebiet hervorgehen mit Runzelung und sonstiger
Deformierung der Intima. Aus beiden Befunden kann sich ein Aneu-
rysma entwickeln. Es handelt sich um mehr oder minder scharf be-
grenzte Vorginge, wie sie bei Lues in jedem Organ auftreten kénnen ; sie
gehoéren somit nicht hierher, wo wir es mit Verdnderungen von langen
Strecken der Aorta zu tun haben.

Dagegen missen hier diejenigen hiufigen Aortenbefunde nach Tod
luischer Personen im jugendlichen oder mittleren Alter erdrtert werden,
in denen die soeben kurz aufgefiihrten luischen Produkte als Ergebnis
sei es der Wucherung, sei es der Narbenbildung fehlen, dagegen Erweite-
rung und Wandverdickung, diese auch als Intimabeete, und die iibrigen
gewohnlichen kurz vorher besprochenen Skleroseverinderungen vor-
handen sind. Es mag dazu in diesem und jenem Ausnahmefall an dieser
und jener Stelle — nach langem Suchen — ein luisches Produkt oder
eine Narbe dieses Ursprungs gefunden werden; das bedeutet dann zwar
einen wertvollen Beweis fiir die luische Grundlage, reicht aber nimmer-
mehr aus, den Gesamtbefund in der verdnderten Aortenstrecke, ins-
besondere nicht ihre allgemeine Erweiterung und Wandverdickung zu
erkliren. Kurz: unsere Untersuchungen in vielen Jahren mit hierauf
besonders gerichteter Aufmerksamkeit haben uns tiberzeugt, dafl es sich
in den Leichen von Luischen vor dem Greisenalter, von den beriihrten
értlichen Ausnahmen abgesehen, um den in allen wesentlichen Punkten
verwirklichten Befund handelt, der sonst im Alter auftritt, in der groflen
Mehrzahl der Fiélle aber mit Eigentiimlichkeiten der Lokalisation, des
segmentdren Auftretens, von dessen Formen wir nur die Bevorzugung des
Anfangsteiles und die schmal- oder breitbandférmige nennen, die in jeder
Héhe der Aorta verwirklicht sein kann; schlieBlich die Beteiligung der
ganzen Aorta mit Ausnahme des Lendenteils: alles zom Unterschied
der sklerotischen Altersaorta, in der, wie wir gesehen haben, die Ver-
dickung und Erweiterung allgemein sind und die Intimaverdickungen
den gréBten Teil der aufsteigenden Strecke frei lassen und den Bauch-
teil besonders stark befallen.

Wir kommen somit zu dem Schlusse, daB3 bei Luischen in Strecken
der Aorta eine nerval bedingte Parese der Mediamuscularis auftreten
kann; in einer solchen Strecke stellen sich dann die abhingigen all-
gemeinen Strukturverdinderungen, stellen sich die umschriebenen Steige-
rungen des Prozesses ein, die keine besondere Gewebscharaktere auf-
weisen und so zu erkldren sind wie im Falle der Alterssklerose, nimlich
mit dem Hinzutreten mechanischer Reizung des Aortennervensystems

Ricker, Sklerosc und Hypertonie. 4
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in umschriebenen Stellen der erweiterten Segmente. — Dal die Capillar-
neubildung und Lymphocytensammlung in der Media stirker, die Kalk-
ablagerung in den verdickten Intimastellen geringer sein kénnen, vermag
einen durchgreifenden Unterschied dieser verfriihten Sklerose auf
luischer Basis von der Alterssklerose nicht zu begriinden.

Befunde derselben oder ahnlicher Art kommen — sehr selten — vor,
ohne daB man auf irgendeine Weise den luischen Ursprung auch nur
wahrscheinlich machen kann; es bleibt daher zu ermitteln iibrig, ob
andere Krankbeiten derartiges herbeifilhren kénnen. Fiir unseren Ge-
dankengang geniigt es, festgestellt zu haben, dal Sklerose der Aorta
in Zusammenhang mit Lues entstehen kann, d. h. auf der Grundlage
amechanischer Reizung, die an den Orten stirkerer Wirkung des Blut-
druckes (der nicht gesteigert ist, da Herzmuskelhyperplasie fehlt) stérker
ausfallt. Auch in diesem Falle ist daran zu denken, dafl auBer der mecha-
nischen Reizung stérkeres Ausfallen der zugrundeliegenden amecha-
nischen Reizung in umschriebenen Stellen Platten entstehen lafBt.

Es sind grofite, groBe und mittlere Arterien gewesen, mit denen wir
uns in bezug auf Reiz und Reizung beschéaftigt haben. Die Ausbeute an
Erkenntnis ist insofern gering gewesen, als die zur Sklerose fiihrenden
Altersvorgiinge im zentralen Nervensystem, wie die die anderen Organe
beeinflussenden, in dem Dunkel geblieben sind, das sie umgibt und noch
lange umgeben wird. Im Dunkel haben wir es auch, unausgesprochen;
gelassen, auf welche Weise Lues oder vorausgegangene Lues, hier-
zwischen ist einstweilen nicht zu entscheiden, die der verfriithten
Sklerose der Aorta zugrunde liegenden Nervenvorginge hervorbringt,
der Sklerose, die man mit dem Tabes- und ParalyseprozeB ver-
gleichen kann; dieses Dunkel wird fiir die Aorta dadurch nicht auf-
gehellt, daBl man in einer gewissen Zahl von Féllen nur in den Stellen
mit spezifischer Gewebsbeschaffenheit, an diesem oder jenem Orte,
Spirochéten nachweisen kann, — so, wie in den zum Vergleich heran-
gezogenen Befunden im Centralnervensystem, die mit demselben Nach-
weis an Aufklirung ebenfalls wenig gewonnen haben. Ist also, wie man
sieht, die Grundlage unbefriedigend, so haben wir dann einen klaren
Einblick erlangt, ndmlich in die Bedeutung der mechanischen Nerven-
reizung in dem Sinne der Steigerung dessen, was Alter und Lues zu-
stande bringen; dieselbe mechanische Reizung hat uns auch das Auf-
treten der gleichen Vorginge vor dem Alter und ohne Beziehung zu
Lues zu erkldren vermocht. Wir miissen es, wie gesagt, weiteren For-
schungen zuweisen, zu ermitteln, ob und wie ein mechanischer Ein-
flu, nidmlich Dauerblutdruckerh6hung auf die Arterien, insbesondere
kleinere, wirkt. '
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¢) Kritik der bestehenden iitiologischen Theorien
der Arteriosklerose.

Reiz und Reizung, unser jetziger Gegenstand, mit denjenigen Folgen
fiir die Struktur der gréfiten und mittleren Arterien, die man als Sklerose
zusammenfaBt, sind in mehrfacher Weise am Tier erforscht worden;
hiervon war bereits an friiherer Stelle die Rede, so daB uns nur noch
iibrigbleibt, ergénzend zu besprechen, was die Ergebnisse der Experi-
mente fiir die Atiologie der Sklerose des Menschen geleistet haben. -

An erster Stelle ist der Adrenalinwirkung stirksten Grades zu ge-
denken, die in der Aorta und in Arterien vor den Parenchymorganen
eintritt. Man hat anfangs geglaubt, daBl das Adrenalin Sklerose von
Arterien bewirke, weil in ihnen Kalkplatten zustande kommen, Kalk-
platten, die man den in der Intima der sklerotischen Aorta auftretenden
oder den verkalkten Ringen der Media der muskulésen Arterien (be-
sonders der Beine) gleichstellte. Wir haben an friiherer Stelle den Nach-
weis Fritz LaNGEs erwihnt, daBl und wie das Adrenalin in geniigend
starker Dosis — auf nervalem Wege — durch wollstindige Lahmung
Nekrose von bis dahin unverdndert gewesenen Mediateilen hervorruft:
diese Wirkung, ein akuter Vorgang, dem Verkalkung folgt, fiir das
Verstandnis der in unverinderten Arterien des Menschen akut auf-
tretenden Nekrose sehr wertvoll, ist bereits an fritherer Stelle verwertet
und wird spéter in diesem Sinne zur Erklirung des Vorkommnisses er-
neut verwandt werden; indessen mit der Verkalkung, wie sie in elasti-
nosen und besonders in muskulsen Arterien des Menschen bei der
Sklerose als chronischem Vorgang in vorher langsam verdindertem, ndm-
lich fasrig hyperplastisch gewordenem Gewebe auftritt, hat sie nichts
zu tun. Die Experimente mit Adrenalin haben somit zur Aufklirung
der chronisch entstehenden Gewebsverdnderungen der Arterien, die man
als Skleroseveranderungen bezeichnet, unmittelbar nichts beigetragen;
sie haben auch in einem anderen Sinne nicht das mindeste fir die Auf-
kldrung der Genese der menschlichen Sklerose geleistet, da diese mit
einem Gehalt des Blutes an Adrenalin und anderen Stoffen, die im
Experiment wie Adrenalin wirken, genetisch nichts Nachweisbares zu
tun hat.

Ein anderer Versuch, die Entstehung der Sklerose klarzustellen,
hat darin bestanden, da man die Nahrung von Versuchstieren stark
anderte, insbesondere, wie man in spéterer Zeit verfahren ist, die von
Pflanzenfressern mehr oder minder weitgehend in die von Fleisch-
fressern verwandelte oder bestimmte Nahrungs- und Koérperbestand-
teile, z. B. Cholesterin, in grofer Menge dem Korper zufiihrte; diese
Bestrebungen gehen auf L. D’Amatol), der Vorgénger erwihnt,

1) Virchows Archiv, 192. Bd., 1908.
4%
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A. IenaTowskyl), O. LuBARscH?) und seinen Mitarbeiter WALTER STEIN-
BISS®) zuriick.

Zu diesem Verfahren, das uns auch bei Erérterung der Versuche,
durch Blutdrucksteigerung Sklerose zu erzeugen, beschaftigen wird, haben
wir hier nur eine allgemeine Stellung einzunehmen, wihrend uns die zahl-
reichen Mitteilungen der einzelnen Autoren nicht beschéftigen kénnen.
Diese allgemeine Stellung werden wir dann in geniigender Sicherheit
erreicht haben, wenn es uns gelingt, Griinde dafiir herbeizubringen, daf
Anderung der Ernihrung auf das Strombahnnervensystem wirkt.

Den Beweis hierfiir sehe ich durch die Untersuchung meiner Mit-
arbeiter L. LOEFFLER und M. NorDMANN4?) erbracht, die durch die
einzig brauchbare Methode, die mikroskopische Beobachtung der Leber
des lebenden Saugetieres, dargetan haben, daB schon die Anderung der
Nahrung, die ihren Glykogen-, Fett- oder EiweiBgehalt iiber das Ub-
liche erhéht, das Leberparenchym nicht direkt, sondern iiber das Strom-
bahnnervensystem beeinflult, und zwar so, dafl dem starken Gehalt
der Nahrung an je einem der drei Stoffe ein besonderer Charakter der
Durchstromung der Leberldppchen entspricht; die Beziehung zwischen
diesem Charakter und dem Leberparenchym bestimmt seinen Gehalt
an einem der drei Stoffe.

Den Beweis sehe ich weiter erbracht durch meine Untersuchungen?®)
an kinstlich — durch Fiitterung nur mit Hafer — skorbutkrank ge-
machten Versuchstieren, an denen zu zeigen war, dafl die abnorme Er-
néhrung — &hnlich, doch nach unseren Vergleichsversuchen weit stérker
als die Inanition — das Nervensystem der Blutstrombahn beeinfluBt,
»in dem Sinne, dafl spontan — oder unter dem Einfluf} leichter, sonst
unwirksamer Reize, iiber die die Skorbutliteratur Aufschlul gibt — die
Bedingungen zum schweren, mit Diapedesisblutung einhergehendem
Zustande eintreten‘‘, dem vorausgeht und wéihrend dessen an den nicht
blutenden Stellen ein leichterer peristatischer Zustand besteht, laut
mikroskopischer Untersuchung in vielen Teilen des lebenden Tierkorpers;
mit Hilfe dessen sich auch die mannigfaltigen Knochenverinderungen
des skorbutkranken Tieres erkliren lieBen, zu denen auch die Kalk-
armut des Skeletts gehort, die in Cholesterinversuchen wiederkehrt.

Wir haben eben der Inanition gedacht; dafl auch ihr EinfluB an
der innervierten Strombahn angreift, hat MarRTIN NORDMANNS) in

1) Virchows Archiv, 198. Bd., 1909 (vorher — 1907 und 1908 — in russischen
Mitteilungen).

2) Miinch. med. Wochenschr. 1909 u. 1910.

3) Virchows Archiv, 212. Bd., 1913.

4) Virchows Archiv, 257. Bd., 1925.

5) Pathologie als Naturwissenschaft, Berlin 1924, S. 62—63, 198—200.

6) Zeitschr. f. d. ges. exper. Medizin, 48. Bd., 1925.
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Untersuchungen, deren entscheidender Teil am lebenden Tier vorge-
nommen worden ist, gezeigt.

Da irgendwelche Beobachtungen fehlen, die ergeben hitten, daB
verinderte Nahrung unmittelbar die Zellen oder Fasern der Organe
z. B. der Arterien beeinflullt, sehen wir unsere Grundlage als gesichert
an: Anderung der Erndhrung von der geringsten bis zu der stiarksten
wirkt iiber das Strombahnnervensystem und beeinfluit dadurch —
mittels des Blutes und der Gewebsfliissigkeit — die Organe, bei ge-
niigender Stérke so, dafl Strukturverinderungen entstehen.

Je stirker die Anderung der Ernihrung, desto stirker wird die
Wirkung sein. Wir unterscheiden daher zwischen Umstellung und
Anderseinstellung der Nahrung und ihren Folgen ; diese ist der schwichere
Eingriff.

Es ist auf dem ersten Wege — durch animalische Erndhrung von
Pflanzenfressern — Medianekrose mit nachtriglicher Verkalkung, d. h.
die durch Adrenalin in hoher Dosis erreichbare Verénderung herbei-
gefiihrt worden ; wir erkliren sie wie frither angegeben als Folge stdrkster
Erweiterung nervalen Ursprungs und haben also der groBlen Zahl von
Reizungen, die dies bewirken, diejenige Reizung hinzuzufiigen, die in
Umstellung der Erndhrung bestehend iiber das Nervensystem den ganzen
Kérper in Mitleidenschaft zieht und auch in Arterien zustande kommdt.

Hat es sich hierbei, bei dem schweren Eingriff der Umstellung der
Nahrung um die Folgen einer starken (stirksten) Reizung des Arterien-
nervensystems gehandelt, so hat das zweite mildere Verfahren, dal der
Anderseinstellung der Nahrung, namlich durch erhéhte Cholesterinzufuhr,
zu denjenigen Verdnderungen gefiihrt, die wir von schwachen Adre-
nalindosen erwdhnt und erkldrt haben, ndmlich zu Intimahyperplasie
vorwiegend in Fleckenform; die hyperplastische Intima enthielt reich-
lich Lipoide (Cholesterinester), mehr als das durch (schwache) Adre-
nalingaben zu erzielen ist, nach denen die Verfettung der durch sie
hyperplastisch gemachten Intima h#ufig ausbleibt. Auch dieses Ergeb-
nis fassen wir so auf wie frither angegeben, némlich als Folge einer
schwachen, geringere Erweiterung herbeifiihrenden Reizung des Ar-
teriennervensystems durch die Nahrungséinderung, als eine Wirkung,
die ihre Eigentiimlichkeit, das Auftreten einer grolen Menge von Lipoi-
den, erst auf der Grundlage der nerval bedingten Erweiterung durch
den kiinstlich stark erhéhiten Gehalt der die Arterienwand verlangsamt
durchfliefenden Gewebsflissigkeit an Lipoiden empfingt. Hier wie
dort sind die ersten sichtbaren Befunde Aufquellung, Odem der spiter
verfettenden Teile durch aus dem Blute stammendem Plasma, aus
dem die Cholesterinester ausfallen, Vorginge, die sich bei geniigen-
der Menge des zugefiihrten Cholesterins auch in vielen anderen
Organen abspielen und iiberall mit (geringer) Zellvermehrung, spiter
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(STUuCKEY)!) mit Faservermehrung im Bindegewebe verbunden sind,
worauf wir alsbald zuriickkommen.

Nachdem es heute feststeht, daB ein erhéhter Cholesterin- oder
iiberhaupt Lipoidgehalt des Blutplasmas sehr lange bestehen kann, ohne
daBl Sklerose entsteht, und daB er bei der Sklerose nicht regelméfBig vor-
handen ist (W. Hurck?2), A. L. MyassNIKOW?) u. a.), geschweige denn
als ihr regelméBig vorausgehend nachgewiesen ist, ist die Ubertragung
der Ergebnisse dieser Tierversuche auf die Atiologie der Sklerose des
Menschen unstatthaft; wie die Adrenalinversuche haben auch die Cho-
lesterinversuche, vollends die angestellten gréberen Versuche mit
Nahrungsumstellung, zur Aufklirung der Sklerose des Menschen un-
mittelbar nichts beigetragen.

Die dritte Gruppe von Versuchen, Sklerose der groBlen Arterien, insbe-
sondere der Aorta zu erzeugen, hat sich bemiiht, den Druck des Blutes zu
erhohen ; dies muBte fiir lingere Zeit angestrebt werden, lingere, als es z. B.
mit Adrenalin und &hnlich wirkenden Reizen gelingt, die durch starke
Verengerung und Verschlufl der kleinen Arterien in den (sich leichter
verengenden) grofien Arterien dies jeweils nur auf 15 bis 20 Minuten zu
bewirken vermdgen, was die Struktur unbeeinflufit 146t. Wir erwéhnen
nur aus der Reihe der idlteren Versuche diejenigen ANITSCHEOWSs?)
(aus der AscHOFFschen Anstalt), der die Aorta nahe ihrem abdominalen
Ende durch eine gekniipfte Fadenschlinge verengte: es stellte sich bei
geniigender Dauer eine leichte Erweiterung der Aorta oberhalb der
Stenose ein, mikroskopisch ,,eine gewisse Auflockerung, eine Erweiterung
der Spaltriume‘‘ zwischen den Fasern der Intima, die (anscheinend)
leicht hyperplastisch wurde, ohne zu verfetten. Mehr haben auch wir
in ebenso angelegten Versuchen nicht gesehen, als dieses Odem der
Intima, das wir so erklidren, wie oft im vorhergehenden angegeben, nim-
lich durch nervale Reaktion der Wand auf die gesetzte miechanische
Reizung, die die Erweiterung und damit das Eindringen von Fliissig-
keit aus dem Wandplasmastrome sowie ihre verlangsamte Bewegung
erklirt. Fihrte AnxirscaRow dem Blute Cholesterin in groBer Menge
zu, so veranderte sich die Intima stirker durch Odem und Hyperplasie
oberhalb der verengten Stelle und verfettete. Diese Wirkung hat als
beruhend auf Summation von nervalen Reizwirkungen, der mechanisch
und der von der Anderung der Erniihrung gesetzten, nichts Auffilliges an
sich; der verstidrkten Fettablagerung liegt auch hier der experimentell
herbeigefiibrte erhohte Fettgehalt des Plasmas zugrunde, aus dem fett-
haltige Flissigkeit erst auf Grund der Parese der Muscularis eindringt.

1) Referat der russischen Dissertation im Zentralbl. f. Pathol., 1911.

2) Verhandlungen der Deutschen Pathologischen Gesellschaft, Jena 1925.
3) Zeitschr. f. klin. Med., 102. Bd., 1925.

4) Z1EGLERs Beitrige, 54. Bd., 1914.
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Da kein Verfahren bekannt ist, mit dem es gelingen wiirde, auf
lange Zeit erhéhten Blutdruck in reiner Form bei Versuchstieren her-
vorzubringen und durch seine Vermittlung Sklerose herbeizufiihren,
50 wie es Arteriohypertonie beim Menschen tut, haben wir uns nun mit
den Versuchen zu beschiftigen, in denen verdnderte Erndahrung auBer
anderen Wirkungen im Korper erh6hten Blutdruck auf lange Zeit unter-
halten hat; E.C. vaANx LEERSUM!?) hat dies als Ergebnis der Fiitterung von
Kaninchen mit Leber zuerst beschrieben, danach M. ScHMIDTMANNZ),
die (auf Grund einer kleinen Zahl von Versuchen) zudem angegeben hat,
daB zwischen der Hoéhe des gesteigerten Blutdruckes und dem Grade
der Intimaveranderungen (Hyperplasie, Verfettung) ein Parallelismus
bestehe ; die Autorin nimmt an, daf3 es das Cholesterin des Leberfutters
ist, das die Blutdrucksteigerung und die Arterienwandveridnderungen
erzeugt.

Diese Blutdrucksteigerung durch Cholesterin hat sich in der Folge
als inkonstant erwiesen und ist in den sehr zahlreichen Versuchen des
letzten Autors auf diesem Gebiete, M. THOLLDTEs?) ausgeblieben. Es bleibt
somit nur die Tatsache tibrig, daBl Cholesterin die Intimaverénderungen
bewirkt, die mit den bei der Sklerose des Menschen auftretenden iiber-
einstimmen ; wir erklidren sie wie oben angegeben und erklidren auch die
ausnahmsweise bei Cholesterindmie sich einstellende Arteriohypertonie
durch Beeinflussung des Strombahnnervensystems, sei es zentrale, sei
es peripherische, ndmlich in diesem Falle diejenige, die bei Cholesterin-
iberladung des Blutes in vielen Organen Enge von Arteriolen bewirkt,
entweder im Rahmen der Ischamie, oder in dem des peristatischen Zu-
standes bei den Kreislaufsinderungen, die nach unserer Beweisfithrung
die mannigfachen mit Verfettung anfangenden Gewebsverinderungen
vieler Organe des Korpers bewirken, wie sie in der groflen Literatur
des Gebietes beschrieben sind.

Vorbedingung der Ablagerung und des Bestehenbleibens von Lipoiden
in der Arterienintima ist nach unseren Versuchen die — vermutlich
durch Acidose (erhohte CO,-Spannung) wirkende — Verlangsamung der
Gewebsfliissigkeit, wie wir gesehen haben, mit leichter vom Nerven-
system bewirkter Erweiterung einhergehend und auf ihr beruhend. Von
einer einfachen Einpressung der lipoidhaltigen Fliissigkeit aus dem
Wandplasma, von Infiltration der Fliissigkeit oder Imbibition mit ihr
kann weder bei normalem noch bei erhéhtem Blutdruck die Rede sein,
ebensowenig von einem einfachen Ausfallen der Lipoide: von diesen
Vorstellungen AscHOFFs und ANITSCHKOWs vergiBt jene die adventitielle

1) Virchows Archiv, 217. Bd., 1914.

2) Virchows Archiv, 237. Bd., 1922.

3) Zentralbl. f. pathol. Anat., 38. Bd., 1926 S. 590. ZIEGLERs Beitrige,
77. Bd., 1927.
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Strombahn, vergiflt, daf die Arterienwand keine gewebte Haut, sondern
ein innerviertes Gewebe, vergifit, daB Durchtritt durch Endothel nicht
als physikalischer Vorgang zu verstehen ist; diese Vorstellung iiber-
sieht, daB Ubergang geloster einfacher Stoffe in den ungelésten, durch
Synthese komplizierteren Zustand und das Verharren solcher Stoffe im
Gewebe allein mit physikalisch-chemischen Anschauungen nicht zu
erkliren sind. Nicht der Cholesterinstoffwechsel und seine Anderungen
steht, wie ANITSCHEOW in jingster Zeit!) es ausgesprochen, ,als aus-
lésender Faktor im Zentrum‘ der sich zur Skleroseerzeugung verbin-
denden Faktoren, von denen er im tibrigen ,,mechanische, toxische,
nervése u. a.* mit pradisponierender Wirkung nennt, sondern der Pro-
zeB beginnt mit nervaler Reizung, die beim Menschen nicht eine Chole-
sterinreizung ist; und etwa vermehrtes Cholesterin und Fett im Blut-
plasma steigern nur die Menge der sich in der Arterienwand ablagernden
Stoffe, deren Betrag sonst aus dem normalen Gehalt des Blutplasmas
bestritten wird.

Es hat sich also ergeben, daB die Versuche, durch Blutdruck-
steigerung beim Versuchstier Sklerose zu erzeugen oder sie beim Ent-
stehen von Sklerose mitwirken zu lassen, keine befriedigenden Ergeb-
nigse gehabt haben.

Wir diirfen somit zusammenfassend sagen, dafl die Experimente
aller Autoren am Tier, einschlieBlich der in der LaxgEschen Abhand-
lung mitgeteilten, fiir die Erklarung der Ursache der Sklerose des Men-
schen unmittelbar nichts ergeben haben; ihre Ergebnisse lassen indessen
Schliisse zu, die fiir die Theorie dieser von Wert sind, Schliisse, wie sie
von Fritz Lanet und dem Verfasser gewonnen der hier vorliegenden
Darstellung deshalb zugrunde liegen, da sie die einzigen sind, die alle
Bestandteile der Arterienwand gleichermaflen beriicksichtigen, im be-
sonderen die Intima nicht wie L. AscHorr?) und W. Hurck?) als
Bindegewebe schlechithin, sondern als Bindegewebe auf innervierter
Muscularis behandeln.

Hiermit und mit dem, was uns die makro- und mikroanatomischen
Beobachtungen an Arterien der menschlichen Leiche gelehrt haben,
mit der Deutung dieser Befunde aus den Beobachtungen am lebenden
Tier und der histologischen Untersuchung der von diesem nach plan-
miBig gesetzten Eingriffen gewonnenen Objekte sind wir zu der im
vorhergehenden dargelegten und begriindeten Auffassung gekommen,
daB die Arterien, auch die elastinésen, neuromuskuldre Organe sind,
deren Reizung nicht an den Muskel- oder gar den Elastinfasern, sondern

1) Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., Jena 1925.

2) Zuletzt: ,,Sonderabdruck aus - Stoffwechselkrankheiten‘’, Berlin 1926
(S. KARGER).

3) Miinch. med. Wochenschr., 1920 (Nr. 19—21).
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wie bei jeder Muskeltitigkeit an dem ihr vorgesetzten Nervensystem
angreift; erst nach den neuromuskuliren Vorgéngen, die funktionelle
sind, verdndert sich das Gewebe so, dal Strukturverénderungen nach-
weisbar werden. Sie kommen nicht unmittelbar zustande, sondern in
doppeltem Sinne mittelbar: vermittelt durch jene neuromuskularen
Vorgiinge und durch die Anderungen der Durchstrémung mit Gewebs-
flissigkeit, die aus dem Blute stammt und in allen drei Héuten zur
Wirkung kommt.

Zum Schlusse dieses ersten Teiles unserer Abhandlung werfen wir
einen kurzen kritischen Blick auf die bisherigen Theorien der Arterio-
sklerose.

E. Kritik der gegenwiirtigen allgemeinen Theorien
der Arteriosklerose.

Wir unterscheiden eine Theorie der Arteriosklerose, fiir die die
Intimaverdnderungen, und eine, fir die die Mediavorginge mafgebend
sind. Die erste geht auf RubpoLr VikcHOW und seine Lehre von der
Endarteriitis deformans zuriick; sie wird vertreten von denjenigen
Pathologen der Gegenwart, die, wie VIRCHOW, vom pathologisch-ana-
tomischen Befund da, wo er am grobsten ist, ausgehen und ihn, der seit
Vircaow an Inhalt wesentlich gewonnen hat, im mehr oder minder
strengen Sinne der Cellularpathologie deuten; die Vertreter der zweiten
Anschauung sind RicHARD THOMA und mit FriTz LANGE der Ver-
fasser: ihnen ist bei sehr weitgehenden Differenzen im einzelnen die
Betonung der Media gemeinsam. Wir beschéftigen uns zuerst mit der
Auffassung, daf} die Sklerose eine Intimakrankheit, besser: der Ausgang
einer solchen ist.

Bis zum Ende des vorigen Jahrhunderts und wenig dariiber hinaus
hat die Lehre von der ,,Eniziindung® der Intima geherrscht: zuerst im
Gewande der ,,parenchymatosen Entziindung® VircHOWSs, dann mit
der Anderung, die Jurivs CornutiMs Beobachtungen an der Strombahn
des lebenden Tieres erbracht hatten, der chronischen Entziindung der
neueren Pathologie. Diese Anderung ist dadurch bedeutungsvoll ge-
worden, dal} sie einen Teil der Forscher, unter ihnen an erster Stelle
Karr KoESTER, veranlafBt hat, die Strombahn der Adventitia und, wo
vorhanden, der Media zur Erklirung von Teilbefunden heranzuziehen
und damit iiber die Intima hinauszugreifen; sie hat. aber nicht ver-
mocht, die Lehre von der Sklerose als einer Sache der Intima zu er-
schiittern. ComNHEIMs Ausspruch!): ,die Arteriosklerose oder, wie sie
von den pathologischen Anatomen genannt wird, Endoarteriitis de-

1) Vorles. iib. allg. Pathol., Bd. 1, S.623. Berlin 1882.
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formans*‘, deutet immerhin auf das Bedenken dieses Pathologen gegen
die von ihm nicht geteilte morphologische Einstellung der pathologischen
Anatomen hin und verdient daher an dieser Stelle erwihnt zu werden.

Die Entwicklung, in die die Anwendung des CoENHEIMschen Ent-
ziindungsbegriffes die Lehre von der Arteriosklerose geeignet war zu
weisen, eine Entwicklung, in der die in der euteleologischen Entziindungs-
lehre der Gegenwart unbeliebte ,,Functio laesa‘‘, somit im besonderen
die der Mediamuscularis hitte zur Geltung kommen und die iiber die
Intima und iiber das anatomisch nachweisbare hitte hinausfiihren
konnen, ist nicht weitergegangen. Nach dem Referate Frrix Mar-
CHANDs iiber die Arteriosklerose im Jahre 1904!) und infolge desselben
hat die Intima fortgefahren im Mittelpunkte der Untersuchungen und
des Denkens zu stehen, nunmehr nicht im Zeichen der ,,Entziindung®,
sondern der ,,Degeneration’*. Mit dem demgem&f von ihm vorgeschla-
genen und in weiten Kreisen angenommenen Namen Atherosklerose
wird diese Auffassung treffend gekennzeichnet; K. BENDA hat an ihm
nur das Eine auszusetzen, dafBl er nicht den urspriinglichen Sitz des
Prozesses in der Intima kennzeichne, er zieht daher — wie andere Au-
toren — die LuBarscasche Bezeichnung: Endarteriopathia chronica
deformans vor. _

Schon vor dem Vortrage MARCHANDs war die Auffassung der Arterio-
sklerose als eines degenerativen Prozesses der Intima (wir sehen hier
von einer Kritik wie des Entziindungsbegriffes, so des teleologischen,
naturwissenschaftlich unbrauchbaren Begriffes der Degeneration ab)
als unzuldnglich nachgewiesen worden durch Untersuchungsergebnisse
insbesondere von R.THoMA und L. JorEs, nimlich durch den Nach-
weis der Hyperplasiebefunde in der Intima; mochten die Produkte
dieses Wachstums z. B. die Platten teleologisch gedacht als minder-
wertig und so in den Bereich der ,,Degenerativen‘’ einbeziehbar er-
scheinen, Wachstum wird nicht durch Wertung des Gewachsenen er-
klart und die durch die getroffene Wertung nicht beantwortete Frage
nach der Ursache der Hyperplasie muBte sich in den Vordergrund
dringen. Sie ist nun freilich von den Autoren wieder mit teleologischen
oder (von THOMA) mit einem Gemenge teleologischer und kausaler
Gedankengéinge beantwortet worden; ihrer im einzelnen zu gedenken,
kann unterlassen und festgestellt werden, daBl die hierhergehorenden
Forscher (mit Ausnahme THoMAs) an dem Begriff der Sklerose als
eines in der Intima beginnenden und sich abspielenden Prozesses fest-
gehalten haben; die beobachteten Mediaverdnderungen, insbesondere
Muskelfaserverdiinnung und Collagenfaservermehrung, die adventitiellen
und von der Adventitia ausgegangenen Verdnderungen, wie Capillar-

1) Verhandl. d. 21. Kongresses f. Inn. Med., 1904.



Kritik der gegenwirtigen allgemeinen Theorien. 59

neubildung, Lymphocyteninfiltrate in ihr und der Media, werden als
sekunddr — nicht nur der Zeit, sondern auch der Bedeutung nach —
aufgefalit und behandelt.

Neben dieser Hauptstrémung in der Lehre von der Sklerose hat sich
nach Farbung und Inhalt selbstéindig die Lehre THOMAS bewegt. THOMA
sieht in der Arteriosklerose den Folgezustand der ,,Angiomalacie’, einer
,,Erndhrungsstérung** der Arterienwand, die zu einer Abnahme der
Elastizitdt und des Tonus der Tunica media und zu einer Erweiterung
der Arterienlichtung fithrt. Erst diese Erweiterung 16se eine Neubildung
von Gewebe in der Intima aus, das nachtriglich Verfettung, Verkal-
kung, breiige Erweichung erfahre. Wenn wir noch hinzufiigen, dall
THOMA an nicht wenigen Stellen der iiber mehrere Jahrzehnte verteilten
zahlreichen und umfangreichen Abhandlungen statt des uns wenig
passend erscheinenden Ausdruckes Malacie den zutreffenderen der
,»Schwichung der Media als des ersten Vorganges, aus dem die Sklerose
hervorgeht, gebraucht und ihren nervalen Ursprung anerkennt, so er-
hellt, daBl in diesen Grundziigen eine (Gemeinsamkeit seiner Anschau-
ungen und der unsrigen besteht. Auf der anderen Seite mul} freilich
erwihnt werden, daB Troma die Rolle des Nervensystems nicht nur
blof stellenweise beriicksichtigt, sondern sie auch an diesen Stellen
nicht ins einzelne verfolgt; auch die sich in der Arterienwand bewegende
Fliissigkeit spielt bei THOMA keine Rolle, weder fiir das Wachstum, das
er auf Verlangsamung des plasmatischen Wandstromes, Folge der Er-
weiterung durch Mediaschwiche, zuriickfithrt, noch fiir die ,,Degene-
rationen‘ der Intima, die THOMA der (erhShten) ,,Materialspannung*
der erschlafften Arterienwand zuschreibt, — ohne dort und hier anzu-
geben, wie sie wirken. Was uns sonst noch von THoMA trennt, seine
Bevorzugung der rein physikalischen Betrachtungs- und Deutungsweise,
die ihren Ausdruck in den ,histomechanischen Gesetzen findet, seine
insbesondere spéter hervorgetretene Neigung, ,,allgemeine Stoffwechsel-
stérungen‘‘ als Ursache der Angiomalacie und damit der aus ihr hervor-
gehienden Sklerose anzusehen, u. a. von spezieller Natur ist an anderer
Stelle (bei FriTz LANGE) und auch in dieser Schrift gentigend, wenn auch
ohne ausdriickliche Bezugnahme auf THOMAs Schriften dargelegt worden.

TroMAs geschichtliches Verdienst in diesem wichtigen Teile der
Pathologie ist und bleibt fiir alle Zukunft, daf} er als Erster die Lehre
von der Arteriosklerose aus dem unfruchtbar gewordenen Grunde der
pathologischen Anatomie herausgehoben und mit der Aufstellung des
Begriffes der Mediaschwéche, einer Funktionsinderung, auf die alles
andere folgt, in den Boden der Physiologie verpflanzt hat, in dem sie
allein gedeihen kann.

Diese Mediaschwiche hat er freilich nicht nachgewiesen; dies ist
erst den Experimenten FriTz LANGEs gelungen. Einen Grundversuch,
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aus dem hervorgehen wiirde, daB das Erste eine Alteration der Elastin-
fasern ist, hat weder THoMA noch alle Spiteren, die ihm auf seinem
physikalischen Wege gefolgt sind, aufzuweisen.

Wir haben eben der ,histomechanischen Gesetze THOMAS gedacht;
wenn wir auf sie hier noch einmal zuriickgreifen, so hat das seinen Grund
darin, daB sie in neuester Zeit von OTT0 RANKE!) im AscHOFFschen
Institute zur Grundlage seiner ,,physikalischen Studie zur Athero-
sklerosefrage gemacht worden sind in dem Sinne, daB die drei Gesetze
,die gesetzmaBig und iiberall im BlutgefaBsystem wiederkehrenden
Zusammenhinge zwischen den GroBen feststellen, die THomA in den
,,Gesetzen* in Beziehungen bringt.

Es ist hier nichit der Ort, eine ausfithrliche Kritik dieser ,,Gesetze*
zu geben, und es ist dies um so weniger notwendig, als die Beobach-
tungen, von denen THOMA ausgegangen ist und die Deutungen, die er
ibnen gegeben hat, um zu seinen ,,Gesetzen®’ zu gelangen, Gegenstand
vieler Nachpriifungen und kritischer Erérterungen geworden sind,
deren gemeinsames Resultat bekanntlich die Ablehnung der angeblichen
Gesetze gewesen ist. Es befremdet, dal RANKE sich nicht mit der
Widerlegung dieser Kritik beschiftigt, die THOMAs Histomechanik ge-
funden hat; ohne eine solche Widerlegung fehlt seiner Studie der sichere
Boden. Demgemaf bleibt nur die prinzipielle Stellung iibrig, die RANKE
von THOMA als dem Schépfer der sog. Histomechanik der Arterien iiber-
nommen hat und dem Arteriensystem bei seinen Untersuchungen ent-
gegenbringt; sie besteht in der Betrachtung der Arterien als im wesent-
lichen physikalischer Systeme, die ihm, wie frither THOMA, die An-
wendung der mathematischen Methode auf die Arterienphysiologie und
-pathologie, und zwar die Wachstumsvorginge des fertigen Arterien-
systems zu ermoglichen scheint; beiden Autoren ist denn auch ge-
meinsam, daf sie in ihren speziellen Ausfithrungen vom neuromusku-
liren Teil der Arterienwand nur einen sehr beschrinkten Gebrauch
machen, nadmlich dann, wenn die physikalische Betrachtungs- und Er-
klarungsweise versagt.

Die Kritik aufgestellter Gesetze kann sich auf die Begriindung be-
ziehen, die ihnen ihr Autor gegeben, sie kann aber auch die Anwendbar-
keit der Gesetze in der speziellen Physiologie und Pathologie zum Aus-
gang nehmen. Nachdem der erste Weg bereits von friiheren Autoren
beschritten worden war, und wie bereits bemerkt, zu einer Ablehnung
gefiihrt hatte, hat LANGE in der hiufig angefithrten Abhandlung das
zweite Verfahren gewihlt und gezeigt, erstens, daf die Arterien als
neuromuskulire Organe mit einer bindegewebigen Komponente den
Gesetzen der Nervenreizung und Nervenwirkung auf glatte Muskulatur

1) ZiecLERs Beitrige, 75. Bd., 1926.
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in der der Strombahn eigentiimlichen Weise folgen, und daBl zweitens
das in engem, gesetzméfBigem Zusammenhange mit den Reizungsfolgen
stehende Verhalten der Flissigkeit, die die Arterienwand durchstrémt,
ihre Gewebsverdnderungen, physiologische und pathologische, bestimmt.
Da die Beziehungen zwischen Nervensystem und Muskulatur sich
physikalisch nicht erkldren lassen und dasselbe von dem Austausch
zwischen Blutplasma und Gewebe (von physio- und pathologischer
Exsudation) durch Capillar- und Endothelzellen gilt, da ferner die Be-
ziehungen zwischen Flissigkeit und Gewebe Gegenstand nicht nur
physikalischer, sondern auch chemischer Methoden sind und die Er-
gebnisse dieser beiden Methoden sich der Aufgabe, die spezifisch physio-
und pathologische Prozesse (Wachstum u. dgl.) zu erkldren, nicht ge-
wachsen gezeigt haben, so hat sich auf diesem Wege die Unmdoglichkeit,
auf Physik eine Physio- und Pathologie der Arterien zu griinden, klar
herausgestellt; den Nachweis, dafl die physikalische Behandlung, die
THOMA den Einzelvorgéingen und den Relationen dieser, die an den
Arterien festzustellen sind, widmet, sie nicht zu erkldren vermag, hat
LANGE ausfiihrlich erbracht und jede Seite der hier vorliegenden Dar-
stellung will in dem gleichen Sinne verstanden sein. Wie die fritheren
Einwande gegen THOMAs histomechanische Auffassungen, so werden
die von LANGE gebrachten von RANKE ignoriert; wie jene, so hatte er
auch diese widerlegen miissen, um sich freie Bahn fiir seine physi-
kalischen Gedankengénge zu schaffen; statt dessen finden wir bei ihm'
(und bei AscHOFF) eine unzutreffende Wiedergabe der Mitteilungen
LancEs iiber die Erndhrung der Arterienwand.

Wenn Betrachtungs- und Erkldrungsweisen zweier Richtungen in
der Pathologie so grundverschieden sind, wie das fir RaNkEs und
AscHOFFs, LANGEs und meine gilt, so verspricht der Versuch der
Diskussion von Einzelheiten keinen Erfolg. DemgemaB und weil es aus
dem Rahmen dieser Abhandlung herausfallen wiirde, verzichten wir
hierauf; es lag uns nur daran, die allgemeinen Gesichtspunkte, auf die
es uns vor allem ankommt, noch einmal in der Form herauszuheben, die
die Darstellungen Rankes und Ascrorrs erfordern. Hieriiber warte ich
die Diskussion der von LANGE und hier vertretenen Lehre von der
Physiologie und Pathologie der innervierten Arterien ab, deren sich
Ascrorr, ANiTscHROW und alle anderen Autoren auf dem uns be-
schiaftigenden Gebiete bisher entzogen haben ; insbesondere die Stellung-
nahme zu unserer Lehre vom Angreifen der Reize am Nervensystem,
die AscHOFF im Jahre 1925 ,,weiteren Untersuchungen‘ zugewiesen hat;
die 1926 erschienene Mitteilung RaNKEs aus dem AscHOFFschen In-
stitut kann ich nicht als den Anfang der auch von AscHOFF fiir nétig
erachteten Diskussion ansehen. DaB sich diese Diskussion auf dem
Boden der rein kausalen Verkniipfung der mit der anatomischen, experi-
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mentellen und klinischen Methode gewonnenen Beobachtungen bewegen
wird, darf ich so lange fordern, bis diese meine Forderung, die ich an die
Physiologie und Pathologie richte, als unberechtigt oder umerfiillbar
dargetan ist und AscHOFF seine Anwendung teleologischer Gedanken-
ginge in der Pathologie unter Beriicksichtigung meiner Einwinde als
berechtigt und niitzlich nachgewiesen hat. Gedankenginge, die ich
nach wie vor als mit der Logik der Pathologie als Naturwissenschaft
unvereinbar und als schidlich erklére.

Unsere Darstellung hat gezeigt, dal es heute moglich ist, eine rein
kausale, naturwissenschaftliche Theorie der Sklerose und anderer Pro-
zesse der Arterien zu geben, eine Theorie, die als solche teleologische
Begriffe, wie Regelung des Tonus, funktionelle Anpassung der Arterien,
Kompensation, Regeneration, Abnutzung usw. nicht verwendet und
Erkldrungen, die diese und &hnliche Begriffe verwenden, als wertlose,
die kausale Forschung hemmende Scheinerklirungen zuriickweist. Es
ist das dadurch méglich geworden, dafl alle Bestandteile der Arterien-
wand gleichméBig beriicksichtigt und die Teilvorgéinge in der Reihen-
folge dargestellt und verkniipft worden sind, die die Beobachtung er-
geben hatte. '

F. Die Bedeutung der Arteriosklerose
fiir die Organe.

Am Schlufl unserer Darstellung der Arteriosklerose ist noch zu er-
ortern, wie sich hierbei die Capillaren und ihre Durchstrémung und der
Heramuskel verhalten.

Hierzu ist zu bemerkerni, daB auch bei starkster Arteriosklerose die
Funktion der Organe normal sein kann und es haufig ist in dem Sinne,
daB sich die Organvorginge quantitativ herabgesetzt, aber qualitativ
nicht verdndert so vollziehen, wie es dem Greisenalter eigentiimlich ist.
Wir nehmen dabei auch das Hirn nicht aus, und berufen uns auf die
betrichtliche Zahl der korperlich riistigen und geistig regen Greise,
deren Arteriensystem, wie wir gesehen haben, ausnahmslos durch Skle-
rose, und zwar héufig bis ins kleine und kleinste verdndert ist. Dem-
gemaB vollzieht sich in einem solchen Kérper die fiir das Leben der
Organe charakteristische Abwechslung zwischen Ruhe und Tétigkeit,
die mit Anderungen der Durchstrémung verbunden ist, die nur nerval
bedingt sein kénnen ; da ausgesprochen sklerotische Arterien kein Nerven-
system mehr besitzen diirften, dienen auch solche, die vor dem Eintritt
der Sklerose an dem Wechsel der Durchstromung teilnahmen, ins-
besondere also kleine Arterien und etwa auch sich anschlieende Arte-
riolensegmente nur mehr als Zuleitungsréhren, so wie (im Wesentliohén)
die mittleren und groBeren Arterien vor dem Auftreten der Sklerose.
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Beispielsweise funktioniert in diesem Sinne die Strombahn der Nieren-
kérner, wenn die Afferentes eine hyaline Wand erhalten haben und da-
durch vielleicht enger geworden sind: der Wechsel vollzieht sich dann
in den Hilusarteriolen und Capillaren des Glomerulus, sei es auch
vielleicht mit einer bei funktioneller Ischémie (um ein geringes) ver-
minderten Blutmenge, wihrend bei funktioneller Hyperdmie eine enge
oder verengte Arterie als beschleunigt durchstrémt ausreichendes
oder vermehrtes Blut dem weiten Teil der Strombahn zufiihrt. Dem-
gemidB erweist sich auch die Struktur der Organe nicht wesentlich
verindert; was man senile Atrophie nennt, darf wo vorhanden nicht
von Sklerose abhingig gemacht werden, da sie eine (inkonstante,
besonders zu erklirende) Eigentiimlichkeit des alt gewordenen Korpers
ist, die sich auch da einstellt, wo Sklerose eines Grades, der mit dem in
der Niere, dem Hirn eintretenden vergleichbar wire, ausbleibt, also z. B.
in der Skelettmuskulatur, der Haut. Fir die senile Hypoplasie der Organe
liegt also die Ursache nicht im Arteriensystem, sie ist im Zentralnerven-
system zu suchen, in dem alle Organe auf eine niedrigere Stufe des
Stoffwechsels eingestellt werden bei den Personen, die ,,senilatrophische
Organe bekommen.

Wir halten daher am Begriff der Arteriosklerose fest und erweitern
ihn nicht durch Hinzunahme eines Begriffes, den man mit Capillar-
sklerose zu bezeichnen hitte, etwa so wie GULL und SUTTON von Arterio-
capillary fibrosis gesprochen haben. Hieran macht uns auch nicht irre
die Tatsache, daf} es eine capillary fibrosis als Teilbefund der senil-hypo-
plastischen Organe gibt; diese Zunahme an Collagenfasern (und ihrer
nur mit Silber nachweisbaren Vorstufe) betrifft nicht nur die Umgebung
der Capillaren, sondern auch andere Teile des Korpers, wie die Tunicae
propriae der Driisen, das Muskelbindegewebe zeigen, geht mit dem
Grade der Sklerose der Arterien nicht parallel und erreicht nie Grade,
die mit dem, was bei ihrer Sklerose in den Arterien auftritt, vergleichbar
wiren. Diese Fibrosis ist ein Hinweis darauf, daB jene zentrale
Einstellung eine nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ abge-
dnderte ist.

Die Frage, ob die Arteriosklerose die Funktion der Organe beein-
fluB3t und zwar herabsetzt, haben wir, wie aus dem Gesagten hervorgebt,
in allgemeiner Form mit Nein beantwortet. Bei der groBen Wichtigkeit
dieser Frage und dieser Antwort méchten wir hierzu ergénzend Einiges
bemerken; unter der nach dem Bisherigen selbstverstéandlichen Be-
schrinkung auf die kleinen Arterien und Arteriolen, da ja die Sklerose-
verinderungen groffer Arterien génzlich auBlerstande sind, die Bezie-
hungen zwischen dem Blute und dem Gewebe, von denen die Funktionen
der Organe abhingig sind, zu beeinflussen. Wir mochten diese Erorte-
rung so gestalten, dafl wir fragen, ob es stirkste Grade der Sklerose gibt,
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die durch verengende Ablagerung der angegebenen Substanzen, z. B.
des Hyalins, die Organe oder Organteile beeinflussen ; wir legen hier nicht
die Funktion, sondern die Struktur als Mafstab an. Was miiBte die
Folge dieses Vorganges und Zustandes sein? Es koénnte hierdurch nur
eine Abnahme und ein Schwund des zugehorigen Gewebes einschlieBlich
der Strombahn durch Hypo- und Atrophie entstehen als Folge der
Herabsetzung und Aufhebung der Durchstrémung mit Blut. Wenn wir
uns fragen, ob derartiges vorkommt und uns dazu an die vor allem in
Betracht kommenden Organe, Niere und Hirn, wenden, so stellen wir
das zunichst fiir die Niere ohne jede Einschrinkung in Abrede; die
,,senile Atrophie*“ des Organs kommt, wie oben auseinandergesetzt,
nicht in Betracht, iiberdies ist in ihr von einer Verengerung oder gar
einem VerschluB3 von Arterien nicht die Rede, und umschriebene Rinden-
bezirke, in denen aus den Schnittpriparaten auf einen langsamen
Schwund des Gewebes in reiner Form als Folge von Arterienverenge-
rung oder -verschlul zu schlieBen wére, haben wir nie gesehen. Mit
diesen Worten haben wir die Existenz einer arteriolosklerotischen
Schrumpfniere in Abrede gestellt; die Auffassung, die wir an die Stelle
setzen, wird sich im zweiten Teil dieser Schrift ergeben, hier sei
nur soviel bemerkt, dal in den Schrumpfungsbezirken Neues, nimlich
Bindegewebe entsteht, nicht aus dem Nichts, sondern aus dem Blute,
was nicht durch Abnahme des Blutes erklirt werden kann, sondern nur
durch seine Vermehrung in den Capillaren, wie das spéter gezeigt werden
wird. Vom Hirn mit Sklerose der Arterien gilt fiir das ganze Organ
dasselbe wie fiir die senilhypoplastische Niere; fiir umschriebene Stellen
miiffte der Befund wieder so aussehen, dal eine stark verengte Arterie
zu einem hypoplastischen Hirnbezirk fiihren wiirde, der mit dem Ver-
schluB ganz verschwinden wiirde; auch hier miiBte die Gliawucherung
fehlen, da die Vorstellung von der Vacatwucherung sinnlos ist als die
Entstehung von Gewebe aus dem Nichts bedeutend. Wir wissen wohl,
dafl ,atrophische” Bezirke der Hirnsubstanz ohne Gliawucherung be-
schrieben sind, glauben aber nach eigenen Erfahrungen, daB sie der
Sicherung ihrer Existenz bediirfen unter genauerer Beschreibung des
Befundes an den Arterien, als wir sie in der Literatur des Gebietes an-
treffen. Wo Gliawucherung in den hypoplastisch gewordenen Hirn-
bezirken vorhanden ist, ist sie so aufzufassen wie in den geschrumpften
Bezirken der sog. arteriolosklerotischen Niere; hierauf werden wir auch
fiir das Hirn zurickkommen.

Gegen diese Deduktion kann man nicht einwenden, daB capillire
Anastomosen hilfreich einspringen; von ihnen aus kann ein ganzes
Arteriolen- oder gar Arteriengebiet nicht so durchstrémt werden, da8
das Gewebe erhalten bleibt; Anastomosen treten auch nicht spontan
zur Befriedigung des vorhandenen Bediirfnisses in Aktion, sondern auf
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Grund von Reizung, wie sie die Anwesenheit eines Stromgebietes mit
Gewebsschwund nicht herbeifiithrt.

Weiter méchten wir auf dem Gebiete die Erérterung nicht ausdehnen ;
es geniigt uns, unserer auf Erfahrung gestiitzten Uberzeugung Aus-
druck verliehen zu haben, dal wir einen Einflufl der reinen unkompli-
zierten Arteriosklerose auf die Struktur des Gewebes der Organe nicht
anerkennen.

Es bleibt Untersuchungen, die zur Zeit ganz fehlen, iiberlassen, zu
ermitteln, wie die Capillaren und Arteriolen (oder Arteriolenendseg-
mente), die zusammen mit den Venulae die ,terminalen Gebiete* der
Blutstrombahn der Organe darstellen, bei reiner (insbesondere nicht
mit Arteriohypertonie verbundener) Arteriosklerose auf Reizung reagie-
ren, wie haufig sie ungeéindert, wie haufig sie abgeéindert, und zwar, wie
es nahe liegt anzunehmen, herabgesetzt reagieren; bei dieser Unter-
suchung, die nur mit der klinisch-experimentellen Methodik der Patho-
logie am Menschen angestellt werden kann, ist, wie sich aus dem Vor-
hergehenden ergibt, der Versuch geboten, zu unterscheiden zwischen
dem Einflull der Sklerose und des Alters. Erst nachdem die Ergebnisse
dieser Untersuchungen vorliegen, zu denen wir auffordern und bei denen
klinische Beobachtungen und anatomische Befunde an denselben Men-
schen im lebenden und toten Zustande mafigebend sein miissen, be-
sitzt die Pathologie die Grundlage zu einem Urteil, wie sich die Funktion
der Organe bei den mit Arteriosklerose behafteten Personen verhilt. —

Was die Herzmuskulatur angeht, so bemerken wir, dafl uns viele
Erfahrungen zur Verfiigung stehen, aus denen hervorgeht, daf sog.
allgemeine Arteriosklerose selbst stirksten Grades, an der ausnahmslos
das Arteriensystem der Nieren beteiligt ist, keine Hyperplasie der Wand
des linken Ventrikels erzeugt; seine Wand ist nicht selten ausgesprochen
verdiinnt, ndmlich in den Leichen, in denen die senile Hypoplasie auch
der Leber, Milz, Nieren usw. besteht.

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 5



Zweiter Teil
Die Arteriohypertonie.

A. Einleitung: Grundsitzliches zur Lehre von der
Arteriohypertonie. Begriff der zu Arteriohypertonie
hinzutretenden Kreislaufsinderung in den
terminalen Gebieten.

Der zweite "Teil dieser Abhandlung gilt der Arteriohypertonie
und den Beziehungen zwischen Arteriohypertonie, Capillar- und Ge-
websvorgiangen. Unter Gewebsvorgédngen sind die Vorgénge im Gewebe
auflerhalb der Strombahn verstanden, unter Arteriohypertonie diejenige
unter Schwankungen dauerhafte Engeeinstellung von Arterien, die den
arteriellen Blutdruck iiber die Norm erhoht und den erhohten unter
Schwankungen aufrecht erhalt. Da der normale Blutdruck im wesent-
lichen in den kleinen Arterien des Korpers hergebracht wird, die vermoge
ihrer natiirlichen Enge den groBten Teil des Widerstandes fiir das vom
Herzen unter Druck und in Bewegung erhaltene Blut setzen, miissen es
hauptséchlich die von Haus aus engen Arterien sein, in denen Zunahme
der Enge — Arteriohypertonie — den Blutdruck erhéht ; diese Vorstellung
kann zundchst als Grundlage geniigen, wihrend uns das Genauere spéter
beschiaftigen wird.

Nach unseren Ausfithrungen im I. Teil, nach der Aufklarung,
die uns insbesondere das Tierexperiment gebracht hat, sind wir nicht
nur berechtigt, sondern gezwungen, den erhéhten Blutdruck als von
engen Arterien, d. h. neuromuskulédren Organen bewirkt auf Reizung des
Nervensystems dieses Teils der arterialen Strombahn zuriickzufiihren,
auf eine davon abhéngige, in im Vergleich zur Norm engerer Einstellung
bestehende Funktionsinderung der Mediamuskularis; sie mufl deswegen
auf Reizung des Nervensystems beruhen, weil dieses vorhanden, in reiz-
barem Zustande vorhanden ist, wenn die Blutdruckssteigerung einsetzt,
und weil es demgemaB als das Reizempfangsorgan so lange festgehalten
werden muB}, bis Beweise fiir seine Ausschaltung erbracht sind : sie kommt
da nicht in Betracht, wo Enge besteht. Wir erachten jedes weitere Wort
fiir iberflissig, um zu bekriftigen, daB die Arteriohypertonie in Funk-
tionsinderung von kleinen Arterien besteht, deren erstes Glied der
Nervenvorgang, deren zweites Glied der Muskelvorgang ist.

Wir haben so eine feste Grundlage gewonnen, auf der unsere spiteren
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Ausfithrungen ruhen werden. Es sind noch zwei weitere Satze hinzu-
zufiigen, die diese Grundlage verbreitern.

Thr erster lautet, daB es Personen mit Arteriohypertonie gibt, die
keine Beschwerden duflern, Personen also, deren normaler psychischer
Zustand durch diejenige Einstellung der Arterienweite, die die Blut-
drucksteigerung unterhélt, und ihre Folgen nicht oder nicht merklich
alteriert wird. Wir schlieBen hieraus, daf3 bei ihnen diejenigen abnormen
physischen Organvorgénge fehlen, die ihrer Natur nach zu Beschwerden
Anlafl geben. Wir stellen diesem Satz den anderen an die Seite, daB es
Personen selbst mit maximal und seit vielen Jahren erhchtem Blutdruck
gibt, deren physische Organfunktionen in ihrem natiirlichen Ablaufe
keine Abweichungen von der Norm erkennen lassen; also z. B. nicht die
so ungemein leicht (durch selbst schwache und fliichtige Zirkulations-
inderung in der Nierenrinde) zustande kommende Albuminurie. — Hier-
fiir liefen sich leicht Belege aus der Literatur anfiihren; wir halten das
fiir tiberfliissig, der Satz darf als allgemein angenommen gelten.

Unser letzter Grundsatz stiitzt sich auf eigene Beobachtungen in
mehreren Jahren, die im Einklang stehen mit solchen, die eine Reihe
von Autoren mitgeteilt haben. Er sagt, daB wenn eine selbst sehr be-
trichtliche Arteriohypertonie bestanden hatte, die Organe, insbesondere
auch die Nieren, keine makro- und mikroanatomisch nachweisbare Ab-
weichungen ihrer Gewebsstruktur zu besitzen brauchen. Dies ist so leicht
zu bestitigen, dal wir darauf verzichten, Einzelbeobachtungen aus den
uns vorliegenden Krankenblattern und den zugehérigen Sektionsproto-
kollen anzufiihren.

Wir gewinnen einen ersten einfachen, aber wichtigen Schluf aus
diesen Sétzen: den, daf die die Blutdrucksteigerung unterhaltende Ar-
terienenge nicht so stark ist, dafB} sie die Blutversorgung der Organe
mechanisch durch Beschrankung der Blutzufuhr zu den Capillaren herab-
setzt ; wire dem so, so miifite es sich an Funktionsinderungen der Organe
bemerkbar machen. Mit diesem Schlusse verbinden wir einen zweiten,
ebenso einleuchtend und nicht minder wichtig: aus demselben Grunde
werden es nicht die kleinsten, unmittelbar vor den Capillarsystemen
gelegenen Arterien, die Arteriolen sein, die die Blutdrucksteigerung her-
vorbringen und unterhalten; sie wird weiter herzwérts, in den ,,kletnen
Arterien’* begrindet sein. Arteriolen und Capillaren, im normalen
Korper unserem Nachweis zufolge miteinander und gleichsinnig funktio-
nierend, kénnen dann wie sie genug Blut empfangen, so fortfahren, die
vom Nervensystem abhéngigen Schwankungen der Weite, wie sie in der
Norm insbesondere bei der Ruhe und bei der Tatigkeit der Organe be-
stehen, durchzumachen; Arteriolen und Capillaren kénnen dann aber
auch stirkere und stirkste Funktionsinderungen erfahren, die dann zu
der einer Steigerung fahigen Hypertonie der kleinen Arterien hinzutreten.

5%
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Auf diese Schliisse allgemeiner Art, die wir als zwingend betrachten,
werden wir unsere Darstellung griinden, in der Absicht eine befriedigende
Theorie der Zusammenhinge herzustellen. Wir werden also das Ver-
halten der hypertonischen engen kleinen Arterien einerseits, das Ver-
halten der Arteriolen und der Capillaren bei den Organvorgingen, die bei
Arteriohypertonischen bekanntermaBen auftreten kénnen, andererseits
zu berticksichtigen haben; die aus Arteriolen, Capillaren und Venulae
bestehenden Teile der Korperstrombahn bezeichnen wir als die ,,terms-
nalen Gebiete’* derselben, die sich an die ,,kleinen Arterien‘‘ anschlieBen.

Die so gestellte Aufgabe ist durch Beobachtungen am lebenden Men-
schen nicht zu 16sen, da in ihm nur Capillaren (an wenigen Orten) zu-
géngig sind ; in der Conjunctiva auch Arteriolen, doch ist die Conjunctival-
strombahn des Menschen bisher ungeniigend beriicksichtigt worden. Es
kommt hinzu, daBl die am besten gekannten Capillaren, die Capillar-
schlingen des Papillarkérpers der Haut sich von den Capillarnetzen der
meisten Organe des Korpers durch die strengere funktionelle Scheidung
in eine arteriale und eine venale Hilfte, zwischen ihnen das sich in
mancher Beziehung ebenfalls eigenartig verhaltende Schaltstiick, unter-
scheiden, somit schon deswegen nicht ohne weiteres maBigebend sein
diirfen; es kommt hinzu, daB die Strombahn des Papillarkérpers, wie
bekannt, anhaltend und unregelméfBig wechselnden mechanischen und
thermischen Einfliissen ausgesetzt ist, wie sie im Innern des Korpers
fehlen, wo vom Zentralnervensystem aus, unter Mitwirkung seiner reflek-
torischen Erregung, ein wesentlich gleichmaBigerer Wechsel zwischen
geringer und starker Durchstromung unterhalten wird. Wir kommen auf
Hierhergehoriges zuriick und wollten mit diesen Bemerkungen nur recht-
fertigen, daBl wir uns im folgenden auf eine breitere Grundlage stellen
werden, die Grundlage, die uns unsere Tierversuche geliefert haben, am
Tier ohne Arteriohypertonie, aber dennoch, wie sich aus dem Begriff des
Hinzutretens ergibt, anwendbar und, wie sich ergeben wird, ausreichend.

B. Anwendung der Lehre von den zu Arterio-
hypertonie hinzutretenden Kreislaufsinderungen
in den terminalen Gebieten auf einige pathische
Prozesse.
1. Arteriohypertonie und Nephritis.
a) Die akute Nephritis und ihre Entwicklung zur Schrumpfniere.

Wir behandeln zuerst das Verhalten der kleinen Arterien und der
terminalen Gebiete bei denjenigen Menschen, die, wie man sagt, an
akuter Glomerulonephritis kranken, Personen, deren Blutdruck er-
hoht ist.
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Bei einem solchen Menschen kann die Arteriohypertonie vor der
Alteration der Nierenfunktion, vor der Nephritis auftreten; die litera-
rischen Belege fiir diese dulerst wichtige Tatsache sind bei EskIL
KyLin!) zusammen mit eigenen Beobachtungen dieses Autors verzeichnet
und noch jingst hat F. VorEARD?) als ,,wichtige klinische Tatsache
wiederholt hervorgehoben, daB die (die Blutdrucksteigerung erzeugende
und unterhaltende) ,allgemeine GefdBkontraktion um Tage den klinisch
nachweisbaren Nierenverdnderungen vorausgehen kann®, von denen
Kyuix ausdriicklich die bereits bei den geringsten Anderungen der
Blutstréomung zustandekommende sich in Albuminurie &ulernde als
fehlend erwéhnt.

Wir haben es also in einem derartigen Falle bei einer Person, die in
den néchsten Tagen eine akute Glomerulonephritis bekommen soll, mit
einer solchen Person zu tun, in deren Kérper die kleinen Arterien, zweifel-
los auch die der Nieren, so weit — durch Constrictorenreizung — verengt
sind, daB der Blutdruck erhoht ist, und deren Nieren normal sezernieren,
bis sich im Harne diejenigen Zeichen einstellen, aus denen auf eine
akute Nephritis, himorrhagische oder Glomerulonephritis genannt, ge-
schlossen wird. Der Nierenprozel3 #r:t¢ dann also mit seinem die Arteriolen
und Capillaren des Organs betreffendert Teilvorgang zu der den Blut-
druck steigernden Arterienenge hinzu. In anderen Fillen werden Auf-
treten der Arteriohypertonie und der Nephritis mehr oder minder genau
zusammenfallen: auch dann fordert die Tatsache, daB eine Zeitspanne
dazwischen treten kann und hiufig dazwischen tritt, daB die beiden
Komponenten als selbstdndig, wenn auch in Beziehungen stehend, be-
trachtet werden; wie das im folgenden geschehen und als geboten be-
wiesen werden wird.

x) Ubersicht iiber einige Teilvorgange im Kérper von
Nephritiskranken als Einfithrung.

Unsere Aufgabe werden also Vorgénge sein, die zu der Blutdruck-
steigerung unterhaltenden Enge kleiner Arterien in den terminalen Ge-
bieten der Strombahn — Arteriolen (oder Arteriolenendsegmente), Capil-
laren, Venulae — hinzutreten und die Organe beeinflussen, in der Niere
und im iibrigen Korper von Personen, die als mit Glomerulonephritis be-
haftet bezeichnet werden. Um eine Grundlage zu gewinnen, greifen wir
zundchst aus den Teilvorgéngen, die in solchen Personen auftreten,
unsystematisch einige heraus.

Einer dieser Vorgénge, und zwar in den Nieren sich abspielend, 148t
sich aus der Haematurie erschliefen.

1) EskiL Kyrix: Die Hypertoniekrankheit. Berlin 1926.
) Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925.
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Es sind unzweifelhaft Glomeruli, aus denen die Blutung, capillire
Diapedesisblutung stattfindet. Rhexis von Capillaren ohne ZerreiBung
des umgebenden Gewebes ist nicht nachgewiesen; fritheste Priparate,
wie sie selten gewonnen werden konnen, und Priparate aus spiterer
Zeit, in der Haematurie zweifellos gleichen Verlaufs ebenfalls auftreten
kann und héufig auftritt, beweisen, dall die roten Blutkérperchen zu-
nichst im Kapselraum liegen und dann in die Lumina der Hauptstiicke
gelangen. Diapedesisblutung aus den diese umspinnenden Capillaren
erfolgt in das Zwischengewebe und kommt also nicht in Betracht.

DemgeméB ist zunéchst die Frage zu beantworten: in welchem Zu-
stande befindet sich die Glomerulusstrombahn, wihrend die roten Blut-
korperchen durch die Capillarwand (und das sehr diinne Epithel) hin-
durchtreten ?

Unsere Tierexperimente an dem Mikroskop zugingigen Orten des Ka-
ninchenkorpers hiaben nachgewiesen, daf3 die Capillaren, aus denen es per
diapedesim blutet, stark erweitert sind und starkst verlangsamt flieBen-
des Blut enthalten, in dem die Leukocyten nicht vermehrt sind ; das rote
Blut schleicht ungeordnet, ataktisch, insbesondere ohne plasmatischen
Wandstrom dahin. Als Ursache dieser stidrksten Verlangsamung haben
wir eine stirkste Verengerung von dem erweiterten Capillargebiet vor-
geschalteten Arterien festgestellt, somit eine mechanische Ursache;
solche Arterien werden immerhin noch von rotem Blut, in einem diinn-
sten Faden, durchstromt, wie es der Augenschein zeigt und nicht anders
sein kann bei der hiufig langen Dauer der Blutung, die die Capillaren
nicht entleert.

Hieraus geht hervor, da, solange es aus den Glomerulis blutet, Ar-
terien stirkst verengt, Capillaren stirkst erweitert sind ; hért die Blutung
auf, so hat diese Verengerung und diese Erweiterung abgenommen, das
Blut in nun geringer erweiterten Capillaren flieBt geringer verlangsamt;
tritt sie wieder auf, wie im weiteren Verlauf der Nephritis nicht selten, so
fallen Arterien und Glomeruluscapillaren in den oben geschilderten Zu-
stand zuriick, der je nach der Dauer, nach der Zahl der beteiligten Glome-
ruli wechselnde Mengen von Erythrocyten in den Harn liefert. Die Hae-
maturie erzeugende Kreislaufsinderung ist ein Anfall, der in der Regel
zu Beginn der , hdmorrhagischen* Nephritis am starksten auftritt und
sich in der Folge schwicher wiederholt.

Ein solcher erster Anfall tritt, wie wir gesehen haben, bei wie in
(groBen) Teilen des iibrigen Korpers, so in der Nierenrinde engen oder
verengten kleinen Arterien auf; diese Enge kann auch hier nicht sehr
stark sein, denn sie ermdéglicht vor dem ersten Anfalle von Haematurie
eine normale Nierensekretion, die ohne eine normale Nierenblutzirku-
lation insbesondere in den Capillaren nicht vor sich gehen kann. Die die
Diapedesisblutung in den (auch sonst sich verdndernden, insbesondere
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an Menge abnehmenden) Harn veranlassende Kreislaufsinderung be-
steht also was die Arterien angeht in einer betréchtlichen Verengerung
von solchen. Sind es dieselben, also kleine Arterien der Rinde, die durch
ihre Enge Blutdrucksteigerung unterhalten und die sich stirker ver-
engen, wenn es blutet? oder sind es andere Arterien, also Arteriolen, die
sich stark verengen? Erklart der Ubergang in oder das Auftreten von
starker Verengerung von Arterien das Verhalten der Capillaren, das der
Blutung zugrunde liegt?

Es kommen zunéchst die Interlobulararterien und die Afferentes in
Betracht; hierzwischen ist fiir einen Ort, der nicht der mikroskopischen
Untersuchung wihrend des Lebens zugingig ist, gemifl den Befunden in
den Schnittpriparaten zu entscheiden, und zwar nach moglichst kurzer
Dauer der Krankheit.

Diese Schnittpraparate bieten einen hinreichenden Anhalt dann dar,
wenn sie stirkste Verengerung oder Verschlul der Interlobulararterien,
dagegen Weite von Afferentes nach Tod an hdmorrhagischer Nephritis
nachweisen; die Weite oder Erweiterung der mit rotem Blut gefiillten
Afferentes ist von den Autoren, die frithe anatomische Befunde (bald nach
dem Tode) erheben konnten, wir nennen G. HERXHEIMER') und uns
selbst, nachdriicklich hervorgehoben worden. Wenn kleine Arterien in
der Leiche weit sind, haben sie sich beim Eintritt des Todes nicht zu-
sammenziehen konnen: da diese Zusammenziehung, die normalerweise
stattfindet, Erregharkeit der Constrictoren voraussetzt, sind die Constric-
toren der weitbleibenden Afferentes gelahmt oder ist wenigstens ihre Er-
regbarkeit herabgesetzt gewesen. Demgem4f schlieBen wir, daB in einem
solchen Falle die Interlobulararterien, deren Enge, durch Constrictoren-
reizung herbeigefiihrt, den gesteigerten Blutdruck mit unterhalten diirfte,
oder distale Segmente derselben, indem sie sich starker zusammenziehen,
die starke Verlangsamung wie in den erweiterten Afferentes, so im er-
weiterten Glomerulus bewirken. Ohne diese stérkste Verlangsamung ist,
wie wir gesehen haben, capillire Diapedesisblutung nicht moglich; sie
tritt demgemaB nur da und iiberall da auf, wo die Erweiterung der
terminalen Gebiete, die zu den verengten Interlobulararterien oder Seg-
menten derselben hinzugehoren, zustande kommt, d. h. in einer grofieren
oder kleineren Zahl der Glomeruli, die ihr Blut aus einer verengten
Interlobulararterie iiber die erweiterten Afferentes beziehen, wihrend
gleichzeitig in anderen terminalen Gebieten eine andere, wie wir sehen
werden, schwichere Kreislaufsinderung besteht, die uns hier, wo wir es
mit der Diapedesisblutung zu tun haben, nicht beschéftigen soll.

Es liegt uns fern, die an den seltenen Frithpréparaten gewonnene

1) Vgl. die Angaben im Handbuch der drztlichen Erfahrungen im Weltkriege,
8. Bd., S.28.
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Erfahrung zu verallgemeinern und zu behaupten, daB es immer Inter
lobulararterien oder distale Segmente solcher sind, die durch ihre Ver-
engerung die Verlangsamung in der sich anschliefenden Strombahn
unterhalten. Dieselbe Rolle kionnen auch mehr herzwirts gelegene Ar-
terienstrecken spielen, so, daf die Erweiterung peripheriewirts von ihnen
beginnt und die Glomerulusstrombahn mitbetrifft; es konnen aber auch
Afferentes, indem sie sich stark genug verengen (wobei die Hypertonie
der vorgeschalteten Arterienstrecken zunehmen diirfte) die Verlang-
samung stirksten Grades in den erweiterten Glomerulis bewirken. Der
Bau des Glomerulus ist kompliziert genug, um noch weitere Vorstellungen
zuzulassen: da er in Lappchen zerfallt, die zwar in der Regel eng zu-
sammenliegen, zuweilen aber getrennt sichtbar sind, da ferner der Inhalt
der Schlingen lippchenweise verschieden sein kann, muB im Hilus des
Glomerulus ein Ubergangsstiick der Afferens zu jedem Liappchen an-
genommen werden, das allein oder mit dem arterialen Schenkel der
Schlingen die Verengerung erfahren kénnte, die die Diapedesisblutung
aus erweiterten Capillarstrecken veranlassen wiirde. — Alle diese Er-
wigungen werden dadurch gerechtfertigt, daf das Experiment die iso-
lierte Erregbarkeit von Arterienstrecken, von terminalen Gebieten und
ihren Teilen in einem MaBe nachgewiesen hat, daB unbedenklich von
einem mehr oder minder selbstindigen Reagieren auf Reizung gesprochen
werden darf.

Die zweite Frage war die, ob die starke Verengerung, z. B. der Affe-
rentes, die wir in Beziehung zum Auftreten von Diapedesisblutung ge-
bracht haben, die Eigentiimlichkeiten des Verhaltens der Capillaren,
z. B. also des gaﬁzen Glomerulus, erklart. Wir haben gesehen, da8
das von der Verlangsamung gilt: das Blut flieBt verlangsamt, weil die
vorgeschaltete Arterienverengerung durch den erhéhten Widerstand,
den sie mit sich bringt, dem Capillarblut Triebkraft entzieht. Dagegen
kann die Verengerung von Arterien die Erweiterung der sich anschliefen-
den Strombahn offenbar nicht erkliren: jene beruht auf Constrictoren-
reizung, diese auf Constrictorenlihmung und wohl auch auf sich an-
schlieBender Reizung der ldnger erregbar bleibenden Dilatatoren. Beide
Teilsysteme der Strombahn verhalten sich somit eigenartig und selb-
stindig; hierin eben besteht gemafl unseren Experimenten der peri-
statische Zustand der Strombahn, dessen Grade von dem Grade der
Arterienverengerung einerseits, der Capillarerweiterung andererseits ab-
hingen und gemiB der verschiedenen Hohe der Verlangsamung des
Capillarblutes verschiedene Formen von Exsudat liefern; beim stirksten
Grade besteht das Exsudat aus roten Blutkérperchen.

Wir schliefen demgemiB aus dem Gesagten: da, wo glomerulire
Diapedesisblutung Erythrocyten in den Harn liefert, ist ein starkster
peristatischer Zustand zu Arteriohypertonie hinzugetreten.
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Wir kommen spéter des weiteren und ausfithrlich auf die Nieren-
vorginge zu sprechen und zeigen nun, daf auch im ibrigen Kérper zur
Arteriohypertonie Kreislaufsdnderungen in terminalen Gebieten hinzu-
treten bei Kranken, von denen man sagt, daf} sie an Glomerulonephritis
leiden.

Dies ist iiberall da der Fall, wo Flissigkeit, zellfreie, aus den Capil-
laren in Kérperhohlen oder ins Bindegewebe iibertritt ; wie der Diapedesis-
blutung ein stérkster, so ist der Liquordiapedese ein geringerer, mittlerer
Grad des peristatischen Zustandes der terminalen Strombahn gesetz-
maBig zugeordnet und als Ursache der Exsudation anzusehen, die aus-
schlieBlich in diesem (nerval gesetzten) Zustande der Strombahn aus in
einem bestimmten (mittleren) MaBe erweiterten und verlangsamt mit
rotem Blut durchstrémten Capillaren erfolgt; Ursache der Verlangsa-
mung ist ein mittlerer Grad der Verengerung der den Capillarsystemen
vorgeschalteten Arteriensegmente. Wie bei der Diapedesisblutung aus
den Glomerulis, so liegt es auch hier so, dafl die Blutdrucksteigerung
ein unter Schwankungen Konstantes, die Liquordiapedese inkonstant
ist in dem doppelten Sinne, dafi sie ausbleiben und sich auf Zeiten der
Krankheit beschrinken kann. Jene und diese sind also so weit von-
einander unabhingig, daf wir wieder von einem Hinzutreten sprechen
miissen.

Da man durch OTFRIED MULLER, seine Mitarbeiter und Nachfolger
in der Lage ist, die Capillaren des Papillarkérpers und in sehr beschrénk-
tem, im ganzen ungeniigendem MaBe die Gefélle des subpapilliren Plexus
zu beobachten, sollte man meinen, es miisse ein leichtes sein, das Ver-
halten jener Capillaren wihrend des Auftretens von Odem, das auf jener
Liquordiapedese beruht, unmittelbar wahrzunehmen. Es ist dem jedoch,
wie wir aus eigenen Untersuchungen wissen, nicht so; die Capillaren
sind deutlich nur da zu beurteilen, wo kein Odem des Papillarkérpers
besteht ; iberdics ist es unmoglich, die Capillaren zu tiberraschen, wiahrend
sie die Fliissigkeit abgeben, die auch dann noch anwesend sein kann,
wenn sich der Charakter der Weite und Geschwindigkeit, dem die Liquor-
diapedese zugeordnet ist, gedindert hat. Die Hautcapillarbeobachtung
gibt also keine Antwort auf die Frage, wie sich die Capillaren wihrend des
Ablaufens der Liquordiapedese bei akuter Nephritis verhalten. Es ist
daher nur der SchluB erlaubt und geboten, daB sich diejenigen Capillaren,
aus denen bei Nephritis Liquordiapedese zustande kommt, in der Haut,
in dem unter der Haut und an anderen Korperstellen gelegenen Fett-
gewebe, in den serésen Hauten, im Hirn so verhalten, wie eingangs dieses
Abschnittes unter Berufung auf unsere Tierversuche angegeben: daf sie
nédmlich in einem mittleren Grade erweitert und von in mittlerem Grade
verlangsamtem (rotem) Blute durchflossen werden, wobei ein bestimmter
Grad von Enge von Arterien die Verlangsamung bestimmten Grades in
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den in bestimmtem Grade erweiterten Capillaren erhilt, aus denen —
infolge dieses Grades des peristatischen Zustandes — die Liquordiapedese
erfolgt. Nur die direkte Beobachtung kénnte dariiber aufkliren, ob eine
Zunahme der Hypertonie der kleinen Arterien und ein Hinzutreten der
peristatischen Erweiterung in den terminalen Gebieten (Arteriolen und
Capillaren) zugrunde liegt, oder ob zu jener, die sich dabei vielleicht ver-
starkt, eine Verengerung der Arteriolen tritt, so daf die Erweiterung nur
die Capillaren betrifft; fiir die oberste Schicht der Haut (nur dieser)
kommt, wie bereits bemerkt, fiir diesen zweiten Fall noch in Betracht,
daB sich mit den Arteriolen die arterialen Schenkel der Capillarschlingen
verengen, so daB dann die Liquordiapedese aus dem Schaltstiick und
dem venalen Schenkel erfolgen wiirde.

So wichtig es wire, iiber diese Einzelheiten zuverlissig unterrichtet
zu werden, hier geniigt es festzustellen, dafl bei Arteriohypertonie das
Hinzutreten eines geeigneten (mittleren) Grades von Verlangsamung in
erweiterter capillirer Strombahn, einer Verlangsamung, die von vor-
geschalteter Enge mittleren Grades unterhalten wird, die Liquordia-
pedese bewirkt. Mit Ischamie von Capillaren hat sie nichts zu tun, Exsu-
dation jeglicher Art findet nur bei Hyperimie, Hyperamie mit Ver-
langsamung statt.

Wir haben soeben das auf Liquordiapedese beruhende Hirntédem
herangezogen und mochten auf dieses in Zusammenhang mit einigen
Bemerkungen zur sog. Urimie bei der akuten Nephritis zuriickkommen
und daran Angaben iiber die Retinitis schlieBen.

Nach Lupwic TRAUBE, dem sich FrRaNz VoLHARD anschlief3t, liegt dem
cerebralen Symptomenkomplex ein Hirnddem zugrunde. Wir gehen nicht
auf die spekulativ gewonnenen Erklirungsversuche dieses Odems durch
die genannten und andere Autoren ein und wiederholen nur, daf} jeglicher
Liquordiapedese, wo immer sie im lebenden Saugetier untersucht werden
kann, die erst soeben charakterisierte Form des peristatischen Zustandes
zugrunde liegt und somit auch im Hirn vorausgesetzt werden mufl. Mit
. Ischiimie‘* (VOLHARD) hat sie, um dies abermals zu betonen, nichts zu
tun; es ist zwar Arterienenge eines bestimmten Grades im Spiele, aber
es kommt bei jeglicher Exsudation auf die Capillaren an, in denen keine
Ischimie, sondern Hyperimie und Verlangsamung bestehen da wo
Liquordiapedese erfolgt. Da das Hirnddem nach im Anfalle erfolgtem
Tode sowohl makro- wie mikroanatomisch fehlen kann, desgleichen
die Leichenbefunde, aus denen auf erhéhten Hirndruck zuriickzu-
schlieBen ist, sind auch geringere oder stirkere Grade des peristatischen
Zustandes, Grade, die als solche nicht zu merkbarem Odem fiihren, fiir
die leichteren und leichtesten funktionellen Hirnalterationen einerseits,
fiir die stdrkeren und stirksten andererseits in Rechnung zu stellen.
Sie werden allesamt bewirkt durch die im einzelnen unbekannte, als
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sehr vielseitig vorzustellende Anderung der Beziehung zwischen Blut
und Hirngewebe, wie sie die verinderte Strémung des Blutes und die
von ihr abhéngige der Gewebsfliissigkeit bewirkt; hierzu kann die Reiz-
wirkung des erhohten Hirndruckes treten.

Es darf somit nicht das Odem als Ursache der ,,Urdmie*“-Symptome
hingestellt werden, sondern das Auftreten der peristatischen Hyperimie
in den terminalen Gebieten, das hiufig, ndmlich in einer gewissen Stirke
verwirklicht, mit Liquordiapedese einhergeht, die das Hirnédem be-
wirkt.

Diesem Zustande der Hirnstrombahn oder von Teilen derselben geht
sehr oft voraus eine Steigerung des erhohten Blutdruckes, womit leich-
teste Hirnsymptome verbunden sind. Dies Verhalten ist wichtig, weil
es lehrt, daB es sich nicht nur um ein Hinzutreten des peristatischen Zu-
standes in den terminalen Strombahngebieten des Hirnes zu der Hyper-
tonie der kleinen Korperarterien handelt, sondern zugleich um eine Zu-
nahme dieser wie im Hirn so auch im iibrigen Kérper, da die hinzu-
tretende Verengerung nur der Arteriolen der terminalen Gebiete des
Hirnes nicht geniigen wiirde, den allgemeinen Blutdruck zu erhéhen.
Wie weit diese Erfahrung verallgemeinert werden darf, ob also auch
sonst dann, wenn in einem Kdorperteil der peristatische Zustand hinzu-
tritt, die Hypertonie der kleinen Arterien in grofien Teilen des Koérpers
steigt, so daBl die Blutdrucksteigerung zunimmt, bedarf der Feststellung
an langen Blutdruckskurven mit téglich mehrmaliger Eintragung bei
Nephritis.

Das Hirn hat ein Vorwerk, die Retina, das sich mit dem Augen-
spiegel wenigstens in bezug auf das Verhalten der Weite der Arterien
und Venen (Arteriolen und Venulae) beurteilen 148t ; was von der Retina
in diesem Punkte gilt, darf unbedenklich auf das Hirn angewandt werden.
Da ist es nun von grofem Werte, daB die Untersuchungen bereits
wihrend der akuten Nephritis das Auftreten von Arterienenge oder
-verengerung und die Zeichen verlangsamter Strémung in weiten Venen
ergeben konnen. Es ist dies das Verhalten der GeféBle, das dem peri-
statischen Zustande eigentiimlich ist; der peristatische Zustand ist
somit in solchen Féllen in den terminalen Gebieten der Retina zu der
Hypertonie weiter hirnwérts sich anschlieBender kleiner Arterien hinzu-
getreten. Je nach seinem Grade treten aus den entsprechend erweiterten,
von rotem Blut verlangsamt durchflossenen Capillaren verschiedene
Blutbestandteile aus, so dafy durch Erythrodiapedese Petechien, durch
Liquordiapedese Odem der Retina entsteht; beim schwicheren Grade
Liquor-, beim stérkeren Grade Erythrocytenexsudation, so wie an
fritheren Stellen auseinandergesetzt. ,.Ischimie* (VoLHARD) besteht
somit auch hier nicht; es besteht vielmehr da, wo die Beziehung zwischen
dem Blute und dem Gewebe zustande kommt, nimlich im Capillargebiet,



76 Die Arteriohypertonie.

Hyperamie, der vorgeschaltete Arteriolenenge den Charakter der Ver-
langsamung verleiht. )

Wir setzen nun den Fall, daBl — gegen die Regel — die die Nephritis
begleitende Arteriohypertonie nicht geschwunden und die durch Nephri-
tis veriinderten Nieren nicht zur Norm zutickgekehrt sind, sondern sich
langsam ein Dauerzustand — mit Schrumpfnieren — ausgebildet hat:
in ihm, der Jahrzehnte wihren kann, bestehen dann die Arteriohyper-
tonie und die (von ihr bereits wihrend der Acuitdt des Prozesses hervor-
gebrachte) Herzmuskelhyperplasie fort; leichteste Funktionsinderungen
in denjenigen Nierenteilen, die nicht durch Narbenbildung verlorenge-
gangen sind, leichteste abnorme Vorginge in den iibrigen Organen,
solche, die nur aus Beschwerden zu erschlieBen sind, verraten zeitweilig,
daB, wie wir annehmen und weiter begriinden werden, zu der fortbe-
stehenden Arteriohypertonie Vorginge in den terminalen Gebieten
auch jetzt noch hinzutreten. Den Abschlufl dieses langen Zustandes
bringt das Eintreten der Vorgénge, die auf (echte) Urdmie zuriickgefiihrt
werden ; auf dem Boden dieser Vorstellung wird die Gesamtheit dieser
Vorgiinge, mit Verwechslung von Ursache und Wirkungen, Urédmie
genannt: wir sprechen vom ,,Endkomplex’* (des Schrumpfnierenleidens),
némlich derjenigen Vorgénge, die zu dem abnormen Dauerzustande, wie
er oben in kiirzester Form angegeben, hinzutreten und den Ausgang in
Tod vermitteln.

Hier ist zundchst zu bemerken, daB bei sehr chronischem Verlauf
dieses Endkomplexes es zunichst Beschwerden sind, die auftreten,
psychische Alterationen, wie Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitmangel
u.dgl., denen leichte voriibergehende physische Verdnderungen des Hirnes,
gefolgt oder abhingig von Vorgingen in sonstigen Organen, zugrunde
liegen ; wir werden, wie bemerkt, spiter zeigen, daB sich diese auf das Hin-
zutreten leichter Kreislaufsinderungen in den terminalen Gebiet zu der
bestehenden Arteriohypertonie zuriickfiihren lassen. Es kann nach den
Angaben der Literatur und nach den Mitteilungen der Krankenblitter,
die uns vorliegen, ausgesprochene Eklampsie hinzutreten, um voriiber-
zugehen oder den Tod zu vermitteln; es liegt kein Grund vor, sie und
die chronisch verlaufenden Wirkungen der Reizung und Lahmung von
Teilen des Hirnes anders zu erkliren, wie die Eklampsie bei akuter
Nephritis, die wir auf das Hinzutreten der peristatischen Zustandes in
terminalen Gebieten des Hirnes in der Regel des Grades, der durch
Liquordiapedese das Gewebe 6dematés macht, und auf erhéhten Hirn-
druck zuriickgefiihrt haben. Dies gilt auch fiir die Netzhautbefunde,
die in dem uns jetzt beschiftigenden Zustande dieselben sein kénnen,
wie frither angegeben, wihrend sie bei lingerem Bestehen zu stérkeren
Strukturverinderungen des Gewebes fiihren, die uns erst spiter be-
schiftigen werden. In derselben Weise ist das (seltene) Odem der Haut
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und des Unterhautfettgewebes zu erkliren, wenn Anhaltspunkte daftir
vorhanden sind, daf es nicht mit dem Einflusse der Schwiache des hyper-
plastischen Herzens auf die Stromgebiete, in denen durch Liquordia-
pedese Odem auftritt, zusammenhingt. Es ist ein stirkerer Grad der
peristatischen Kreislaufsinderung in dem terminalen Gebiete, wenn
bei solchen Personen mnicht Liquordiapedese, sondern (Diapedesis-)
Blutungen in der Retina und im Gehirne auftreten, in diesem zuweilen
Blutergiisse liefernd, die sich von solchen, die durch Rhexis entstehen,
durch GréBe und mechanische Beeinflussung (Zerspaltung) des Hirn-
gewebes nicht unterscheiden. Alle Blutungen an anderen Orten (Con-
junctiva, Nasenschleimhaut, Magen, Uterus usw.) sind auf dieselbe
Weise zu erkliren; nicht minder die Infarzierung und Dauerstase im
Dickdarm, die Nekrose der Schleimhaut zur Folge hat: der Befund der
Urédmieruhr; und zwischen derjenigen Kreislaufsénderung in den termi-
nalen Gebieten, die klare Flissigkeit einerseits, Blut andererseits liefert,
steht diejenige Kreislaufséinderung, die ein eiweillreiches Exsudat ent-
sendet, das viele Leukocyten enthilt und Fibrin ausfallen 1aft, ins-
besondere im Herzbeutel.

Aus unserer kurzen Ubersicht geht hervor, dafl bei der sog. Pseudo-
urdmie der akuten Nephritis und der sog. echten Urdmie, dem End-
komplex des Schrumpfnierenleidens, im wesentlichen dieselben Teil-
vorginge vorkommen; der Umstand, daB im ersten Falle der Ver-
lauf stiirmischer, im zweiten Falle, besonders was die cerebralen Vor-
ginge angeht, meist schwicher, langsamer, nicht selten #duBerst lang-
wierig ist, ist zwar der Erklarung bediirftig, aber als rein quantitativen
Charakters und dazu nicht immer verwirklicht nicht geeignet, quali-
tative Unterschiede zu begriinden in dem Sinne, dafl jener nicht, dieser
dagegen als Ganzes oder mindestens zum Teil auf Giftwirkung im Blute
retinierter chemischer Stoffe bezogen werden miisse. Bisher ist nicht
nachgewiesen worden, daf} besondere Stoffe im Blute auftreten, worauf
sich der Endkomplex einstellt; wohl aber nachgewiesen, daB Teilakte
des Endkomplexes auftreten konnen, ehe retinierte harnfihige Stoffe
im Blute nachweisbar sind, und dafy der Endkomplex selbst dann aus-
bleiben kann, wenn infolge von Niereninsuffizienz diese Stoffe im.Blute
stark vermehrt sind.

An die Stelle der somit unbegriindeten Hypothese von der Urdmie und
ihrer Wirkung in verschiedenen Korperteilen setzen wir somit fiir die
bisher behandelten Teilvorginge den Begriff des Hinzutretens von
pathischen Vorgéngen in den terminalen Gebieten der Blutstrombahn zu
der Arteriohypertonie und der Wirkung dieser Kreislaufsinderungen auf
die Funktion und die Struktur der Korperteile. —

Auf den vorhergehenden Seiten haben wir versucht, zu der Arterio-
hypertonie hinzutretende Kreislaufsinderungen in den terminalen Ge-
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bieten den Vorgéngen in verschiedenen Kérperteilen bei Personen, die
an sog. Glomerulonephritis oder an ihrem Endzustand, Schrumpfnieren,
leiden, zugrunde zu legen ; es war unsere Absicht, die Berechtigung dieses
Verfahrens an einigen Beispielen zu zeigen und dadurch eine Ausgangs-
flache zu gewinnen, auf der sich weitere und genauere Darstellungen
erheben sollen. Wir haben dabei nur eines Vorganges in den Nieren,
der Diapedesisblutung aus den Glomerulis, gedacht; és ist unsere néchste
Aufgabe, die Gesamtvorginge in den Nieren vom akuten Einsetzen der
Nephritis bis zu den Schrumpfnieren dieser Betrachtungs- und Er-
klarungsweise zu unterwerfen.
Hiermit beschéftigen wir uns im nun folgenden Abschnitte.

) Das Verhalten der innervierten Strombahn bei
der Nephritis.

Das Verhalten der zuerst zu behandelnden Strombahn der Niere bei
der Nephritis des Menschen kann selbstverstandlich nur erschlossen
werden ; als Grundlage der Schliisse bieten sich die Ergebnisse der Be-
obachtungen, die im Sdugefierkérper, auch in der Nierenoberfliche?),
und in sehr beschrinktem MafBle im Korper des Menschen gewonnen
worden sind. Es ist ein logisch berechtigtes Verfahren, daB man das,
was beim Tier oder beim Menschen in direkt beobachtbaren Korperteilen
ermittelt worden ist, auf die Nierenstrombahn des Menschen iibertragt;
die bestehenden Eigentiimlichkeiten des Verhaltens der Strombahn der
einzelnen Organe, die Unterschiede, die zwischen Saugetier und Mensch
im Verhalten der Strombahn bestehen, sind nicht eingreifend genug,
um dies Verfahren, dessen sich die Forschung allgemein bedient und auf
das sie nicht verzichten kann, zu verbieten. Da es sich um Vorginge
handelt, Anderungen der Weite, der Geschwindigkeit, der Exsudation
im weitesten Sinne des Wortes, konnen es nur Vorginge sein, die, be-
obachtbar, die Grundlage der auf das Verhalten der Strombahn und
ihres Inhaltes zu ziehenden Schliisse sind ; indessen ist fiir sie eine Stiitze
zu gewinnen durch mikroanatomische Befunde, die freilich im Lichte
des an der Strombahn des lebenden Korpers Festzustellenden kritisch
betrachtet werden miissen. '

Dieser Grundlage und dieser Stiitze werden wir uns im folgenden
bedienen.

Wir erinnern daran, daB wir der Nephritis in ihrem friihesten Stadium
eine Hyperdmie in den terminalen Gebieten zugeschrieben haben; sie
tritt hinzu zu der Arterienenge in der Niere, die an der allgemeinen

1) Vergl. die Dissertation meines Mitarbeiters EGBERT STRACHE (Breslau
1920): Mikroskopische Beobachtungen an der Niere des mit Sublimat ver-
gifteten lebenden Kaninchens.
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Arteriohypertonie mitbeteiligt ist; der der Stase sehr nahestehende
Charakter dieser Hyperdmie, die stirkste Verlangsamung in erweiterter
capillirer Strombahn, 148t rote Blutkorperchen aus dieser austreten.
Wir wiederholen, dafl rote Blutkérperchen ausschlieflich bei dieser
stidrksten peristatischen Hyperamie durch Diapedese nach auflen ge-
langen; mit anderen Worten, dafl es keine andere Form der értlichen
Kreislaufséinderung im Kérper gibt, bei der es durch Diapedese blutet,
als die soeben gekennzeichnete. Da mikroanatomische Préparate aus
dem ersten Beginn der Krankheit, die frithestens nach einigen Tagen
mit dem Tode endigt, nicht vorliegen, miissen wir ung mit unserem
Schlusse begniigen; und diirfen es um so mehr, als, wie jedem bekannt,
zahllose Erfahrungen am lebenden Menschen aufs klarste beweisen, daf}
es nur aus hyperdmischem Gebiete (diapedetisch) blutet ; den Charakter
dieser Hyperédmie hat freilich erst das Tierexperiment aufgekldrt. Es hat
uns gezeigt, dafl es sich um die stirkste Form der ortlichen Kreislaufs-
dnderung handelt, die in der Regel in Aufhéren der Strémung, Stase
(rote Stase) iibergeht; es hat wie das grundlegende gegensétzliche Ver-
halten der Abschnitte der Strombahn (Arterien, Capillaren), so auch das
des Nervensystems aufgedeckt: mit dem Nachweis, daBl in dem mit
Erythrodiapedese verbundenen stirksten peristatischen Zustande die ver-
engten kleinen Arterien oder Arteriolen durch Constrictorenreizung bei-
spielsweise mit Adrenalin zum Verschlul gebracht werden, wodurch
Stase im erweiterten Capillargebiet eintritt (und die an Strémung ge-
bundene Erythrodiapedese aufhort): sie besitzen also erregbare Con-
strictoren; und daB im Capillargebiet auf dieselbe Reizung Constriction
ausbleibt, die Constrictoren also unerregbar sind, u. a. m. Es tritt, wie
man aus den Tierexperimenten schliefen muB, auch in den Glomerulus-
capillaren allgemeine Stase oder Stase kleineren oder gréBeren Um-
fanges (,,partielle” Stase) auf, um sich wieder zu l6sen, d. h. in verlang-
samte Strémung iiberzugehen. Es kommt aber nicht zur Wirkung noch
stiarkerer Reizung, zu Dauerstase, da Nekrose ausbleibt, die bei dauer-
hafter Aufhebung der Beziehung zwischen Blut und Gewebe eintreten
miiBte.

Am Anfange der Glomerulonephritis steht also die Hyperdmie,
Hyperamie des angegebenen — peristatischen — Charakters. Es handelt
sich, um dies anzumerken, nicht um eine fluxionire Hyperamie (bei
einer solchen sind Arterien und Capillaren erweitert, die Constrictoren
beider erregbar, es tritt nichts aus den Capillaren aus, das sich im Ge-
webe anhéuft).

Wenn nun im Anfange der Glomerulonephritis eine peristatische
Hyperamie besteht, die sich zu voriibergehender Stase roten Blutes
steigert, so ist es Sache des Experimentes, das leicht mit Reizen be-
liebiger, physikalischer oder chemischer Natur bei geniigender Stirke
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diesen Zustand hervorbringen kann, zu ermitteln, was sich in der
Folge an der Strombahn abspielt.

Unsere hierhergehorigen Experimente — iiber den postrubrosia-
tischen Zustand — haben zundchst ergeben, dafl die Nachwirkung der
ihn erzeugenden Reizung der innervierten Strombahn selbst dann
auBerordentlich lange wihrt, wenn, wie im Falle der Nephritis, die Stase
nur kurz bestanden hatte und partiell gewesen, die Reizung also sub-
maximal gewesen war. Wir fiihren als Belege an, da8 die partielle,
ndmlich die nur in Teilen des Capillarnetzes aufgetretene Stase, ein Zu-
stand, der auf etwas schwichere Reizung entsteht als die, die allgemeine
Stase bewirkt, nach ihrer Losung einem poststatischen Zustand von
7 Tagen Platz gemacht hat, wenn die relativ schwache Reizung der
Conjunctivalstrombahn mit 44—46° warmer (physiologischer) Koch-
salzlosung auf 3 Minuten vorgenommen worden war; und daB, ebenso
angewandt, Senfél in der starken Verdiinnung von 0,005 vH, die nur
partielle Stase bewirkt, eine Nachwirkung von 6 Wochen hatte. Unsere
Beispiele sind von Reizen in Konzentrationen genommen, die sehr weit
unter der liegen, die das Gewebe zerstoren und die, wie gesagt, sehr
kurz eingewirkt haben. Wenn wir dazu anfiihren, daB lingere Dauer
des starken und sich zu partieller voriibergehender roter Stase steigernden
perirubrostatischen Zustandes, eine Dauer, die durch kiinstliche Reizung
nur schwer zu erzielen wére, die aber z. B. der hichstens einige Tage
ins Gewebe nach Gangunterbindung austretende Pankreassaftl) setzt,
noch nach 13 Monaten sehr deutliche Folgen an der Strombahn hinter-
lassen hatte: sehr geringes Odem, Stasecapillaren, Ekchymosen, herab-
gesetzte Erregbarkeit der Constrictoren gegeniiber Adrenalin und Kilte,
so diirfen wir es als einwandsfrei nachgewiesen betrachten, daf3 die kurze
einmalige Wirkung einer Reizung der innervierten Strombahn selbst
dann viele Monate wahren kann, wenn die Reizung unter dem allge-
meine Stase hervorrufenden Grade geblieben war.

Es ist nun anzugeben, in welchen Formen sich diese ungemein lange
Wirkung abspielt, wenn man sie unter dem Mikroskop verfolgt. Dies
kann in der Conjunctiva ohne jede Vorbereitung des Tieres beliebig
lange und beliebig oft geschehen; im Mesenterium und Pankreas so,
daB man in passenden Zeitabstdnden die Strombahn laparotomierter
Tiere untersucht, die der gleichen Anfangsreizung des angegebenen
Grades unterworfen worden waren. Wir geben im folgenden nur das
Wichtigste an, und auch dieses so kurz wie méglich.

Nach unseren fritheren Angaben miissen wir hier ausgehen von der-
jenigen peristatischen Hyperédmie, bei der es zu Diapedese von Ery-

1) Vgl. die Angaben meiner Mitarbeiter M. NaTUs, Virchows Archiv, 202. Bd.,
1910, und W. K~aprE, ebenda, 207. Bd., 1912.
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throcyten und zu roter Stase in Teilen des Capillargebietes kommt, zu
partieller Stase, die sich wieder 16st. Dieser Zustand ist fiir die ersten
Tage der Nephritis anzunehmen, also fiir die Zeit, in der der Tod nicht
eintritt und demgemal auf die Bestatigung dieses Grades der Hyperimie
durch mikroanatomische Préparate verzichtet werden mul.

Noch in oder nach dieser Zeit fliet das rote Blut ohne plasmatischen
Wandstrom in der noch immer stark erweiterten terminalen Strombahn
um ein geringes weniger verlangsamt als in der Anfangsperiode, in der
sich die stdrkere Verlangsamung zu mehr oder minder ausgedehnter
Stase gesteigert hatte. Da sich nachweisen 148t, dafl dieser Anfangs-
zustand auf sehr starker Verengerung der den terminalen Strombahn-
gebieten vorgeschalteten Arterienstrecken beruht, und da nachweislich
eine gesetzméBige Relation zwischen dem Grade dieser vorgeschalteten
Verengerung und der Verlangsamung im sich anschliefenden erweiterten
Stromgebiete besteht, ist auch fiir diejenigen Orte, wo eine Messung
der Arterie nicht mdglich ist, eine sehr leichte Abnahme ihrer Verenge-
rung zu erschlieBen ; desgleichen eine geringe Abnahme der Erweiterung
der erweiterten Teile der Strombahn, der Capillaren.

Nach kiirzerem oder lingerem Bestehen dieses Zustandes stellt sich
in der nun abermals um ein geringes schneller durchstrémten und um
ein geringes enger gewordenen terminalen Strombahn eine Verinderung
des Inhaltes ein: das bis dahin rot gewesene Blut erhilt immer mehr
weiBe Blutkorperchen, die in den Venchen der terminalen Gebiete wand-
sténdig werden und ins Gewebe oder in den angrenzenden Hohlraum
austreten, so lange dieser ,,postrubrostatisch-leukodiapedetische Zu-
stand® starken (jedoch nicht stirksten, mit weiler Stase und Abszel3-
bildung in Beziehung stehenden, eine stirkere, die allerstarkste Anfangs-
reizung voraussetzenden) Grades besteht. Es ist eine durch Messung
feststellbare Tatsache, dafl der Leukodiapedese Arterienverengerung
bestimmten Grades zugrunde liegt; die Verlangsamung bestimmten
Grades und in einer gewissen Breite desselben bewirkt im sich an-
schlieBenden noch immer erweiterten terminalen Gebiete das Zuriick-
bleiben und dadurch Zahlreicherwerden der Leukocyten im Blute und
146t sie an der Wand, die bei normaler Strémung nur einzelne und nur
auf Augenblicke von Zeit zu Zeit beriihren, in zunehmender Zahl zum
Stillstand und — aus den Venulae — zur Diapedese kommen. Das
Blut kann dabei weil}, die Zahl der durchtretenden Leukocyten sehr
zahlreich werden, so daf} die sich dabei durch Exsudation vermehrende
Hoéhlenflissigkeit oder der Harn, in den sie gelangen, reieh an Leuko-
cyten wird. Wir betonen nachdriicklich auf Grund unserer zahlreichen
Versuche an verschiedenen Orten des Saugetierkorpers, dall dieser starke
leukodiapedetische Zustand ausschlieBlich nach dem starken oder
starksten perirubrostatischen Zustande eintritt, niemals nach Ischémie
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oder Fluxion. Nach dieser leukodiapedetischen Phase, die aus einem
starken Grade des perirubrostatischen Zustandes hervorgegangen,
stellt sich ein abermals schwicheres Grad dieses ein, mit dem wir uns
nun noch zu beschiftigen haben.

Er ist dadurch gekennzeichnet, daB sich Strombahnweite und die
Geschwindigkeit des Blutes in den terminalen Gebieten allmahlich wieder
der Norm anndhern ; hierbei ist es wieder das Abnehmen der vorgeschal-
teten Arterienenge, das der Abnahme der Verlangsamung zugrunde liegt,
mit ihr geht die Abnahme der Erweiterung der Capillaren einher. Mit
dieser Abnahme der Verlangsamung wird zunschst das Blut wieder rot;
seine weiBe Farbe, Folge der Leukocytenanhdufung, ist ja die Wirkung
einer Verlangsamung bestimmten, nun nicht mehr vorhandenen Grades,
mit deren Beseitigung das Blut auf die Dauer rot wird und einen plas-
matischen Wandstrom wiedererhilt, in dem die Leukocyten nicht mehr
vermehrt sind. Noch immer flieft das Blut in erweiterter Strombahn
nicht unbetrichtlich verlangsamt, verlangsamt durch Arterienenge be-
stimmten Grades. Es folgen nun im Capillargebiet: Erweiterung und
Verlangsamung geringeren Grades, zeitweilig unterbrochen von Erweite-
rung und Beschleunigung; mittlerer Grad der Weite und Geschwindig-
keit, jeweils mit dem entsprechenden Verhalten der Arterienweite;
schlieBlich ein Zustand der Strombahn, in dem man mikroskopisch an
Weite und Geschwindigkeit nichts Abnormes sehen kann. Aber auch
dann noch sind bei der Priifung mit Reizen des Grades, der die normale
Strombahn (Arterien und Capillaren gleichzeitig) verengt oder ver-
schlieBt, Abweichungen festzustellen, die in allen vorhergegangenen
Stadien stidrker, abnehmend stirker bestehen.

Von Exsudation auf diesem langen Wege, von dem wir sagten, daB er
nach einmaliger initialer Reizung geniigenden Grades viele Monate
wihren kann, haben wir bisher erwihnt die von roten und von weillen
Blutkérperchen ; jene aus den Capillaren erfolgend als Wirkung stérkster,
diese in den Venulae vor sich gehend als Wirkung etwas schwicherer
Reizung und von ihr abhéngiger Kreislaufsénderung, die in beiden Féllen
zugleich (wenig) Blutflissigkeit austreten 1aft. Es bleibt noch nach-
zutragen, daB auch Liquordiapedese, Diapedese korperchenfreier Blut-
fliissigkeit auftritt; ndmlich dann, wenn ein abermals geringerer Grad
von Erweiterung und Verlangsamung erreicht ist und besteht; sie er-
folgt aus den Capillaren, doch ist zu bemerken, daB eine Beteiligung
der Venulae nicht ganz sicher ausgeschlossen werden kann.

Was wir soeben in kiirzester Fassung auf Grund dessen, was man
unter dem Mikroskop sieht, als postrubrostatischen Zustand geschildert
haben, ist ein gesetzmiBiger Ablauf und véllig unabhingig von der
Qualitit des initialen Reizes; er wird allein bestimmt von der Stérke und
Dauer seiner Einwirkung, somit von Quantitaiivem. Diese Einwirkung
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findet am Nervensystem der Strombahn statt: waren in den terminalen
Gebieten die Constrictoren infolge der Starke der Reizung im Ausgangs-
zustand unerregbar, so gewinnen sie im Laufe der Zeit an Erreg-
barkeit, bis sie schlieBlich nahezu véllig wiederhergestellt wird, womit
die Constrictoren wieder unter die Herrschaft der physiologischen Reize
treten; dem entspricht das Schwinden der Erweiterung; und wenn der
starke Grad der initialen Erweiterung im terminalen Gebiet deutlich
darauf hinwies, daf mit der Aufhebung der Erregbarkeit der Constric-
toren eine Reizung der linger erregbar bleibenden Dilatatoren ver-
bunden war, die dabei, gemifl der Stirke der Reizung, wohl ebenfalls
unerreghar wurden, so erhalten auch sie im Laufe des Prozesses ihre
natiirliche Erregharkeit annihernd zuriick. Constrictoren und Dilata-
toren, von denen jene eher unerregbar werden und langsamer ihre Er-
regbarkeit wiedergewinnen als diese, in ihirem nachweislich verschiedenen
Verhalten zu Reizen bestimmen somit das, was geschieht, wenn eine
einmalige Reizung abklingt, was, um es nochmals zu betonen, viele
Monate dauert, wenn die Anfangsreizung stark genug gewesen.

War dies in grofen Ziigen das Verhalten des Nervensystems der
terminalen Gebiete, so ist fiir die Verengerung der vorgeschalteten Ar-
terien, deren Constrictoren im peristatischen Zustand, wie wir gesehen
haben, gereizt sind, nur zu bemerken, daB sich dieser Reizungszustand
im Laufe der Zeit abschwicht; da jedem Grade von Verlangsamung
im terminalen Gebiete ein bestimmter Grad vorgeschalteter Arterien-
verengerung oder -enge entspricht, und da diese Verlangsamung, wie
wir gesehen haben, nicht gleichméBig, sondern stufenférmig abnimmt,
so ist dasselbe von der Abnahme der Constrictorenerregung und damit
der Verengerung der Arterie anzunehmen.

Was wir soeben als Stufen bezeichnet haben und zutreffender, da es
gich nicht um schroffe Ubergé’mge handelt, als Stadien auffassen, kann
eine sehr bemerkenswerte Abweichung erfahren dadurch, daB sich, und
zwar um so Jeichter und haufiger, je starker der Grad der urspriinglichen
Reizung gewesen und je kiirzer diese zuriickliegt, ,,Riickfille* auf kurze
Zeit in ein stdrkeres Stadium der Kreislaufsinderung einstellen, als es
auf dem Wege zum annéhernd normalen Verhalten bereits erreicht war.
Wir wollen dies nicht im einzelnen ausfithren; es geniigt hier eine Form
des Riickfalles, die sinnfélligste, zu nennen: den in den starksten peri-
statischen Zustand, der mit Diapedesisblutung einhergeht. In einem
solchen Falle fallen somit die Constrictoren der vorgeschalteten Arterien-
strecke in ihren starken Erregungszustand zuriick, wodurch in der noch
erweiterten oder sich stérker erweiternden terminalen Bahn die stiarkste
Verlangsamung, an die Diapedesisblutung gekniipft ist, zustande kommt.
Wir nennen das Spdathlutung ; sie wiederholt sich, so oft ein solcher Riick-
fall des angegebenen starken Grades zustande kommt ; was, wie oben be-
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reits bemerkt, mit dem Fortschreiten des chronischen Prozesses immer
seltener eintritt und schlieBlich ausbleibt. Als eine wertvolle Bestatigung
dieser ,,spontanen® Riickfille, die als Folgen einer starken Reizung des
Nervensystems zwar nichts Auffallendes an sich haben, aber sich im
einzelnen der nur in der Physiologie des Nervensystems zu suchenden
Erklarung entziehen, diirfen wir noch anfiihren, daBl sie z. B. mit
Adrenalin jeden Augenblick kiinstlich herbeigefiihrt werden kénnen: in
constrictorenerregender Dosis verstirkt das Mittel den Reizungszustand
der vorgeschalteten verengten, voll erregbaren Arterien, wihrend es in
der terminalen Strombahn, deren Constrictoren, wie wir gesehen haben,
unerregbar oder in ihrer Erregbarkeit stark herabgesetzt sind, erweiternd
wirkt (wie man annehmen mufl, durch Erregung der wieder erregbar
gewordenen Dilatatoren); demgemial tritt tiber den starksten prarubro-
statischen Zustand, der mit Diapedesisblutung einhergehen kann,
Stase ein.

Aus diesem Verhalten der Constrictoren in dem uns beschaftigenden
Prozesse wird es verstidndlich, daB unter den Phasen, in die er zerfillt,
eine, die in Constrictorenerregung bestehen und die sich in den terminalen
Gebieten an Verengerung oder VerschluBl der Arterien und Capillaren
erkennen lassen wiirde, niemals beobachtet wird. Die Constrictoren gind
ja, wie wir gesehen haben, im Anfange durch die Stdrke der Reizung
gelahmt ; sie gewinnen allméhlich und ungefihr ihre Erregbarkeit wieder,
indem sich mit dem Fortschritte der Zeit die Wirkung der einmaligen
initialen Reizung abschwicht. FErst gegen Ende des langen Vorganges,
aber nur, wenn ein neuer Reiz von entsprechender Stirke zur Geltung
kommt, kann als Wirkung desselben Verengerung auftreten.

Was wir hier dargestellt haben, ist nach unseren Untersuchungen das
Verhalten der innervierten Strombahn bei dem, was (ohne Gewinn und
mit viel Schaden) akute und chronische Entziindung genannt wird, und
spielt sich in der angegebenen Form oder bei geringerer Stirke der An-
fangsreizung in kiirzerer und einfacherer Form iiberall da ab, wo man
von Entziindung spricht; gleichgiiltig, wodurch, ndmlich durch was fiir
eine Reizung des Strombahnnervensystems der Prozel ins Leben gerufen
worden ist. Wir sind berechtigt, die Ergebnisse unserer experimentellen
Beobachtungen von den Organen des Saugetierkorpers, die sich mikro-
skopisch untersuchen lassen, auf die Niere des Menschen zu iibertragen;
denn das, was, wie gezeigt, am Anfange steht, die mit Diapedesisblutung
einhergehende Hyperimie, ist stets von dem Prozesse gefolgt, den wir in
seinen Phasen verfolgt haben, mit denen er ablauft. Da es nicht zweifel-
haft sein kann, daB Vorgiinge, Ketten von solchen, worum es sich handelt,
nur durch unmittelbare Beobachtung ihres Ablaufes erkannt werden
konnen, diirfte das Gesagte geniigen und uns berechtigen, jeden etwaigen
Einspruch, der auf dem Boden der anatomischen Methode gewonnen
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wiirde, abzuweisen mit dem Bemerken, daf} sie nicht dazu angetan ist,
iiber Vorginge in der Unmittelbarkeit zu unterrichten, die allein die
direkte Beobachtung mit sich bringt. Nichtsdestoweniger wollen wir
im nun folgenden Abschnitte sorgféltig priifen, ob die Schnittpréparate
damit vereinbar sind, was wir von der Strombahn geschildert haben;
dariiber hinaus miissen wir uns damit beschiftigen, was sie an Struktur-
verinderungen der Strombahnwand nachweisen.

y) Die Nierenstrombahn in der Leichenniere
nach Nephritis.

Fiir die ersten 3—4 Tage, in denen die Befallenen nicht an der Nephri-
tis sterben, versagt, wie bereits bemerkt, die pathologische Anatomie.
Die ersten Sektionen, vorgenommen nach diesem Anfangsstadium, das
als durch Haematurie ausgezeichnet eine Hyperdmie (des angegebenen
Charakters) voraussetzt, haben eine ,,bluthaltige* oder ausgesprochen
hyperimische Rinde festgestellt. Wir erwéhnen nur GorraoLD HERX-
HEIMER!) und Ta. FAHR?), die aus dem Felde und aus der Heimat solche
Sektionsbefunde nach ungefédhr 5 Tage langer Dauer der Krankheit ge-
wonnen haben ; wir selbst kénnen das mit unseren Erfahrungen im Felde
nach in jeder Beziehung einwandsfreier akuter hémorrhagischer Ne-
phritis bestitigen, Erfahrungen, die sich auf Nieren nach 4—5téagiger
Krankheit beziehen. Wenn die Rinde in der Leiche eine mit Blut gefiillte
oder iiberfillte Strombahn besitzt, so haben sich die Capillaren, deren
Inhalt die Farbe bestimmt, und die Arteriolen auf die mit dem Tode ein-
tretende Reizung minder stark kontrahieren kénnen ; dies ist stets dann
der Fall, wenn die Erregbarkeit der Constrictoren vor dem Tode stark
herabgesetzt war, sei es durch einen Nierenproze}, sei es durch eine all-
gemeine starke Herabsetzung der Erregbarkeit, wie sie allgemeine Kreis-
laufschwiiche bewirkt, die bei Krankheiten vieler Organe unmittelbar
oder mittels langer Dauer der Agone zustande kommt. In unserem Falle
handelt es sich unstreitig um eine in den Nieren bedingte Herabsetzung
oder Aufhebung der Erregbarkeit der Constrictoren der terminalen Ge-
biete; jene erhélt die Rinde in der Leiche bluthaltig, diese blutreich;
jenes ist nach schwicheren, dieses nach stérkeren Graden des Nieren-
prozesses der Fall; wobei kaum hinzugefiigt zu werden braucht, daB
frither Tod an einer, wie wir bereits gesehen haben, groBe Teile des
Koérpers betreffenden Krankheit auch dann eintreten kann, wenn die
Nierenkomponente derselben nicht den stédrksten Grad erreicht hatte.

1) Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkrieg, 8. Bd., Pathol. Anat.,
Leipzig 1921.

2) Handb. d. spez. pathol. Anat. u. Histol., 6. Bd., 1. Teil, Berlin. Julius
Springer. 1925. Dtsch. med. Wochenschr., 1926 Nr. 18.
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Bleiben also die terminalen Gebiete weit oder erweitert, so verengen sich
stirker oder verschlieBen sich die Interlobulararterien beim Eintritte des
Todes ; ihre Constrictoren sind ja erregbar und erregt und erfahren mit
dem Erléschen des Lebens eine Reizung.

Es ist also kein Zweifel, daB im Anfangsstadium der Nephritis eine
Hyperdmie besteht, die sich in der Leiche hilt, weil ein entleerendes
Moment, die letzte Contraction der Arteriolen und Capillaren ausbleibt
infolge der Lahmung der Constrictoren, die eine Grundlage des starken
peristatischen Zustandes ist.

Eine zweite wichtige Tatsache wird ebenfalls bereits durch die frithe-
sten Schnittpriparate bestatigt: ndmlich dafl in dem Blute von Glomeruli,
das bis dahin zweifellos rotes Blut gewesen (Blut, das Erythrocyten aus-
treten 1a8t, ist immer rotes Blut), die Leukocyten vermehrt sind, was in
Schlingen und Schlingengruppen so weit gehen kann, da man von
weilem Blute sprechen kann. Auch hieriiber lassen die Angaben der
genannten und anderer Autoren keinen Zweifel; zu ihnen ist in jingster
Zeit S. GRAFF) getreten, der in einem sehr frithen Sektionsbefunde
starken Leukocytengehalt der Glomeruluscapillaren nachgewiesen hat
und sich daher gegen die alsbald zu erérternde Ansicht Kuczy~Nskis aus-
spricht. Mit vollem Recht hat daher HERXHEIMER (1. c.) aus den friihe-
sten Leichenpriparaten den Schlufl gezogen, dall Hyperdmie (rote) den
Proze8 einleitet, und daB sie in den einen Glomerulis noch rein angetroffen
wird, wenn in anderen schon die Leukocyten des Blutes vermehrt sind.
Mit vollem Recht spricht er daher von einem Umschlage, namlich des
roten Blutes der Glomerulusstrombahn in mehr oder minder ausgesprochen
weiBes. Dasselbe haben uns die ebenso frithen Priparate, die wir im
Felde gewonnen haben, einwandsfrei gelehrt; der Umschlag ist also aus
den friihesten iiberhaupt erreichbaren Préparaten zu erschlieBen; er ist
hier in einem Teil der Glomeruli oder in Teilen (Léppchen) solcher ver-
wirklicht, wihrend im iibrigen rote Blutkérperchen die Strombahn
fillen.

Die anatomischen Priparate bestitigen also auch in diesem Punkte
das was wir im lebenden Tier gesehen und an der Hand dieser Beobach-
tungen erklart haben. Niemals und nirgends im Kérper setzen Leuko-
cytenvermehrung und -diapedese als solche ein; immer geht Hyperdmie,
die eine peristatische ist, mit rotem Inhalte der Strombahn voraus und
‘immer folgt eine solche auf die Phase der an einem bestimmten Grad der
Erweiterung und Verlangsamung gebundenen Vermehrung der Leuko-
cyten im Blute und der von ihr abhingigen Leukodiapedese.

In wenig spiterer Zeit, in der Zeit, wo das weifle Blut wieder rot und
damit eine neue niedrigere Stufe der von ihrer im Anfange des Prozesses

1) Miinch. med. Wochenschr., 1925 Nr. 50, S. 2171.
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gelegenen Héhe herabsteigenden Kreislaufsinderung erreicht wird, ent-
hiillen die mikroanatomischen Préparate einen Befund an der Strom-
bahn der Glomeruli, die viel erérterte sog. Bldhung der Schlingen.
Der in seiner Starke sehr wechselnde Befund, der sich schon im voran-
gehenden Stadium (des weillen Blutes) vorbereitet hatte, setzt sich nach
unseren Erfahrungen zusammen aus einer ,, Quellung*, d.h. Verdickung
und verwaschenen Zeichnung sowie Fiarbung der Membrana propria der
Capillaren und aus einer VergréBerung des Capillarsymplasmas, das
gegen das Lumen undeutlich begrenzt ist; im Lumen der offenbar auch
verldngerten Schlingen kénnen rote und (vermehrte) weile Blutkorper-
chen angetroffen werden, oder es ist durch das vergréferte Symplasma
im Leichenpraparat mehr oder minder vollstédndig verlegt, wihrend Blut-
korperchen bis auf einzelne fehlen. Unsere Beschreibung, die mutatis
mutandis auch fiir die Afferentes gilt, falls sie erweitert gewesen waren,
weicht nicht wesentlich von der der fritheren Autoren ab; mit groBerem
Nachdruck als viele von ihnen betonen wir die Verdickung des Capillar-
symplasmas und seine undeutliche Begrenzung gegen das Lumen; es
beweist seine Natur als solches durch die spérlichen feinen Fetttropichen,
die man in ihm antreffen kann.

Es sind das die Befunde, aus denen auf eine wiahrend des Lebens be-
stehende Blutleere oder ,Ischamie* der Glomerulusstrombahn ge-
schlossen wird. Wir werden im folgenden ausfiihrlich zeigen, daB dieser
Schluf} nicht gerechtfertigt ist.

Im Voriibergehenden haben wir gesehen, daB eine terminale Strom-
bahn, soweit ihre Constrictoren gelahmt gewesen waren, an der Reizung
der Constrictoren, die das Erloschen der Zirkulation beim Ubergange des
Lebens in den Tod mit sich bringt, nicht teilnimmt. Wenn auch in dem
uns jetzt beschéftigenden Stadium die Constrictoren der terminalen Ge-
biete bereits ein sehr Geringes an Erregbarkeit wiedergewonnen haben, so
kann doch keine Rede davon sein, die Armut der sog. gebldhten Schlingen
an Blutkérperchen auf Entleerung durch Contraction infolge Constric-
torenreizung zuriickzufiihren, also so zu erklidren, wie dies beim Eintritt
des Todes in der normalen Niere vor sich geht. Wenn sich also die Glo-
meruli sozusagen aus eigener Kraft nicht entleeren, so muf eine andere
Kraft im Werke sein, die beim Sterben entsteht.

Um sie namhaft zu machen, berichten wir iiber folgenden Versuch,
den wir oft an verschiedenen Organen mit dem gleichen Ergebnis an-
gestellt haben ; und zwar hier, wo wir es mit der Niere zu tun haben, von
der Niere des Kaninchens.

Die Niere nach Unterbindung des Harnleiters befindet sich in einem starken
peristatischen Zustande, der namentlich in den ersten Tagen mit (geringer) Dia-
pedesisblutung aus den Glomerulis einhergeht. Betrachtet man durch die diinne
Fibrosa eines jungen Tieres mit dem binokularen Mikroskop die (intertubuliren)
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Capillaren, so sieht man sie simtlich erweitert, mit dunkelrotem Blut (verlangsamt)
durchstrémt; Adrenalin (1 : 10000) ist aufgetriufelt ohne EinfluB, dasselbe Mittel,
das in der normalen Niere die Oberfliche blaB macht. Tétet man das Tier durch
Atherinhalation, so sieht man unter dem Mikroskop einen groBeren Teil der Capil-
laren sich entleeren.

Wie erklart sich diese Wirkung der Totung? Das ergibt sich leicht
aus der Beobachtung der (muskuldsen) Aorta und ihrer Aste sowie deren
Zweige bis zu Kleinen, z. B. bis zu den in die Darmwand eintretenden.
Sie alle erfahren beim Aufhoren der Herztétigkeit, wie das Herz, dessen
linke Halfte bei der Sektion starkst zusammengezogen ist, eine starke
Contraction, die das Blut in Organen mit normal erregbarem Strombahn-
nervensystem unter Beteiligung der Capillaren in das Venensystem wirft.
Wie das Erblassen eines groferen Teiles der Rinde beweist, ist diese Con-
traction, die auch die engen oder verengten Arterien betrifft, die die
Verlangsamung des Blutes im erweiterten Teil unterhalten hatte, stark
genug, Blut auch aus sich nicht kontrahierenden Capillaren, wie sie in
der Niere nach Harnleiterunterbindung vorhanden sind und wie sie die
Nierenkorner in dem uns jetzt beschiftigenden Stadium der Nephritis
besitzen, hinauszubeférdern ; sie gelangen dadurch in die Efferentes und
die umspinnenden Capillaren, das zweite Strombahnsystem der Nieren-
rinde, das sich als ebenfalls im peristatischen Zustande befindlich zwar
nicht zusammenzieht, aber von der eintreffenden Welle in wechselndem
Grade mit beeinflufit wird.

Es ist ein leichtes, eine solche Niere mit dem erweiterten Ureterstiick so ab-
gubinden, daB sie bei der Herausnahme aus dem Kérper keine Spur von Blut
verliert; untersucht man sie nach Fixierung in Formol, dessen Eindringen durch
Ersatz der Beckenfliissigkeit durch diese Fixierungsfliissigkeit und durch Warme
von 37° erleichtert wird, in Paraffinschnitten, so findet man die Capillaren grofer
Rindenteile, dieselben Capillaren, die man im lebenden Tier gefiillt gesehen hatte,
blutleer; man findet auch viele Glomeruli mit blutleeren Schlingen; dort klaffen
sie selten, hier klaffen sie ausgesprochen.

Wir wenden uns zu einem anderen hierher gehérenden Versuch.

In der Regio pankreatica nach Unterbindung des Ductus pankreaticus, in
der in den ersten Tagen ein sehr starker peristatischer Zustand herrscht mit par-
tieller Stase und mehr oder minder ausgedehnter Diapedesisblutung, werden in
dem Teil, wo die Kreislaufsinderung am stirksten ausgebildet ist, nimlich im
Mesenterium, diejenigen terminalen Gebiete, die man in Arteriolen, Capillaren
und Venen stark erweitert und stirkst verlangsamt durchstromt sieht, Gebiete,
in denen Stasecapillaren vorhanden sind, bei der Tétung trotz Contraction des Her-
zens und der vor dem erweiterten Teil der Strombahn gelegenen, im peristatischen
Zustande engen und verengten gréBeren und mittleren Arterien nicht auf die an-
gegebene Weise entleert; wir fiihren das auf die dann bestehende ,,ungeordnete‘
Strémung zuriick, bei der ein plasmatischer Wandstrom fehlt, die roten Blut-
korperchen unregelm#fig im Plasma verteilt sind und Neigung haben, Klimpchen
zu bilden; hierdurch diirfte das Blut schwer beweglich werden. Beobachtet man
aber die Driise mit dem nur wenig geringeren Grade der Kreislaufsinderung, wie
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er 4—5 Tage nach der Gangunterbindung besteht, so sieht man unter seinen
Augen die erweiterten Capillaren leer werden, die man vor der Tétung gefiillt
und verlangsamt durchstromt gesehen hatte; dies vollzieht sich so, wie von der
Niere mit etwa demselben Grade des peristatischen Zustandes angegeben. Diese
Entleerung kann unvollstindig ausfallen, insbesondere so, da8 (vermehrte) weille
Blutkérperchen zuriickbleiben.

Von den Arterien sei noch bemerkt, daB im Tod durch Contraction entleerte
sich frither oder spater wieder erweitern; sie kénnen dann sogar wieder eine ge-
wisse Menge Blut erhalten, und zwar, wie es scheint, aus groBeren Arterien, die
sich beim Sterben nicht véllig entleert hatten; meist aber bleiben dieselben Ar-
terien (der Regio pankreatica), die man sich hatte verschliefen sehen, nach Ein-
tritt der Erweiterung blutleer.

Schliefilich sei noch, zu spéiterer Verwendung, eines Versuches ge-
dacht, den wir jiingst angestellt haben.

Wir haben in der Niere einige Tage nach der Unterbindung des Harnleiters
die erweiterten, verlangsamt durchstrémten Capillaren festgestellt, haben dann
mit einem scharfen Messer eine diinne Calotte abgetragen und sie ohne sie zu
berithren in Formol gebracht. Es entwich in dieser Losung eine kleine Menge
Blut; Paraffinschnittpriparate ergaben blutleere, klaffende Capillaren.

Diese Bemerkungen miissen hier gentigen. Es handelt sich um einen
Gegenstand, der dringend der systematischen Bearbeitung bedarf; wir
selbst sind zu ihr bisher nicht gekommen, haben aber viele gelegentliche
Erfahrungen gesammelt, die uns die hohe Komplikation des Verhaltens
der Strombahn nach dem Erloschen der Herztétigkeit deutlich vor Augen
gefiilhrt haben!). Was wir oben an héiufig gemachten gelegentlichen
Beobachtungen mitgeteilt haben, ist durch Versuche, die wir wiahrend des
Niederschreibens dieser Abhandlung angestellt haben, von uns bestitigt
worden.

Was wir im Vorhergehenden von der Zusammenziehung der linken
Herzhilfte und des erregbaren Teiles der Strombahn angegeben haben,
ist ein Vorgang nervalen Ursprungs, eine letzte Contraction, die auch
nach Herz- und Arterienschwiche (nicht zu starken Grades) auftritt,
in einer Stdrke, die nie im Leben verwirklicht gewesen war, und ein
Verharren auf langere Zeit im kontrahierten Zustande, den man (soweit
Muskulatur in Betracht kommt) als Totenstarre bezeichnet, die sich
spater 16st. An dieser Stelle unserer Darstellung entnehmen wir dem
Mitgeteilten nur die Erklirung dafiir, dall nach einer gewissen Dauer
der Nephritis, in der zweiten Periode, aus der die ersten mikroanato-

1) Einen wertvollen Anfang dieser Studien stellt die Abhandlung von D. R.
HooxEr dar: The functional activity of the capillaries and venules, Americ. journ.
of physiol., 54. Bd., 1920. — HoOKER erwihnt einen zweiten Krampf der Arterien
und Capillaren, 40 Minuten nach dem ersten (oben erorterten) auftretenden; wir
haben mehrmaliges Auftreten stirkster Contraction von Arterien und Capillaren
nach dem Tode beobachtet. Es ist vorstellbar, daf bei Menschen mit Arteriohyper-
tonie Contractionen wvon Arterien vermehrt und wverstirkt aufireten und dadurch
verstirkt entleerend wirken, z. B. in der Niere nach Nephritis.
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mischen Préparate zur Verfiigung stehen, die Glomeruli, mit denen wir
es jetzt zu tun haben, in der Leiche mehr oder minder blutleer ange-
troffen werden koénnen.

Wir sahen oben, daB die Verdickung der Glomeruluscapillarwand auBer
auf einer ,, Quellung‘‘ der ihr eng anliegenden und, wenn man will, ihr zu-
zurechnenden Collagenfasern, die sich unschwer aus der Einwirkung der
mit den Leukocyten exsudierenden verlangsamt flieBenden Fliissigkeit
erklart, auf einer Verdickung des Capillarsymplasmas beruht. Wie die
Verdickung entsteht und aufzufassen ist, soll uns spiter beschéftigen ;
hier sei nur bemerkt, dafl sich das im nicht injizierten Leichenpraparat
dicke und lumenwirts verwaschen begrenzte Symplasma bei kiinstlicher
Injektion (ohne Anwendung erhdhten Druckes) abflacht, so daB sich die
Glomeruluststrombahn so leicht injizierten 1a8t, als ob nichts an ihr
geschehen wire. Dies gehort zu unseren iltesten Erfahrungen auf dem
Gebiete. WALTER HULSE und VorLEARD haben dieselbe Erfahrung ge-
macht und jener seine Ergebnisse bereits vor uns versffentlicht!). Wir
schlieBen aus dieser Erfahrung, daf es erst die oben erklarte, im Tode
und nach ihm erfolgende Entleerung des Blutes ist, die dem Epithel, das
sonst unter dem Blutdrucke (der in den erweiterten Capillaren infolge
der vorgeschalteten Arterienenge vermindert ist) flachere Gestalt be-
sitzt, die Grofe verleiht, die man im (nicht injizierten) Schnittpraparat
feststellt. Solche injizierte Capillaren sind im injizierten Zustande weit.
Es ist nicht der mindeste Grund vorhanden, anzunehmen, dal im Kor-
per der Blutdruck nicht diese erniedrigende Wirkung auf das in der
Leichenniere vergroferte Symplasma der Capillaren ausiibt, in denen,
wie wir geseben haben, vermehrtes, je nach dem Stadium rotes oder
weilles Blut flieBt.

Die Capillaren der Glomeruli sind also im Zustande der sog. Blahung
als im lebenden Kérper weit und mit Blut durchstrémt vorzustellen.
Eine , Ischimie* der Glomeruli anzunehmen, besteht kein Recht. Die
beildufige Bemerkung HEeINrRICH REICHELs?) (sie wird von den An-
héngern der Ischdmielehre mit Stillschweigen iibergangen), daf die Blut-
leere der Glomeruli als ,eine relative, bloB postmortal vollstindige
aufzufassen sei, trifft, wie wir gezeigt haben, mehr zu als dieser bemerkens-
werte Ausspruch angibt.

DaB von einer Ischdmie der Glomeruli nicht im mindesten die Rede
sein kann, 1iBt sich weiter, um wieder REicEELS Worte (l.c.) zu ge-
brauchen, ,,aus der Blutfiille der intertubulidren Capillaren‘ schlieBen.
Wiren die Glomeruluscapillaren und die ihnen vorgeschalteten Arterien
fir das Blut auf irgendeine Weise gesperrt, etwa so, daf nur noch

1) Vgl. F. VoLHARD: Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925.
2) Zeitschr. f. Heilk., 26. Bd., 1905.
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Plasma hindurchtreten konnte, so diirften die Efferentes und die post-
glomeruldren Capillaren in der Leiche nicht mit Blut, in dem die weilen
Blutkérperchen vermehrt sein konnen, gefiillt sein. Sie sind aber in den
frithesten Praparaten gefiillt und dabei weit bis erweitert. Hierin stimmen
wieder alle Autoren, die solche Préparate untersucht haben und zu denen
auch wir gehdren, iiberein; wir nennen nur Ta. FAHR, der eigene und
fremde Frithbefunde zusammenfassend sagt (1. c¢. S. 299), daB von einer
Blutleere der intertubuldren Capillaren ,keine Rede® sei.

Es ist auch spiater beim Ubergang zur ,,weiBen Niere* und in der
ausgebildeten weiBlen Leichenniere von Blutleere der Capillaren keine
Rede. Man kann sich leicht tiberzeugen, dafl das Rot des Capillarblutes
optisch unwirksam ist, wenn in den Maschenrdumen des Capillarnetzes
gelegene ungefirbte oder graue Substanz ein gewisses Maf} ihrer Menge
iibersteigt. Das gilt ausgesprochen von der ,.groen weilen* Niere mit
ihrem durch Fetttropfen vergroflerten Epithel, mit ihren in der Leiche
weiten Kan#lchenlumina, in denen sich die Harnflissigkeit findet, die
bei der dem Tode vorausgehenden Anurie nicht vorwértsriickt, und mit
ihrem Odem des Zwischengewebes, das hiufig auch fetthaltige Zellen
enthilt. Es ist tiberfliissig, andere Beispiele optisch unwirksamer Hyper-
dmie aus der pathologischen Anatomie anzufiihren, die das Gesagte
bestitigen; sie ¢ind dem Fachmann bekannt oder leicht zuginglich.
Die groBe weiflie Niere ist nun in der Regel mit gefiillten, d. h. beim Todes-
eintritt infolge der noch bestehenden Herabsetzung der Erregbarkeit
der Constrictoren, infolge der unvollkommenen Wirkung der postmor-
talen Contraction nicht entleerten Capillaren versehen; dies ist unsere
Erfahrung und ist u. a. von W. Gross?) deutlich und nachdriicklich be-
schrieben worden. Demgemal blutet es denn auch bei der operativen
Entnahme von Proben stirker als aus einer normalen Niere ; dies haben
uns Chirurgen mitgeteilt, auch in einigen Féllen, in denen die sehr bald
danach vorgenommene Sektion die groBe weille Niere nachgewiesen
hat; diese verstirkte Blutung erkldrt sich sehr einfach aus der herab-
gesetzten Contractionsfihigkeit der Arteriolen und Capillaren, die sich
auch bei der mechanischen Reizung, die die Excision setzt, bewahrt
und, wie wir gesehen haben, zum Wesen des Prozesses gehort. Aus der
somit weitbleibenden Strombahn tritt das Blut mehr oder minder voll-
stindig in den Schnittflichen des Probestiickchens aus, was auch schon
leichter Druck beim Anfassen beférdert. Der Histologe findet dann eine
weite blutleere Strombahn; sie war im lebenden Korper mit rotem Blut
gefiillt. Wir verweisen zur Bestitigung auf das oben (S. 89) mitge-
teilte Experiment (der Entnahme einer Probe aus der hyperdmischen
Rinde, die sich in den Schnittpréparaten blutleer erwies).

1) ZiecLERS Beitrige, 65. Bd., 1919, S. 395—400.
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Wie sich die Durchstromung wahrend des langen Prozesses des
Uberganges der groBen weiBlen Niere in die Schrumpfniere verhalt, daB
es sich hierbei um eine abnehmende peristatische Hyperdmie handelt,
geht aus unseren Bemerkungen iiber den postrubrostatischen Zustand
hervor. Es bleibt uns also nur noch ibrig, ein Wort iiber die Strom-
bahn der fertigen Schrumpfniere — in ihren geschrumpften Teilen —
zu sagen, nimlich wie das Blut aus den Arterien in die postglomeru-
lare Strombahn gelangt, wo doch, was uns spéter beschéftigen soll,
die Glomeruli der geschrumpften Teile in Kiigelchen aus Hyalin
" umgewandelt sind. Unsere Injektionsversuche haben uns gelehrt,
daf in geschrumpften Nierenteilen die sog. Lubwiaschen Arterien,
abgehend von den Afferentes (oder auch Interlobulararterien), in
der normalen Niere und in der durch akute Nephritis verdnderten
sehr selten, in -den geschrumpften Nierenteilen (durch Neubildung)
an Zahl vermehrt sind; sie haben ferner bestitigt, was R. THOMAY)
bereits nachgewiesen hat, daB in verédeten Glomerulis in dem Stiele
derselben unmittelbare Verbindungen zwischen Afferens und Effe-
rens bestehen, was wohl ebenfalls nur mit Neubildung zu erklaren
ist; sie haben letztens gezeigt, daBl in nicht injiziertem Zustande
scheinbar undurchlissige Glomeruli sehr héufig einige Capillaren be-
sitzen, die durch die hyaline Kugel hindurch Blut von der Afferens zur
Efferens und damit zu dem vermehrten Bindegewebe hinter den Glo-
merulis fithren, in dem die Kanilchen geschwunden sind. Die Durch-
stromung des postglomeruliren Systems bei und trotz den Glomerulus-
verinderungen gibt somit keine Rétsel auf.

Wir sind in unserer Darstellung der Durchstromung und der ana-
. tomischen Befunde an der Strombahn zu dem Ergebnis gekommen,
daf in keinem Stadium der Nephritis eine ,,Ischémie besteht, kein
oder auch nur vermindertes Blut in den Capillaren flieft. Ehe wir
weitergehen, liegt uns noch ob, uns mit den Griinden kritisch zu be-
schiftigen, die F. VoLHARD zu seiner abweichenden Ansicht gefiibrt
haben. Wir beriicksichtigen der Kiirze halber nur die letzte Mitteilung
dieses Autors?), da anzunehmen ist, daB sie an die Stelle fritherer in
manchen Punkten abweichender Darstellungen treten soll, und schlieBen
daran eine Kritik dessen, was M. H. KuczyNskI am gleichen Orte iiber
die Durchstromung der Niere bei Glomerulonephritis angibt.

d) Kritik der VorHArRD-KUczyNskKischen Lehre vom Verhalten
der Nierenstrombahn bei der Nephritis.

Wenn wir VoLHARDs Angaben vom Verhalten der Nierendurchstré-
mung bei der akuten Glomerulonephritis zusammenstellen, so handelt

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 71. Bd., 1877.
2) Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925.
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es sich um einen Spasmus vor den Afferentes gelegener Nierenarterien
so starken Grades, dal nur Plasma (und vereinzelte Blutkorperchen)
hindurch- und weiterflieBen konnen. Infolgedessen, nimlich durch
,»Asphyxie*, werden die Afferentes und die Glomeruluscapillarsysteme
weit; ,,weit, offen und leer‘, werden sie in den frithesten Schnittpré-
paraten, die VOLHARD kennt, angetroffen. Wie diese ,,Leere der Glo-
meruli zustande kommt, gibt VOLHARD nicht an; wir miissen annehmen,
daB er nicht eine Leere im wortlichen Sinne, sondern eine andauernde
Fiillung mit fliefendem Plasma meint, da er einen Plasmastrom die
roten Blutkérperchen aus den intertubuldren Capillaren herausschwem-
men und sie vor Nekrose bewahren 1a63t; folgerichtig muB er dies auch
tir die Glomeruli annehmen. VoOLHARD hat nidmlich auch die inter-
tubulédren Capillaren ,,weit, offen und leer** gefunden; es sei denn, daBl
sie, wie er sich vorstellt, ein Refluxus venosus oder die Afferentes von
mit rotem Blut durchstrémt gebliebenen Glomerulis oder die ,,arte-
riellen Collateralen von der Kapsel her* mit Blut gefiillt hatten. Das
Auftreten von Blutungen ist fiir VoLEARD ein Zeichen, daB ein , infek-
tioser Einschlag, eine Keimverschleppung® hinzugekommen; in bezug
auf die ,,Leukocyteneinwanderung in die blutleeren Schlingen® schlief3t
er sich der spiter zu besprechenden neuen Lebre KuozyNSKIs an.
Unter Berufung auf das und in Ergénzung dessen, was wir im vor-
hergehenden dargelegt haben, bemerken wir, daf} ein Spasmus stérksten
Grades der vor den Afferentes gelegenen Arterien, also z. B. der Intex-
lobulararterien, in der sich anschlieBenden weiten oder erweiterten
Strombahn Stillstand oder Stase roten Blutes bewirkt, also das Gegen-
teil von ,,Leere”. Dies ist das Ergebnis unserer Versuche iiber das
Zustandekommen der Stase und gilt nach unseren Beobachtungen auch
fir den Fall nicht des Verschlusses, sondern der starksten Verengerung,
bei der sich, als diinner Faden, nur Plasma im Lumen befindet; es ver-
mag das zur Ruhe gekommene rote Blut nicht in Bewegung zu ver-
setzen, nicht auszuschwemmen, auch bei lingstem Bestehen dieses Zu-
standes nicht. Mit vollem Recht hat bereits M. LOHLEINY), vielleicht
sich stiitzend auf die Untersuchungen dlterer Autoren tiber den Einflufl
von vorgeschalteter Arterienverengerung auf das nachgeschaltete Strom-
gebiet, lange vor unseren hierhergehorigen Untersuchungen VOLHARD
entgegengehalten, daf durch den Krampf der vorgeschalteten Arterie
der Blutstrom in der sich anschliefenden Strombahn zum Erloschen
kommen miisse, niemals aber eine ,leere** Strombahn entstehen kénne.
Wir fiigen hinzu, dafi VoLHARD so wenig wie die ,,Leere* die Weite der
Strombahn, die in seiner Vorstellung auf die starkst verengte Arterie
folgt, zu erkliren vermag; mit ,,Asphyxie* ist das, von allem anderen

1) Dtsch. med. Wochenschr., 1918 Nr. 31.
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abgesehen, nicht moglich, da ja auch die verengte Arterie, als — nach
VOLHARD — nur von Plasma durchflossen, weit werden miite durch
dieselbe Asphyxie, der der Autor jenseits der Arterie eine erweiternde
Wirkung zuschreibt. Die Aufklirung haben unsere Tierversuche in der
Grundlage bereits im Jahre 1910%) erbracht mit dem Nachweis, da8
auf stiarkste Reizung die Capillaren und Arteriolen stérker reagieren als
die kleinen und vollends die gréfleren Arterien; Reize von dieser Stérke
lahmen in den terminalen Gebieten die Constrictoren und wirken da-
durch (sowie durch Erregung der langer erregbar bleibenden Dilata-
toren) erweiternd; dieselbe Reizung erregt die Constrictoren der Ar-
terien gréBeren Kalibers in mit diesem abnehmenden Grade, so daf3
VerschluB oder Verengerung eintritt. In den Untersuchungen, die
P. REGENDANZ und G. RicKER im Jahre 19212) vertffentlicht haben,
ist dann der Zusammenhang dieser dem erweiterten Capillarsystem
vorgeschalteten Arterienverengerung mit der — mechanisch zustande
kommenden — Verlangsamung des in erweiterter Bahn flieBenden
Capillarblutes erkannt worden, als Grundlage jeder Exsudation, der
der roten, der weiflen Blutkérperchen, der korperchenfreien Blutflisssig-
keit: fiir jede ist der Grad der Verlangsamung des Blutes malgebend,
die beim Austritt der Erythrocyten am stirksten ist, der Stase sehr
nabe steht und in der Folge abnimmt.

Alles dieses ist im vorhergehenden beriihrt worden und des genaueren
an den angefiihrten Orten nachzulesen. Hier kommt es nur darauf an,
daB die Tierversuche, auf die Niere — berechtigterweise — iiber-
tragen, einwandfrei dargetan haben, wie sich die Weite und Ge-
schwindigkeit und die Exsudation bei der Nephritis verhalten vom An-
fange an bis zum Ende bei jeder Linge des Prozesses; eine ,1leere*
Strombahn kommt auf dem Wege nicht vor, ist auch im Korper vollig
unvorstellbar. Wie nach dem Tode die weite Strombahn leer oder fast
leer von Blut werden kann, haben wir oben an der Hand von direkten
Beobachtungen gezeigt; nicht das Leichenorgan, sondern die Beobach-
tung im lebenden und sterbenden Korper mufl maBgebend sein, sollen
Vorgénge beurteilt werden. Was VOLHARD als leer und weit bezeichnet,
ist im lebenden Kérper mit verlangsamt flieBendem roten Blut gefiillt;
nur in einer Phase des Prozesses ist das Blut mehr oder minder weif.
Nie fliefit Plasma durch die Capillaren bei der Nephritis. Wohl kann eine
schwichere Reizung, die an den Constrictoren der Arterien und Capil-
laren gleichzeitig und gleichm#fBig angreift, in einem voll erregbaren
Strombahngebiet bewirken, dafi das rote Blut in die Venen entleert
wird und aus rdumlicher Ursache nur noch Plasma die stark verengten

1) MaxmmItiAN Natus, Virchows Arch. f. pathol. Anat., 199. Bd., 1910.
2) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 231. Bd., 1921.
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Arteriolen und Capillaren durchfliel8t; aber im Falle der Nephritis ist
die Anfangsreizung stérker, sie erzeugt den peristatischen Zustand
stirksten Grades, mit dem Verlust der Erregbarkeit der Constrictoren
der terminalen Gebiete verbunden ist, die demgemiB erweitert oder
weit sind, ohne dabei ,,leer’ zu sein; ihnen sind die schwécher reagieren-
den, d. h. von Constrictorenreizung beeinfluBBten Arterien vorgeschaltet,
so dal jenseits Verlangsamung des die erweiterte Strombahn passieren-
den Blutes entsteht. Die verengten blutfilhrenden Arterien werden
erst beim Sterben stérker verengt oder verschlossen, wie wir oben
gezeigt haben, und tragen dazu bei, im Sterben die Glomeruli mehr oder
minder zu entleeren.

Nur mit unserer Auffassung, dal zu keiner Zeit die ,,Blutleere® der
Glomerulusstrombahn besteht, von der VoLHARD, wie wir gezeigt
haben, mit Unrecht ausgeht, ist es verstéandlich, dal} auch die postglo-
merulire Strombahn dauernd mit Blut durchstrémt wird ; daher Nekrose
ausbleibt. VormarDp 1ift aus ihr die roten Blutkérperchen ausge-
schwemmt werden von dem von ihm angenommenen Plasmastrom;
dieser existiert nicht, wie wir gezeigt haben, und wére einer solchen
Leistung, wie ebenfalls gezeigt, nicht fahig, wenn er bestinde. Vor-
HARD hat aber auch gefiillte Capillaren hinter den Glomerulis, zwischen
den Tubulis festgestellt; er labt sie, wie erwdhnt, auf verschiedene
Weise ,.gefiillt” werden: keiner dieser Wege (Refluxus venosus, der
mit nichten, wie VOLHARD behauptet, ,.bei jedem Arterienverschlufi*
stattfindet, Blut von durchstrémt bleibenden Glomeruli, Blut aus den
.arteriellen Collateralen von der Kapsel her®), wiirde geniigen, das so
groBe postglomeruldre Capillarsystem der Niere auf die Dauer durch-
strémt zu erhalten, so dal Nekrose ausbleibt und das Epithel sich an
der Sekretion, wenn auch in abnormer Weise, beteiligt. Jeder Nieren-
sequester?) lebrt, daB jene Quellen teils nicht flieBen, teils in dem schma-
len Grenzgebiet, das allein von ihnen gespeist wird, bald erléschen; und
dal Nekrose des Gewebes die Folge ist.

Ist dies das Meiste und Wichtigste von dem, was uns von VOLHARDS
Anschauungen iiber die Nierendurchstromung bei der Nephritis trennt,
und ist an anderen Stellen dieser Schrift vorausgegangen und spéter
weiteres zu finden, das hierher gehort und zur Vermeidung von Lénge
hier nicht erwiahnt werden soll, so haben VormaARDs und unsere Dar-
stellung auf dem uns jetzt beschéftigenden Teilgebiete der Nephritis-
lehre eines gemeinsam, das hier Platz finden mul}: die Enge oder Ver-
engerung der Interlobulararterien oder Afferentes. Weiter reicht nun
freilich die Ubereinstimmung nicht; ergibt sich das aus dem Vorher-

1) Vgl. die Angaben meines Mitarbeiters OscarR LANGEMAK, Bibliotheca medica,
Abtg. C, Heft 15, 1902.
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gehenden zur Geniige, so sei hier nur noch einmal auf den entscheidenden
Gegensatz hingewiesen, dafl VoLuarD die Verengerung sich so stark
vorstellt, daB nur Plasma durchtritt, wihrend wir rotes Blut in diinnem
Faden die verengte Arterie durchflieBen lassen, deren Enge stufen-
artig ebnimmt, womit die Abnahme der Verlangsamung und Erweite-
rung im sich anschlieBenden Teil der Strombabn einhergeht., Wenn
man Ischémie mit ,,Hemmung des Blutes* iibersetzt, so besteht eine
solche insofern und nur insofern, als die Bewegung des roten Blutes in
erweiterter Bahn jenseits der verengten oder engen (beschleunigt durch-
stromten) Arterie durch die mechanische Wirkung dieser Verengung
gehemmt, ndmlich seine Geschwindigkeit herabgesetzt ist; indessen auf
diesen Fall wendet die Pathologie die Bezeichnung Ischdmie nicht
an, deren Bestehen eine mehr oder minder starke Blisse eines Organs
oder Organteiles mit sich bringt, d. h. eine Durchstrémung in verengten
Arterien und in verengten Capillaren ; die einen diinnen, z. B. einreihigen
Faden roten Blutes enthaltenden Capillaren sind es, die bei bestehender
Ischémie das blasse Aussehen bewirken. VerschluB von Arterien und
Capillaren wird in der Pathologie (lokale) Andmie genannt. Wir wieder-
bolen, dal weder Ischamie noch Anamie bei der Nephritis vorkommen,
sondern daf es sich um eine Hyperdmie der Nieren handelt, die von
einem im Anfang gelegenen Hohepunkte (unter Riickfillen) absinkdt,
um eine Hyperdmie der terminalen Gebiete, die in ihren Capillaren ver-
langsamt von Blut durchstromt werden, weil die vorgeschaltete Arterie
verengt ist; diese wird, wie in vergleichbaren Objekten der Augenschein
lehrt, infolge der Verminderung des Capillarwiderstandes, den die Er-
weiterung der Capillaren mit sich bringt, beschleunigt durchstrémt, so
daB in keinem Sinne von Herabsetzung der Nierenblutmenge, sondern
nur von Vermehrung derselben, von Hyperamie (peristatischer Hyper-
dmie) der Nieren zu sprechen ist, derselben peristatischen Hyperdmie,
die in allen Organen bei threr sog. Entziindung besteht. —

Wir wenden uns nun zu dem, was Max H. Kuczynskil) von der
Durchstrémung der Nephritisniere sagt; wie VOLEARD von ihm die ana-
tomische Bestdtigung seiner Ischémielehre erlangt zu haben glaubt,
die ihm die pathologische Anatomie, soweit sie sich auf Préparate aus
friihester Zeit stitzte, versagt hatte, so hat KUCzyNsSKi seiner Auf-
fassung nach ,sehr wesentlichen Vorstellungen VorLmarps von der
Pathogenese der Glomerulonephritis eine anatomisch sichere Unter-
lage gegeben‘.

Kvuczynskr beschreibt die Nieren eines 12jahrigen Knaben, der in
der 3. Woche des Scharlachs an Nephritis erkrankt und 11 Tage nach-
dem allgemeines Odem aufgetreten einer Pneumonie erlegen war. Es

1) Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925.
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sind dieselben Nieren, die Kvczy~Nsk1 kurz vorher!) zum Gegenstand
einer Mitteilung gemacht hatte; in dieser spricht er von dem ,,durchaus
typischen Befund einer vollentwickelten Glomerulonephritis®, der denn
auch als vollentwickelt durch die Beschreibung des makro- und des
mikroanatomischen Befundes in den beiden Abhandlungen des Autors
sichergestellt wird. In dieser ersten Mitteilung hat KUCZyYNSKI (wenige)
Glomeruli erwahnt, die Streptokokken in Blutpldttchenthromben auf-
wiesen; den Anfang dieser Thrombose, die sich ,,sehr schnell iiber den
ganzen Glomerulus ausbreiten’ und das rote Blut ,,verdringen‘ soll,
fiithrt der Autor, wie uns scheint, auf die Anwesenheit der Streptokokken
zuriick. Schlielich muf} aus der ersten Mitteilung hervorgehoben werden,
daBl KuczyNsk1in den Nieren ,,zwar wenig ausgedehnte, aber ganz deut-
liche zellige Infiltrate‘ angetroffen hat, die er der ,,interstitiellen multiplen
Herderkrankung* streptokokko-embolischen Ursprungs zurechnet.

Wir haben diese Charakterisierung des Objektes, dem Kuczynskr
seine ausfithrliche Abhandlung widmet, vorausgeschickt, weil die weit-
gehenden Folgerungen, die er aus den in ihm erhobenen anatomischen
Befunden zieht, nicht zuletzt von dem Werte des Objektes abhingen.
Diesen schitzen wir deswegen sehr gering ein, weil es sich keineswegs
um einen ,selten frischen Fall“ handelt, nach dem Zusammenhange
— 8. 313 — um ein aus besonders friiher Zeit der Krankheit stammendes
Priparat, wie KuczyNskI in der zweiten Mitteilung im Gegensatze zu
seiner fritheren AuBerung sagt, sondern um einen in der Tat ,,voll aus-
gebildeten‘, nichts weniger als seltenen anatomischen Befund ; sehr be-
fremdend als im Widerspruch mit den FErfahrungen aller Autoren
stehend wirkt insbesondere sein Ausspruch, dal} die festgestellte ,,Halb-
mondbildung nicht das mindeste mit zeitlichen Faktoren des betrachte-
ten nephritischen Vorgangs genetisch zu tun hat®, sie, die doch in den
Préparaten aus der fritheren Periode des Prozesses, von den seltenen
allerfrithesten Préparaten nicht zu reden, fehlt. In seinem Werte wird
das Prédparat’ weiter durch die Anwesenheit von Streptokokken und
der ,,zelligen Infiltrate* der ,.interstitiellen multiplen Herderkrankung*
(,,embolisch-entziindlicher Natur®, S.341) herabgesetzt, da jene und
diese, deren KuczyNskrI in der zweiten Mitteilung im speziellen nicht
wieder gedenkt, in den Pridparaten nach reiner sog. Glomerulonephritis,
wie mit Recht allgemein betont wird, nicht angetroffen werden. Man
mul} aber, wie in neuerer Zeit geschehen ist und geschieht, reine Be-
funde der Erérterung zugrunde legen, was denn auch VOLHARD nach-
driicklich fordert.

Den wichtigsten allgemeinen, grundsétzlichen Einwand gegen
Kuczynskis Darstellung leiten wir daraus ab, daf sie sich auf die Unter-

1) Klin. Wochenschr., 1924, S. 1303.
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suchung der Nieren einer einzigen Leiche stiitzt. Es ist bisher iiblich
gewesen und fiir unbedingt nétig gehalten worden, auf der Grundlage
einer moglichst groBlen Zahl von anatomischen Befunden, die zu mog-
lichst vielen Stadien des Ablaufes des Prozesses gehoren, diesen — mit
Hilfe der allgemeinen und speziellen Pathologie — zu erforschen und
darzustellen; anders kann eine Pathologie, die von pathologischer Ana-
tomie ausgeht, nicht verfahren. Wohl kann es vorkommen, daf ein
gliicklicher Fund mehr leistet als die lange Reihe von miihsam zusammen-
getragenen Befunden, die bis dahin vorgelegen hatte; aber auch dann
bleibt dem vom Gliick begiinstigt Gewesenen die Aufgabe nicht erspart,
den aufklirenden Wert seines Fundes zu beweisen. Dall KuczyNSKis
Objekt nichts weniger als giinstig gewesen, glauben wir gezeigt zu haben ;
daB ihn die Beschéiftigung mit ihm zu irrtiimlichen Vorstellungen von
der Durchstrémung insbesondere der Glomeruli, dem Gegenstande, den
er in den Vordergrund stellt, gefiihrt hat, werden wir nun im einzelnen
ausfiihren.

Wir duBern uns der Kiirze halber nicht zu dem, was KvozyNSKI von
einer anfinglichen Hyperimie der Glomeruli (ohne Plittchen-, ohne Leu-
kocytenvermehrung) sagt und was ihn zum Anhénger der von ihm mit
kurzen unzuldnglichen Worten abgelehnten Lehre derjenigen Autoren
hitte machen miissen, die mit Hilfe besserer Objekte zu der Uberzeugung
gekommen sind, dal die akute Glomerulonephritis mit Hyperdamie der
Rinde beginnt; wir duBern uns hierzu deshalb nicht, weil wir bei
KuozyNski den Beweis vermissen, daf in seinem Objekte die anatomi-
schen Befunde des ersten Anfanges und die des subakuten Stadiums
(mit Halbmondstadium) zugleich vorgelegen haben. Wir beginnen
unsere Kritik da, wo Kuczynskr die ,,glomerulire Reaktion® eintreten
1aBt, beildufig bemerkt, ohne anzugeben, was er unter ,,Reaktion‘* ver-
standen wissen will und was sie ins Leben ruft.

Er 148t sie mit einer ,,Zusammenziehung der Vasa afferentia‘ ein-
setzen; sie fiihrt nach S. 327 zu einem ,,festen VerschluB‘, der sie ,,in
ihrer ganzen Léange oder aber in einer bestimmten Strecke vor dem Glo-
merulus® betrifft; sofort danach ist gesagt, daBl man in ihnen kuglig
geballtes Eiweill antreffen kann; spéter, dal ,,der plasmatische Strom
durch das Vas afferens nicht ganz versiecht. Wir wollen diese letzte
Vorstellung im folgenden zugrunde legen, da der feste Verschlull eine
ginzlich unhaltbare Vorstellung ist, wie wir bereits gesehen haben und
weiter zeigen werden. Ist diese stirkste Verengerung die eine Seite der
»glomeruliren Reaktion‘‘, so kommt nach KuczyNsKI als zweite hinzu
eine AbfluBbehinderung des Glomerulusinhaltes durch einen ,,Ver-
schluBmechanismus“ in Gestalt eines Zellpolsters der Efferenswand
(oder einer ,,Einkeilung der letzten Gabelungsstelle der betreffenden
Glomeruluscapillaren in den GefidBpol®, eines Vorganges, von dem uns
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trotz aller unserer Bemithungen Kuczynskis Darstellung keine klare
Vorstellung hat verschaffen konnen). Diese Drucksteigerung gibt
Kuoezynskr ,,die einfache Erklirung der ganz auffilligen Weitung®,
der sog. Blahung der Glomeruluscapillaren. Von einer Drucksteigerung
kaunn offenbar nur bei ZufluB und Beeintrdchtigung des Abflusses die
Rede sein; schon dies geniigt, um einen ,,Verschlul* der Afferens un-
vorstellbar zu machen.

Diese sog. gebldhten Schlingen sind es nun, in denen nach Kvczy~Nskr
als erster Vorgang Thrombose einsetzt; die stirkst verengte Afferens
wiirde also Plasma und, was KUczyNSKI nicht ausdriicklich bemerkt,
Pliattchen in den Glomerulus fithren ; aus diesem Inhalte 1468t KvczyNskI
die Thromben, Plittchen- und Fibrinthromben entstehen ; diese Throm-
bose allméhlich einsetzend und sich ausdehnend, soll die Erythrocyten
aus den Capillaren hinausdringen, indem sie sie der Efferens ,,entgegen-
schiebt’* (einige auch ,einschliefit‘); sehr bald danach (8. 337) 1Bt
der Autor dagegen den plasmatischen Strom ,,in der Regel wenigstens*
die Erythrocyten aus dem Glomerulus ,herausdringen®.

Wir kénnen uns hierzu kurz fassen, denn alles, was wir gegen die
VoruarDsche Ansicht von dem hohen, an VerschluB nahe herangehen-
den Grade der Verengerung der vorgeschalteten Arterie (bei VOLEARD
liegt sie vor der Afferens, bei KuczyNsKI ist sie die Afferens) eingewandt
haben und sie uns ablehnen lief3, trifft hier Wort fiir Wort zu; im be-
sonderen und hauptsichlich das, daBl Verengerung stérksten Grades
der zufithrenden Arterie in dem von KuczyNskr als ,,geblaht* bezeich-
neten, wie wir gesehen haben, erweiterten Glomeruluscapillarsystem
Stase , rote Stase machen wiirde, und nicht eine Durchstrémung mit
Plasma und Plidttchen, die in Thrombose iibergeht. Wir diirfen uns
also darauf beschrinken, anzugeben, dal gemaB der mafBgebenden Er-
fahrung im lebenden Tier auch das Zuriickbleiben von Plattchen aus
rotem Blut erfolgt, daB ihr Zuriickbleiben, ihr Haften und ihre Ballung
von Erweiterung und von Verlangsamung sehr starken Grades ab-
hiangen, nach J. EBERTHs und C. ScHIMMELBUScHs!) grundlegenden
Versuchen, deren Ergebnisse wir mit vielen eigenen Erfahrungen be-
kriftigen konnen ; und zwar von einer Verlangsamung stérkeren Grades
als die, die Leukocyten aus rotem Blut zuriickbleiben und haften 1a8t.
Als eine mogliche Phase auf dem Wege von der partiellen Stase zum
leukodiapedetischen Zustande, als ein Vorkommnis, das besonders beim
Hinzutreten einer Reizung, z. B. Kokkenembolie, auftreten wird, ist also
die Plattchenthrombose, zu der Fibrinausfallen treten kann, sehr wobl
versténdlich; indessen Thrombose ,,verdringt” nie Erythrocyten und
wire daher nicht geeignet, die ,,Ischdmie** der Glomeruli zu erkléren, die

1) Die Thrombose nach Versuchen und Leichenbefunden, Stuttgart, 1888.
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KuczyNsk1 mit VOLHARD, wie wir gesehen haben, unberechtigt annimmt.
Dazu kommt, daB fiir alle neueren Autoren, die sich mit der Glomerulo-
nephritis beschiftigt haben, das Auftreten von Thrombose in den
Glomeruli etwas Inkonstantes ist; keiner, auch wir nicht, haben sie in
einem MaBe angetroffen, daB man ein groferes Gewicht auf sie gelegt
hitte. Wir glauben nicht, daBl seine einzeln dastehende Beobachtung
den Nachdruck rechtfertigt, den KuczynNski auf sie legt; -bevor
KUozyNsKI nicht an einem geniigend groBen Material den Nachweis
bringt, daB die Thrombose ein regelmiBiges Vorkommnis im Verlauf
der Glomerulonephritis ist, mull es dabei bleiben, dafl sie, was fir
Thrombose insgesamt REICHEL!) sagt, anfangs niemals im Vordergrund
steht, oder LOHLEIN?), daB er sie gerade ,in den friihesten Stadien
nur selten gesehen.

Wir beschéftigen uns nicht mit dem zweiten Weg der ,,Reaktion‘* der
Glomeruli, mit dem, was KuczyNsk1 wenig zutreffend ,,EiweiBdurch-
trinkung® nennt und oben von uns kurz beriicksichtigt worden ist;
auch nicbt mit dem dritten Weg der ,,anfénglichen Veranderungen bei Glo-
merulonephritis®, dem ,,Collaps* der Schlingen, worunter wir uns nichts
vorstellen kénnen (und woriiber uns KuczyNskI nicht aufgeklart hat),
und gehen von den Befunden, die KUuczYNSKI so deutet, iiber zu dem
zweiten wichtigen Teil der Darstellung des Verfassers, der der Rolle
der Leukocyten im Glomerulus gewidmet ist. Sie ist nach KuczyNsk1
ein spaterer Vorgang, der nach der Thrombose einsetzt, mit dessen Auf-
treten ,,sich der reine Zustand der geblihten Schlingen verliert und
der sich in ,.einem spéteren Zeitpunkte‘‘ nicht wiederholt. KuczyNsk1
148t die Leukocyten aus der Efferens aus — und ,,fast explosionsartig
schnell* in den Glomerulus und zwar ,,in den Wandungen® der Affe-
rens einwandern; die Einwanderung ,hat dann — in dieser GroB-
artigkeit jedenfalls — ihr Ende*. ,,An der Wanderrichtung ist nicht
zu zweifeln.* '

Beschrinken wir uns auf die Rolle der Leukocyten, wie sie KUCZYNSKI
erscheint, so vermissen wir bei ihm zunichst eine Angabe iiber ihre-
Herkunft. Nach Kuczynskiist die Afferens zumindest stirkst verengt,
so daB sie nur Plasma, wir hatten hinzufiigen miissen, auch die sehr
kleinen Pliattchen durchlift; eine so stark verengte Arterie laft keine
Leukocyten passieren, wie der Augenschein an der Strombahn des
lebenden Tieres lehrt. DemgemiB setzt die Leukocytenanhéufung in
den Efferentes eine Strémung nicht von Plasma, sondern von Blut mit
vermehrten Leukocyten voraus; die Afferens, verengt und dadurch im
erweiterten postarteriellen Teil der Strombahn die Verlangsamung

1) Le. 2) Uber die entziindlichen Verinderungen der Glomeruli der
menschlichen Niere und ihre Bedeutung fiir die Nephritis, Leipzig 1906.
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unterhaltend, die das Zuriickbleiben der Leukocyten bewirkt, muf}
mindestens so weit sein, da weie Blutkorperchen ungehemmt durch
das Lumen fortwahrend bewegt werden konnen ; erst recht kénnen durch
eine solche Arterie die kleineren roten Blutkorperchen flielen. Wo sich
Leukocyten in einer Vene ansammeln und durch die Venenwand hin-
durchtreten, besteht also eine Strémung von Blut. Sie mul} auch fiir
die ganze Nierenrinde in der leukodiapedetischen Phase der akuten
Nephritis erschlossen werden; sie mufl auch viele Tage in dem ange-
gebenen Charakter bestehen, da die mikroskopische Untersuchung des
Harnes viele Tage bei der akuten Glomerulonephritis zahlreiche Leuko-
cyten im Harne nachweist. Anders als mit einer dauerhaften Strémung
mit vermehrten weilen Blutkorperchen versehenen, entsprechend ver-
langsamten Blutes ist das nicht zu erkldren, auch dann nicht, wenn
man die Leukocyten nicht nur aus den Efferentes, sondern auch, was
Kvuczynskr an einer Stelle beildufig angibt, ,,aus den Capillargebieten
riickwirts in den Glomerulus® und ,,von allen Seiten durch die Kapsel
in den gestauten Kapselraum eintreten 1alt. Demgemifl kommt ein
mehr als drei Wochen langes Liegenbleiben der Leukocyten im Glomerulus,
woran KuczyNsxkI (S. 340) denkt, nicht in Betracht!); die Leukocyten
stromen mit roten Blutkorperchen fortwihrend zu; ein Teil von ihnen
haftet, tritt in den in dem Nierenkorn gelegenen Wurzelgefachen der
Efferens aus und gelangt in der dufBerst langsamen Bewegung, die an
Leukocyten im beobachtbaren Gewebe festzustellen ist, durch das
Epithel des Nierenkorns in den Kapselraum und damit den Harn. Es
ist uns unversténdlich geblieben und wir vermissen auch jede Begriindung
dafiir, dall KuczyNsk1 von einem ,fast explosionsartig schnellen Ver-
lauf* der Einwanderung (der Leukocyten in das Nierenkorn) spricht,
wo doch alle Leukocytenbewegung im Korper dullerst langsam ist;
unverstindlich auch, warum er einen so groflen Nachdruck auf die
Deformierung der ausgetretenen Leukocyten legt, die in diesem oder
jenem Falle oder Grade verwirklicht unseres Erachtens nicht mehr
beweist als das, daBl die dichte Struktur des Gewebes der Hilusgegend,
etwa wenn es durch Odem nicht aufgelockert ist, die Gestalt der Leuko-
cyten und ihrer Kerne beeinflullt; schlieBlich, mit welchem Rechte er
ein Einwandern der Leukocyten ,riickwirts in den Glomerulus aus
der Efferens und ihren Capillaren ,,in den Wandungen der Afferens®
in die Lumina der Glomerulusschlingen behauptet: zu solchen Schliissen
ist der mikroanatomische Befund seiner Natur nach nicht geeignet, sie
stehen in vollem Widerspruch mit dem, was die Beobachtung im leben-
den Koérper lehrt und finden bei dem keine Stiitze in den ,,allgemein-

1) Ruhende Leukocyten in der Strombahn zerfallen, nach unseren Beobach-
tungen in mehreren Organen, in wenigen Tagen.
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giiltigen Regeln der Chemotaxis®, auf die sich KuczyNsk1 beruft, der
diese ,,Gesetze* auf Grund von Untersuchungen nicht anerkennt?!).

Wir haben im vorhergehenden gesehen, dal der Versuch
Kuczynskrs, das Auftreten und Verhalten der Leukocyten im Glome-
rulus zu erkldren, nicht gelungen ist. Die diesem Vorgang und dem
fritheren der Pliattchenthrombose nach KuczyNskI zugrunde liegende
,»Sperre‘ der Glomeruli ,,infolge eines linger dauernden Verschlusses*
der Afferentes, der sich friihzeitig mit einem ,,Abfluhindernis* des
Glomerulus verbinden soll, haben wir nicht anzuerkennen vermocht:
jener Verschlufl entsteht erst, wie wir oben gezeigt haben, beim Sterben,
der Glomerulus und die vor und hinter ihm gelegene Strombahn ist
dauernd mit flieBendem Blut gefiillt. Was KuczyNskr an Beweismitteln
fiir das Entscheidende, jenen VerschluBmechanismus bringt, iiberzeugt
nicht: weder die soeben beriicksichtigte Deformierung der Leukocyten,
von der wir trotz aller Bemiihungen nicht eingesehen haben, wieso sie
als ,klassisch klarer‘ Beweis des VerschluBmechanismus dienen kann,
noch das Beweismittel des ,sehr geraden Verlaufes** der Afferens (so
daB der Glomerulus auf ihr ,erigiert* erscheint): Arterien im lebenden
Tier haben wir beim Ubergang in stirkste Verengerung oder Verschluf3
stets sich strecken und anhingende Pankreaslippchen dabei oft
sich ,erigieren* sehen, wihrend sie aus der verengten Arterie in er-
weiterten Capillaren durchstrémt wurden; und was das Zellpolster der
Efferens angeht, so kommt es nicht in Betracht, weil, wie oben bemerkt,
die Leukocytenvermehrung im Glomerulus bereits auftritt, ehe eine
Zellvermebrung eintritt; iiberdies ist nicht anzunehmen, daf das ,,Zell-
polster* im lebenden Korper bei bestehendem Blutdruck verengend
gewirkt hat. Nach unseren Erfahrungen glauben wir nicht an die
RegelmiBigkeit dieses von Kuczynski in den Nieren seines Falles
erhobenen Befundes, den er versiumt hat am injizierten Préparat
zu studieren.

Wenn wir nun noch ein Wort an die beiden Autoren zugleich richten
.sollen, deren Abhandlungen in einem Hefte der , Krankheitsforschung‘
vereint nach der Ansicht der Verfasser sich gegenseitig stiitzen, so kann
es nur an das Einzige ankniipfen, das ihnen beiden gemeinsam und der
springende Punkt ihrer Darstellungen ist, den verschlieBenden oder fast
verschlieBenden Spasmus priglomerulirer Arterien, der die Durcb-
stromung der Glomeruli mit Blut aufhebt. Nachdem wir dargetan
haben, daB ein Spasmus dieses Grades nur vor einem Stasegebiet und
eine ,,Blutleere’ der Glomeruli zu keiner Zeit der akuten hédmorrha-
gischen Nephritis bestehen, empfiehlt es sich, zum Schlusse, Gesagtes

1) RickEr: Pathologie als Naturwissenschaft. S.351—354. Berlin 1924.
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erganzend, zu zeigen, dafl die Exsudation von roten und von weiflen
Blutkorperchen bei der Nephritis mit der VorHARD-KuczyNsKischen
Lehre unvereinbar ist.

Um mit den roten Blutkirperchen zu beginnen, so lesen wir bei
VoLHARD: ,die Neigung zu Haematurie gehért zu den paradoxesten
Eigenschaften dieser eigenartigen, an Paradoxien so reichen Krank-
heit*“ (der Glomerulonephritis). Die sich fir den Anhénger der Lehre
von der Ischdmie der Glomeruli ergebende, in der Tat uniiberwindliche
Schwierigkeit glaubt VoLHARD mit der Herleitung des Blutes aus den
,bluterfilllten Capillaren des Parenchyms und des Nierenbeckens®
lésen zu konnen, die sich in einem Zustande ,,von hochgradiger, rick-
laufiger, vendser Stauung und capillarer, fluxionidrer Hyperimie* be-
finden. Wir haben diese Vorstellungen oben als unhaltbar zuriick-
gewiesen und betonen erneut, dafl die mikroanatomische Methode den
Schluf sicherstellt, dafl das Blut nur aus blutgefiillten Glomerulis
stammt, deren-nerval bedingte, zur Erythrodiapedesis unerlifliche
Erweiterung zusammen mit dem Sinken der Geschwindigkeit des aus
rotem Blut bestehenden Inhaltes avf eine niedrigste Stufe sie allein er-
klart; die Heranziehung des Nierenbeckens findet keine Stiitze in den
Sektionsbefunden. Damit ist auch die zweite Annahme VOLHARDs un-
haltbar, das durchtretende Blut stamme aus Glomerulis oder Vasa
afferentia, in die das Blut wieder eingedrungen sei, und trete aus, weil
durch die Ischimie die Wand .,geschadigt’® worden sei (im Sinne der
erh6hten Durchlassigkeit); wir merken noch an, obwohl es fiir unseren
Fall nicht in Betracht kommt, daf} kiinstlich hergestellte Animie nach
Wiederzulassen des Blutes ganz wesentlich kompliziertere, nur mit der
Einwirkung auf das Nervensystem der Strombahn verstindliche Folgen
hat'), Folgen, unter denen auch Exsudation jeglicher Art auftreten
kanu, die mit der Zuriickfilhrung auf erhéhte Durchléssigkeit nur eine
Scheinerkldrung findet. Schlieflich: wenn VoLEARD die Blutungen bei
der Glomerulonephritis auf eine ,,Sekundérinfektion®, auf einen ,,infek-
tiosen Einschlag® zuriickfiihrt, so ist dazu nur zu sagen, daf er den
Beweis schuldig geblieben ist und daB dieser fiir die reine Glomerulo-
nephritis nicht zu erbringen ist auf dem einzig moglichen Wege, dem des
Nachweises von Bakterien in Glomerulusschlingen.

Die Haematurie bei der akuten hamorrhagischen Nephritis ist nichts
weniger als eine paradoxe Eigenschaft; sie ist die natiirlichste Sache
von der Welt fiir jeden der sich mit den Kreislaufsinderungen auf dem
einzigen Wege, dem der Beobachtung im lebenden Saugetier, vertraut
gemacht hat.

Von den Leukocyten sagt VOoLHARD lediglich, daB sie ,regelmafig*

') RickER: Pathologie als Naturwissenschaft. S.251—254. Berlin 1924.
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im Harn vorhanden sind; eine Erklidrung fiir ihr Auftreten gibt er nicht,
er glaubt sie von Kuczynskr erhalten zu haben.

DafB das nicht zutrifft, geht aus unserer Darstellung so klar hervor,
daB wir hieriiber nichts hinzuzufiigen haben ; es bleibt uns also nur iibrig,
uns mit Kvozynskrs Stellung zur Blutung zu beschiftigen. Er be-
merkt, daB ,,bei der sicheren Heilung, beim Wiederdurchgingigwerden
der Schlingen erhebliche Blutaustritte in simtlichen derartigen Glo-
meruli die Regel darstellen; er fiigt hinzu, daf ,derartige Blutungen
aus vorher geschiadigten Gefallen keine Neuigkeit sind*, und daB sie
sich ,,nicht wesentlich von den anfanglichen Blutungen unterscheiden,
die auf einem ganz dhnlichen, wenn nicht dem gleichen Mechanismus
beruhen®. KuUozyNski fithrt also den Austritt von roten Blutkérperchen
auf die ,,Scbadigung‘ zuriick, die von der Authebung der Durchstréraung
mit Blut herriihrt. Dafl dies sachlich nicht haltbar ist, haben wir ge-
niigend dargelegt ; im {ibrigen ist ,,Schéadigung* keine Erkldrung, sondern
eine nichts erklirende Wertung, ebenso wertlos und unangebracht, wie
die Scheinerklirung, die KuczyNsk1 gibt, wenn er die Leukocyten ,,in
ganz zielgerichteten Bewegungen‘ in den Glomerulus einwandern lit.
Erythro- und Leukodiapedese sind, wie man durch die Untersuchungen
vieler Autoren weill, Teilakte von &rtlichen Kreislaufsinderungen,
deren Einzelheiten, insbesondere auch ihre Abhangigkeit vom Strom-
bahnnervénsystem wir in einer Komplikation ermittelt haben, die vor-
her nicht bekannt gewesen ist. Man mag hieran durch weitere Unter-
suchungen Einzelheiten #ndern und wird noch viele hinzu entdecken,
soviel ist gewiBl, daB man heute die Diapedese nicht mehr in der oben
gekennzeichneten Form behandeln kann, die von Kuczy~Nsk1 fiir richtig
befunden wird und ihn z. B. zu dem Ausspruch veranlaBt hat, ,,von den
Umlaufsstérungen, die Ricker zur Erklirung der Leukocytenaus-
wanderung (wir fiigen hinzu: und der Erythrodiapedese) heranzieht®,
,;ist hier nichts zu merken‘. Die Schnittpriparate der pathologischen
Anatomie sind nicht die Methode, Kreislaufsénderungen kennenzu-
lernen ; was sie vor Augen fiihren, bedarf, es miifite iiberflissig sein das
auszusprechen, der Bearbeitung auf Grund dessen, was der lebende
Korper, der Gegenstand der Physiologie und Pathologie, lehrt, bedarf
auch einer Kritik, die sich auf Kenntnisse vom Verhalten der Strombahn
nach dem Tode stiitzt. '

DaB wir noch einmal auf diese Dinge zuriickgekommen sind, hat
seinen Grund darin, daB die Ischiimielehre vielleicht am schlagendsten
durch ihre Unfihigkeit, die Exsudation aus den Glomerulis und die
Exsudation iiberhaupt zu erkliren, widerlegt wird. Wo Exsudation von
Blutkérperchen oder von Blutfliissigkeit oder von beiden in den Harn
oder in Gewebe des Korpers stattfindet, herrscht Hyperdmie, nicht
Ischamie; Hyperimie mit Verlangsamung. DaB nicht die mindeste Be-
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rechtigung vorliegt, hiervon eine Ausnahme fiir die Niere bei der Glome-
rulonephritis zu statuieren, glauben wir im vorhergehenden gezeigt
und dargetan zu haben, dal VoLmarDs und KuczyNskis abweichende
Vorstellungen auf Mangel an Kritik der mikroanatomischen Befunde
und auf Unkenntnis der ortlichen Kreislaufsinderungen beruhen, mit
denen man nur am lebenden Tier vertraut werden kann. Versiumt
man diese Untersuchungen (die nicht am Frosch, sondern am Saugetier
vorgenommen werden miissen), so kommt man — an Schnittpripa-
raten — zu so génzlich unhaltbaren Vorstellungen von der Exsudation,
wie sie VOLHARDs Mitarbeiter WALTER H#LSEY) in seiner Betrachtung
der ,,0Odempathogenese von anatomischen Gesichtspunkten® aus und
wie sie fiir die Erythrodiapedese ein anderer Mitarbeiter, Mario VoL-
TERRA?), vertritt; hat HULsEs Mitteilung bereits die scharfe Kritik
A. DrerrICHS?) erfahren, die sich auf das Morphologische beschrinkt,
so haben wir dem hinzuzufiigen, dafl Exsudation von Fliissigkeit — und
von Erythrocyten — im lebenden Tier betrachtet véllig unvereinbar
sind mit der Lehre vom ersten Auftreten des Odems in den Zellen und
von der Erythrodiapedese als Folge von Bindegewebsdegeneration oder
-zerstﬁrung.

Nicht die ,,Blutleere der Glomeruli ist der Angelpunkt der ganzen
Nephritisfrage, wie VOLHARD, nicht die ,,Garbe der Leukocyten,
die in den Glomerulus einwandern, wird zum ,,Schliissel der Patho-
genese™, wie KuczyNskI sagt, sondein wenn irgendein Teilvorgang in
der Kette von Vorgéngen. unter denen Ischdmie nicht vorkommt, ver-
dient theoretisch hervorgehoben zu werden, so ist es die zur Haema-
turie filhrende, der Stase nahestehende Hyperiamie der Glomeruli. Wir
haben reiche Gelegenheit gehabt, in Westflandern Kranke mit akuter
Schiitzengrabennephritis zu sehen; wir sind auch oft genug Zeuge ge-
wesen, dal} sie wegen des sichtbaren starken Blutgehaltes ihres Urins,
der der Krankheit, der ,himorrhagischen Nephritis bei den Mann-
schaften den Namen . Blutpissen verschafft hat, als des ersten be-
merkten Zeichens die Aufnahmestuben der Feldlazarette aufsuchten,
in die sie den blutigen Harn mitbrachten. Niemandes Einspruch wird
uns am Zutreffenden dieser Beobachtungen irre machen, die wir an
glinstigster Stelle, dicht hinter den nassen Schiitzengriben, bei frisch
an der durch besondere Prignanz der Symptome ausgezeichneten Feld-
nephritis Erkrankten gewonnen haben, so wenig wie an den Sektions-
befunden aus friihester Zeit die keine blasse, sondern hyperimische
Nieren ergeben haben, Nieren also, die aus durchgéngigen Glomerulis in
ihren intertubulidren Capillaren durchstromt gewesen waren und ihren

3} Virchows Archiv, 225. Bd., 1918 u. Klin. Wochenschr., 1913 Nr. 2.
2) Zentralbl. f. inn. Med., 1926 Nr. 23.
3) Virchows Archiv, 251. Bd., 1924.
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Blutgehalt mehr oder minder vollsténdig in der Leiche bewahrt hatten.
Was nun jene initiale Haematurie pathognostisch so wichtig macht,
ist die Tatsache, daf} die ihr zugrunde liegende Diapedesisblutung an die
stirkste, d. h. auf stirkste Reizung des Strombahnnervensystems ein-
tretende, der Stase nichststehende Hyperdamie gesetzmifBig gebunden
ist'). Was sich danach in kiirzerem oder lingerem Verlauf abspielt, ist
das, was wir als poststatischen Zustand in vielen Tierexperimenten
untersucht und als ein Absinken der Hyperdmie von der anféinglichen
Héhe nachgewiesen haben, ein Absinken, das auf einer ersten Stufe
zu Plittchenthrombose fiihren kann, auf einer zweiten Stufe zu Leuko-
diapedese fithrt und das von Riickfillen (in eine stérkere Form der
Kreislaufsinderung) unterbrochen sein kann; als ein solcher ist nament-
lich der erythrodiapedetische Zustand zu nennen. —

Wollten wir uns zu dem ,,zweiten anatomischen Beitrag zur Patho-
genese der Glomerulonephritis® von Max H. Kvozynskr (und H. Dos-
QUET)?2) duBern, es wiirde sich derselbe Gegensatz herausstellen, der sich
im vorhergehenden ergeben hat; wieder schlieBt KuczyNskr aus mikro-
anatomischen Priparaten auf das Verhalten des Kreislaufes, der Exsu-
dation, des Exsudierten (und vieler anderer Vorginge), ohne die Kennt-
nisse, die nur Untersuchungen der Strombahn des lebenden Korpers
verschaffen konnen und ohne Wissen um die engsten Grenzen, die diesem
Schlielen selbst dann gezogen sind, wenn diese Grundlage vorhanden
ist. Nicht im Besitz dieser Grundlage, ohne Beriicksichtigung des
Nervensystems. und der zahlreichen, nicht in Schnittpriparaten, sondern
nur im Experiment zu gewinnenden Erfahrungen, aus denen hervorgeht,
daB Anderungen der innervierten Strombahn Anderungen des Gewebes
zur Folge haben, die sich aus jenen kausal erklidren lassen, verwendet
Kvczynsgr mit Vorliebe ,,Zellaktivierungen zu dem, was er Er-
klirung nennt, also VircHows aktive Fihigkeiten und Téatigkeiten der
Zelle als eines Individuums. Mit Schnittpriparaten und ihrer Deutung
auf metaphorischer Grundlage, die ihre folgerichtige Erginzung in teleo-
logischen Gedankengingen findet, kann man nicht Pathologie treiben;
ebensowenig mit Halbheiten, wie der Auffassung von der Zelle, nach der
sie zugleich sich selbst ernidhrt und erndhrt wird. Wenn nach Ku-

1) Wahrend der Korrektur ist das Referat des Zentralblattes fiir Allgemeine
Pathologie und pathol. Anatomie (39. Bd., S.260) iiber die Abhandlung von
CrARLES W. DuvaL und R. J. HIBBARD (experimental production of acute
glomerulonephritis, Journal of the american medic. association, 87. Bd., 1926)
erschienen, in der als Beginn der durch Lysate des Dickschen Streptococcus
scarlatinae erzeugten Glomerulonephritis Hyperimie der Gomeruli, Dilatation
der Schlingen, Extravasation von Serum und Blut in den Kapselraum u. a.
angegeben werden, dagegen die Wucherung der Kapillarzellen (und der Halb-
monde) als spatere Befunde.

2) Krankheitsforschung, 3. Bd., 1926.
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ozYNsk1l) ,die Zelle” ,im eigentlichen Sinne selbstandig® ist nur in
Geschwiilsten und sich nur in solchen selbstandig, gegen die ,,Ordnung*
erndhrt, so wird sie aullerhalb der Geschwiilste, z. B. bei der Nephritis,
ernahrt. Wenn KuczyNSkI hiermit ernst machen wiirde, kime er iiber
das erndhrende Blut zur innervierten Strombahn, d.h. zum Weg der
Relationsphysio- und -pathologie, einem Wege, der auch vor den Ge-
schwiilsten nicht endet.

Wir kehren zum Ausgang dieses Kapitels zuriick, indem wir wieder-
holen und bekraftigen, dafl die Kreislaufsinderung in den Nieren bei
der sog. Glomerulonephritis und das was sich im ibrigen Kérper eines,
wie man kurz und unzutreffend sagt, an Glomerulonephritis Kranken an
der Blutstrombahn abspielt, Anfille sind, die zu Arteriohypertonie hin-
zutreten. Es ist die besondere Schwere des Nierenstrombahnanfalles,
die sein Herabsinken von dem im Beginn gelegenen Hohepunkie so
lange wihren 146t, wie es bei der Umwandlung der Nieren in Schrumpf-
nieren der Fall ist; ist der hinzutretende Anfall von Haus aus schwach,
80 kehrt die Strombahn in kiirzerer Zeit zur Norm oder annéhernd zur
Norm zuriick. Jenes ist bekanntlich die Ausnahme, dieses die Regel.

¢) Erklarung der Gewebsveranderungen bei der Nephritis.

Neben der im vorhergehenden Kapitel beschriebenen und erklirten
Kreiglaufsinderung verlaufen die Gewebsvorginge der Niere. Welche
Strukturverdnderungen sie hervorbringen, beschreibt die pathologische
Histologie ; wie sie entstehen und zu erkldren sind, muf3 die Pathologie
ermitteln. Was die Schnittpraparate an Abweichungen zeigen, wird
uns im einzelnen und genaueren nicht beschéftigen, es wird im folgenden
als bekannt vorausgesetzt werden ; dagegen liegt uns die zweite Aufgabe
ob, zu der es, wie gesagt, einer Pathologie bedarf. Als solche wird uns
nicht die Cellularpathologie dienen, die die Zelle mit ihren Eigenschaften,
Tatig- und Fahigkeiten in den Vordergrund stellt und in dieser Bevor-
zugung die Vorgénge an der innervierten Strombahn und ihrem Inhalte
vernachléssigt; wir werden uns vielmehr erinnern miissen, daf3 wir von
diesen Bestandteilen der Niere eine Fiille von Vorgéingen kennengelernt
haben, die die Forderung stellen, ebenso beriicksichtigt zu werden wie
das, was sich am vorwiegend zelligen Gewebe auflerhalb der Strombahn
abspielt. Es werden also Vorginge an der innervierten Strombahn und
ibrem Inhalte, der durch Exsudation mit dem Gewebe in Beziehung
tritt, und solche am epithelialen und bindegewebigen Bestandteil des
Organs in Zusammenhénge zu bringen sein.

An diese Zusammenhinge stellen wir wieder die Anforderung, daB
sie rein kausale, nicht teleologische sind.

1) A. a. O. S.234/235.
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Es ist das eine Aufgabe, wie sie uns im Laufe dieser Abhandlung
schon einmal beschiftigt hat, namlich als wir die Gewebsverdnderungen
der Arterien zu erklaren hatten.

Da die Niere aus der innervierten Strombahn und aus dem Gewebe
in engerem Sinne besteht, ist die Vorfrage zu beantworten: beginnt
der Prozell mit Veranderungen des Gewebes, insbesondere des Epithels,
oder ist das Erste der. Vorgang der innervierten Strombahn? Die
Antwort auf diese Frage ist auf direktem Wege, durch Beobachtung
nicht zu gewinnen. DemgemiB miissen wir uns des SchluBverfahrens
bedienen.

Dieser Schlul muB davon ausgehen, daf§ die Nephritis, die man
Glomerulonephritis nennt, nicht im Kérper einer normalen Person auf-
tritt, sondern in dem — seit kurzer Frist — mit Arteriohypertonie be-
hafteten, und daB zu der Arterienenge, mit der die Niere zu dieser bei-
tragt, hinzutritt ein Vorgang in den terminalen Gebieten der Nieren-
strombahn, die vorher unbeteiligt, nun in den peristatischen Zustand
geraten, wenn sich die Nephritis — in akuter Form — einstellt. Dieses
Hinzutreten von Kreislaufsénderung in den terminalen Gebieten ist,
wie wir noch weiter an einer Reihe von Beispielen zeigen werden, bei
Arteriohypertonie nichts Zufélliges, sondern in schwécherer oder stir-
kerer Form etwas ihr Zugehériges; demgemiB ist der Schlull notwendig,
dafl die Kreislaufsiinderung das erste Glied in der Kette der Vorgénge
ist, die man als Nephritis bezeichnet. Wenn sie also bei einem mit
Arteriohypertonie Behafteten auftritt, ist zu fordern, da der Versuch
gemacht wird, die sich am Parenchym und Stroma der Niere abspielen-
den Vorgiinge als sekundére, nidmlich nach der Strombahninderung
einsetzende zu betrachten; hieraus ergibt sich ohne weiteres die Auf-
gabe, jene als Ursache, diese als Wirkung darzutun.

Wenn wir soeben den Vorgang an der innervierten Strombahn
als das zeitlich Erste des komplexen Nierenprozesses bezeichnet haben,
so bedeutet das, daBl das Allererste der Teilvorgang am Nervensystem
ist, an den als Ursache sich der Teilvorgang an den Muskelfasern der
Arterien und am Symplasma des Glomerulus sowie den Zellen der inter-
tubuliren Capillaren unmittelbar als Wirkung anschlieBt!). Dieser
zweite Teilvorgang ist, wie wir gesehen haben, vielseitig; er besteht in
Verengerung dort, in Erweiterung hier und in von beiden Einfliissen
abhingiger Anderung der Geschwindigkeit des Capillarblutes, die, auf
den verschiedenen Stufen des Prozesses verschieden, die Zusammen-
setzung des fliissigen und geformten Inhaltes der Strombahn und, worauf
es uns jetzt besonders ankommen muB, die Beschaffenheit dessen éndert,
was durch die Capillarwand ins Gewebe austritt. Dieses Ausgetretene,

1) Vgl. hierzu: Gustav RickEr: Krankheitsforschung. 1. Bd., 1925.
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Exsudierte, insbesondere soweit es Flussigkeit ist, tritt in Beziéhungen
zu dem Gewebe; nachdem die Fliissigkeit das Gewebe passiert hat, wird
sie in die Blut- und die (geschlossene) Liymphbahn aufgenommen.

Es bedurfte dieser Einleitung — mit der wir im wesentlichen wieder-
holten, was wir gelegentlich der Erkldrung der Arterienveranderungen
bemerkt haben —, um auch an dieser Stelle zu rechtfertigen, daBl wir
die Teilvorgéinge in der angegebenen Reihenfolge betrachten, ver-
binden und erklaren werden.

Wir werden also versuchen die Gewebsveranderungen auf die ver-
anderten Beziehungen des Blutes zum Gewebe, wie sie die exsudierte
Gewebsfliissigkeit vermittelt, zuriickzufiihren.

Der erste Befund, mit dem wir uns beschéftigen, ist die Vergréferung
des Capillarsymplasmas der, wie wir gesehen haben, erweiterten Glo-
merulusschlingen (und unter Umsténden der Endothelzellen der — siehe
oben — erweiterten Afferentes).

Hierzu ist zu bemerken, daBl es sich um eine unzweifelhaft plas-
matische Zunahme handelt, an der auch die Kerne teilnehmen. Es wird
also in der Wand der Strombahn Substanz neu angelagert; sie kann nur
dem Blute entstammen, das diejenigen chemischen Korper gelost ent-
halt, und zwar in Gestalt ihrer Vorstufen und Komponenten, aus denen
das Gewebe, ruhendes, wachsendes und vermehrtes, besteht. Wir haben
oben gezeigt, dall zur Zeit dieser Einlagerung von Substanz in die Wand
der Glomerulusblutbahn Hyperdmie herrscht, daB die erweiterten
Schlingen von vermehrtem roten Blute, in dem alim#hlich die weiflen
Blutkorperchen zahlreicher werden, verlangsamt durchflossen werden,
und daf dabei (mit Blutkérperchen) Flissigkeit in ihre Wand ein- und
durch sie hindurchtritt, und zwar in langsamer Bewegung. Auf diese
Hyperdmie und verstirkte Zufuhr von fliisssigem Exsudat, auf diese
Mehrzufuhr fithren wir die Mehranlagerung zuriick, die das Symplasma
vergroflert. Der gleiche Befund, der der VergréBerung der Capillarzellen,
ist im intertubuldren Netz weniger deutlich festzustellen; obwohl hier
im wesentlichen dieselben Bedingungen der Durchstromung und Ex-
sudation bestehen. Wenn nicht von vornherein und dauernd leichte
quantitative Unterschiede in der Kreislaufsinderung zwischen dem
ersten, von der Afferens und dem zweiten, von der Efferens gespeisten
Capillarsystem derart bestehen, dall sie dort stdrker ausfillt als hier
(ein Punkt, auf den wir der Kiirze halber nicht eingehen), so muf die
Struktur des Glomerulus als eines Schlingensystems, das in eine Kapsel
(aus subepithelialen Collagenfasern) eingeschlossen ist, dahin wirken,
dafl die Vergréferung des Symplasmas (zundchst) vorwiegend als
Dickenzunahme zutage tritt, wihrend es die Lage der intertubuldren
Capillaren im lockeren Bindegewebe ermoglicht, daB sie von vornherein
vorwiegend in die Lénge wachsen.
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Wir merken hier noch an, daB die Verdickung der Capillarwand
durch Wachstum nichts fiir die Nephritis spezifisches ist. Wir wissen
das aus zahlreichen eigenen Erfahrungen und verweisen den Leser auf
die jingst (1926) erschienenen Abhandlung von THEODOR ERNsT!) (aus
dem Askanazyschen Institut), der den ersten Anfang der Schwellung
von Capillarzellen 15 Minuten nach Einwirkung des hyperamieerzeugen-
den Reizes (Terpentinél) festgestellt und in den weiteren Stunden ver-
folgt hat, bis zur Zeit, wo (nach unseren Erfahrungen) die Vermehrung
der Capillaren einsetzt. Das Allererste ist freilich die Hyperamie, die mit
der Schnelligkeit direkter und indirekter Nervenreizung eintritt.

Auch das Epithel, das der Nierenkérner und der Kanélchen, vergréBert
sich, in der Form, die gewéhnlich nach dem Aussehen des Leichen-
priparates tritbe Schwellung genannt wird. Wie immer man iiber die
triibe Schwellung im einzelnen denken mag, es ist ihr nur ein Verstdnd-
nis abzugewinnen mit der Auffassung, daB die Zellen sich durch Auf-
nahme von EiweiBlkorpern vergréBern, die, wie wir annehmen nach dem
Tode, in Kornchenform ausfallen und dadurch triibend wirken. Wir
wissen keine andere Quelle zu nennen, aus der die EiweiBkorper stammen
konnten, als das verlangsamt flieBende, nachweislich geloste Eiweil-
korper exsudierende Blut; indem sich das Exsudat langsamer und
reicher an Eiweill als in der Norm durch das Epithel hindurchbewegt,
kommt es zu einer Anhdufung jener Exsudatbestandteile im Epithel,
das sich dabei vergréBert. Wir merken noch an, dafl es in unserer Be-
trachtungsweise am nichsten liegt, auch die hyalinen Kugeln, die man
im Kanalchenepithel finden kann, als sich anhdufendes und in modi-
fizierter Form ausfallendes Exsudat aufzufassen; und daB ein anzu-
treffender geringster Fettgehalt im Capillarsymplasma und im Epithel
auch nur aus dem Exsudat stammen kann: hiervon werden wir alsbald
sprechen.

Was wir bisher von Strukturverinderungen besprochen haben, hat
das Gemeinsame, dafl es das Ergebnis der Anhéufung von und der Ab-
lagerung aus der im stirksten peristatischen Zustande die Capillarwand
und das Epithel verlangsamt passierenden Flissigkeit ist. Es bleibt
uns nun noch iibrig, an dieser Stelle, wo uns die Friithbefunde be-
beschéftigen, der inkonstanten Nekrose wvon Epithel zu gedenken, die
stets sehr geringen Umfanges ist. Tritt sie stellenweise ein, so haben wir
in der Stase der zugehorigen Capillarstrecke, die eine Unterbrechung
der Beziehung zwischen Blut und dem vor dem Bindegewebe auf diese
Sequestration mit Nekrose reagierenden Epithel bedeutet, eine voll-
sténdig ausreichende Erklirung unter der Voraussetzung, dal die Stase
einige Stunden angehalten hatte.

1) Beitr. z. pathol. Anat., 75. Bd., 1926.
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Anhangsweise sei hier der Beobachtung C. FRIEDLANDERS?) in seinem bekannten
Aufsatze ,,Uber Nephritis scarlatinosa‘‘ gedacht, der Beobachtung von ,,Nekro-
tisierung des groBten Teiles der Nierenrinde, die sich im Gefolge der Scharlach-
nephritis bei einer 36 jahrigen Frau eingestellt hatte*‘; es hatte vollstandige Anurie
in den letzten fiinf Lebenstagen bestanden. Die Rindensubstanz war mit Ausnahme
einer 0,5—1 mm breiten (von der Kapsel aus durchstrémt gebliebenen) Zone,
,graugelb undurchsichtig, lehmfarben und derb”. FRIEDLANDER ,,scheint‘ die
,,Deutung dieses sehr schwierigen Falles* die zu sein, ,,daB durch eine sehr voll-
standige und allgemeine VerschlieBung der Glomeruli eine totale Ischimie der
Nierenrinde in groBen Bezirken und damit eine Nekrotisierung derselben zustande
kam‘‘; nach VoLHARD kann es sich hierbei ,,nur um eine angiospastisch-ischamische
Nekrose gehandelt haben‘ im Sinne seiner Lehre von der Ischdmie bei der Nephri-
tis. Wir verweisen zuriick auf unsere Kritik dieser Lehre, in der wir sie als unhalt-
bar nachgewiesen haben.

Wir bemerken zu dem Befunde, da8 fiinf Tage zur Entfdrbung von Staseblut
ausreichen?) und nehmen im Sinne unserer fritheren Darlegung an, dafl, wihrend
sonst nur partielle und voritbergehende Stase zustande kommt, hier allgemeine
bestanden hat, und zwar als Dauerstase, die Nekrose nach sich ziehen muBte.
Die Beobachtung FrIEDLANDERs laBt sich also in der hier begriindeten Weise
sehr gut erkliren, wihrend keine Tatsache aus der Nierenpathologie bekannt ist,
die die Entstehung von Nekrose durch Arterienverschlufl infolge eines Spasmus
sicherstellen oder auch nur wahrscheinlich machen wiirde; hiervon spéter.

Hat es sich im ersten Akte des Prozesses um mikroanatomische
Befunde gehandelt, die wir auf Anlagerung von Substanz aus dem
Blute zuriickfithren mufiten, so steht das, was sich danach abspielt,
zu einer Zeit, wo die initiale Kreislaufsinderung bereits um ein gewisses
abgeschwicht ist, im Zeichen der Vermehrung des vergréferten Capillar-
symplasmas der Glomeruli und der Vermehrung der vergréferten Epithel-
zellen der Rinde.

Um mit den Glomeruli zu beginnen, so wird durch Langenwachstum
der Capillaren, deren Kerne Mitosen aufweisen, vielleicht auch durch
Schlingenneubildung, um deren begreiflicherweise sehr schwierigen Nach-
weis wir uns freilich vergeblich bemiiht haben, aus dem Glomerulus, der
bisher nur durch Plasmazunahme vergrofert war, unter weiterer Ver-
groBerung der bekannte zellreiche Glomerulus der Nierenkérner der
,»Glomerulonephritis. Im postglomeruldren Capillarnetz findet, wie eine
einfache Uberlegung ergibt, ebenfalls Wachstum statt, da in der sich
vergréfernden, schliellich in der ,,groflen (weillen), aufs Doppelte und
mehr vergroflerten Niere das Vorhandensein eines keineswegs gedehnt
erscheinenden, vielmehr, wie wir gesehen haben, wie der Glomerulus
erweiterten Capillarnetzes anders als mit Wachstum nicht zu erkliren
ist. Wir sehen in diesem Wachstumsvorgang ein Beispiel dafiir, wovon

1) Fortschritte der Medizin, Bd. 1., 1883.

%) MaxmMILIAN NaTus, Virchows Archiv, 202. Bd., 1910. — Am bequemsten
kann man sich in der Conjunctiva des Kaninchens iiberzeugen, dal Stasecapillaren
und Ekchymosen in 24—30 Stunden abblassen und verschwinden.
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uns viele Experimente iiberzeugt haben, da nur da, wo vorher Hyper-
dmie von hinlanglicher Stirke eingesetzt hatte und in hinlinglicher
Dauer fortbesteht, Capillarwachstum zustande kommt. Wenn eine
Niere exstirpiert wird, wichst die Strombahn der anderen (typisch
hyperplastisch werdenden) auf die doppelte GroBe; das erste ist hierbei
die (typische) Hyperémie, verursacht von den ,,harnfihigen Substanzen‘
des Blutes, die in unverminderter Menge als Reiz am Nervensystem
der Strombahn nunmehr nur einer Niere angreifen; erst ist also Hyper-
amie vorhanden, dann tritt das Wachstum der Strombahn ein, um auf-
zuhéren, wenn nach AbschluB ihres Wachstums keine Hyperimie mehr
besteht. Schneidet man in eine Niere ein, so ist das erste, sofort auf-
tretende eine Hyperamie des Organs, die in der Umgebung der sich mit
Blut fiillenden Wunde denselben allgemeinen Charakter und Verlauf
besitzt, den wir von der Glomerulonephritis kennengelernt haben: in
den Capillaren des Wundrandes beobachtet man nach Stunden aus-
gesprochene Vergroferung der Capillarzellen, darauf abermals nach
Stunden, daB Sprossen und Schlingen derselben in das ergossene Blut
hineinwachsen; also wieder Mehrzufuhr, der Mehranlagerung folgt.
Diese Beispiele lieBen sich vermehren ; es ist uns aus der experimentellen
Pathologie kein Beispiel bekannt, da Wachstums- und Vermehrungs-
prozesse an Capillaren auftreten ohne Vorausgehen von Hyperdmie;
immer vollzieht sich der Vorgang so, da$ die Capillarzellen dicker werden,
ehe sie sich teilen und neue Capillaren entstehen.

Da wir nachgewiesen haben!), da8 die Capillarwand in ihrer Existenz
auf die Beziehung zum stromenden Blut angewiesen, ist es notwendig,
daB wir dies auch bei der Erklarung des Wachstums von Capillaren fest-
halten und die Mehranlagerung, auf die Wachstum zuriickgeht und fiir
die eine Quelle angegeben werden muB, so erklidren wir eben geschehen.

Auch das durch ,triibe Schwellung* vergroBerte Epithel der Niere
vermehrt sich, sowohl das der Malpighischen Kérperchen als das der
Kaniélchen.

Was hierbei an Epithel bei der Nephritis entsteht, wird nicht bleiben-
der Bestandteil des Organs, sondern wird mit dem Harn entfernt oder
schwindet langsam an Ort und Stelle, so das Epithel der ,,Halbmonde*‘;
es hat auch weder das Aussehen des normalen Nierenepithels noch
funktioniert es wie dieses. Dies alles im Gegensatz zum typischen Wachs-
tum des Epithels der Niere nach Verlust des Schwesterorgans, das durch
eine typische, d.h. wie in den beiden normalen Nieren beschatfene Hyper-
dmie zustande kommt. DemgemaB sprechen wir fiir die Nephritis von
einer paratypischen Vermehrung des Epithels; wie die typische Hyper-
plasie von der auf héherer Stufe in typischer Form vor sich gehenden,

1) MaximiriaN Natvus, Virchows Archiv, 202. Bd., 1910, S. 456.
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so ist die paratypische Hyperplasie von der in abnormer Weise erfolgen-
den vermehrten Durchstrémung herzuleiten.

Wir haben eingangs erwidhnt, daB schon die friihesten mikro-
anatomischen Priparate eine dulerst geringe Menge von Feit im Epithel
der Rinde und im Capillarplasma besonders der Glomeruli aufweisen ;
dieses Fett (wir wollen der Kiirze halber von Fett sprechen und die Li-
poide mitverstehen, die hier wie bei so vielen Gelegenheiten zugleich mit
dem Fett und reichlicher als dieses auftreten) nimmt in der Folge stark
zu und sammelt sich auch in den Zellen des sich ebenfalls vermehrenden
Bindegewebes an. Auf die Erklérung dieses zunehmenden und sich —
in der ,,groBen weillen Niere* — lange haltenden Fettes gehen wir etwas
genauer ein, an der Hand der Ergebnisse unserer zahlreichen experimen-
tellen Untersuchungen auf diesem Gebiete.

Sie haben zunichst ergeben, daB Fett in Zellen aus der dem Blute
entstammenden und die Zellen durchsetzenden Fliissigkeit, aus den in ihr
gelost enthaltenden Fettkomponenten entsteht (wir fiigen hinzu, auch
in Fallen, wo von ,,Phagocytose‘‘ gesprochen wird). Es hat sich weiter
herausgestellt, dal da, wo die innervierte Strombahn lebhaft mit Blut
durchstrémt ist, sei es in normaler, sei es in pathischer Form, die Fett-
synthese ausbleibt; die aus- und durchtretende Fliissigkeit wird dann
schnell bewegt, die Beziehungen zwischen ihr und dem Zellplasma, d. h.
die Intensitiit des Stoffwechsels ist groB; die Fettkomponenten werden
infolgedessen verbraucht oder abgefiihrt, ehe sie zusammentreten; oder
es bildet sich Fett nur in kleinen unsichtbaren Tropfchen, die sofort im
lebhaften Stoffwechsel verschwinden. Die normale Nierenrinde ist daher
fettfrei, desgleichen die Rinde der nach Verlust des Schwesterorgans
wachsenden Niere ; entsteht eine Nierengeschwulst, so sind ihre jiingsten
wachsenden Teile aus derselben Ursache ebenfalls fettfrei. Nicht minder
das lebhaft wuchernde Granulationsgewebe, das sich etwa, in einer Nieren-
wunde gebildet hat.

Auf der anderen Seite ist festzustellen, daB da, wo eine mit starker
Verlangsamung des Capillarblutes einhergehende Stromung des Blutes,
somit ein peristatischer Zustand starken Grades besteht, wo also die
exsudierende Flussigkeit verlangsamt durch anwesendes Parenchym,
wie Epithelzellen, hindurchflieBt, daB sich dann aus den in ihr enthal-
tenen Fettvorstufen Fett im Epithel bildet ; diese Fettsynthese kann sich
in einem Gewebsbezirk eine Weile fortsetzen, in dem Stase Nekrose des
Gewebes — durch Sequestration vom stromenden Blute — herbeigefiihrt
hat, da der in der Umgebung bestehende starke peristatische Zustand
exsudierende Fliissigkeit in stark verlangsamter Bewegung ein- und
durchtreten 1aBt. In diesen vielseitig gewonnenen Erfahrungen haben
wir die Aufklirung dessen gefunden, was man ,fettige Degeneration*
und ,fettigen Zerfall“ nennt.

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 8
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Um aus der Pathologie der Niere auch fiir die Verfettung als Folge
starker Verlangsamung des Blutes und der austretenden Fliissigkeit
Beispiele anzufiihren, sei das Grenzgebiet eines Nierensequestersl) ge-
nannt; in seinem inneren Teil besteht ein leukodiapedetischer Zustand,
der bald in weille Stase (Dauerstase) iibergeht, in seinem duBeren Teil
ein starker peristatischer Zustand, der anfangs zu Diapedesisblutung
fiihrt und sich langsam, in Monaten genau ebenso abschwicht, wie das
fiir die Glomerulonephritis beschrieben worden ist. In beiden Zonen
verfettet zunehmend das Epithel der Harnkanilchen, in der &duBeren
Zone, in der das Bindegewebe sich vermehrt und das Parenchym ab-
nimmt, besteht das Fett jedoch nur so lange, wie der schwere Grad der
Kreislaufsinderung anhilt. Gifte, die die genannte Kreislaufsénderung
in der Niere herbeifiihren, bewirken auf dieselbe Weise Verfettung des
Epithels der Kanalchen. Zerfallt der zentrale Teil einer Nierengeschwulst,
was, wie aus der Infarzierung zu erschlieBen, durch Ubergang der Blut-
stromung in Stase zustande kommt, so verfettet er und 148t denselben
starken Gegensatz des der Nekrose entgegengehenden und nekrotisierten
fetthaltigen Gewebes zu dem fettfreien des fortbestehenden und wuchern-
den, lebhaft durchstromten Gewebes erkennen, der sich in derselben
Form im zerfallenden Teil eines Granulationsgewebes oder einer Granu-
lationsgeschwulst gegeniiber dem wachsenden Teil derselben bemerk-
bar macht. _

Wir fassen das iiber das Fett Gesagte zusammen. Da wo das Ver-
halten der innervierten Strombahn eine lebhafte Durchstrémung des
Gewebes mit Blut und mit aus diesem austretender Fliissigkeit — die sich
demgemiB nicht anhiuft — unterhilt, entsteht kein Fett aus den Vor-
stufen, die im Blute und der Gewebsfliissigkeit enthalten sind; Fett
entsteht dagegen und hélt sich dort, wo sich das Blut und die austretende
Fliissigkeit verlangsamt bewegen. In jenem Verhalten sehen wir einen
lebhaften Stoffwechsel, in diesem einen trigen; dort wird das Fett ver-
braucht, hier bleibt es liegen; in beiden Féllen, solange die Bedingungen
fortbestehen. Mit der Lénge der Zeit des zugeordneten Grades des
peristatischen Zustandes mufl die Menge des Fettes im. Epithel zu-
nehmen; es erreicht in dem als Ganzes und in seinen Stadien duBerst
langgezogenen Prozesse der Nephritis den hohen Grad, der von der
groflen (besser: vergr6Berten) weiflen Niere bekannt ist und der das
Meiste zu dieser Vergr6Berung beitrigt. '

Wenden wir uns nun zum Verhalten des bindegewebigen Teiles der
Niere, so ist in dieser Beziehung zu trennen das Bindegewebe der Nieren-
kérner einerseits, das intertubulire und das der Bowmanschen Kapsel
angehorige andererseits; jenes steht in Beziehung zu den Glomerulu-

1) Oscar LANGEMAK, l c.
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capillaren der Afferens, dieses in Beziehung zu den postglomeruliren
Capillaren der Efferens; jenes besteht, mit Ausnahme vielleicht der
Hilusgegend des Nierenkornes, nur aus Fasern, dieses aus Fasern, denen
spérliche Zellen anliegen.

Im Nierenkorn entwickelt sich auf der Grundlage des aus der Kreis-
laufsinderung verstindlichen Odems die Ablagerung von homogenem
Collagen oder collagenahnlicher Substanz, gewchnlich als Hyalin be-
zeichnet; es handelt sich unstreitig um eine Ablagerung albuminoider
Stoffe aus der exsudierenden, sich verlangsamt bewegenden Fliissigkeit,
aus der sie gleichsam ausfallen, — wie wir auch hier schlieBen, in einem
néher zu klirenden Zusammenhange mit der verlangsamten Bewegung.
Die wie es scheint zunéchst fasrige, dann quellende und dabei homogen
werdende Masse verengt die Capillaren und setzt ihre Durchlissigkeit
herab; die meisten Capillaren verlieren schlieBlich ihr Lumen und ihre
Wand, so daB die hyaline Kugel iibrigbleibt, die hierbei auch das Epithel,
da seine Existenz an die Beziehung zum Blute gekniipft ist, langsam
einbiifBt.

Wir haben an friitherer Stelle, vorgreifend, bemerkt, daBl durch diesen
ProzeB im Nierenkorn die postglomeruldre Strombahn nicht einmal
dann von der Blutzufuhr abgeschnitten wird, wenn er bis zum Ende
verlaufen ist. Nachdem wir gesehen haben, dafl in der ganzen Rinde der
peristatische Zustand besteht, also in den beiden hintereinander ge-
schalteten Stromgebieten, diirfen wir die im ddematdsen Bindegewebe
des zweiten Stromgebietes, des der Efferentes, vor sich gehende Ver-
mehrung der Collagenfasern so erkliren wie das Auftreten von Collagen
im Nierenkorn ; dazu kommt hier, wo auch Bindegewebszellen vorhanden,
eine zunichst sehr leichte Vermehrung dieser, die wie das Epithel ver-
fetten. Eine stirkere zellig-fasrige Hyperplasie des intertubuléren Binde-
gewebes wird freilich erst in den Schnittpréparaten aus spéterer Zeit
angetroffen, nédmlich erst wenn und da, wo man zugleich eine Ver-
schmilerung der ihr Fett verlierenden Kanilchen feststellt, wie sie das
folgende Stadium einleitet.

Wir haben im vorhergehenden an mehreren Stellen abgeleitet, dafl
da, wo die peristatische Hyperamie lebhaft ist, demgemaf die vermehrt
austretende Fliissigkeit nicht stagniert, daBl da sowohl in der Zeit der
starkeren Kreislaufsinderung gebildetes Fett schwindet, als auch eine
deutliche Vermehrung von Zellen im Bindegewebe statt hat, in dem
bis dahin im wesentlichen nur Collagen in faseriger Form ausgefallen
war. Um ein Granulationsgewebe in kleinem MaBstabe handelt es sich,
nachdem die peristatische Verlangsamung abgenommen, da in dem sich
nun auch zellig vermehrenden Bindegewebe neugebildete Capillaren,
Lymphocyten und (aus diesen hervorgegangen) Plasmazellen angetroffen
werden ; wie der Fettschwund im Epithel und Bindegewebe, so ist dies

8*
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Granulationsgewebe auf die mit der Abnahme der Arterienverengerung
und der Erweiterung der Capillaren lebhafter gewordene Stromung
des Blutes und der Flissigkeit im Gewebe, mit anderen Worten auf
das Sinken des peristatischen Zustandes zuriickzufithren, dessen Hohe,
wie wir gesehen haben, im Anfange der Nephritis liegt und mit dessen
Ende die Annaherung an die Norm erreicht wird. Das weitere Sinken
bringt eine Verkleinerung der capilliren Strombahn mit sich, die nun
nicht mehr vollstindig durchstromt wird und dadurch Capillaren
verliert; indem sich, solange sie hyperdmisch ist, Collagenfasern fort-
fahren um die Capillaren zu bilden, Fasern, die das Epithel vom Blute
trennen, werden durch beide Einfliisse, dadurch, daB sie den Zutritt von
Flissigkeit herabsetzen, die Kandlchen mehr und mehr verschmaélert;
es nehmen dadurch auch die Zellen des Bindegewebes an Zahl ab, so daB
schlieBlich der sog. geschrumpfte (Schrumpfungs-) Bezirk vorliegt mit
einer Strombahn, die, wie uns zahlreiche Injektionspraparate gelehrt
haben, im Vergleich zu der normalen Rinde der Niere stirkst redu-
ziert und in ihrer Architektur véllig verindert ist.

Unsere Darstellung der Gewebsverdnderungen in der Niere wiirde
erst vollstindig sein, wenn wir auch die GefdB-, insbesondere die Ar-
terienverdnderungen, die sich auf dem Wege von der akuten Nephritis zu-
gleich mit den Gewebsverinderungen herausbilden, im speziellen be-
sprechen wiirden. Wir beschrinken uns hier zu verweisen, einmal auf
das was wir von Verengerung und Erweiterung von Arterienstrecken
bei der akuten Nephritis (wobei wir an die in Betracht kommenden
Variationen erinnern), zweitens auf das, was wir von den Struktur-
verdnderungen der Arterien bei und infolge von dauerhafter Verengerung
und Erweiterung im ersten Hauptteil gesagt haben ; im einzelnen, daf3 die
verengten Arterien, die zu einem in peristatischer Erweiterung befind-
lichen Stromgebiet fiihren, hyperplastische Wand erhalten (die Ver-
dickung der Mediamuscularis in den in Betracht kommenden Segmenten
der Arteria renalis auf das Mehrfache ist vor jeder Anzweiflung geschiitzt),
wihrend erweiterte Strecken der Sklerose verfallen. Diese Angaben ge-
niigen zu der hier allein in Betracht kommenden allgemeinen Orien-
tierung; genauere Untersuchungen, als sie vorliegen und als wir selbst
sie bisher in systematischer Form angestellt haben, miissen — mit Be-
riicksichtigung jener Variationen — an den sémtlichen Segmenten der
Arteria renalis (bis zu ihrem Ursprung aus der Aorta) angestellt werden
unter Vergleich der geschrumpften und nicht geschrumpften Rinden-
teilel). —

1) Wir iibergehen der Kiirze halber die Unterschiede zwischen glatter und gra-
nulierter Schrumpfniere und wie das Hervorgehen dieser aus der in der Regel
allgemeinen (die ganze Rinde befallenden) akuten Nephritis vorzustellen ist; vgl.
hierzu: RickEer: Pathologie als Naturwissenschaft, S.229—230. — Im folgenden
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Was wir soeben erértert haben, wird Glomerulonephritis genannt,
die in Schrumpfnieren ausgeht; als Folgezustand einer akuten Nephritis
heiBen sie sekundire Schrumpfnieren, im Gegensatz zu den alsbald zu
behandelnden sog. priméren, denen eine akute Nephritis nicht voraus-
geht. Mit alteren Bezeichnungen ist es eine akute hamorrhagische Ne-
phritis, der die chronische parenchymatose folgt, an die sich die
chronische interstitielle Nephritis anschlieft und mit Schrumpfnieren
als einem Dauerzustande endigt. Es bedarf nicht des Nachweises, dafl
alle diese Ausdriicke streng genommen unbrauchbar sind; wir machen
nur darauf aufmerksam, daB sich aus unserer Darstellung klar ergibt,
wie ungerechtfertigt die Betonung der Glomeruli ist, die in der Be-
zeichnung Glomerulonephritis vorgenommen wird, einer Bezeichnung,
die die irrige Vorstellung wachruft, als entscheide die Glomerulus-
komponente des Prozesses iiber die iibrigen Vorgéinge in der Rinde, —
wihrend es sich doch um Parallelvorginge in den Afferentes- und
Efferentesstromgebieten handelt.

b) Die interstitielle Nephritis und ihre Entwicklung
zur Schrumpfniere.

Aus den zur Verfiigung stehenden Termini greifen wir einen heraus,
der dem gilt, was uns im folgenden beschéftigen wird, und wenden den
Ausdruck ,,chronische interstitielle Nephritis™ an auf den Vorgang der
(von Kreislaufsénderung abhiangigen) Bindegewebshyperplasie und Par-
enchym- (Epithel-) Abnahme, der als solcher einsetzt und da wo er
zu Ende verlduft einen ,,Schrumpfungsbezirk’ in der Nierenrinde her-
vorbringt. Dal} es sich um diesen Vorgang handelt, der, wie wir zeigen
werden, bei Arteriohypertonie in der vorher unverdndert gewesenen
Niere auftreten kann, wie er entsteht und aufzufassen ist, wird zuerst
nachzuweisen sein.

Wenn wir hier von der Notwendigkeit des Nachweises sprechen, so
ist der Anlaf3 der, dal der Leichenbefund in der Regel das Endergebnis
enthiillt, das man Schrumpfnieren nennt und als primére charakterisiert,
da die Anamnese nichts von dem Vorangegangensein der fiir den Arzt
und Kranken so eindrucksvollen Krankheit berichtet, wie sie eine akute
Nephritis und ihr Ubergang in eine chronisch-parenchymatése Nephritis
sind. Da es einigermaflen schwer ist, sich die Vorstufen jenes Befundes
zu verschaffen, an die die Darstellung seiner Genese ankniipfen kann,
haben viele Autoren das einzig brauchbare Verfahren, jene Vorbefunde
zu suchen, nicht beschritten und um so mehr geglaubt, auf sie verzichten

wird nur die weitaus hiufigere Form, die granulierte Schrumpfniere, beriick-
sichtigt werden, in der geschrumpfte mit hyperplastischen Teilen der Rinde
abwechseln.
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zu konnen, als die in den Schrumpfungsbezirken dieser Schrumpfnieren
anzutreffenden starken in das Gebiet der Sklerose gehérigen Arterien-
und Arteriolenverinderungen ein Versténdnis des Ablaufes der Gewebs-
verinderungen in den Nierenkérnern' und im Kanilchenbereich un-
mittelbar zu verschaffen schienen; da es sich um Menschen handelt, die
auch auBlerhalb der Schrumpfungsbezirke und im iibrigen Korper
Arteriosklerose aufweisen, lag der SchluBl nahe und wurde gezogen, daf
der starkere Grad der Arterio- und Arteriolosklerose die geschrumpften
Bezirke erzeuge.

Wir haben im Laufe der Jahre, besonders mit dem Assistenten der
Anstalt PaurL BEECK, viel Miibe darauf verwandt, den sichereren Weg zu
verfolgen, mikroanatomische Vorstadien der Nierenschrumpfbezirke zu
finden und zu untersuchen, und sind dabei zu Ansichten gekommen, die
sich von den allgemein verbreiteten, soeben skizzierten grundsétzlich
unterscheiden. Es liegt in der Natur der Dinge begriindet, dall die
Mehrzahl dieser Befunde in Nieren von Leichen élterer Personen erhoben
worden ist; wir haben aber auch bestétigende in Nieren gewonnen, die,
wie aus dem Verhalten des iibrigen Kérpers (Arteriohypertonie, Herz-
muskelhyperplasie u. a.) zu schliefen, sich zu Schrumpfnieren des mitt-
leren Alters entwickelt héitten, wére nicht — durch Hirnblutung — der
Tod eingetreten. Das Ergebnis dieser Bemiithungen ist kurz so zusammen-
zufassen, daB sich die Entwicklung der Schrumpfungsbezirke in der
sog. sekundéren Schrumpfniere, eine Entwicklung, die, wie wir gesehen
haben, nach dem Stadium der groen weiBlen Niere einsetzt, und die Ent-
wicklung der Schrumpfungsbezirke der sog. primédren Schrumpfniere,
die aus normalem Nierengewebe hervorgehen, miteinander iiberein-
stimmen. Demgemil brauchen wir nur auf die friithere Schilderung zu
verweisen und daran zu erinnern, dafl in den Nierenkérnern fasriges
Collagen sich vermehrt und (spéter) ,,Hyalin“ (homogenes Collagen)
auftritt und zunimmt, und dafl dementsprechend die Strombahn und das
Epithel reduziert wird, bis die kleine hyaline Kugel entstanden ist; und
‘daB im Kanilchenbereich das Bindegewebe (leicht) hyperplastisch wird,
an Zellen und Fasern, oder nur an Fasern (Collagenfasern), wihrend die
Kanilchen schmiler werden und mit einem grofien Teil des Capillarnetzes
schwinden; in diesem Bindegewebe werden hier und da (zirkumvenale)
Lymphocyteninfiltrate angetroffen, ferner Produkte von paratypischer
Hyperplasie der Kanilchen bis zu den ,,Adenomen in Schrumpfnieren®,
die in der sich schlieBlich entwickelnden fertigen Narbe bestehen bleiben.

Es sind damit alle die Merkmale gegeben, die in den iiblichen Defini-
tionen des Begriffes der chronischen Entziindung vorkommen ; wir sehen
auch hier wieder keinen Nutzen, sondern nur Schaden darin, von ,,Ent-
ziindung** zu sprechen, und wenden denAusdruck : chronische interstitielle
Nephritis (Nierenkrankheit) auf die Gesamtheit jener Vorginge, unter
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denen die Bindegewebshyperplasie und der Parenchymschwund in den
Schnittpraparaten am auffélligsten sind, in unserem, dem oben an-
gegebenen Sinne an. Nierenkérperchen, als Stromgebiet der Afferentes,
und Kanélchen mit ihrem Bindegewebe, das Stromgebiet der Efferentes,
sind also der Ort dieser Vorginge, die sich neben-, nicht nacheinander
abspielen. Man darf nicht von ,,Narben' und fertigen Produkten, unter
ihnen mehr oder minder weit hyalinisierten Glomerulis, ausgehen, wie
unsere Vorgénger getan, sondern mul} friither anfangen, so wie von uns
geschehen, in Nieren, die gegen jeden Einwand geschiitzt waren, daB
es sich um eine andere Form der Nephritis gehandelt hatte, in Nieren,
die in anderen Rindenstromgebieten weit vorgeschrittene oder fertige
Befunde darboten. Wir haben uns auch iiberzeugt, da8 die Arterien- und
insbesondere die Arteriolenbefunde, die in das Gebiet der Sklerose ge-
horen und die stirksten Grade erreichen, an die Schrumpfungsbezirke
gebunden sind und in ihren Stufen denen der iibrigen Gewebsveridnde-
rungen entsprechen ; daher ist der Schlull geboten, daB sich jene nicht vor
diesen einstellen, sondern mi¢ ihnen entstehen, genau wie dies bei der
Entwicklung der Schrumpfungsbezirke der sog. sekundéren Schrumpf-
niere der Fall ist. SchlieBlich ist die Ubereinstimmung vollstindig;
wir behaupten auf Grund vieler Erfahrungen, dafl man die geschrumpften
Bezirke der sog. sekundéren und der sog. primédren Schrumpfniere weder
an den Gewebs- noch an den Arterienbefunden unterscheiden kann;
hier wie dort kommen Eigentiimlichkeiten des Skleroseablaufes vor, die
in seinem Rahmen liegen und als zur Unterscheidung ungeeignet hier
nicht besprochen werden sollen.

Von der sekundaren Schrumpfniere haben wir austiihrlich gezeigt, dafl
die Blutdrucksteigerung nicht von ihr, ihren nach einer gewissen Zeit
in den Schrumpfungsbezirken verengten oder verschlossenen Arterien
erzeugt wird, sondern vorher da ist, bereits im ersten Stadium der
akuten himorrhagischen Nephritis; die ausgebildeten Skleroseverdnde-
rungen der Arterien in der fertigen Schrumpfniere bringen nicht etwa
eine Steigerung des erhéhten Blutdruckes zustande, vielmehr pflegt
dieser niedriger zu sein als in der Zeit der sog. akuten Glomerulonephritis,
wo Skleroseverdnderungen fehlen. Daher ist nun die Frage zu beant-
worten, ob es sich bei der sog. priméren Schrumpfniere ebenso verhélt.

Wir sind aus folgenden Griinden iiberzeugt, daf3 die Blutdrucksteige-
rung durch Arteriohypertonie (und die Wirkung dieser, die Herzmuskel-
hyperplasie) der Entstehung der sog. priméren Schrumpfnieren voraus-
gehen. Wir schlieflen das daraus, dall Méanner (im mittleren Alter) mit
chronischer Bleivergiftung, deren Leichen in einer Grofistadt wie Magde-
burg, die wohl alle in Betracht kommenden Industrien, unter diesen
einige als Spezialitit, beherbergt, nicht selten seziert werden, zwar simt-
lich Arteriohypertonie, sei es klinisch nachgewiesen, sei es aus der Herz-
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muskelhyperplasie zu erschlieBen, gehabt haben, aber nur zu einem ge-
wissen Prozentsatz Schrumpfnieren. Wir schlieBen das ferner daraus,
daB in einer sehr groen Zahl von Leichen im héheren Alter Verstorbener
anders als mit Arteriohypertonie und Blutdrucksteigerung nicht erklér-
bare Herzmuskelhyperplasie angetroffen wird, wihrend wieder nur ein
groBerer Teil geschrumpfte Bezirke in den Nieren aufweist, und zwar
einzelne verstreute, ihrer Kleinheit wegen ohne weiteres als unwirksam
zu bezeichnende, bis zu den zahlreichen der voll ausgebildeten Schrumpf-
nieren: diese bedeuten insgesamt nie mehr als den Ausfall einer Niere
und werden in ihrer mechanischen Wirkung wettgemacht durch die oben
angegebenen Wege, auf denen trotz Hyalinisierung des Glomerulus Blut
von der Afferens zur Efferens gelangt, sowie durch die verstirkte
Durchstrémung der hyperplastischen Rindenteile, da wo sie bestehen.
Wenn in ‘den Leichen sowohl der ersten als der zweiten Kategorie
Arteriosklerose, auch in Nierenarterien, besteht, so ist zu bedenken,
daB sie weder die Blutdrucksteigerung noch die Herzmuskelhyperplasie
noch den Vorgang und die Befunde der interstitiellen Nephritis er-
zeugt. DemgemifB ist der SchluB zwingend, daB Arteriohypertonie
und Blutdrucksteigerung, die von ihr abhéngige Herzmuskelhyperplasie
und die von der Blutdrucksteigerung bewirkte oder mitbewirkte sog.
allgemeine Arteriosklerose dem Nierenprozesse vorausgehen, der seiner-
seits — in der friiher angegebenen Weise — in seinem Bereiche die
Sklerose da entstehen 148t oder steigert, wo er Erweiterung von Arterien-
segmenten mit sich bringt.

Wie sich die interstitielle Nephritis abspielt, insbesondere wie als
Ergebnis des peristatischen Zustandes, der von einer gewissen Hohe
abginkt, die Gewebsverinderungen sich erklaren, haben wir an der
fritheren Stelle dargelegt, an der wir uns mit dem Hervorgehen der
Schrumpfungsbezirke aus der groBen weiBlen Niere beschéftigt haben;
da der peristatische Zustand in jeder Stirke einsetzen kann, allein be-
stimmt von der Stirke der Reizung, diirfen wir also dem Gesagten ent-
nehmen, daB die interstitielle Nephritis auf einer akzedenten terminalen
Kreislaufsinderung beruht, die zu Arteriohypertonie ebenso hinzutreten
kann wie die akute Glomerulonephritis; jene beginnt mit einer
leichteren Kreislaufsinderung als diese, die dieselbe leichtere Kreis-
laufsinderung erst auf einer Stufe ihres Ablaufes erreicht. Das Hin-
zutreten der interstitiellen Nephritis als solcher findet wahrend der
Entwicklung oder bei bestehender sog. allgemeiner Arteriosklerose
(verfriihter oder seniler) statt, die, auch die Nierenarterien verindert,
jedoch unter Verschonung der Arterien der terminalen Gebiete, in
deren Bereich vorher die ungestérte Funktion der Niere bestanden
hatte und nun die mit Funktionsinderung einhergehende interstitielle
Nephritis einsetzt; dagegen tritt die Glomerulonephritis (in der Regel)
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bei Personen ohne ,,allgemeine** Sklerose auf und 140t diese erst durch
den erhohten Blutdruck, verfriiht entstehen. In beiden Fillen sind es
Arteriolen oder Arteriolensegmente von Stromgebieten der Nierenrinde,
die als dauerhafter Erweiterung verfallen sklerotisch werden bis zum
starksten Grade; diese Erweiterung liegt im Rahmen des peristatischen
Zustandes, der in beiden Fillen in Rindenstromgebieten zu bestehender
Arteriohypertonie hinzutritt.

Das Ergebnis dieser Darstellung ist, daBl der Begriff der arteriolo-
sklerotischen Schrumpfniere (und, dies braucht nicht begriindet zu
werden, erst recht der der arteriosklerotischen Schrumpfniere) zu ver-
werfen ist. Wir stellen also in Abrede, dafl die Nierenkorperchenver-
dnderungen ins Gebiet der allgemeinen Arteriosklerose gehéren oder
durch diese entstehen und dafl sie die Vorgéinge im Kanélchengebiet
nach sich ziehen; im speziellen handelt es sich hier nicht um eine In-
aktivitatsatrophie der Kanélchen (in der Form, in der er gebraucht
wird, seinerseits ein unhaltbarer Begriff)!), noch um eine Nekrose der-
selben, eine Art Sequester, der ,,organisiert wird (schon deshalb nicht,
weil, unserem Nachweis zufolge, der durch — embolischen — Arterien-
verschluf entstandene Nierensequester nich! organisiert wird); schlie3-
lich ist die Hyperplasie des Bindegewebes keine Vakatwucherung (Er-
satzwucherung zur Raumausfillung): oCdév yiyverar ex vot wi) Ovrog
(EPIKUR). —

Wir haben im vorhergehenden erkennen lassen, dafl wir zwei T'ypen
der zu Arteriohypertonie hinzutretenden chronischen interstitiellen Ne-
phritis unterscheiden: den des mittleren Lebensalters mit verfriihter
Sklerose und den des hoheren Alters. Wir haben als eines Beispieles
aus dem ersten Typus bereits der Bleischrumpfniere gedacht; die chro-
nische Bleivergiftung als Ganzes kann nur so verstanden werden, daf}
sie zuerst rein funktionelle Anderungen in verschiedenen Kérperteilen
unterhdlt und dafB erst spiter bei einem Teil der dem Gifte ausge-
setzten oder ausgesetzt gewesenen Personen anatomische Anderungen
hinzutreten: wie sich diese aus jenen entwickeln, haben wir im vor-
hergehenden gezeigt. Unsere Erfahrungen, die aus Krankenbldttern
und Sektionsprotokollen stammen, erlauben uns nicht, uns der Ansicht
Fanrs?) anzuschlieBen, daB Sypbhilis bei der Entstehung eines Teiles
der Schrumpfnieren (des mittleren Alters) eine Rolle spielt; die Be-
ziehungen der Schrumpfnieren zu Gicht und Diabetes zu erdrtern ist
hier nicht angingig, da es nur auf Grund von ausfithrlichen Erorte-
tungen iiber diese Krankheiten geschehen konnte, zu denen hier der
Raum fehlt.

1) RickeRr: Pathologie als Naturwissenschaft. S.35—42. Berlin 1924,
2) Handb. d. spez. pathol. Anat. u. Histol., 6. Bd., 1. Teil, S.426.
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Der zweite Typus, der der Altersschrumpfniere, steht nach unseren
Erfahrungen bei Sektionen insofern in einer engen Beziehung zur Arterio-
hypertonie, als ein hyperplastisches Herz mit besonderer Beteiligung
der Wand des linken Ventrikels gefunden wird und nicht selten die
Krankenblidtter die Blutdrucksteigerung mitteilen; fiir die Erklirung
der Herzmuskelhyperplasie gibt die bestehende Arteriosklerose keine
Erkldrung ab, da es, wie erwidhnt, unzweifelhaft feststeht, daB auch
stirkste Sklerose des Arteriensystems keine Herzmuskelhyperplasie
erzeugt. Wenn auch andere Befunde, insbesondere an den Klappen,
fehlen, die die Verdickung der Wand der linken Kammer erkliren
konnten, nehmen wir jenen Zusammenhang an.

Was unterscheidet die Personen mit Arteriohypertonie, die die Alters-
schrumpfnieren besitzen, von denen, die sie im mittleren Alter erwerben ?

Zur Beantwortung dieser wichtigen Frage gehen wir von den Leichen-
befunden aus. Sie lehren uns fortlaufend, dal die Arteriohypertonie-
Schrumpfniere der Alten in der Zahl und Gréfle der Schrumpfungs-
bezirke auBlerordentlich groBen Schwankungen und UnregelmiBigkeiten
unterliegt ; diejenigen Fille, in denen beide Nieren von mehr oder minder
gleichméflig verteilten Strombahngebieten durchsetzt sind, in denen
die interstitielle Nephritis zur Schrumpfung gefiihrt hatte, Befunde, die
den Schrumpfnieren des mittleren Alters zukommen, treten zuriick
gegeniiber den anderen, in denen dies nur in groferen oder kleinen
zusammenhingenden Gebieten- eingetreten ist. Es geht aus den Pra-
paraten ferner hervor, daf} eine (anndhernd) typische Hyperplasie der
von der interstitiellen Nephritis verschont bleibenden Teile auch dann
nicht zustande kommt, wenn die Schrumpfungsbezirke in der regel-
mafigen Verteilung und Zahl in beiden Nieren vorhanden sind, da
man auf den Verlust einer Niere schlieBen kann.

Ehe wir diese beiden Eigentiimlichkeiten verwerten, sehen wir zu,
was die klinische Methodik ermittelt. Sie zeigt erstens, dall ,das
Schrumpfnierenleiden<, wie es beim Bestehen im mittleren Lebensalter
vorhanden ist und einmal Symptome von seiten der Nieren, am Harne
zu erkennen, zum zweiten Symptome von seiten des iibrigen Korpers,
Folgen, wie wir gesehen haben, zur Arteriohypertonie hinzutretender
Kreislaufsinderungen in terminalen Gebieten, mit sich bringt, bei
Personen mit Altersschrumpfnieren nicht bestehen; sie zeigt zweitens,
dafl dem Tode nicht der Symptomenkomplex der sog. echten Urdmie
vorausgeht. Es bestehen vielmehr keine Harnverinderungen und der
Tod tritt an einer beliebigen Krankheit ein oder so, daBl das Leben
der Alten erlischt, ohne dafl die Sektion eine Erklarung dafiir liefert.

Von diesen Eigentiimlichkeiten ist das Ausbleiben der typischen
Hyperplasie (die nur einen deutlichen Befund liefern wiirde, wenn viel
Nierengewebe durch Schrumpfung verlorengegangen wire) hypothe-
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tisch darauf zuriickzufiihren, entweder, daB im Alter mit seinem herab-
gesetzten Stoffwechsel die harnfihigen Stoffe im Blute geringer konzen-
triert sind als im mittleren Alter, so daB also die nétige Reizungsstirke
nicht erreicht wird ; oder darauf, dafl das Nervensystem der terminalenGe-
biete der Niere ebenfalls auf Grund des Alters auf die chemische Reizung
nicht lebhaft genug reagiert, um die Hyperamie hervorzubringen, von
der Wachstum abhéngt; wohl jedem Anatomen ist es vorgekommen,
daB er sich iiber die geringe Gréfie oder Vergroflerung derjenigen Niere
gewundert hat, die nach im Alter eingetretenem Verlust des Schwester-
organs gefunden wird und im lebhaften Gegensatz steht zu der aus-
gesprochenen Vergroflerung, die man bei im fritheren Lebensalter Ver-
storbenen antrifft, die eine Niere eingebiifit hatten. Das Experiment
muf} sich dieser Aufgabe annehmen, und feststellen, ob das nachge-
wiesene verstirkte Wachstum der einen Niere bei Tieren im Wachs-
tumsalter!) ein Gegenstiick hat im verminderten Wachstum im Riick-
bildungsalter, und ob der Tatsache, dafl bei hungernden Tieren, bei
denen eine Verminderung der harnfihigen Stoffe, also der chemischen
Reize besteht, das Wachstum ausbleibt2), etwas Verwandtes auf Seiten
des Greisenalters zur Seite steht.

Wenn also diese Eigentiimlichkeit als zwar nicht voll erklirbar, aber
doch bis zu einem gewissen Grade verstindlich bezeichnet werden kann,
so ist zu der anderen nur zu sagen, daB sie in einem geringeren Grade
der der Arteriohypertonie anhaftenden Neigung, in terminalen Ge-
bieten Kreislaufsanderungen zu setzen, besteht. Es mag das mit der
geringeren Stérke der Arteriohypertonie des Alters zusammenhingen,
die sich in dem geringeren Grade der Herzmuskelhyperplasie &ulBert;
wir denken aber besonders an die geringere Empfinglichkeit des peri-
pherischen Strombahnnervensystems im Alter, die sich wenigstens in
einem Organ, der Haut, leicht nachweisen 1a8t, wie jedem, der sich hin-
reichend mit dermatographischen Studien beschiftigt hat, bekannt ist,
und die sich auch bei bestehender Arteriohypertonie in den terminalen
Gebieten duBern koénnte. —

Wir haben im vorhergehenden die interstitielle Nephritis als eine
Krankheit betrachtet, die zu Arteriohypertonie im mittleren und im
Greisenalter tritt; wir mochten indessen hierzu bemerken, daB es nicht
angeht, von Schrumpfnieren im jugendlichen Alter ohne weiteres oder
unter Anerkennung seltener Ausnahmen anzunehmen, dafl sie Aus-
ginge der akuten Nephritis (sog. Glomerulonephritis) sind. Dem steht
entgegen, dal} in zahlreichen (nach VoLHARDS) etwa in der Hilfte der

1) Gino GALEOTTI und GIvs. VILLA-SANTA: Beitr. z. pathol. Anat., 31. Bd.,
1902.

%) C. SacerporTI: Virchows Arch. f. pathol. Anat., 146. Bd., 1897.

3) F. VorLuARD u. TH. Fanr: Die BricHTsche Nierenkrankheit, Berlin 1914.
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Fille) in der Anamnese nichts von einer akuten Nephritis angegeben ist,
was wir bestdtigen konnen und VoLHARD darauf zuriickfiihrt, daB ,,das
akute Stadium vom Kranken iibersehen wird“. Wir glauben nicht,
daf dem in der Regel so ist, und ziehen die Ansicht vor, daB haufiger
als es bisher angenommen wird auch im jugendlichen Alter chronische
interstitielle Nephritis zu Arteriohypertonie hinzutritt. Da8 “von ihr
der spéter mit Schrumpfnieren behaftete Kranke nichts weiB, ist durch-
aus verstindlich; denn die von vornherein und dauernd chronische
interstitielle Nephritis verursacht lediglich Harnverinderungen, und
zwar nur bis der fertige Schrumpfungsbezirk erreicht ist, dann nicht
mehr: diese Harnveréinderungen werden wohl nur duBerst selten vom
Arzt festgestellt werden; im iibrigen kénnen psychische und physische
Anderungen des normalen Verhaltens bestehen, wie sie bei Arterio-
hypertonie vorkommen, ohne dafl der Laie von einer Krankheit spricht.
Unsere Auffassung scheint uns deshalb beachtenswert, weil nach unserer
Darstellung diejenige initiale Reizung, nach der die Nephritisniere nicht
zur Norm zuriickkehrt, sondern iiber die parenchymatise Nephritis.
zur Schrumpfniere wird, stark sein muBl und daher ein Krankenlager mit
sich bringen wird, an dem die Diagnose auf akute Nephritis gestellt
und dem Kranken mitgeteilt, demgeméB in der Regel in der Anamnese
auftreten wird.

¢) Bemerkungen iiber den Endkomplex des Schrumpfnierenleidens.

Nachdem durch chronische interstitielle Nephritis die fertige
Schrumpfniere, sei es nach akuter Glomerulonephritis iiber die chro-
nische parenchymatése Nephritis, sei es in von vornherein chronischem
Verlaufe entstanden und nachdem sie Jahre bestanden hat, stellen sich
die Zeichen der Insuffizienz der Nierensekretion, abgekiirzt: der Nieren-
insuffizienz, ein, Zeichen, die dem Tode vorausgehen. Es liegt auf der
Hand, daB} diese Niereninsuffizienz allein mit den von der Schrumpfung
verschont gebliebenen Teilen zu tun hat. Wir haben gesehen, da3 diese
in der Leiche dann annéihernd typisch hyperplastisch angetroffen werden,
wenn es sich um nicht greisenhafte Personen gehandelt hatte: diese
Personen sind es, in denen der Tod unter den Zeichen der Niereninsuf-
fizienz zustande kommt; was sich bei Greisen mit Altersschrumpfnieren
in diesen dann abspielt, wenn sie infolge von (laingerer) Herzschwéche
sterben, gehort nicht unmittelbar hierher und soll uns in spéteren Be-
merkungen iiber die Stauungsniere kurz beschiftigen.

Hier haben wir also nur zu besprechen, was in den hyperplastischen
Teilen (Strombahngebieten, Biindeln von Arteriae interlobulares mit
den zugehérigen terminalen Gebieten) vor sich geht.

Wenn wir uns, so wie wir bisher verfahren sind, wieder an das ana-
tomische Priparat mit der Frage wenden, ob es Befunde darbietet, an
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die wir ankniipfen konnen, so gibt es nach unserer Erfahrung zahlreiche
Fille, in denen man nichts anderes in dem mikroanatomischen Nieren-
befunde antrifft, als was zu ihm gehért und demgeméf auch dann fest-
gestellt wird, wenn der Tod plotzlich, z. B. durch Hirnlshmung nach
Hirnblutung eingetreten ist, also ohne eine Zeit der Niereninsuffizienz.
Es gilt das nicht nur dann, wenn der Tod nach einer kurzen Dauer der
Niereninsuffizienz eingetreten, sondern auch wenn sie lange gewéhrt
hatte. Es gibt schlieBlich Beispiele, in denen das hyperplastische Nieren-
gewebe Abweichungen vom gewohnlichen Befund aufweist, als welche
uns begegnet sind Infarzierung von Nierenkornteilen mit Ansammlung
von Erythrocyten im Kapselraum, Nekrose von Nierenkornteilen, Ver-
fettung und Nekrose der Wand von Afferentes oder auch Interlobular-
arterien einerseits, Zellvermehrung im vergroBerten Nierenkorn und in
der Auskleidung der Bowwmanschen Kapsel, Verfettung von Haupt-
stiicken und anscheinend vermehrte Lymphocyteninfiltrate anderer-
seits. Diese, um es nochmals zu betonen, inkonstanten Befunde, die
wir nicht vereint, sondern von denen wir nur bald diese, bald jene an
dieser oder jener Stelle, oft erst nach langem Suchen, angetroffen haben,
sind, wie aus fritheren Bemerkungen hervorgeht, akuten und subakuten
Charakters; wir setzen ihre Entstehung in die letzte Zeit des Nieren-
insuffizienzstadiums, wenn dieses ldngere Zeit gedauert hatte. Die Be-
funde sind nur Indikatoren dafiir, daf in den hyperplastischen Teilen
Anderungen vor sich gehen; diese entziehen sich in gréBtem Umfange
nach dem Tode der mikroskopischien Bestdtigung und sind in allge-
meiner Form nur erschliefbar aus den Harnverinderungen, die im
Stadium der Niereninsuffizienz festgestellt werden.

Es ist diese Zeit der Niereninsuffizienz, in die zumal bei langer Dauer
in einer Anzahl von Féllen als Endkomplex des Schrumpfnierenleidens
zusammen mit ihr die Vorgénge im Korper auftreten, deren wir an
der fritheren Stelle vorgreifend gedacht haben, als es sich fiir uns
darum handelte, eine Grundlage fir das zu finden, was uns bisher
weiter beschéftigt hat; auf ihr gewinnen wir auch ein Verstdndnis
fiir die Niereninsuffizienz und das Auftreten der inkonstanten mikro-
anatomischen Verdnderungen in den hyperplastischen Teilen. Wir
erkldren es mit dem Hinzutreten und der Wirkung von Kreislaufs-
dnderungen in ihren terminalen Gebieten, mit der Eigentiimlichkeit also,
die bei Arteriohypertonie besteht und sich bei der einen Person friiher
und leichter, bei der anderen spéter und stirker zur Geltung bringt. In
dem Korper des Arteriohypertonischen mittleren Alters mit Schrumpf-
nieren, die, wie wir gezeigt haben, auf dieselbe Weise entstanden
sind, bleibt dies Hinzutreten in den anndhernd typisch-hyperplasti-
schen Teilen nie aus; durch dieses Hinzutreten, insbesondere durch
das Versiechen der Nierensekretion, das es mit sich bringt, kommt der:
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Tod zustande. Wir erkliren also diese letzte Phase nicht mit Urémie,
sondern wie angegeben so, daf die Nierenvorginge, unter ihnen die
Sekretionsinderungen den iibrigen Vorgéngen des Endkomplexes im
Kéorper koordiniert sind.

Wir werden kiinftig von den ,,akzedenten’ Kreislaufsinderungen
in den terminalen Gebieten bei der Arteriohypertonie sprechen und
fortfahren, Funktions- und Gewebsverdnderungen auf sie zuriickzu-
fithren. — .

An dieser Stelle unserer Darstellung, wie aucH an mehreren anderen
ihres bisherigen Ablaufes miilten nach den Strukturverinderungen
auch die Funktionsverdnderungen der Niere in kausalen Urteilen erklirt
werden ; dies kénnte nur an der Hand einer Theorie der physiologischen
Nierensekretion geschehen. Da eine solche fehlt, miissen wir uns darauf
beschrinken, einige prinzipielle Bemerkungen zu machen, bei denen
uns dieselben allgemeinpathologischen Grundanschauungen leiten, die
uns bisher gefiihrt haben..

Zuerst ist zu bemerken, da3 die normale und die pathische Sekretion
nicht physikalisch oder physikalisch-chemisch erklirt werden kann, da
diese Methoden zwar auf den Harn, nicht aber auf die Niere passen, die
kein physikalisch-chemisches System, sondern ein Bestandteil des
lebenden Kérpers und als solcher mit den bekannten allgemeinen Eigen-
schaften behaftet ist, die die Trennung zwischen belebter und unbelebter
Welt notig machen. Ebensowenig kann eine naturwissenschaftliche
Erklirung darin gesehen werden, wenn sie mit Vermdgen, Fiahig-
keiten der Nierenepithelzellen, mit Regulations- und Anpassungsbestre-
bungen der Niere versucht wird: ontologische und teleologische Be-
trachtungen haben in der Pathologie als Naturwissenschaft keinen Platz.
So bleibt nur derselbe Weg iibrig, den wir zur Erforschung der Struk-
turverinderungen eingeschlagen und eine kurze Strecke verfolgt haben,
der Weg zu kausalen Urteilen iiber den Zusammenhang der Teilvorgéinge,
die, gem4B unserer Begriindung, im Nervensystem, dem der Blutbahn
und dem weiter sicherzustellenden des Epithels, an der Blutbahn, ndmlich
ihrer Weite, am Blute, namlich seiner Menge und Geschwindigkeit, an der
Fliissigkeit, die die Strombahn verlafit und im Epithel, das sie durch-
setzt, verlaufen; und zwar in dieser Reihenfolge verlaufen. In dieser
Kette von Teilvorgingen fehlt noch ein anderes System, das wie das
sekretorische Nervensystem und zwar ebenfalls aus Mangel an Kennt-
nissen im vorhergehenden keine Rolle gespielt hat: die Lymphbahn der
Niere, die innerviert in die Beziehungen zwischen der aus der Blut-
strombahn aus- und in das Epithel eintretenden Fliissigkeit eingreift
und deren Funktionsinderungen, wie die der Blutstrombahn, die Re-
sorption jener Fliissigkeit, damit ihre Beziehung zum Epithel, damit
das Sekret beeinflussen.
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Es liegt auf der Hand, dafl diese Forderungen, die wir an eine kausale
Theorie der Nierensekretion unter physio- und pathologischen Um-
sténden stellen, so lange die Forscher beschéftigen werden, als es eine
Physiologie und Pathologie gibt; alles was einen Fortschritt bedeutet,
gleichgiiltig durch welche Methode er gewonnen wird, muf} unseres Er-
achtens in das Schema, das wir entworfen haben, passen und eingefiigt
werden ; wir selbst glauben dem aufgestellten Programm damit gerecht
geworden zu sein, dal wir das Verhalten der Strombahn und des Blutes
bei der Nephritis afigegeben haben, soweit es die Anwendung der Er-
gebnisse unserer experimentellen Kreislaufsstudien erlaubte. Die Ver-
wertung fiir die Sekretionslehre bei der Nephritis, insbesondere der Tat-
sachen, dal} bei Arteriohypertonie der Blutdruck in den terminalen Ge-
bieten nicht erhoht ist, dal im akzedenten peristatischen Zustande die
Capillarstromung verlangsamt ist und infolge der vorgeschalteten
Arterienenge unter vermindertem Druck erfolgt, dafl im Verlaufe jeder
Nephritis der peristatische Zustand abnimmt von einem Héhepunkt,
der im Beginn gelegen, dies und anderes fiir die Lehre von der Nieren-
sekretion zu verwerten sei der Zukunft tiberlassen.

Wir weisen zum Schlusse, im Einklang mit anderen Forschern noch
darauf hin, daB die auch hier vertretene Auffassung, nach der die Ne-
phritis ein Vorgangskomplex, um den sich andere an vielen Stellen des
Korpers gruppieren, bei der Erklirung auch der Sekretion nicht ver-
gessen werden darf. — '

Ehe wir dies Kapitel abschlieBen, sei mit wenigen Worten noch des
Einflusses der Herzschwiche auf die zuletzt erdrterten Prozesse in der
Niere und im iibrigen Korper gedacht, der Herzschwiche, die im be-
sonderen bei den Schrumpfnierenkranken des mittleren Lebensalters
mit ihrem stirkst hyperplastischen Herzen eine mehr oder minder be-
deutende Rolle im Endkomplex spielt.

Was man Steuung in Strombahngebieten nennt und von der ver-
minderten Arbeitsleistung des Herzens abhéngig ist, bedeutet das Auf-
treten des peristatischen Zustandes in seinen verschiedenen Stérke-
graden in der Strombahn oder, haufiger, Teilen der Strombahn von
Organen; ein leichter Grad bewirkt keine Exsudation, ein mittlerer
Liquordiapedese, die das Odem des Binde- und des Fettgewebes, die
klaren Ergiisse in serose Hohlen liefert, ein starker Erythrodiapedese,
wie sie von der Stauungslunge bei Mitralstenose besonders bekannt ist
und bis zur Infarzierung (nicht embolischen Ursprungs) grofer Strom-
bahngebiete fithrt. Bei geeigneter Stérke und geniigender Dauer der
Reizung, die der erhohte Venendruck setzt, ruft die Stauung mittels
des peristatischen Zustandes auch Gewebsverinderungen hervor: als
ihren stérksten, sehr selten verwirklichten Grad die Stauungsschrumpf-
niere (das Seitenstiick zu der etwas héufigeren Stauungscirrhose der
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Leber). Wie jeder peristatische Zustand kommt auch der auf Stauung
durch Herzschwiche beruhende auf nervalem Wege zustande; der
Reiz ist der mechanische, den der erhéhte Druck des Venenblutes
ausiibt. Nur auf diese Weise, auf einem Wege, den das Tierexperi-
ment gewiesen, wird es verstidndlich, dafl der Blutdruck beim Ein-
tritt der Herzschwiche steigen kann, so dall der Puls eine erhohte
Spannung erhilt. Wir haben uns hier mit dem sog. Stauungshochdruck
des Blutes und der Stauungsschrumpfniere nicht niaher zu beschéftigen ;
in unserem Zusammenhange ist nur darauf hinzuweisen, daf nach dem
Gesagten eingetretene Herzschwiche durch die Beeinflussung des
Strombahnnervensystems dahin wirken kann, da die Insuffizienz und
die etwa auftretenden Gewebsverinderungen der hyperplastischen
Nierenteile, im {ibrigen Koérper die Kreislaufsinderungen und die ab-
hingigen Gewebsverdinderungen entstehen, die der sog. Urdmie zu-
kommen. Die Erfahrung lehrt, dafl in der groBen Mehrzahl der Félle
der Hergang des Endkomplexes nicht dieser ist, daBl er nicht mit Herz-
schwiche beginnt: dann ist ihr Hinzutreten geeignet, die akzedenten
terminalen Kreislaufsinderungen zu steigern, indem sich die mecha-
nische Reizung addiert zu derjenigen, die sich in den terminalen Ge-
bieten in dem Zusammenhange mit der Arteriohypertonie vollzieht,
auf den wir zuriickkommen werden.

2. Arteriohypertonie und die Eklampsie der Schwangeren.

Wir fahren fort, uns mit zu Arteriohypertonie akzedenten Kreislaufs-
anderungen und mit ihren Folgen zu beschiftigen und werden nun das
besprechen, was mit der Gravidetit in Verbindung steht.

Wir ziehen vor, anders zu verfahren als gegeniiber der Nephritis,
wo wir unsere Darstellung von dem Eingetzen der Blutdruckssteigerung
haben ausgehen lassen, ohne uns darum zu kiimmern, woher sie riihrt;
wir m6chten hier weiter ausholen, wenn auch in der gebotenen Kiirze
und Beschréankung.

Nach dem Abschlusse des sehr geringen Wachstums der weiblichen Ge-
schlechtsorgane im Kindesalter und wahrend des stérkeren in der Pubertit
setzen in Follikeln des Ovars und in der Corpusmucosa des Uterus sich
rhythmisch wiederholende Vorgangsreihen ein, die an beiden Orten in
Wachstum und Sekretion bestehen und einen Gipfel erreichen, wonach
die Riickbildung einsetzt. Fiir den Follikel besteht das Wachstum in
Zunahme der Theca und des Follikelepithels, die Sekretion in Zunahme
des Liquor; fiir die Corpusmucosa das Wachstum in Ausbildung der De-
cidua menstrualis, die Sekretion in Schleimbildung und -abgabe seitens
der Korpusdriisen. Wihrend sich der Ubergang der ruhenden Corpus-
mucosa zur Decidua menstrualis sozusagen ungestért vollzieht, fallt
in die Ausbildung des fertigen Follikels sein Platzen; es tritt dann ein,
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wenn der Liquordruck eine Hoéhe erreicht hat, dafl die Strombahn auf
seinem in die Bauchhéhle ragenden Pol nicht mehr durchstrémt werden
kann, so daB hier das andmische ,,Stigma‘ entsteht, in dem das durch
Sequestration alterierte Gewebe nachgibt oder zerfillt, so daBl mit der
Flissigkeit Epithelzellen, unter ihnen die Eizelle, austritt. Da vor und
wihrend des Platzens, wohl durch mechanische Reizung, die die an-
gesammelte und sich plétzlich entfernende Flissigkeit ausiibt, Diape-
desisblutung aus der Theca in das Lumen des entleerten Follikels statt-
finden kann, da in der pramenstruellen Zeit eine (leichte) Leukodiape-
dese in der Corpusmucosa stattfindet, und da, nachdem sich das Wachs-
tum des Epithels des geplatzten und wieder geschlossenen Follikels
fortgesetzt und seine Hohe erreicht hat, Diapedesisblutung in der De-
cidua mengstrualis und (haufig) im Follikel aus den in das Epithel hin-
eingewucherten Capillaren stattfindet, schlielen wir, daB es eine peri-
statische (nicht fluxiondre) Hyperdmie ist, die, nervalen Ursprungs,
das Wachstum und die Sekretion an beiden Orten hervorbringt und
unterhilt; diese Hyperimie nimmt an beiden Orten, in der Theca des
Follikels nach seinem Platzen, zu und erreicht nach AbschluB8 des
Wachstums an beiden Orten gleichzeitig ihren Hohepunkt mit Diape-
desisblutung und Stase, die im Ovar schwach und kurz ausfillt, daher
hier keine Gewebsnekrose auftritt, wihrend die lingere und ausgedehn-
tere Stase die menstruelle Sequestrationsnekrose in der Corpusmucosa
zur Folge hat. Im Follikel besteht, nachdem der Hohepunkt des peri-
statischen Zustandes iiberschritten ist, ein langer abnehmender und
schlieBlich erléschender peristatischer Zustand fort: sein Ergebnis sind
das Corpus luteum und seine Riickbildungsformen; in der Corpusmucosa
sinkt die Hyperamie rasch auf einen geringen Grad, von dem der Ersatz
des verlorengegangenen Teiles bewirkt wird, um dann der schwachen
Durchstréomung Platz zu machen, infolge deren sich das im primen-
struellen Stadium Gewachsene zuriickbildet und die Schleimhaut das
bekannte Aussehen der dimmnen postmenstruellen erhilt.

Aus dem Gesagten geht hervor, daB in unserer Auffassung die Ent-
wicklung des fertigen Follikels und der Decidua: menstrualis zeitlich
zusammen- und daB Ovulation und Menstruation auseinanderfallen?);

1) Wenn L. Ascuorr (Vortrige iiber Pathologie, Jena 1925, S.115) daran An-
stoB nimmt, daB ich mit ALBERT DaHL.MANN (Beitrige zur Physiologie des Weibes,
Sammlung klinischer Vortrige, Nr. 645/47, 1912) Ovulation und Menstruation —
vor 15 Jahren gemafl dem referierten damaligen Stande des Wissens — ungeféhr zu-
sammenfallen lieB, ohne ein Auseinanderfallen in Abrede zu stellen, so ist mit dieser
Antwort auf eine chronologische Frage die in der soeben genannten Schrift ver-
tretene Lehre von EinfluB des Strombahnnervensystems und des Blutes auf Ovu-
lation und Menstruation (und der iibrigen Gewebsvorginge) nicht als ,,mehr oder
weniger theoretische Spekulation®* erwiesen, wie ASCHOFF in Verkennung des Pro-
blems und der Sachlage meint; gegeniiber einer Darstellung, in der auf Grund von ex-

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 9
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nicht diese, sondern die Maxima des durch peristatische Hyperamie
erreichiten Wachstums geben die Héhepunkte an. Der zeitliche Paralle-
lismus der Follikel- und Mucosavorgéinge und die, von quantitativen
Unterschieden abgesehen, bestehende Identitit der Vorginge an beiden
Orten entziehen der Hypothese den Boden, daf} ein ,,inneres Sekret‘
des Ovars die monatlichen Vorginge in der Corpusmucosa bewirkt;
die allgemeinen Einwinde gegen die Lehre von der ,,inneren Sekretion‘
in das Blut und das Eingreifen der ,,Hormone‘ an den Zellen und was
sich gegen die Anwendung dieser Lehre speziell auf dem Gebiete der
Physiologie und Pathologie des Weibes sagen lief3e, sollen uns hier nicht
beschiftigen. Wir ziehen die Vorstellung vor, daB ein zentraler rhyth-
mischer Nervenvorgang sich iiber das Nervensystem des Ovars zu dem
des Uterus fortsetzend den parallelverlaufenden gleichartigen Vor-
gingen im Ovarium und im Uterus vorgeordnet ist; desgleichen den
Vorgéngen im iibrigen Korper, die als ,,monatliche Wellenbewegung
der Lebensprozesse des Weibes‘‘ bezeichnet werden; unter ihnen sei
hier nur des Blutdruckes gedacht, der in der pramenstruellen Zeit er-
hoht, wihrend der Menstruation herabgesetzt zu sein pflegt.

In die beiden vom Zentralnervensystem abhingigen Vorgangs-
komplexe greifen Reizungsvorginge zentripetaler Nerven des Ovars
und des Uterus modifizierend ein.

Einen solchen Eingriff, den stirksten, folgenschwersten, bringt das
Eintreten der Graviditéit und das Wachstum des Fetus und des Fetal-
sackes mit sich: es bewirkt eine Hemmung der Ovarialvorginge in dem
Sinne, daf} keine neuen Follikel reifen, und eine Hemmung der Corpus-
mucosavorginge dahin, daf die néchste Menstruationsblutung und
-stase und weitere zyklische Vorgéinge in ihr ausbleiben ; diese Hemmun-
gen setzen, wie aus dem Gesagten hervorgeht, an beiden Orten am
Strombahnnervensystem ein. Das Eintreten und Fortschreiten der
Graviditét bewirken ferner eine Verlingerung des bestehenden Grades
des peristatischen Zustandes in beiden Organen, so daB das Corpus
luteum sich weiterentwickelt (zum Corpus luteum ,,verum®) und die
Hyperplasie der Corpusmucosa zunimmt (zur Decidua ,,vera®). Sie
bewirkt schlielich ein zunehmendes Wachstum der Uterusmuskulatur,
das sichtbar mit einem Wachstum seiner Strombahn einhergeht und

perimentellen Beobachtungen und unter eingehender Beriicksichtigung der Gewebs-
befunde Schliisse gezogen und dabei logische Gesichtspunkte angewandt worden
sind, die ich zuvor ausfithrlich (monographisch) gerechtfertigt hatte. AscHOFFS
Abhandlung beschrankt sich ,,im wesentlichen auf die Schilderung der morpho-
logischen Vorginge*‘; wie die beschriebenen Befunde an der innervierten Strom-
bahn, wie die am Gewebe entstehen, erfihrt der Leser nicht. Hierauf muB es
aber der Physiologie und Pathologie ankommen; mit der Verwendung von Be-
griffen wie ,,Lebens- und Wachstumstrieb*’, ,,Compensation‘‘, ,,Regulations-
mechanismus‘‘ ist nichts gewonnen und wird viel geschadet.
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in dem vermehrten Blute seine Quelle hat. Mit diesen lokalen Vor-
gingen haben wir uns hier nicht zu beschéftigen; dagegen ndhern wir
uns unserem Thema, wenn wir aus den die Graviditdt begleitenden Zu-
stinden, die man kann sagen im ganzen Korper auftreten, einige
herausgreifen und in kiirzester Form erdrtern.

Wir beriicksichtigen von den normalen Vorgéngen das periodische
Auftreten von Schwangerschaftswehen in Verbindung mit Blutdruck-
erhéhung; nach FRIEDRICH ScHATZ!) spricht sich hierin eine doppelte
Periodizitét aus, die eine als Fortsetzung der Menstruationsperiodizitét,
die andere von der wachsenden Frucht hervorgebracht: ,,Beide Perio-
dizititen bestimmen, indem sie sich in der Reifezone des Kindes in
einem Knotenpunkt in derselben Phase wie bei der Empfangnis treffen,
damit das Ende der Schwangerschaft und den Beginn der Geburt*
(ScraTz)?). Es ist hier nicht der Ort, iiber die komplizierten Modifi-
kationen dieses Schemas, die die Blutdruckmessungen ScHATZens er-
geben haben, zu berichten ; wir haben geglaubt, auf das Erbe, das FRIED-
RrICH ScHATZ der Gynédkologie hinterlassen hat, hinweisen zu sollen,
weil es bisher nicht die Wiirdigung und Verwertung gefunden hat, die
es verdient, auch in bezug auf die Lehre von der Eklampsie, zu der er
schreibt?®), daB die eklamptischen Anfille, wie die hystero-epileptischen,
,,50 gut wie niemals anders als mit Wehen, also nach der Schwanger-
schafts- (Wehen) -periodizitidt auftreten®, die nach ihm zugleich eine
Periodizitdt des Blutdruckes und im Zentralnervensystem begriindet ist.

Die spitere Zeit hat mannigfache Beweise dafiir erbracht, daB bei
einem groflen Teil der Schwangeren die Erregbarkeit oder Erregung der
innervierten Strombahn erhéht ist: wir erwdhnen nur den Nachweis
des verstarkten Ausfalles des Dermatographismus, des Auftretens von
Petechien der Haut des Unterarmes nach Stauung am Oberarm, die
Ergebnisse der mikroskopischen Beobachtungen der Papillarksrper-
capillaren, die bei der Mehrzahl der Schwangeren im Vergleich zur
Norm weit héufiger im Kontraktionszustande angetroffen werden oder
sich so verhalten, daBl der proximale Schenkel, der, wie wir gesehen
haben, sozusagen Arterioleneigenschaften besitzt, allein kontrahiert,
wahrend der distale Schenkel erweitert und infolge der vorgeschalteten
Enge oder Verengerung langsam oder verlangsamt durchstrémt ist. In
groferem Malstabe tritt Verwandtes beim Hydrops gravidarum ein,
in seiner leichtesten, fast regelmaBigen Form, dem zeitweilig besonders
Abends vorhandenen Knéchelédem, bis zu den starken seltenen Graden,
deren hochster das Odem der Haut und des Unterhautfettgewebes fast

1) Arch. f. Gynakol., 72., 80., 84.—87. Bd. (1904, 1906, 1908—1909) und
,»»Klinische Beitrige zur Physiologie der Schwangerschaft®, Leipzig 1910.

2) Arch. f. Gynikol., 87.Bd., S.697.

%) Arch. f. Gynikol., 80. Bd., S.654.

9*
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des ganzen Korpers — bei normaler Nierensekretion — ist. Dieser
Hydrops- beruht auf Arteriolenverengerung und Capillarerweiterung
eines gewissen (mittleren) Grades, auf demjenigen peristatischen Zu-
stande, der durch die Verlangsamung des Capillarblutes Liquordiapedese
mit sich bringt; die Arteriolenverengerung als nur in der Haut und dem
subkutanen Fettgewebe verwirklicht erh6ht den Blutdruck in der Regel
nicht.

Es sind Gravide mit Hydrops stérkeren Grades, bei denen sich die
Nephritis (Nierenkrankheit) der Graviden hinzugesellt, von der wir zwei
Grade unterscheiden: die Niere, in der die mikroanatomische Unter-
suchung lediglich einen Fettgehalt von Nierenkornepithelzellen und
von Kanilchenepithel nachweist; der Befund entspricht dem gro8-
tropfigen Fettgehalt des Leberparenchyms von (vielen) Schwangeren,
und da nach dem Ergebnis der Untersuchungen L. LOEFFLERs und
M. Norpmanns!) diesem eine Ischimie (bestimmten Grades) der
Lappchenstrombahn zugrunde liegt, nehmen wir fiir die Nierenrinde
dasselbe ‘als Ursache der Verfettung an, eine Verengerung also
der Arteriolen und Capillaren; eine solche Ischimie — mit rotem
Inhalt der Strombahn — 148t die Gewebsflissigkeit vermindert
und verlangsamt das Parenchym durchstromen und setzt dadurch
den Stoffwechsel in ihm herab, woraus sich das Auftreten und Be-
stelienbleiben des Fettes ebenso erklirt, als wenn, wie friither bemerkt,
ein peristatischer Zustand von geniigender Stirke den gleichen Einfluf§
auf die Beziehungen zwischen Gewebsfliissigkeit und Epithel ausiibt.
Die zweite Form der Nephritis der Schwangeren mit Ausscheidung von
viel Eiweifl, vielen granulierten und hyalinen Zylindern in dem an
Menge verminderten Harn liefert ebenfalls einen geringen mikroana-
tomischen Befund, der idhnlich ist dem der akuten sog. Glomerulo-
nephritis; wir schliefen auf dieselben Vorginge zuriick, wie sie sich im
Anfange der akuten Glomerulonephritis abspielen, nur auf einer wesent-
lich niedrigeren Stufe, als wir sie zum Ausgang unserer Darstellung ge-
wahlt haben; wir erkliren den Vorgangskomplex und den Leichen-
befund mutatis mutandis so, wie dort angegeben, also mit einer peri-
statischen Hyperdmie, der im Vergleich zur Ischémie stirkeren Kreis-
laufsénderung in ihrer Einwirkung auf das Gewebe. Da mit dem Nieren-
prozeB in seiner stirkeren Form der Hydrops zunimmt, iiberrascht es
nicht, daB gravide Hydropische mit Nephritis des stirkeren Grades
einen erhohten Blutdruck besitzen, Wirkung der groBen Ausbreitung
der zum peristatischen Zustand gehérigen Verengerung von Arteriolen
oder kleinen Arterien im Kérper.

Wenn wir noch darauf hinweisen, dal zuweilen bei sonst voéllig

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 257. Bd., 1925.
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normalen Schwangern in den letzten Monaten der Graviditét der Blut-
druck — dauernd unter Schwankungen — nicht unbetrichtlich ge-
steigert ist, so dirfen wir zusammenfassend und das fir das folgende
Wichtige betonend sagen, daB die Schwangerschaft eine Steigerung der
Erregbarkeit und Erregung des Strombahnnervensystems mit sich bringt,
die sich in mannigfacher Weise dullert; die stirkeren Grade, mit denen
sie sich zur Geltung bringt, sind nur einem kleinen Teil der Schwangeren
eigen. Wie die Erregbarkeitssteigerung entsteht, welche pbysische und
psychische Einfliisse, allgemeine und individuale, hier wirksam sind,
kann nicht gesagt werden; es mull geniigen, darauf hinzuweisen, dal} in
weiten Gebieten der Pathologie zwischen Gesundheit und Krankheit
eine Anderung, insbesondere Steigerung der Erregbarkeit steht; von
Person zu Person verschiedenen Grades laBt sie schon physiologische
Vorgénge starker als iiblich ausfallen und in ihrer Begleitung oder im
Anschlufl an sie andere entstehen, die man als pathisch bezeichnet, weil
sie selten und stark sind.

Diese Grundlage geniigt uns, um nun die Hérnvorginge der Gra-
viden, den Vorgangskomplex, der nach einem in die Augen fallenden,
vom Hirne abhingigen Teilvorgange, den klonischen Krampfen, die
nicht einmal konstant sind, den Namen Eklampsie trigt, soweit zu be-
sprechen, wie es in diese Schrift paft.

Hydrops und Nephritis der Schwangeren, die oben behandelten
Zustande, sind so haufig Vorlaufer der Eklampsie, daB diese und jene
nur auf der gemeinsamen Grundlage, der der erhohten Erregbarkeit
und des erhohten Erregungszustandes des Strombahnnervensystems be-
trachtet werden konnen. Demgeméfl geht nicht selten dem Auftreten
von Eklampsie eine Steigerung der Nephritis und eine Ausbreitung des
(Odems voraus; bemerkenswerterweise tritt es nun im Cesicht auf,
also in Weichteilen, deren terminale Stromgebiete von derselben Ar-
terie gespeist werden, wie das Hirn. Dadurch nimmt der Blutdruck,
mag er noch normal oder bereits erh6ht sein, zu, kurz bevor die Krampfe
ausbrechen. Ehe dies eintritt, stellen sich eine Reihe von psychischen
Symptomen — Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Sehstorungen, Magen-
schmerzen — ein, denen physische Vorgéinge im Hirne zugeordnet sind,
wie sie auch der motorischen Unruhe, dem Brechen, der Pulsverlang-
samung zugrunde liegen; diese Vorginge hidngen entweder allein von
akzedenten Kreislaufsinderungen in terminalen Gebieten der Hirn-
strombahn ab, oder es kommt der EinfluB des erhéhten Hirndruckes
hinzu, den die Kreislaufsinderung dann erzeugt, wenn sie in ge-
niigender Ausdehnung mit Liquordiapedese einhergeht. Indem in
diesem Zustande der Graviden mit auftretenden Wehen der Blut-
druck zunimmt und nach Ausweis sowohl von Operations- als von
Sektionsbefunden durch jene akzedenten Kreislaufsinderungen starke
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Grade von Hirnédem und erhohter Hirndruck entstehen, setzt der mit
BewuBtseinserloschen verlaufende erste Krampfanfall ein; vor jedem
neuen Anfall steigt der in der Ruhepause herabgegangene Blutdruck
wieder an. Zwischen den Anfillen besteht die BewuBtlosigkeit fort;
hiufig besteht, wie vor dem ersten Anfalle, motorische Unruhe.

Beim Vergleich dessen, was soeben auseinandergesetzt und friiher
von der Eklampsie bei der sog. Glomerulonephritis gesagt worden ist,
ergibt sich eine vollige Ubereinstimmung; besteht doch in beiden
Fillen Arteriohypertonie, an der die kleinen Hirnarterien teilnehmen,
und tritt in beiden Fillen in den terminalen Gebieten der Hirnstrom-
bahn diejenigd peristatische Hyperamie hinzu, die durch Liquordia-
pedese und Hirnédem den Hirndruck erzeugt, der im Verein mit der
Kreislaufsinderung die in Betracht kommenden Hirnteile so beeinfluBt,
daB die genannten zerebralen Symptome entstehen. Hirnanimie spielt
hier wie dort keine Rolle; die dem Anfall vorausgehende Zunahme des
gesteigerten Blutdruckes ist in beiden Fiallen befriedigend daraus zu er-
kliren, daB die vorhandene Engeeinstellung kleiner Arterien stirker
wird oder daB zu ihr Verengerung von Arteriolen, wie sie dem peri-
statischén Zustande eigen ist, hinzutritt, oder dall der eine oder der
andere Vorgang oder beide Vorginge im Korper an Ausdelmung zu-
nehmen. Da aus Arterien- oder Arteriolenenge oder -verengerung
Capillarerweiterung, Vorbedingung jeglicher Exsudation, nicht ver-
standlich wird, ist an unserer im vorhergehenden begriindeten und im
folgenden weiter zu stiitzenden Auffassung festzuhalten, daf im ter-
minalen Gebiet etwas zur Arteriohypertonie hinzutritt als selbstandiger,
wenn auch in Beziehung zu dieser stehender Vorgang, némlich im spe-
ziellen Falle peristatische Hyperdmie mit Liquordiapedese aus den Capil-
laren. :

Es bleibt uns nun noch iibrig, der wichtigsten anatomischen Organ-
verinderungen erklirend zu gedenken, die man nach Tod an der Ek-
lampsie der Graviden antreffen kann.

Um mit dem Hirne zu beginnen, so ist kein Zweifel, daBl man das
Odem hiufig in einem Grade vorfindet, dal man es ohne weiteres sieht
und auf die jedem Fachmanne gelaufige Weise dartun kann, daB es
mit Erhohuag des Hirndruckes verbunden gewesen war. Sehr be-
merkenswerterweise erscheint ein Hirn je stirker es odematds ist,
desto mehr blaB; mikroskopisch sieht man die mit rotem Blut gefiillte
Strombahn, deren Rot durch die farblose Odemfliissigkeit (und das
WeiB der weien Substanz) unwirksam gemacht wird. Man trifft zu-
weilen ausgesprochen hyperimische Hirne, wieder mit den Zeichen der
Hirndruckerhhung, an, denen Odem abgeht. SchlieBlich ist zu er-
wahnen das (seltene) Vorkommen von Petechien und Gruppen solcher
und von gréBeren, z. B. walnuBgroBen kugeligen sanguinfarzierten Be-
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zirken mit starkem BluterguBl, Bezirken, in deren Bereich die Hirnsub-
stanz vom Blut zerlegt ist; sowie, ein sehr seltener Befund, die An-
wesenheit von weillen erweichten Bezirken.

Wir schliefen hieraus, und zwar auf Grund der bisherigen Dar-
stellung, erstens, dafl zu der Arteriohypertonie der Graviden bei ihrer
Eklampsie in den terminalen Gebieten ein stirkerer Grad der perista-
tischen Hyperamie treten kann als der mittlere mit Liquordiapedese
verbundene, entweder von vornherein oder als Steigerung schwécherer
Formen; zweitens, daf} sich in Stromgebieten der stdrkste Grad der
peristatischen Hyperdmie, der nach Erythrodiapedese mit Stase endi-
gende, einstellen kann. Fir die ,,weile Erweichung® verweisen wir,
um Wiederholung zu vermeiden, auf das, was an spéterer Stelle zu
sagen sein und gestatten wird, auch diesen Befund in den Bereich der
zur Arteriohypertonie akzedenten Kreislaufsinderungen in den termi-
nalen Gebieten und ihrer Folgen fiir das Gewebe einzubeziehen.

Gehen wir zur Niere und Leber iiber, so sind die imposantesten
Befunde in jenem Organ sog. andmische Infarkte, in diesem dasselbe
und sog. himorrhagische Infarkte. Wir beginnen mit diesem Befunde,
weil er durch seine formalen Eigentiimlichkeiten aufs deutlichste zeigt,
daB es sicb um Strombahnprovinzen handelt, in deren Bereich die
Stromung erloschen war, so dal wir von Sequestration (vom Blute),
somit von Sequestern, von weillen Sequestern und roten, die man auch
Infarkte nennen kann, sprechen, deren Nekroseveranderungen Wirkung
der Sequestration sind. Wir bestreiten auf Grund unserer mikroana-
tomischen Erfahrungen und finden nirgends den Nachweis erbracht,
daB diese Sequester durch Emboli der zufiithrenden oft sehr groflen,
aufschneidbaren Gefifle zu erkliren sind, in denen man keine der in
Betracht kommenden Embolie verstopfend antrifft; bestreiten auch,
daB sie erkliart werden durch die capillire Embolie, die man etwa hier
und da im Innern der Sequester sieht, mit sich anschlieBenden erweiter-
ten Capillaren, die durch Pliattchen oder hyalinen ,,Thrombus™, i.e. ent-
farbtes Staseblut, ausgefiillt sind. Demgem&ll wenden wir auch hier die-
selbe Erklarung an, die wir ohne der Emboliehypothese zu gedenken den
Hirnbefunden gegeben haben, die Erklarung, dafl Stase in den Strom-
bahnprovinzen zugrunde liegt. der Diapedesisblutung vorausgegangen,
wenn es sich um rote Sequester handelt, und die oline das Vorstadium
der Erythrodiapedese da entstanden ist, wo nicht infarzierte Sequester
zustande kommen, in denen das Staseblut rasch sein Hamoglobin ver-
liert. Thrombose in den erweiterten Gefdflen des Stasegebietes ist also
sekundér, nicht primér, und geht der Nekrose nicht sequestrations-
erzeugend voraus. Ursache der Stase und Thrombose ist auch hier
vorgeschalteter Verschlul oder Verengerung stidrksten Grades der zu-
fithrenden Geféalle, die sich freilich nur eine geringe Zeit in der Leiche
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hélt. Wir diirfen somit unsere Erklarung auch hier anwenden, dafl zu
der Arteriohypertonie der graviden Eklamptischen Vorginge, ndmlich
die mit Stase endigenden in den terminalen Gebieten hinzugetreten sind
und Sequestrationsnekrose bewirkt haben. _

Erst an einer spéteren Stelle, bei Erérterung der weilen Hirner-
weichung der mit chronischer Hypertonie Behafteten, werden wir -die
Griinde anfiihren, aus denen hervorgeht, dal Andmie durch maximale
Constrictorenreizung weder den weilen Hirn- noch den weiflen Nieren-
sequester erzeugt, sondern eben Stase. Wir verweisen auf die spiteren
Seiten.

Von diesen grobsten und daher leicht als nicht auf Embolie zuriick-
gehend nachzuweisenden Befunden wenden wir uns zu weniger nament-
lich makroskopisch auffallenden Verdnderungen. Von diesen stimmt
eine in der Nierenrinde, in Nekrose der Hauptstiicke oder eines Teiles
derselben bestehend iiberein mit dem, was Quecksilber (und eine An-
zahl anderer chemischer Reize) bei Vergiftung mit tédlichen Gaben
hervorbringen; daf diese Nekrose auf Stase ohne Diapedesisblutung
und nachtrigliche Auflésung des Staseblutes zuriickzufithren ist, haben
wir ausfiihrlich fiir die Quecksilberniere gezeigtl); auch hier kommt es
nicht auf die Qualitit des Reizes, sondern auf die Quantitit der Reizung
an, deren stirkster Grad Stase als Dauerstase mit Sequestrationsnekrose
als Gewebswirkung hervorbringt. Und was schlieBlich die kleinsten
Befunde angeht, kleinste Nekrosegebiete in Niere und Leber, so weist
die in der Regel vorhandene Durchsetzung mit roten Blutkérperchen un-
verkennbar auf die Entstehung durch Stase hin; wenn man, und dies ist
haufig der Fall, capillire Emboli in solchen Bezirken antrifft, so sind sie
als AnlaB zur Entstehung der Kreislaufsinderungen im Capillarsystem
anzusehen, die ihrerseits ohne Beriicksichtigung ihres Nervensystems
nicht erklirt werden kénnen. Soweit diese Verinderungen auf Emboli
zuriickgehen, gehdren sie nicht in den Kreis dessen, was hier zur Er-
orterung steht; soweit Emboli fehlen, handelt es sich um akzedente
terminale Kreislaufsinderungen im Capillarsystem, die stirker ausfallen
als in den iibrigen Capillaren, die zu dem zufiihrenden Gefd e gehéren. —

Unsere Bemerkungen zur Lehre von den Vorgingen im Korper der
mit Eklampsie behafteten Schwangern haben ergeben, daf es sich um
zu Arteriohypertonie akzedente Kreislaufsinderungen in den terminalen
Gebieten handelt, die Funktions- und, bei geniigend starkem Grade,
Gewebsidnderungen im Hirn und in mehreren anderen Organen be-
wirken; und daB Grundlage des Ganzen die erhohte Erregbarkeit des
Strombahnnervensystems der Schwangern ist, aus der die Wehen mit-

1) Vgl. Ricker: Pathologie als Naturwissenschaft, S.104—105, 107—108,
253—254.
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tels ihres Zusammenhanges mit dem Blutdrucksverhalten die Krank-
heit hervorgehen lassen. Wir fiigen hinzu, dafl es wenige, wie wir
folgerichtig schlieBen, mit einem besonders starken Grade jener er-
hohten Erregbarkeit versehene Personen sind, die erkranken; Personen,
besonders Erstgebdrende, in denen aullerdem die die Erregbarkeit stei-
gernden und die Erregung auslésenden Einflissse der Schwangerschaft
und des Gebidrens stérker als gewohnlich zur Wirkung kommen. —

Wenn wir nun noch zu zwei nahverwandten Theorien der Eklampsie,
der W. ZaNGEMEISTERs und der F. VorHARDs Stellung nehmen, so
kann dies in kurzen Worten geschehen.

Was zunichst die Lehre ZANGEMEISTERs!) angeht, so sehen wir
keinen AnlaB} ,,plazentare Stoffe im miitterlichen Blut*‘ zur Erklarung
heranzuziehen. Den unbrauchbaren Begriff der ,,abnormen Durch-
lassigkeit der Capillaren® haben wir durch einen brauchbaren, durch
B&)bachtung gewonnenen ersetzt, die uns mit der einzigen Form der
Kreislaufsinderung bekannt gemacht hat, durch die Odem entsteht.
Die Blutdrucksteigerung koénnen wir nicht als Wirkung von Dura-
spannung und Rindenanéimie ansehen, und die Lehre von der ,,post-
andmischen Reizung®* (der Reizung, die nach Anédmie plotzlich zu-
flieBendes ,,sauerstoffhaltiges** Blut ausiiben soll, mit den Krampfen
als Reizungswirkung) lebnen wir als unbegrindet und unhalthar ab.

Was uns von VoLHARDs?) Ansichten scheidet, haben wir zur Gentige
bei der Ercérterung der Eklampsie bei Nephritiskranken dargelegt;
wir wiederholen hier nur, daf§ die Beobachtungen im lebenden Tier,
maBgebend wie sie sind, verbieten, von einem ,,ischdmischen Hirnddem
zu sprechen. Und was die Erklirung der Blutdrucksteigerung (bel
der Nephritis und bei der Eklampsie) angeht, so glauben wir, daBl die
Anwendung der am Frosch gewonnenen Versuchsergebnisse HULsEs,
nach denen Peptone (unbekannter Herkunft) im Blute anwesend ,,ge-
faBkrampfsteigernd** dadurch wirken, daf} sie die die ,,Ansprechbarkeit
der Gefafle fiir zusammenziehende Reize, z. B. den Nebennierensaft
im Blute erhohen, auf den Menschen nicht erlaubt ist: ist doch nicht
nachgewiesen, dall der normale oder der erhéhte Blutdruck mit che-
mischen Stoffen im Plasma, z. B. Adrenalin, zu tun hat; und daBl Pep-
tone oder dhnliche Stoffe des Plasmas in dem angegebenen Sinne wirken,
davon koénnte erst die Rede sein, wenn fiir das Plasma des Menschen
die Quantenfrage der Stoffe beiderlei Art beantwortet wire; wir er-
innern an unsere zahlreichen Nachweise, daBl die Dosis die Wirkung
bestimmt, daB z. B. Adrenalin je nach der Stirke der Losung Fluxion,
Ischdamie und Stase bewirkt. VoLHARD, der zwei Mechanismen der

1) Die Lehre von der Eklampsie, Leipzig 1926 (daselbst Lit.).
2) Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynikol., 66. Bd., 1924 (daselbst Lit.).
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Arteriohypertonie, einen ,,chemischen‘’ und einen ,,vermutlich nervésen*
unterscheidet, spricht auf Grund von Versuchen HULSEs, in denen dieser
die ,,gefaBkrampfférdernden Stoffe** auch im Blute von Eklamptischen
nachgewiesen zu haben glaubt, von chemisch, d. h. nicht nerval bedingter
Arteriohypertonie der Eklamptischen; wir kennen aus den in dieser
Abhandlung und an anderen Orten angefiilhrten Griinden nur eine
durch Nervenreizung entstehende und bestehende Arteriohypertonie.

3. Arteriohypertonie und einige zerebrale Prozesse.

Wir bleiben beim Hirne und beschéftigen uns nun mit den Vor-
gingen in ihm, die bei (unter Schwankungen) dauerhafter Arterio-
hypertonie auftreten, die mit Hyperplasie der Wand besonders des
linken Ventrikels verbunden ist. Es handelt sich zumeist um &ltere
Personen, Personen also, die mit Arteriosklerose behaftet sind; dem-
gemiB wird eine unserer Aufgaben sein, nach Moéglichkeit zu trennen
zwischen dem, was der Arteriohypertonie, und dem, was der Arterio-
sklerose zukommt. '

a) Die rote Hirnerweichung und die Hirnblutung.

Wenn wir mit der Hirnblutung beginnen, so ist es gegeniiber einem
Gebiete, das nach langer Unterbrechung erst in jingster Zeit wieder
Gegenstand der Forschung geworden ist und sich dadurch zum Beispiel
von der Nephritislehre unterscheidet, angezeigt, den Stand des Wissens
kurz darzustellen, und zwar mit Bevorzugung der Angaben, die die
Blutung nickt auf Sklerose zuriickfilhren. Es werden nur die wichtigsten
Abhandlungen, die sich auf die unerlaBliche Untersuchung eines groBien
Materiales stiitzen, beriicksichtigt werden.

x) Die Entwicklung der Lehre von der Entstehung der Hirn-
blutung.

Wir greifen nicht weiter zuriick als bis auf die L. LOWENFELDsche
im Jahre 1886 erschienene Monographie, seine ,,Studien iber Atiologie
und Pathogenese der spontanen Hirnblutungen. Aus dem reichen,
allen Seiten des Problems sich widmenden Inhalte dieser Schrift!) gehen
uns hier besonders diejenigen mikroanatomischen Befunde an der Hirn-
strombahn an, die der Autor zur Erklarung des Auftretens von Blutung
verwendet, ohne sie in das Gebiet der Arteriosklerose zu rechnen, deren
histologische Merkmale fiir ihn die iiblichen sind, also die Intima be-
treffen.

1) Wiesbaden, 1886.
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Hier ist an erster Stelle die ,.granulése Degeneration® zu nennen,
eine unpassende Bezeichnung, so unpassend wie die demselben Befunde
gewidmete dltere OBERSTEINERSs, der von ,,Pseudohypertrophie® spricht;
beide Autoren meinen einen mit Kernschwund und mit Quellung ver-
bundenen Nekrosebefund, an den sich nach LOWENFELD Zerfall des
Nekrotischen schlieft. Da nach LOWENFELD der Befund zunichst die
Media betrifft und die Intima mit Nekrose erst spater und nur dann
teilnimmt, wenn nicht Biindel von Muskelfasern, sondern die ganze
Muscularis von Astchen betroffen ist, so hat der Autor hiermit das Vor-
kommen von Medianekrose in Hirnarterien festgestellt, wohlgemerkt
ohne Sklerose; dabei erwidhnt er, da der Befund auch in sklerotischen
Arterien zwischen verdiinnten oder verfetteten Muskelfasern vorkommt.
Was LOWENFELD von der Verschleppung der Triimmer des Nekro-
tischen mit dem Blute sagt, diirfte Kunstprodukten gelten oder sonstwie
auf irriger Deutung beruhen.

Indem wir anderes als vom Autor kurz behandelt und von uns zur
Sklerose gerechnet liberspringen (nédmlich was er fibroide oder binde-
gewebige Degeneration und hyaline Entartung der Media vorzugsweise
kleinerer und kleinster Arterien nennt), kommen wir zu dem, was
LOWENFELD von dem Aneurysma sagt.

Er unterscheidet zunéchst falsche oder dissezierende Aneurysmen,
nidmlich Ausfiillung des Adventitialraumes mit Blutkérperchen und
Fibrin, die mit umschriebener oder diffuser Ausbuchtung der Adven-
titia einhergehen kann; niemand und er selbst nicht habe eine Laesio
continui in den gleichzeitig verdiinnten beiden inneren Hauten gesehen:
daher LOWENFELD kleinste (unsichtbare) Trennungen des Zusammen-
hanges als Quelle des Blutes annimmt. Wenn diese Verinderung nichts
mit Sklerose zu tun hat, so gilt nach LOWENFELD das gleiche von dem,
was er als diffuse Ektasie und als Miliaraneurysma bezeichnet in dem
Sinne, dal} sie auch ohne ,atheromatdse Verdnderungen der Intima’
auftreten konnen und héufig auftreten. LOWENFELD unterscheidet um-
schriebene Ausbauchungen besonders an Teilungs- und Abgangsstellen
und diffuse Erweiterungen; die Struktur ist in beiden Fallen normal
oder es besteht .. Atrophie, fettige oder granulose Degeneration®* von
Intima und Media, mit der Endothelwucherung besonders am Rande
verbunden sein kann. Umschriebene, alle drei Hiute betreffende Er-
weiterungen, am haufigsten spindelformig. seltener kugelig oder einseitige
Sicke, bezeichnet er als ,miliare Aneurysmen®’, deren Grofe mikrosko-
pisch sei und bis zu der einer Linse reichen kénne. Fiir die ,,miliaren
Aneurysmen® ohne Texturverinderungen, die er geneigt ist, als Vor-
stufe der solche aufweisenden zu betrachten, nimmt LOWENFELD der-
zeit nicht nachweishare Wandveranderungen oder Constrictorenlihmung
oder Dilatatorenreizung als Grundlage an; er’ fiigt hinzu: ,,Indessen ist
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auch bei anderen Miliaraneurysmen und diffusen Ektasien, welche deut-
liche Erkrankung der Innenhaut zeigen, die Méglichkeit wohl gegeben,
daB die Ausbauchung der Gefafwand urspriinglich lediglich durch vaso-
motorische Storungen bedingt war, und die Strukturverinderungen
der Wandungen sich erst sekundér einstellen.*

Die von ihm beschriebenen Gewebsveranderungen von Arterien hat
LOWENFELD am reichlichsten in der Wand und Umgebung von (groBen)
Blutergiissen angetroffen, von ihnen die sog. granulése Degeneration,
i. e. Nekrose am seltensten, -doch immerhin in 10 von 17 Gehirnen.
Was er miliare Aneurysmen nennt, war ebenda regelmaBig nachzu-
weisen, doch in sehr wechselnder Zahl; die diffuse Ektasie in der Mehr-
zahl der Fille, aber meist spirlich; das dissezierende Aneurysma (der
BluterguB in der Adventitialscheide) in der Minderzahl und meist spér-
lich. Geplatzte miliare Aneurysmen sah LOWENFELD inkonstant in der
Wand' der Blutergiisse; doch sieht er ,keinen Grund zu bezweifeln,
dal eine Ruptur dieser Gebilde in der Mehrzahl der Falle die Blutung
veranlaBt*“, die auch auf Grund von atheromatésen Verdnderungen,
z. B. durch Platzen am Rande einer Plaque oder im Bereich eines Athe-
roms, entstehen kénne. Im ganzen ist die Ausbeute in dem, was LOWEN-
FELD zur unmittelbaren Aufklarung des SichergieBens einer grofien
Blutmenge sagt, sehr gering.

Den Schwerpunkt der Monographie sehen wir darin, dafl LOWENFELD
sorgfaltig und einwandsfrei den Nachweis erbracht hat, daB Nekrose
der Media oder der Media und Intima in der Wand und Umgebung des
Hirnblutergusses vorkommt, die nichts mit Sklerose zu tun hat, und
daB er zur Erklarung der sog. miliaren Aneurysmen, einer Quelle von
Hirnblutungen, Funktionsinderung (Parese) der Mediamuscularis und
zwar nervalen Ursprungs in Betracht zieht. Wir werden hierauf zuriick-
kommen und bemerken noch, dal LOWENFELD die Beziehung dessen,
was man heute Hypertonie nennt und hier als Arteriohypertonie auf-
tritt und die Beziehung der Schrumpfnieren zum Entstehen der Hirn-
blutung nicht sehr hoch einschétzt ; immerhin diirfen wir feststellen, daf
LOWENFELD auch in solchen Fillen vorkommende Funktionséinderungen
der innervierten Mediamuscularis von Arterien als eine Grundlage von
grober Hirnblutung betrachtet.

Aus der Abhandlung L. Picks (1910)%), in der er den Nachweis er-
bracht hat, daBl tétliche Hirnblutergiisse aus ibermiliaren Aneurysmen
(viermal in 30 Hirnen, Durchmesser 1,5—8 mm), die dissezierende Aneu-
rysmen oder falsche Aneurysmen sind, oder (seltener) aus einer aneu-
rysmafreien geborstenen Stelle oder Strecke einer Arterie erfolgen kénnen,
und daB in beiden Fallen Sklerose zugrunde liegt, interessiert hier be-

1) Berl. klin. Wochenschf., 47. Jahrg., 1910 Nr. 8 u. 9.
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sonders das, was er von dem mikroskopischen Befunde an den feineren
Arterien der von ihm (mit A. G. ELLIS) bearbeiteten Gehirne sagt.
Abgesehen von den typischen Skleroseverdnderungen, die ausnahmslos
angetroffen wurden, werden sekundire Mediaverdnderungen erwihnt:
fettiger oder eigentiimlich koérniger Zerfall, sowie ,frische Nekrose*;
der kornige Zerfall ist zweifellos das, was LOWENFELD granulése De-
generation genannt hatte. ,

Auch nach L. Pick kann also Nekrose, akute Nekrose in sklerotischen
Arterien auftreten; die Bezeichnung als ,sekundir soll ohne Zweifel
ausdriicken, dafl Pick diese Nekrose der Media nicht der Sklerose zu-
rechnet. Uber ihre Beziehung zur Blutung spricht sich Pick, der diesen
Gegenstand nur sehr kurz behandelt, nicht aus.

Gehen wir iiber zu RoOSENBLATHsS!) Versuch, das Problem der
massigen Hirnblutung zu lésen, so ist zuerst zu erwihnen, dall er die
Gegenwart von Arterien mit nekrotisierter und meist gequollener Wand
in der peripherischen Zone des Blutergusses und besonders in der an-
stoBenden Hirnsubstanz bestéitigt hat; derart in allen drei Hiuten ver-
anderte Arterien 14t er sich nachtriglich spindel-, kegel- oder sack-
formig erweitern zu Miliaraneurysmen. ROSENBLATH hat die Nekrose
und die Aneurysmen ausschlieflich im Bereich des Blutergusses gefunden,
nicht im dbrigen Hirn; er rechnet die Veranderung nicht zur Sklerose,
sieht in ihr nicht ihren héchsten Grad, sondern 148t sie unabhingig von
Sklerose entstehen, also auch in nahezu oder ganz sklerosefreien Ar-
terien.

Wenn in diesem Punkte Ubereinstimmung mit den LOWENFELD-
schen Angaben besteht, eine Ubereinstimmung, die ROSENBLATH selbst
anerkennt, so weicht dieser von jenem und von den iibrigen Autoren
darin ab, daBl er die Nekrose von Arterien und die aus ihnen hervor-
gehenden, oft in den Blutergul erdffnet iibergehenden Aneurysmen
nicht zur Erkldrung der Haemorrhagie verwertet. Ausgehend von der
Idee J. A. RocrHouxs?) (1833), daBl die Hirnblutung die Folge einer
Hirnalteration, eines Erweichungsvorgaages sei, bei dem es zu Blutung
nicht aus den Arterien, sondern aus den der Zerstérung anheimfallenden
Capillaren komme, schlieBt er aus seinen makro- und mikroanatomischen
Befunden an 12 Gehirnen, daB ,,chronische Nierenentziindung®, deren
anatomischen Befund er in den 11 darauf untersuchten Féallen habe
nachweisen konnen, im durch sie geinderten Stoffwechsel plétzlich
fermentative Krifte freimache, ,,die in kurzer Zeit ganze Hirnteile ver-
nichten®; die Blutung erfolge durch diese ,stirmische Zerstérung*
aus den mit dem Nervengewebe ihr anheimfallenden Capillaren und

1) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., 61. Bd., 1918.
2) Recherches sur Papoplexie, Paris 1833.
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Venen, wahrend die Arterien, zumal sklerotische, widerstandsféhiger
seien und, nekrotisiert, hdufig durch Thrombus verschlossen, in gréerer
Zahl erhalten blieben. Diese Erklirung wendet ROSENBLATH auch auf
die kleinen und kleinsten Blutungen, z. B. die von ihm in der Umgebung
des groBen Blutergusses oft angetroffenen sog.Ringblutungen, an: ,,auch
in ihnen sind die GefaBle einem nekrotisierenden Prozef unterworfen
und triagt das Gewebe zwischen den Blutungen ebenfalls die Zeichen
schwerer Schadigung®’.

Uber die letzte hier zu beriicksichtigende Abhandlung, die von
KarL WEsTPHAL und RicHARD BAR!) aus der jiingsten Zeit, mufl aus-
fiihrlicher referiert werden; wir miissen sogar, um zu ihrem Werte Stel-
lung nehmen und damit den heutigen Stand der Forschung auf dem
Gebiete angeben zu konnen, eine Ubersicht iiber das der Abhandlung
zugrunde liegende anatomisch (von BAR) untersuchte Material geben.

Im 1. Hirne (Tod etwa zweiTage nach der Apoplexie) wurden in der Umgebung
des groBen Blutergusses und zwar in kleinen Blutergiissen kleine Arterien mit
gequollener kernloser Wand (und Vorstufen dieses Befundes) angetroffen: auf
der so veranderten Halfte der Wand von zwei ,,groBeren’* quergetroffenen Arterien
wurde ein Blutsickchen gefunden, das die GefdBscheide stark vorwélbte und in
dessen Bereich die nekrotisierte Media einige rote Blutkérperchen enthielt. Es
fanden sich ferner stark erweiterte Arterien, Venen und Capillaren mit zum Teil
gefirbten Kernen, in deren Scheide oder dariiber hinaus rote Blutkérperchen an-
gehduft waren; von einer solchen Arterie wird dazu Aufspaltung der Wand durch
Erythrocyten beschrieben. SchlieSlich ist noch eine sog. Ringblutung erwéhnt.
Skleroseverinderungen haben in den Hirnarterien des 44jihrigen Mannes (Ar-
teriohypertonie, Sklerose der groBeren Arterien) so gut wie ganz gefehlt.

Im 2. Hirne (Tod 3—4 Stunden nach der Apoplexie) wurden, wieder in der
Umgebung des groBien Blutergusses, kleine kernlose Venen und Capillaren mit
BluterguBl in der Scheide und iiber sie hinaus beobachtet; derselbe Befund war
an Arteriolen, aber auch an solchen mit Kernfirbung ip der Media, zu erheben;
im Bereich des auBerhalb der Scheide aufgetretenen Blutes waren die Ganglien-
zellen geschwunden. In diesem Falle liegen auch Angaben iiber das Verhalten
von Arterien tm groBen BluterguB vor; sie waren meist kernlos und zum Teil
mit sackartigen, blutgefiillten Ausbuchtungen der Adventitia versehen. Sklerose-
verinderungen sind in dem Hirn des 45jahrigen Mannes mit Herzmuskelhyper-
plasie und Sklerose der groBeren Arterien nicht festgestellt worden.

Diese Befunde sind in vier weiteren Hirnen mit frischer Hirnblutung ebenfalls
erhoben worden; besonders beachtenswert ist die Angabe, daB im groBen Blut-
erguBl des Hirnes einer 72jahrigen Frau einige kleine GefiBe auf das 5—10fache
erweitert waren ,,bei zum Teil gut erhaltener Kernfiarbung. Nurin zwei von diesen
Fillen haben die Verfasser stecknadelkopfgroBe Ausstillpungen der GefiBscheide
verbunden mit Medianekrose und Erythrocytendurchsetzung dieser Stelle gesehen,
Befunde, die als miliare Aneurysmen (dissezierende) mit ROSENBLATH und Pick
gedeutet werden.

In dem folgenden Abschnitt bespricht der Verfasser die ,,Kombination von
weiler Erweichung und Blutung in einem Herde*; leider wird die Beurteilung

1) Uber die Entstehung des Schlaganfalles, Leipzig 1926.
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der Befunde dadurch erschwert, dafl, wie auch in vier Fallen der 1. Gruppe, die
Angabe der zwischen Apoplexie und Tod verflossenen Zeit fehlt.

Nur im 1. der vier Falle von dieser Kombination ist sie als 10 Tage zu ermitteln.
Hier fand sich um den groBen BluterguBl eine mehrere Millimeter breite Zone
nekrotisierter Hirnsubstanz mit Blutungen. Die Gefifle des nekrotisierten Rand-
gebietes sind stark erweitert, teils nahezu, teils vollig kernlos, die so beschaffene
Wand mehr oder minder stark mit roten Blutkérperchen durchsetzt; in der Grenze
zwischen dem groBen BluterguBl und der nekrotisierten angrenzenden Zone waren
zerstorte Teile der Arterienwand vorhanden. GroBe Venen wiesen dieselben Be-
funde in etwas geringerem Grade auf.

Es hatte sich um einen 52jihrigen Mann mit Arteriohypertonie, Herzmuskel-
hyperplasie und geringer Sklerose gehandelt; im Hirn war diese nur stellenweise
gering gebildet.

Vom 2. Falle (70jahrige Frau) sind, auler den beschriebenen GefaBverinde-
rungen im Bereiche von Blutungen im Randgebiete, ebenfalls in diesem gelegene,
nicht mit Blut durchsetzte nekrotisierte Gebiete erwihnt, die Arterien, einmal
auch eine Vene, mit kernloser gequollener Wand enthielten.

Im 3. Falle (65jahrige Frau mit Herzmuskelhyperplasie und Sklerose) sind
im erweichten Gebiet (ohne Blutung) die Arterien eng und mit stirksten Nekrose-
veranderungen behaftet gewesen; aber auch auflerhalb des erweichten Gebietes,
in unverédnderter Umgebung hat sich eine enge, blutleere (mittelgroBe) Arterie
mit Medianekrose und Zerfallsveranderungen der Elastica gefunden. Im mit Blut
durchsetzten Gebiet lag das ausgetretene Blut um erweiterte Gefie und Capil-
laren mit Nekroseverinderungen der Wand.

Im 4., dem letzten Falle (Alter nicht angegeben, sekundire Schrumpfniere
mit Arteriohypertonie, Tod in Urdmie) war die ,,markstiickgroBe’* erweichte
Stelle des rechten Stirnlappens ein Durcheinander von weill und rot erweichten
Bezirken; in beiden die beschriebenen Wandverinderungen (Nekrose) der er-
weiterten, blutgefilllten Gefile.

Aus zwei weiteren Fallen, die unter der Uberschrift ,, getrennte Kombination von
weifler Erweichung und Blutung* auftreten und die Zeitangaben vermissen lassen,
war im 1. (49jdhrig, gestorben an Hirnapoplexie und akuter gelber Leberatrophie,
starke Sklerose der Hirnbasisarterien) bemerkenswert, dal} Blutergiisse, aufler
um durch Nekrose verinderte erweiterte Capillaren und Venen, um mit unverin-
derter Wand versehene erweiterte Arterien und Venen vorhanden waren; das
Blut lag in der Scheide, an die unverinderte Hirnsubstanz anstiel. Nachdem
die Verfasser drei weitere bestitigende Fille mit Angionekrose in erweichten Be-
zirken angefiihrt haben, beschreiben sie im 5. und letzten Falle (74 jahrig, mafige
Arteriohypertonie) einen grofleren erweichten Bezirk, der lingere Zeit bestanden
hatte und nekrotisierte Arteriolen zum Teil mit verkalkter Media, zum Teil mit
hyperplastischer, das Lumen verengender Intima aufwies.

Auch in dem Falle von ,,Arterionekrose bei Erweichung nach Thrombose‘
(60jahriger Mann, Sklerose) bestand in dem hyperdmischen Randgebiet (mit
Fettkornchenzellen) in Blutergiissen Nekrose mit Quellung der Wand von Arterien
mit engem blutfreien Lumen, Befunde, die auch in Arterien des nekrotisierten
Gebietes zu erheben waren; neben solchen von Arterien mit Medianekrose bei er-
haltener Intima und Blut im Lumen.

Im klinischen von Kart. WesTPHAL verfaBten Teil der Abhandlung sind eine
Anzahl von anatomischen Arterienbefunden beschrieben, die mit den referierten
im wesentlichen iibereinstimmen.

Ein Riickblick auf die BAR-WEsTPHALschen Befunde lehrt im Ver-
gleich mit denen der Vorginger, daB sie zur Erklirung der nicht von
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Sklerose abhéngigen Hirnblutungen zahlreichere und mannigfaltigere
anatomische Beobachtungen geliefert haben, als die fritheren Autoren.
Es liegt in den sehr grofien Schwierigkeiten des Arbeitsgebietes be-
griindet, Schwierigkeiten, die uns aus eigener Erfahrung sehr wohl
bekannt sind, wenn auch diese letzte Darstellung Liicken enthilt, die
die kiinftige Forschung ausfiillen muB}; bei dieser werden die selten zu
erlangenden Friihbefunde in Hirnen bei oder unmittelbar nach der
Blutung Gestorbener eine entscheidende Rolle zu spielen haben, be-
sonders in der Frage, ob wirklich die Befunde in der Umgebung des
groBen Blutergusses so unbesorgt zur Erklirung dieses herangezogen
werden diirfen wie bisher geschehen; in engem Zusammenhang damit
steht die zweite Aufgabe, zwischen priméren und sekundéren (erst in
den Tagen nach der Blutung aufgetretenen) Strombahn —, insbeson-
dere Arterienverdnderungen insbesondere im Bereich des groBen Bluter-
gusses unterscheiden zu lernen. So diirfte denn eine weitere griindliche
Aufkldrung nur zu erwarten sein von der Untersuchung zweier langer
Reihen von Gehirnen, von denen die eine Serienschnitten durch den
BluterguB und seine ndhere und weitere Umgebung, die andere der
Methode der GefdBisolierung zu unterziehen wire ; die Grundlage miiiten,
wie gesagt, die Hirne liefern, deren Besitzer dem Hirnschlag durch
Blutung in kiirzester Zeit erlegen sind. —

Ehe wir aus den Referaten das entnehmen, worauf es uns hier an-
kommt, ndmlich die Entstehung von Hirnblutung durch Funktions-
dnderungen der Strombahn, sprechen wir uns dahin aus, daBl es zu weit
geht, die Rhexisblutung aus durch Sklerose stark verdnderten Arterien,
insbesondere (falschen) Aneurysmen derselben in Abrede zu stellen, wie
dies ROSENBLATH tut und KARL WESTPHAL mit seinem Ausspruche:
,ein einfaches Platzen arteriosklerotisch verinderter Arterien oder
miliarer Aneurysmen an diesen geniigt nicht als Entstehung der apo-
plektischen Blutung*. Wir glauben auf Grund eigener Erfahrungen
mit der Schiittelmethode und dem schonenderen Verfahren des Aus-
spiilens der Arterien aus der Hirnsubstanz, Verfahren, die ROSENBLATH
nicht und die beiden Frankfurter Autoren ungeniigend angewandt
haben, daB§ es Fille gibt, in denen die vor allem von L. PIck gegebene
Erklirung zutrifft und das Blut aus einem geplatzten gréfleren Aneu-
rysma stammt, das in einer Arterienstrecke aufgetreten ist, die Skle-
roseverdnderungen aufweist und in der sich das Aneurysma mit seiner
diinnen fibrésen Wand im engsten Zusammenhange mit der Sklerose
ausgebildet hatte; der Hergang ist also derselbe, wie wenn er aulerhalb
des Hirnes z. B. an der Arteria fossae Sylvii ablduft. Wir glauben uns
auch darin L. Prck anschlieBen zu miissen, daf} eine sklerotische Arterie
ohne Aneurysma im Hirn eine groBe Menge Blut austreten lassen kann,
indem sich am Rande einer Plaque oder im Bereich eines Atheroms (das
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es in kleinem MaBstabe auch in intracerebralen Arterien gibt) Blut
zunichst einwiihlt und dann sich eine freie Bahn schafft, so also, wie
es im groflen beim Aneurysma dissecans der Aorta hergehen kann.
Weitere Untersuchungen sind hier nétig, die, wie uns scheint, noch
weitere Modi der Massenblutung aus sklerotischen Arterien ermitteln
werden.

Die iibrigen angefilhrten Autoren haben sich bemiiht, die, wie wir
glauben und auch PIOK nach seinen Ergebnissen anerkennen muf, iiber-
wiegende Zabhl der groBen Hirnblutergiisse zu erklaren, die nicht auf
dem Boden von Arteriosklerose entstehen und auf Funktionsianderungen
der Strombahn beruhen. Was wir selbst mit unseren Mitarbeitern
hierzu, vorwiegend auf dem Gebiete der allgemeinen Pathologie der
Blutung, indessen nicht ohne Anwendung auf die Blutungen, auch die
massigen, im Zentralnervensystem, ferner auf dem Gebiete der Arterien-
verinderungen beigetragen haben, soll hier nicht referiert werden; wir
erwarten aber, dafl kiinftige Autoren in der Darstellung der Geschichte
der Lehre von den uns beschiftigenden Blutungen unseres Anteils an
ihrer Entwicklung gedenken werden, der sich aus dem Folgenden er-
geben wird. —

Wenn wir uns nun zur Entstehung der massigen Hirnblutung duflern,
und ihre Beziehungen zur Arteriohypertonie behandeln, so ist es zuerst
notwendig, die Auffassung ROSENBLATHs vorweg zu besprechen, da sie
aus dem Rahmen der iibrigen voéllig herausfallt. Wir erinnern uns, daf3
RosenBraTH die Hirnsubstanz im Bereiche des spéteren Blutergusses
und dariiber hinaus durch ein plétzlich frei werdendes Ferment, Produkt
des abnormen Stoffwechsels bei dem, was er chronische Nephritis nennt,
,;peracut’‘ zerstort werden und die Blutung aus der dabei mitgetroffenen
Strombahn insbesondere den ,,massenhaft vernichteten Capillaren und
Venen erfolgen 1aBt; die Nekrose sowohl des nervalen Gewebes als der
Strombahn entsteht also nach seiner ihm geboten erscheinenden An-
nahme direkf durch Fermentwirkung.

Die fermentative Zerstérung des Hirngewebes ist uns zuniichst un-
annehmbar, weil sie kein Seitenstiick im Korper hat; wenn sich RoseN-
BLATH auf die sog. Pankreasapoplexie beruft, so haben unsere mit
W. Knarr?) ausgefiihrten Untersuchungen im lebenden Tierkérper schon
im Jahre 1912 gezeigt, daf sie mit Fermentwirkung genetisch nichts zu tun
hat, sondern auf Diapedesisblutung und Stase nervalen Ursprungs mit
Sequestrationsnekrose als Wirkung beruht; erst danach greifen die Fer-
mente am sequestrierten und infarzierten Pankreas- und Fettgewebe an.
Es ist kein Beispiel bekannt, daB Fermente Teile des lebenden Korpers
angreifen kénnen. Auch was ROSENBLATH an Beispielen von primérer

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 207. Bd., 1912,
Ricker, Sklerose und Hypertonie. 10



146 Die Arteriohypertonie.

Nekrose toxischen Ursprungs als Beweismittel anfiihrt, habe ich in
fritheren Mitteilungen!) und in dieser Schrift, soweit es die Arterien
angeht, ausfiihrlich in anderem Sinne erklart. Das Gewicht dieser
Griinde diinkt uns groB genug, dazu aufzufordern, die Befunde RosEx-
BLATHS anders zu deuten, insbesondere zu zeigen, daB es sich nicht um
. Zerstorung®, sondern um komplizierte Vorginge der innervierten
Strombahn handelt.

Wenn wir dazu an die ,, Ringblutungen’* ankniipfen, die ROSENBLATH
ausfiihrlich bespricht und nachdriicklich zu seinen Gunsten verwertet,
so ist dieser hiufige Befund in der Umgebung des groflen Blutergusses
nach unseren Untersuchungen iiber die Diapedesisblutung und Stase
so zu erkldren, daB in einem terminalen Gebiet die Capillaren sich aufs
starkste erweitern und stirkste Verengerung der Arteriole, die in Ver-
schluBl iibergehen kann, das rote Capillarblut in Stase versetzt; oder
(in anderen Féllen) so, daBl auch die Arteriole sich erweitert und in dem
ihr vorgeschalteten Arteriensegment durch Verengerung und VerschluB
die Stase im ganzen terminalen Gebiet entsteht. Wahrend diese Stase
im gréferen zentralen Teil des Gebietes als Dauerstase bestehen bleibt,
wird im schmalen Randgebiet — vermdoge des allseitigen Zusammen-
hanges mit den Capillaren der benachbarten Stromgebiete — die Stré-
mung wieder in Gang gebracht; wie gesagt in auf nervalem Wege
erweiterten Capillaren und verlangsamt, da das von der Umgebung
her zu durchstrémende Capillargebiet zu groB fiir den Arteriolen-
druck geworden ist; iiberdies haben wir so oft in der Umgebung von
Stasegebieten Ischdmie — als Wirkung schwicherer Reizung — auf-
treten sehen, daBl wir auch hier annehmen diirfen, die Durchstrémung
der peripherischen Zone erfolgt aus verengten Capillaren. So erklart
sich der in ihr herrschende stirkste peristatische Zustand und die Dia-
pedesisblutung in der Kugelschale um das in Dauerstase verharrende
Innere der ,,Ringblutung®‘. Bleibt diese Durchstromung von der Nach-
barschaft her aus, so entsteht keine , Ringblutung®, sondern Dauer-
stase im ganzen Capillarsystem des terminalen Gebietes. Es lehrt nun
die Erfahrung, dafl im blutungsfreien Gebiet der Dauerstase das in Stase
verharrende Blut, die Strombahn, die es enthilt, und das von der Ernah-
rung abgeschnittene gesamte Gewebe einem raschen Zerfall unterliegen ;
bei ihm diirfte — nach den Erfalirungen an Sequestern anderer Organe —
die aus dem hyperdmischen Grenzgebiet, in dem die peristatische Hyper-
amie rasch abnimmt und flissiges Exsudat liefert, den kleinen Be-
zirk durchstromende Flissigkeit eine Rolle spielen, der auch die Resorp-
tion des Sequesters zufallt. Wie uns zahlreiche Kriegserfahrungen ge-

1) Vgl. Gustav RICKER: Angriffsort und Wirkungsweise der Reize an der
Strombahn, Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925.
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lehrt haben, kann in weniger als 24 Stunden, z. B. nach einer Ver-
wundung oder Verschiittung, deren Eintrittsstunde bekannt ist, der
Strukturverlust vollendet sein; schon wenige Stunden nach der Ent-
stehung kann man im sequestrierten Gebiet die Verringerung der Farb-
barkeit der Markscheiden nachweisen, die frither als die Féarbbarkeit
der Kerne abnimmt und erlischt. Daf} im weiteren Verlauf entsprechend
der stufenartig verlaufenden Abnahme der Hyperdmie im Grenzgebiet
zunichst zellige, dann zellig-fasrige, dann fasrige Hyperplasie der Glia
unter Schwund des nervalen Parenchyms eintritt und der ganze Prozef3
— nach Beendigung der Resorption — mit einem Héauflein faserreichen
Gliagewebes endigt, sei als nicht mehr hierhergehérig nur ganz kurz
angemerkt.

Dies ist abgekiirzt der komplizierte Verlauf der Teilvorginge, deren
Ergebnis der anatomische Befund der sog. Ringblutung ist, kompliziert
vor allem dadurch, daB in jedem Teilvorgang das Nervensystem der
Strombahn beteiligt ist, in der Weise, wie wir es ermittelt haben, aber
nicht immer wieder erneut angeben kénnen. Es ist bekannt, dal} die
Erklarung, wie wir sie soeben auf Grund unserer Erfahrungen am ort-
lichen Kreislauf gegeben haben, in diesem und jenem Punkte von an-
deren Autoren, die sich hierzu in den letzten Jahren gedullert haben,
anders gegeben wird; hierauf und auf die Modifikationen des Prozesses
kommt es an dieser Stelle nicht an, es geniigt festzustellen, daB auch
diese Autoren mehr oder minder ausgesprochen in dem Befunde das
Produkt einer Kreislaufsinderung und ihirer Folgen fiir das Gewebe
sehen, nicht aber einer fermentativen Zerstorung. Hierzu kommt, daf3
diese Ringblutungen nicht im entferntesten an ,,Nephritis* gebunden
sind, von der RosENBLATH — willkiirlich — Fermente im Blute annimmt,
die die Ringblutungen (und ihr Zentrum) erzeugen sollen; sie treten im
Hirne bei zahlreichen verschiedenartigen Krankheiten auf (wir fithren
als Beispiele die Brermersche Andmie und die Phosgenvergiftung an),
von denen niemand glauben darf, daf bei ihnen hirn- und hirnstrom-
bahnzerstérende Fermente wirksam sind, wahrend es in den Rahmen
aller dieser Krankheiten palt, daBl sie ortliche Kreislaufsinderungen
(nervalen Ursprunges) im Hirne bewirken.

" Nur ein Typ derselben ist die sog. Ringblutung; was von ihr iiber
die kausale Beziehung der Stase zur Nekrose gesagt wurde, gilt auch
von den Kugelblutungen, sofern in ihnen Dauerstase entsteht, und darf
unbedenklich auf die gréBeren und gréSten Hirngebiete angewandt
werden, in denen sei es ohne vorausgehende Diapedesisblutung, sei es
nach solcher Stase eintritt. Durch Stase, aber auch mechanisch, ndmlich
durch ausgetretenes Blut véllig und auf die Dauer sequestriertes Hirn-
gewebe verliert also in der angegebenen kurzen Zeit erst die Farbbarkeit
des Markes, dann die der Kerne; daneben geht die iibrige Struktur ein-

10*
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schlieBlich der der Strombahn verloren, was nach einem Tage voll-
endet sein kann, worauf sich Auflésungs-, Verflissigungsvorginge
einstellen.

Auf diese Weise erkliren sich alle Befunde ROSENBLATHS, mit Aus-
nahme der wenigen, in denen er bereits 2—6 Stunden nach der Apo-
plexie Nekroseveranderungen an Strombahn und Hirnsubstanz fest-
gestellt hat. Auf diese Befunde werden wir spiter zuriickkommen.

RosENBLATHs weitere Griinde, der, den er aus den Formeigentiim-
lichkeiten des (groBien) Blutergusses schépft, und das auffallend haufige
Ausbleiben des Eindringens gréferer Blutmengen in das Hirnhohl-
raumsystem, an das die zerstorte ,,blutig erweichte” Hirnsubstanz
grenzt, sprechen in der Tat gegen die rein mechanische Entstehung
durch Rhexisblutung aus groBleren Arterien und besonders aus einer
einzigen, nicht aber gegen die Entstehung durch Diapedese; iibrigens
sind diese Eigentiimlichkeiten nach unseren Erfahrungen seltener ver-
wirklicht, als es nach der Darstellung RoSENBLATHS erscheint, der wir
auch in der Betonung des Fehlens von Strombahn- und Hirntriimmern
im frischen BluterguB, das er mit raschester Auflésung durch die Fer-
mente erklart, nicht zustimmen koénnen.

Wir sind zu dem Schlusse gekommen, dal RosENBLATHS Lehre von
der Entstehung der Hirnblutung in ihren beiden Teilen unhaltbar ist;
in dem Teil, in dem sie die Wirkung von Fermenten heranzieht, und in
dem, der die Blutung einfach aus zerstérten Teilen der Strombahn
— durch den Blutdruck — zustande kommen 1a8t. Es wire nun unsere
Aufgabe, uns mit den Anschauungen, die in der WESTPHAL-BARschen
Monographie vertreten werden, zu beschiftigen, wieder in den beiden
Richtungen, der Entstehung der Strukturverinderungen sowohl der
Hirnsubstanz als der Strombahnwand, insbesondere der Arterien, als
des Austrittes von Blut ins Gewebe. Wir ziehen vor, zunichst unsere
Ansichten von der Entstehung der Hirnblutung zusammenhéngend dar-
zulegen, ausgehend von den referierten anatomischen Befunden, die
wir, wie erwidhnt, aus eigenen (freilich unsystematischen) Erfahrungen
kennen ; dazwischen und namentlich im Anschluf} sollen die Abweichun-
gen von der Lehre WESTPHALS angegeben werden.

) Das Verhalten der innervierten Strombahn vor und bei
: der Blutung.

In einer sehr groBen Zahl von Fillen hat vor dem Eintreten der
Hirnblutung Arteriohypertonie bestanden. Im Gedankengange dieser
Schrift lautet also die zu beantwortende Frage: welche akzedente Vor-
gdnge stellen sich in den terminalen Gebieten ein und auf welche Weise
lassen sie das Blut .austreten?
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Die Antwort mul} wie gesagt an die anatomischen Befunde ankniipfen
und iiber sie hinaus zu Vorgéngen fiihren, zu einer Kette von Teilvor-
gingen, von denen einer, und zwar der letzte, der Blutaustritt ist.

Die Grundlage zu dem, was wir hier auseinandersetzen werden, haben
die Forscher gelegt, die, wie von uns referiert, nachgewiesen haben, daf}
die Blutung (in der Mehrzahl der Félle) aus nicht sklerotischen oder nur
mit leichten Skleroseverdnderungen versehenen Geféllen und aus Capil-
laren erfolgt. Wir sehen deshalb die Grundlage zum Verstindnis in
diesem Nachweis, weil sie nicht nur erlaubt, sondern fordert, die Blutung
auf Funktionsianderung der Strombahnwand zuriickzufiihren, d. h. auf
Reizung des Strombahnnervensystems von hinreichender Starke. Un-
sere Aufgabe ist also, im einzelnen darzulegen und ausfiihrlich zu be-
weisen, was schon LOWENFELD in Betracht gezogen und KArL WEST-
PHAL in, wie wir sehen werden, unzulinglicher Weise versucht hat, die
Abhiéngigkeit der Hirnblutung vom Nervensystem der Strombahn.

Wir haben (in der Kritik der RoseNBLATHSchen Theorie) vorgegriffen,
als wir die capillire Diapedesisblutung besprachen in der Form des
feinen roten Fleckes, als welcher die infarzierte Kugelschale der sog.
Ringblutung, und die petechiale Kugelblutung der Hirnsubstanz er-
scheinen; wir haben dabei unsere experimentell gewonnene Theorie
der peristatischen Diapedesisblutung zur Erklirung verwandt, deren
Wesen darin besteht, dall auf nervale Reizung vor den erweiterten
Capillaren Arterienverengerung sehr starken Grades eintritt, die den-
jenigen sehr hohen Grad der Verlangsamung des unter vermindertem
Drucke flieBenden Blutes in den erweiterten Capillaren verursacht, der
mit Exsudation von Erythrocyten aus ihnen verbunden ist. Da die
roten Blutkérperchen so lange austreten, wie dieser Zustand besteht,
dem keine enge zeitliche Grenze gesetzt ist, und da das, was in einem
terminalen Strombahngebiet verwirklicht ist, in allen einer Region (oder
gar eines ganzen Organs) bestehen kann und nicht selten besteht, kénnen
groBe Mengen Blutes durch Diapedese austreten; wie schon mehrmals,
bestédtigen wir auch hier auf Grund zahlreicher Beobachtungen am
Saugetier die von Jurius CorNnmEIM!) am Frosche gewonnene Erfahrung,
daB durch Diapedesisblutung aus Capillaren so viel Blut austreten kann,
wie durch Rhexisblutung aus Arterien; auch todliche Blutungen des
Menschen konnen so entstehen, z. B., wie wir noch jiingst erlebt, durch
einige Tage dauernde bei der ersten Menstruation, die mit Diapedesis-
blutung (nur in der oberflachlichen Schicht der Corpusmucosa) einher-
geht. In einem kompakten Organ, wie dem Hirn, auftretend, liefert
Diapedesisblutung aus dem ganzen Capillargebiet einer Region einen

1) Vorlesungen iiber allgemeine Pathologie, 1. Bd., 1882, S.371. ,,Ebensowenig
wie aus der Quantitit, 146t sich aus der Form und Gestalt des Extravasats immer
ein bestimmter Schluf ziehen (ob Rhexis- oder Diapedesisblutung).
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BluterguB3, der die Hirnsubstanz, die vom Blute durch Stase getrennt
und von ihm in Triimmer zerlegt wird, der Sequestrationsnekrose
iiberliefert; was resultiert, kann von den Folgen einer Rhexisblutung
nicht ohne weiteres unterschieden werden. Das der Sequestrations-
nekrose verfallene Gewebe wird verflissigt; der langsame ,,Abbau‘
mit ,,Kérnchenzellen bleibt aus, er ist an Beziehungen zu strémen-
dem Blute gebunden, die hier fehlen, es sei denn, daBl sie im Grenz-
gebiet des Sequesters bestehen, wo die Stase sich 1ost?).

Wir haben eben von der Diapedesisblutung aus Capillaren gesprochen ;
es spielt aber auch die Blutung aus kleinen Arterien und Venen eine
Rolle, auf die die obigen Referate hinweisen mit Beobachtungen, die
auch wir gemacht haben. Diese Blutungen gehoren in das Gebiet der
Didresisblutung, wie F. MARCHAND?) definiert, des ,,Blutaustrittes durch
Auseinanderweichen der Wand bei krankhaften Verdnderungen®. Gleich-
giiltig, welcher Umfang dieser Art des Blutaustrittes bei pathischen Pro-
zessen im Kérper zukommt (im Hirne tritt sie unserer Meinung nach
haufiger auf als in anderen Organen), sie erfolgt, wie die Schnittpréparate
erkennen lassen, aus stark erweiterten, mit rotem Blut gefiillten Ge-
faBsegmenten, deren Struktur nicht anders denn als aufgelockert zu
bezeichnen ist; in den vergroferten Spalten liegen, wie man besonders
gut an etwas grofleren Arterien erkennt, die roten Blutkorperchen.
Somit sind Erweiterung und Auflockerung Eigenschaften (,,die krank-
haften Verinderungen“ MarRcHANDs) der Wand, die Erythrocyten den
Durchtritt ermoglichen; Eigenschaften also, die, wie frither gezeigt und
hier zu wiederholen entbehrlich, sich durch das Auftreten von Con-
strictorenparese oder -paralyse in einem Segment erkliren lassen. Es
ist anzunehmen, daB ein Drittes hinzukommen muB, um Didresisblutung
in Gang zu bringen. Da alle Exsudation aus verlangsamt flieBendem
Blut erfolgt und da die von kérperlichen Elementen des Blutes erst
dann erfolgen kann, nachdem den Blutkérperchen die enge Beriithrung
mit der Wand ermiglicht worden ist, ist fiir den Ein- und Durchtritt
von Erythrocyten durch GefaBstrecken bei der Didresisblutung dasselbe
zu fordern, was fiir ihre Diapedese durch Capillarwénde gilt: da namlich
stiarkste Verlangsamung des Blutes als das Dritte besteht, diejenige, die
wir beim Experiment als ,triagen roten Strom* zu bezeichnen pflegen und
bei der wir von ,,Ataxie‘ des Blutes sprechen, dem Zustande, in dem der
plasmatische Wandstrom aufgehoben ist, so dafl die Erythrocyten die
Wand streifen, und sonstige Zeichen der Unordnung der Blutbstandteile

1) Dies ist fiir das Gebiet der roten und der weilen Erweichung die Antwort
auf die Frage, die KarL NEuBURGER (Klin. Wochenschr., 1926 Nr. 37, S. 1690)
aufwirft, die Frage, warum Hirnsubstanz das eine Mal rasch aufgelost, das andere
Mal langsam ,,abgebaut* wird.

2) Handb. d. allg. Pathol,, 2. Bd., 1. Abtlg., S. 283.
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bestehen, die der stirksten Verlangsamung zuzuschreiben sind. Im
Sinne unserer durch Beobachtungen gewonnenen allgemeinen Theorie
der Verlangsamung des Blutstromes schliefen wir auch hier, da die
die Didresisblutung aus gelihmten Arteriensegmenten ermdoglichende
stérkste Verlangsamung durch geniigend starke Verengerung eines vor-
geschalteten Segmentes zustande kommt, das eines sein kann, das im
Dienste der Aufrechterhaltung der Arteriohypertonie steht. Wir sehen
in der Verminderung des Blutdruckes, die hier — wie bei jeder Exsu-
dation — die vorgeschaltete Arterienverengerung bewirkt, die Er-
klarung dafirr, dafi die Wand desjenigen Segmentes, in dem die Ery-
throcyten in die Wand eintreten und durch sie hindurchtreten, nicht
maximal gedehnt und komprimiert wird, wie es der Fall ist, wenn der
Blutdruck ungeschwicht oder gar erhéht auf der Wand eines gelihmten
Arteriensegmentes einwirkt: hiervon haben wir an fritherer Stelle Auf-
hebung des Ein- und Durchtretens von Flissigkeit und als Wirkung
Nekrose der Arterienwand abgeleitet, wovon wir alsbald Gebrauch
machen werden.

Da man im Tierexperiment Didresisblutung nicht willkiirlich er-
zeugen kann, mufiten wir uns des SchluBverfahrens bedienen, das sich
auf Erfahrungen bei eng verwandten Vorgingen an der Strombahn
stiitzt. Dall auch spezielle Erwigungen dies rechtfertigen, ergibt die
enge Beziehung der Didresisblutung zur capilliren Diapedesisblutung,
auf die die Préparate im zugehorigen Capillargebiet schlieBen lassen;
ergibt sich auch daraus, dafl man dicht nebeneinander (im Grenzgebiet
eines grofen Blutergusses) die Diéresis- und die Diapedesisbefunde
erheben kann. — Wir stellen also die Diéresisblutung nahe an die Dia-
pedesisblutung; beider Erklirung mufl von der Tatsache der Inner-
vation ausgehen und auf diesem Boden mufB die Diiresisblutung auch
aus den Venen erklirt werden, die experimentell bekanntlich schwer
zu beeinflussen sind und deren Verhalten im Kérper des Menschen
offenbar komplizierter ist, als es im Tierversuch erscheint.

Wir haben nur noch hinzuzufiigen, daBl die Strombahn der verschie-
denen Organe, wie sie unter physiologischen Bedingungen jeweils in
verschiedener Weise durchstromt wird, so auch auf pathische Reize
eigenartig reagiert, allerdings nicht so weit, daB dadurch einer allge-
meinen Pathologie des Kreislaufs der Boden entzogen wiirde ; im Rahmen
dieser organ-individualen Reaktion mag es liegen, wenn Diéresisblutung
im Hirn héufiger vorkommt als anderswo. Auch die normale Struktur
der GefiBe der einzelnen Organe ist in hoherem MaBe verschieden, als
es heute erscheint, wo eine systematische vergleichende Anatomie der
Strombahn der Organe des Menschen noch fehlt; bekanntlich verleiht
die adventitielle Lymphscheide der des Hirnes einen Charakter, der im
iibrigen Korper fehlt. Die in der besonderen Struktur der HirngefifBe
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begriindeten Eigenschaften kénnten das Entstehen von Didresisblutung
in diesem Organ — nach Erfilllung der angegebenen funktionellen Be-
dingungen — erleichtern. —

Indem wir nun zur Nekrose zunéchst von Arterien iibergehen, diirfen
wir uns kurz fassen, da wir ihre Entstehung im ersten Teil dieser
Schrift ausfiihrlich an der Hand der Ergebnisse des allein zur Aufklarung
geeigneten Experimentes dargelegt haben. Demgemal handelt es sich
um eine vollstindige nervale Lahmung der Muscularis eines Arterien-
segmentes ; wie der Augenschein an experimentell in Lahmung versetzten
Arteriensegmenten, in denen die Nekrose auftritt, lehrt, sind es spindel-
formige wahre Aneurysmen, die auf diese Weise entstehen; d. h. solche,
in denen der Grad der Lihmung gegen die Enden der beeinfluten Strecke
abnimmt. Da herzwiérts (so wenig wie peripheriewirts) keine verengte
Strecke sich anschlieBt, flieBt das Blut unter unvermindertem, bei
Arteriohypertonie unter erhohtem Druck durch die gelihmte Strecke.
So erklart sich die Kompression der Wand und als Wirkung der durch
sie bedingten Sequestration von der Gewebsfliissigkeit die Nekrose; sie
bleibt, wie wir gesehen haben, aus, wenn der Druck in dem erweiterten
Arteriensegment durch ein vorgeschaltetes verengtes herabgesetzt ist,
wie es nach unseren Ausfithrungen bei der Didresisblutung der Fall ist.

Nachdem wir die Entstehung der Medianekrose noch einmal kurz
angegeben haben, ist unsere Aufgabe, zu beantworten, wie sie Blutung
veranlassen kann. Diese Fragestellung ist geboten, weil, wie bereits
frither bemerkt, Arterionekrose weit davon entfernt ist, notwendig
zu Blutung zu filhren; im Hirn sind nekrotisierte, auch nachtraglich
verkalkte Arterien nicht selten anzutreffen, aus denen es nicht ge-
blutet hatte.

Kniipfen wir an die Tatsache an, daBl nekrotisierte Arterien spiter
verkalken konnen, so lehrt sie uns, dal die hervorgehobene Seque-
stration von der Gewebsflissigkeit nicht dauernd bestehen bleibt; es
findet vielmehr mit der Zeit eine Quellung des Nekrotisierten statt, die
den Zutritt und sei es noch so langsamen Durchtritt von Fliissigkeit
ermoglicht, die als in den Endstrecken der Spindel eintretend aus dem
Plasma des strémenden Blutes im Lumen herzuleiten ist. Mit der Flissig-
keit kénnen unter Umsténden (bei starker sekundérer Auflockerung und
Auflosung) Erythrocyten in die Wand und nach auBen gelangen; wir
glauben aber nicht, daB die bisherigen anatomischen Befunde berech-
tigen, hierin eine hdufige und starke Quelle von Hirnblutung zu sehen.
Es kommen ferner und mehr Aneurysmen als Blutungsquelle in Be-
tracht, die auf Grund der priméren Lihmung und sekundédren Nekrose
entstanden sind, und zwar einmal Aneurysmen, die in der Gegend der
stirksten Dehnung platzen, zum anderen dissezierende Aneurysmen,
aus denen das Blut in die Umgebung eindringt. In der Abhandlung
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Fritz LaNGEs?) ist eines dissezierenden Aneurysmas gedacht worden,
das sich am Rande eines durch Adrenalin erzeugten wahren Aneurysmas
dadurch gebildet hatte, daf} sich das Blut (der Carotis) in die Media
eingewiihlt hatte. Es ist das kein ganz seltenes Vorkommnis bei
Adrenalinversuchen; auch in der Literatur des Gegenstandes sind
dhnliche Befunde erwahnt worden., z. B. von KURT ZIEGLER?); wir
zweifeln keinen Augenblick, daf die zum Teil gewaltigen Hirnblutungen
eines mit vielen Adrenalininjektionen behandelten Kaninchens, die
W. ErB JUx~.%) ausfiihrlich schildert, auf Grund von Arterienwand-
nekrose aus Aneurysmen entstanden sind. Es kann nicht genug betont
werden und sei nochmals hervorgehoben, daB die Adrenalinwirkung
nichts Spezifisches ist, und dafl die Medialihmung mit ihren Folgen
durch zahllose andere Reize, sofern sie nur die hinreichende Stirke
besitzen, hervorgerufen werden kann: demgema8 diirfen die Ergebnisse
der Experimente mit Adrenalin unbedenklich auf die Arteriennekrose
im Hirne der Menschen angewandt werden. fiir deren Entstehung,
wie wir sehen werden, chemische Reize nicht in Betracht kommen.

Wenn wir nun noch hinzubemerken, dafl sowohl in der Darstellung
RoOSENBLATHS als in der der beiden Frankfurter Autoren Befunde nieder-
gelegt sind, die ins Gebiet der an fritherer Stelle dieser Schrift be-
sprochenen und in Abhéngigkeit von Nervenreizung gebrachten sog.
Periarteriitis von Arterienstrecken gehoren und im Hirne ebenso oder
eher grole Blutergiisse veranlassen diirften, wie sie es an anderen Stellen
des Korpers (sehr selten) — auf die zwei oben angegebenen Weisen —
tun, so ist das Wichtigste erwihnt, was zur Erklarung der nicht auf
Sklerose beruhenden Hirnblutungen dienen kann.

Es 1at sich, wie sich aus dem gesamten Inhalte dieser Abhandlung
ergibt, auf die kurze Formel bringen, dafl auf sehr starke und stirkste
nervale Reizung zuriickgehende, in Erweiterung sehr starken bis stark-
sten Grades bestehende und mit stirkster Verlangsamung des Blutes
einhergehende Kreislaufsinderungen auf die verschiedenen angegebenen
Weisen Blut ins Hirn austreten lassen; wenn dies bei Arteriohyper-
tonischen geschieht, diirfen wir unseren Begriff der akzedenten Kreis-
laufsinderungen anwenden, die sich entweder in terminalen Gebieten
oder in Segmenten kleiner Gefidfie besonders von Arterien einstellen.
Diese Blutung halt im ersten Falle so lange an, als die verlangsamte
Strémung andauert und nicht mit Ubergang in Stase oder Thrombose
oder so erlischt, da der mit Erythrodiapedese einhergehende stérkste
Grad des peristatischen Zustandes nachliBt. Sequestrierung durch
capillire Stase oder durch per rhexim ergossenes Blut, das sich in

1) L., p.527.
%) Z1eGLERS Beitrage z. pathol. Anat., 38. Bd., 1905.
3) ZreGcLERS Beitrige, VII. Suppl. 1905.
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die Umgebung einwiihlt, bewirkt die Nekrose des Hirngéwebes, der
rasche Auflésung folgt.

b) Die weiile Hirnerweichung.

Wenn man das, was wir soeben erwidhnt haben, rote Erweichung
von Hirngewebe nennt, so ist weile Erweichung die Nekrose, Seque-
strationsnekrose durch Aufhebung der Blutstromung, die ohne Austritt
von Blut erfolgt ; wir sehen hier von dem Hierhergehdérigen ab, das durch
Thrombose oder Embolie entsteht, und behandeln die Entstehung des
gleichen Befundes, der ohne mechanischen ArterienverschluBl zustande
kommt, und zwar wieder durch Funktionsinderungen der Strombahn.
Wir werden dabei sehen, dal rote und weille Erweichung keineswegs
in so scharfem Gegensatze stehen, wie es zur Zeit angenommen wird;
demgemil wird ein gut Teil der folgenden Ausfithrungen dem gewidmet
sein, was beiden Formen der Nekrose gemeinsam ist.

«) Die Entwicklung derLelire vonder weiBen Hirnerweichung;
ihire Entstehung durch Stase.

Wenn wir iiber die hierhergehoérigen Mitteilungen kurz referieren,
so mul} als erste die meines Mitarbeiters ALBERT DAHLMANN!) aus
dem Jahre 1910 genannt werden, in der er einen Beitrag zur Kenntnis
der symmetrischen weillen Erweichung groBen Umfanges im GroBhirn-
marke des Sauglings liefert, einer Verdnderung, aus der nach Ent-
leerung des weillen Breies eine grofe Hohle mit einer Wand hervorgeht,
die aus minder stark weil erweichter Marksubstanz besteht, worauf
O6dematoses Hirngewebe folgt. Da die Sektion und mikroskopische
Untersuchung nicht den geringsten Anlal gegeben hatten, Thrombose
oder Embolie oder Intimahyperplasie als Ursache der Nekrose anzu-
schuldigen, hat DaHLMANN die Entstehung der Erweichung auf Auf-
hebung der Blutstrémung durch nervale Beeinflussung zuriickgefiihrt,
Anderungen, die er freilich in Ermangelung geniigender Kenntnisse,
die uns erst die spéteren jahrelangen Experimente verschafft haben,
nicht befriedigend angeben konnte. DAHLMANN hat dann eine Uber-
sicht iiber die zahlreichen Formen der Hohlenbildung im Hirne gegeben,
die aus Erweichung, weifler oder roter, hervorgehen, ohne daf diese
durch Verlegung des Lumens von Arterien und ohne daf durch ,,Ence-
phalitis*“ die Nekrose herbeigefiithrt wird, an die sich die Verflissigung
des sequestrierten Hirngewebes schlieBt. Auch die Hirnbefunde, die
CO-Vergiftung hervorbringt, hat DAHLMANN in den Kreis seiner Erorte-
rungen einbezogen und als weie oder rote Erweichung (Nekrose) durch

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., 3. Bd., 1910.
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Aufhebung der Blutstrémung im befallenen Gebiet erklirt, der nervale
Reizung der Strombahn zugrunde liegt.

Schon in der DanrLmaxnschen Abhandlung ist die Stase nervalen
Ursprungs als Ursache der Nekrose, Sequestrationsnekrose, von Hirn-
gewebe hingestellt worden; es ist aber nur rote Erweichung auf sie zu-
riickgefithrt worden, d. h. solche, in der die mit Zerfallsverinderungen
versehene Hirnsubstanz mit den zahlreichen roten Blutkérperchen innig
gemischt ist, die vor dem Eintritt der Stase haufig durch die Wand der
Strombahn, insbesondere der erweiterten, starkst verlangsamt durch-
stromten Capillaren hindurchtreten.

Nach fortgesetzten experimentellen Untersuchungen und nach sehr
umfangreichen im Felde gewonnenen makro- und mikroanatomischen
Erfahrungen habe ich im Jahre 1919 in der Abhandlungl) iiber die
Wirkung der Commotio den fiir unser Thema entscheidenden Schritt
getan, auch die weiBle Erweichung auf Stase zuriickzufiihren, und zwar
auf solche, die ohne das Vorstadium der Diapedesisblutung (im stirksten
préistatischen Zustande) zustande kommt; so wie das so hiufig im Ex-
periment beobachtet wird, nimlich dann, wenn die Stase rasch, d. h.
fast schlagartig eintritt. DemgemaB wurde damals erstmalig unter-
schieden zwischen 1. Nekrose durch reine Stase, 2. Nekrose durch mit
blutiger Infarzierung verbundene Stase, und hinzugefiigt: , Im ersten
Falle haben wir es mit einem nur hyperimischen Gebiet zu tun, das
der Nekrose verfallt; eine mehr oder minder stark hyperamische Stelle
der weillen Substanz des Hirnes bleibt aber fiir das unbewaffnete Auge
infolge des Uberwiegens der weilen Farbe der Marksubstanz weil3.
Wenn sich dann die der Hirnsubstanz zukommende besondere Form
der Nekrose, die Erweichung, einstellt, ist sie eine weile Erweichung,
deren Farbe von den roten Blutkorperchen, die die Stasecapillaren und
die Stasegefafichen fiillen, nicht merklich beeinfluBt wird. In der Folge
zerfallen die spérlichen roten Blutkorperchen rasch, ihr Himoglobin
mischt sich der aus dem zerfallenden Gewebe hervorgehenden Masse
bei und verschwindet ohne Spuren, inshesondere ohne Pigment zu
hinterlassen.” Da Stase mit vorausgehender Diapedesisblutung nur
eine Modifikation der reinen Stase darstellt, ist es leicht versténdlich,
daB es Bezirke gibt, in denen ein Neben- und ein Durcheinander der
weillen und roten Erweichung besteht.

In meiner Darstellung der frischen Kriegsverletzungen des Zentral-
nervensystems?) habe ich die gleiche Auffassung vertreten; sie bedarf
aber fiir die Befunde aus spiterer Zeit einer wichtigen Erweiterung,
die wir nicht unterdriicken méchten. Nachdem mir die in Feldlazaretten

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 226. Bd., 1919.
*) Handbuch der érztlichen Erfahrungen im Weltkriege, 8. Bd., Leipzig 1921.
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vorgenommenen Kriegssektionen aufs deutlichste vor Augen gefiihrt
hatten, daf3 die frische Riickenmarkserschiitterung und -verletzung die
nach meist starker Diapedesisblutung eintretende Dauerstase zur Folge
hat (siehe die zahlreichen Abbildungen am angegebenen Orte), habe
ich die gesetzmifige Erfahrung gemacht, daBl die Sektionen, die ich in
Kriegslazaretten und spiter in Heimatslazaretten vornahm, an den-
selben Stellen rein weifle Erweichung in vorgeschrittener Form ergaben,
Befunde, die mir in der Heimat von erfahrenen Obduzenten als charak-
teristisch mit den Worten hingestellt wurden, da8 die Riickenmarks-
schuBverletzung und -erschiitterung nicht rote, sondern weifle Er-
weichung hervorbringe. Dem ist nicht so: die weile Erweichung geht
durch Entfirbung aus der roten hervor. Stase als Dauerstase ist also
die gemeinsame Grundlage; ob Diapedesisblutung vor ihrem Eintritt
stattgefunden oder ausgeblieben, entscheidet zwar iiber das Aussehen
in den ersten Tagen, spiter aber nicht mehr. Es gilt, vor allem die
Nekrose zu erkliren ; sie hat nichts mit der Infarzierung zu tun, sondern
wird von der Stase, Dauerstase verursacht. Dies gilt nicht nur fiir das
Riickenmark, das infolge seiner geringen GroBe viel leichter und voll-
standiger zu untersuchen ist als das Hirn, sondern auch fir dieses.
Um nach diesem notwendig gewesenen Exkurs zum Thema zuriick-
zukehren, so ist nach dem Gesagten festzustellen, dal zur Arteriohyper-
tonie durch vom Nervensystem abhingige Kreislaufsinderung, und
zwar Dauerstase in terminalen Gebieten Nekrose von Hirnsubstanz in
Form wie der roten, so auch der weilen Erweichung treten kann.

ﬂ) Kritik der Lehre von der Entstehung der weillen Hirn-
erweichung durch Anamie.

Es erhebt sich nun die Frage, ob umschriebene Nekrose auch durch
lokale Andmie im Zentralnervensystem zustande kommen kann. Wir
verstehen unter lokaler Andmie das einzige, was hierunter auf dem hier
zu behandelnden Gebiete, dem der reinen Funktionsinderungen der
innervierten Strombahn, verstanden werden kann, Constrictorenerregung
stirksten Grades der terminalen Strombahn, die sich in Verschlufl der
Arteriolen (und etwa dazu vorgeschalteter kleiner Arterien) und der
Capillaren auBert. Arteriolen und Capillaren reagieren, wie unsere
Kreislaufsstudien ergeben haben, stets auf Constrictorenreizung ge-
meinsam und gleichsinnig; das Verhalten der Venen kann nicht in all-
gemeiner Form angegeben werden, es ist nur zu bemerken, daB sie
in den dem Experiment zugingigen Teilen des Saugetierkérpers in der
Regel nur leichte Verengerung erfahren auf stirkste Reizung der Con-
strictoren ; das Blut steht dann in ihnen still als Folge des vorgeschalteten
Hindernisses und kommt damit fiir die Erhaltung des Gewebes nicht in
Betracht.
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Zur Beantwortung auch dieser Frage miissen wir zunichst fest-
stellen, was das Experiment auBerhalb des Zentralnervensystems ergibt.

Es hat uns gelehrt, daB stérkste Constrictorenreizung mit dem an-
gegebenen Erfolg in terminalen Gebieten, Reizung, wie sie in reiner
Form z. B. Adrenalin in geeigneter (1: 10000) Dosis bewirkt, hochstens
20—30 Minuten wihrt; danach stellt sich rasch die normale Strémung
wieder her. Wenn dies (fiir die Regio pankreatica, die Conjunctiva und
andere Schleimhéute, die Nierenoberfliche — mit ihren postglomeruléren
Capillaren —) die Regel ist, so kann es als seltene, nach Anwendung
etwas stirkerer Losung (1 : 1000) wenig hiufigere Modifikation an diesen
Orten vorkommen, dafl der Aufhebung des Verschlusses eine leichte
Erweiterung der Capillarstrombahn folgt, in der das Blut leicht ver-
langsamt fliet; wenn man auf ein solches Stromgebiet Adrenalinlésung
1:10000 bringt (unter MaBregeln, die eine ausgedehntere Wirkung
verhindern), so tritt eine Abnahme der Weite ein, wihrend Verschlufl
ausbleibt. Es geht daraus hervor, dal} 1/,stindige maximale Constric-
torenreizung von einem Zustand der herabgesetzten Erregbarkeit der
Constrictoren gefolgt sein kann.

Verstiarkt man die Adrenalinlosung auf 1: 100, so wihrt die starkste
Constrictorenerregung (VerschluB der Arteriolen und Capillaren) linger,
niamlich 1 Stunde und wenig mehr; es schliefit sich an diese Wirkung,
nachdem der Arterienverschlull einer Arterienverengerung Platz ge-
macht, eine Frweiterung der Capillaren an, in denen das Blut stark
verlangsamt fliet und zu ausgedehntem Stillstand oder Stase kommt;
das infolge der Arterienverengerung ebenfalls stark verlangsamt flieBende
Venenblut hilt so viele weile Blutkérperchen zuriick, dafl Pfropfe solcher
das Lumen verstopfen, worauf die (rote) Stase im Capillargebiet all-
gemein wird.

Das Ergebnis dieser Versuche 148t sich nur so erkldren, dafl lange
Animie der terminalen Gebiete einen Zustand setzen kann und langste
einen Zustand setzt, in dem (auf hier nicht naher anzugebende Weise,
auf nervalem Wege) das Strombahnnervensystem so eingestellt wird,
daB der Andmie Capillarstase folgt, Stase, der, wie oft erwihnt, Dia-
pedesisblutung von der Petechie bis zur Infarzierung vorausgehen
kann. Es ist diese Nachwirkung nicht etwa Wirkung der erhohten
Adrenalinkonzentration; denn wenn man diese noch weiter als oben
angegeben steigert, auf die hochste erreichbare Hoéhe von 3,6 vH (Su-
prareninborat), erhélt man nicht etwa noch lingere Anamie und lingere
oder stiirkere peristatische Hyperdmie als Nachwirkung, sondern nach
allerkiirzester Anédmie (z. B. weniger als 1 Minute wéhrender) Stillstand
oder Stase, als unmittelbare Wirkung der hohen Konzentration. Dem-
gemil ist geniigend langer Abschlufl der Strombaln vom Blute, ein
AbschluB, der auch ihr Nervensystem betrifft, ein Reiz fiir dieses, der
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— bei hinreichender Dauer — die Strombahn so einstellt, daB Stase
entsteht; wie wir oben gesehen haben, kann sich auf diese Weise
schon nach 20 Minuten langer Andmie eine Herabsetzung der Erregbar-
keit der Constrictoren der terminalen Gebiete bemerkbar machen, die
eine schwichere Wirkung desselben Abschlusses des Strombahnnerven-
systems vom Blute ist, der nach lingerer Dauer die Stase entstehen
laBt. Welche mannigfaltige Kreislaufsinderungen der Abschlufl der
innervierten Strombahn vom Blute bewirkt, haben wir an der Niere
so untersucht, daB wir fiir zwei Stunden die Arteria oder die Vena renalis
unterbanden; als nicht von der Blutabsperrung an und fiir sich, sondern
vom Charakter der sich nach Losung der Unterbindung in mannigfacher
Form wiederherstellenden Durchstromung oder vom Ausbleiben einer
Durchstrémung abhéngig, werden in den Stromgebieten des Organs die
vielseitigen Gewebsbefunde beobachtet, die zwischen dem Normalen
und der Nekrose liegen und unter denen auch Bindegewebshyperplasie
und Parenchymschwund vertreten sind; um welche mannigfaltige For-
men der Kreislaufsinderung es sich handelt, haben freilich erst unsere
Experimente ergeben, die wir nach jenen anatomischen Nierenunter-
suchungen angestellt haben?).

Aus diesen Untersuchungen ist also hervorgegangen, daBl Anamie
von ldngerer Dauer von einer peristatischen Hyperdmie gefolgt ist, die
in Stase iibergehen kann; die maximale Constrictorenreizung setzt als
Abschlufl des 6rtlichen Strombahnnervensystems vom Blute eine zweite
Reizung, deren Wirkung stiarker ausfillt als die erste.

Da entsprechende Untersuchungen am Hirn nicht angestellt sind,
bleibt nun iibrig, nachzusehen, ob das Experiment an der Retina, die
dem Hirne gleichzusetzen ist, Ergebnisse gezeitigt hat, die hier ver-
wendet werden koénnen, ndmlich zur Aufklirung des Einflusses der
Blutabsperrung auf das Zentralnervensystem.

Der Autor der jingsten dem Thema der ,,Erholungsfahigkeit der
Netzhaut nach Unterbrechung der Blutzirkulation® gewidmeten Ab-
handlung, Gustav Guist?), hat sein Verfahren so eingerichtet, dafl er
eine Gummischnur um die Bindehaut, die GefiBe, die Muskeln, die
Nerven und den Opticus kniipfte; hierdurch hat er zweifellos die Zir-
kulation im Bulbus in groBem Umfange aufgehoben, allerdings nicht
vollstdndig, denn das ,,méchtig entwickelte* Odem der Retina, das er
nach halbstiindiger Unterbindung feststellte, kann nicht anders erklért
werden als mit dem Bestehen einer Zirkulation im peristatischen Zu-
stande des der Liquordiapedese zugeordneten Grades, sei es nun in der

1) Vgl. hierzu: Ricker, Pathologie als Naturwissenschaft, 8. 251—254 (nach
Untersuchungen mit JoHANNES BRODERSEN und mit FrRaxz PAwLICKI).
2) Abhandlungen aus der Augenheilkunde, Heft 1, Berlin 1926.
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Chorioidea, sei es auBerdem in Teilen der Retina, einer Zirkulation, die
die gekniipfte Fadenschlinge somit nicht verhindert hatte.

Was hat sich nach Losung der auf verschiedene Zeiten aufrecht-
erhaltenen Unterbindung in der Retina in den Zeitabschnitten abge-
spielt, die der Experimentator bis zur Entnahme des Bulbus ver-
streichen lief3?

Wir kénnen hier nur eine abgekiirzte Ubersicht iiber die Ergebnisse
bringen und kniipfen dazu an die Sitze an, in denen GUIST die Ergeb-
nisse seiner zahlreichen Versuche und der sorgfaltigen histologischen
Untersuchungen zusammenfaft; in diesen Satzen ist unter anderem ge-
sagt, ,,daf} eine halbstiindige Aufhebung der Erndhrung hinreicht, um
den sicheren Netzhautuntergang herbeizufithren®.

Sehen wir nach, welche Befunde Guist erhoben hat, nachdem die
Ligatur eine halbe Stunde gelegen hatte, dann durch Lésung der
Ligatur dem Blute wieder Zutritt gestattet und der Bulbus nach 10 und
nach 20 Tagen der mikroanatomischen Untersuchung zugefiihrt worden
war. Vor der Totung des Tieres hatte der Augapfel duflerlich normal
ausgesehen; die inneren Befunde waren fiir das unbewaffnete Auge
sehr geringfiigig gewesen.

Der Verfasser beschreibt von dem am 10. Tage nach Aufhebung der
Blutsperre untersuchten Bulbus mannigfache Verdnderungen aller
Schichten der Retina, indessen keine Nekroseverinderungen auBer
scholligem Zerfall der meisten Stdbchen und Zapfen, d.h. von Zell-
teslen; es handelt sich um Schrumpfungsbefunde, Form- und Féarbungs-
verdnderungen; von den Ganglienzellen ist Vacuolisation und ,,Rand-
stindigkeit des vergroflerten Kernkoérperchens™ erwdhnt. Nachdem
die doppelte Zeit, 20 Tage, nach der Lésung der 30 Minuten langen
Unterbindung verstrichen waren, wurden stirkere Verdnderungen an-
getroffen, insbesondere Nekroseverdnderungen (Verlust der Kernfarb-
barkeit) namentlich auch in der Ganglienzellschicht.

Wenn wir dem Verfasser folgen wiirden, so wiirde hieraus hervor-
gehen, daf3, um seine Worte zu gebrauchen, ,.eine 30 Minuten lang an-
dauernde Unterbrechung der Netzhauternihrung irreparable Verdnde-
rungen der Retina zur Folge hat, die schliefllich nicht nur zum Tod der
funktionell hochwertigsten Elemente, sondern zum Untergang simt-
licher Schichten der Netzhaut fithrt*.

Zu dieser Fassung des Ergebnisses bemerken wir, dal sie nicht nur
weit iiber das Beobachtete hinausgeht, sondern auch die Folgen fiir das
Gewebe nur einem Einflusse zuschreibt, der Sperre, und den anderen,
dem was diese nach sich zog, vernachlissigt. Wir entnehmen den beiden
Versuchen, dafl nach halbstiindiger Unterbindung die Untersuchung
am 10. Tage keine Nekrose von Zellen, am 20. Tage Nekrose eines ge-
wissen Umfanges ergeben hat, und beschiftigen uns nun mit der Frage,
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ob wirklich, wie GUIsST meint, die Linge der Sperrzeit allein die Folgen
fiir die Retina bestimmt, oder ob, wie wir meinen, dieser Einflu8 und die
nach Losung der Ligatur pathisch verinderte Durchstromung maB-
gebend sind fiir das, was in der Retina geschieht.

Es 146t sich aus Guists Darstellung leicht der Nachweis fiihren, daB
die zweite Auffassung richtig ist; er hat sich diese Einsicht versperrt
dadurch, daB er von ,unerwiinschten, den Versuchsumstinden zuzu-
schreibenden Begleiterscheinungen und Verinderungen®, von ,,Kom-
plikationen, wie Abhebung, édematose Durchtrankung, Blutung ...,
spricht, die ,eine Trennung zwischen Zellschidigung als bloBe Folge
der Erndhrungsunterbrechung und Schidigung als Folge von Neben-
einfliisssen schwer, ja unmdéglich” machen. Diese sog. unerwiinschten
Komplikationen gehéren in unserer im vorhergehenden begriindeten
Auffassung zum Wesen der Kreislaufsinderungen, die sich in einer
Strombahn gesetzmiBig einstellen, nachdem sie eine geniigend lange
Zeit vom Blute abgeschlossen gewesen war; sie sind die Folge der Rei-
zung, die der Abschlufl vom Blute auf das Nervensystem der Strombahn
ausiibt. Wie schwer diese Zirkulationsinderungen sind, wie friih sie
einsetzen und wie lange sie wahren, lifit sich aufs klarste aus GuUisTs
Darstellung entnehmen, die auch hierin sorgfiltig und vollstindig ist
und das Material zum Beweise dafiir liefert, daf die Kreislaufsinderungen
sofort nach der Unterbindungsaufhebung beginnen und von ihrer an-
fanglichen Héhe, die in Diapedesisblutung kleineren oder gréBeren Um-
fanges und zweifellos in Stase besteht, herabsinken zu dem Grade, der
mit Liquordiapedese einhergeht und weiter noch auf die geringste
Stufe, in der der Strombahn nichts anzusehen ist, auf der sie aber auf
Reizung abnorm reagiert. Dieser abnelmende peristatische Zustand
fallt um so stérker aus, je langer die angegebene Reizung gedauert
hatte; daf diese Reizung schon von 15 Minuten Dauer mittels des Ab-
schlusses vom Blut auf diese kurze Zeit und mittels der Kreislaufs-
anderungen, die mit der Losung der Ligatur einsetzten, auch wenn sie
nur drei Tage bestanden hatten, ,,weitgehende Zerstérungen und patho-
logische Verinderungen der Netzhautelemente ,,als Effekt der Er-
nahrungsstorung bewirkt hatte, gibt Guist selbst an, aber nur um
hinzuzufiigen, daB dies nicht fiir ihn in Betracht komme.

Fiir den Zweck unserer Abhandlungen geniigt es, auf Grund dieser
Ausfithrungen, die wir so kurz wie moglich gehalten haben, den Schlufl
zu ziehen, daBl GuisTs Experimente keinen AufschluB dariiber ergeben,
wie lange die Retina oder Teile der Retina vom flieBenden Blute ab-
geschlossen sein miissen, da Nekrose entsteht; hierauf kommt es uns
in unserem Zusammenhange an. Es ist noch hinzuzufiigen, da Guist
ausfithrlich zeigt, da beim Menschen ,,das Vorkommen einer kom-
pletten Embolie mit vélliger Ernéhrungssistierung (der inneren Schichten
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der Retina) eine Raritat darstellt; da wir glauben weitergehen und
(auf Grund von literarischen Studien) sagen zu diirfen: nicht bewiesen
ist, 1aBt sich auch fiir den Menschen die Frage nicht beantworten; es
kommt hinzu, dafl Blindheit, auch Dauerblindheit den RiickschluBl
auf Nekrose nicht erlaubt. — Das Gesagte ist auch auf die Lehre vom
Krampf der Retinalarterien und seinen Folgen anzuwenden.

Da keine experimentellen Untersuchungen angestellt worden sind,
die die Vorgéinge wihrend des Bestehens und nach der Aufhebung der
Anémie unter steter Beriicksichtigung des Verhaltens der innervierten
Strombahn und des Gewebes ermittelt haben, ist die Frage zur Zeit
nicht zu beantworten, ob durch Constrictorenreizung stirksten Grades
(mit Verschlul} der Arteriolen und Capillaren) bei Versuchstieren Nekrose
von Hirnsubstanz herbeigefiihrt werden kann. Es liegt auf der Hand,
dafB} Tierversuche viel dazu beitragen kénnten, diese Liicke des Wissens
auszufiillen ; hiermit wiirde eine Grundlage gewonnen werden, die zur
Beantwortung der Frage in bezug auf den Menschen wertvoll wire,
fiir den keine Kenntnisse dariiber vorliegen, ob es eine maximale Con-
strictorenreizung der terminalen Gebiete des Hirnes und Riickenmarkes
von so langer Dauer gibt, daf von ihr und zwar allein von ihr Nekrose
durch Sequestration des Gewebes vom Capillarblute abhingig wire;
was von Thrombose- und Emboliefolgen gilt, und zwar nur in sehr be-
schrinktem Umfange, da die Préparate nichts weniger als selten sind,
in denen die Befunde beweisen, dafl eine modifizierte Blutstrémung im
zugehorigen Gebiete stattgefunden, darf nicht zur Beantwortung der
uns hier beschéftigenden Frage verwandt werden. Embolie schon des-
halb nicht, weil der Embolus in einer reaktionsfihigen Arterie nur so
lange vollstandig verschlieBt, als der bei der Embolie entstehende seg-
mentére Arterienkrampf besteht; ein Thrombus kann vom Blute durch-
wiihlt werden. Auch die Folgen von mechanischem Arterienverschlufl
sind' nur mit Heranziehung des Strombahnnervensystems zu verstehen.

Es bleibt nun noch iibrig, kurz eines Hilfsbeweises fiir die Abhiingig-
keit der Nekrose im Hirn von Andmie durch maximale Constrictoren-
reizung zu gedenken, des Analogieschlusses, der an einem anderen Or-
gane gewonnen worden ist.

KArL NEUBURGER!) hat als Beweis des Vorkommens von ,,post-
traumatischem arteriellen GefdBspasmus® mit Nekrose als Wirkung
die Niere eines 24jahrigen Mannes beschrieben, in der bei der Sektion,
tiinf Tage nach einer Bauchquetschung mehrere weile Sequester gefun-
den worden sind, ohne Thrombus oder Embolus. Unter unzutreffender
Berufung auf mich, der ich nie gesagt, viclmehr in Abrede gestellt habe,
daB zweistiindige Sperrung der Zirkulation das Nierenepithel nekrotisch

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., 105. Bd., 1926, S. 204.
Ricker, Sklerose und Hypertonie. 11
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macht, filhrt der Autor die Nekrose auf einen Spasmus der Arteria
renalis oder groBerer Aste zuriick und sieht in der Beobachtung ,.eine
wichtige Parallele fiir das Geschehen im Gehirn® in einem Falle, auf
den wir zuriickkommen werden.

Zu dem Schlusse NEUBURGERs bemerken wir, daB fiinf Tage und weni-
ger geniigen, um Stillstand- oder Staseblut in der Niere sich auflésen zu
lassen; dies geht aus den Beobachtungen meiner Mitarbeiter O. LANGE-
Mak?l), M. Moos?), Frrrz WEILER®) und EGBERT STRACHE?) fiir die Niere
klar hervor. DemgemiB kann es sich im Bereich der spéiteren Se-
quester um Stillstand oder Stase gehandelt haben. Diffundierender
Inhalt der Harnkanilchen mag bei der Auflésung des Blutes beteiligt
sein ; indessen haben NaTus und wir im Mesenterium des Kaninchens,
wo andere Einfliisse als die der normalen oder als Odem vermehrten
Gewebsfliissigkeit nicht in Betracht kommen, festgestellt?), ,,daf sowobl
die roten Blutkérperchen der Stasecapillaren als die der Ekchymosen
sehr schnell verschwinden, indem ihre Form unkenntlich wird und ihr
austretender Blutfarbstoff die umgebende Odemfliissigkeit braunlich
farbt, ein Vorgang, der sich schon binnen 24 Stunden vollzogen haben
kann; auch die Wand der Stasecapillaren der betreffenden Stelle ist
dann nicht mehr nachweisbar“. Wie schon frither erwihnt, kann
man in der Conjunctiva des Kaninchen Petechien und Stasecapil-
laren in 24 Stunden abblassen und restlos verschwinden sehen. Wir
ibergehen die Angaben meiner iibrigen Mitarbeiter, die hier Platz
finden koénnten, und erwdhnen nur noch, aus bevorstehenden Mit-
teilungen, daf L. LorFFLER in der Leber des lebenden Kaninchens
Stasegebiete sich in 10—20 Minuten nach Unterbindung des Chole-
dochus, in wenigen Stunden nach Unterbindung der Leberarterie ent-
firben sah, dort unter Mitwirkung der Galle, hier ohne solche. Mag im
Hirn etwas Mitwirkendes, als welches z. B. der Inhalt der adventitiellen
Lymphriume in Betracht kommt, eine Rolle spielen oder die Auf-
16sung allein der Gewebs- und Odemfliissigkeit zufallen, gewiB ist, daB
in 24 Stunden, so wie oben von den ,,Ringblutungen® beschrieben,
Staseblut aufgelost ist und die Wand der Capillaren (sowie kleinster
Gefalle) verschwindet. Wenn wir dies zugrunde legen, wird der makro-
und mikroanatomische Befund, dem NEUBURGER®) knapp zwei Tage
nach einem Trauma im Hirne eines 31 jahrigen Mannes als ,,schmierig-

1) L. c. (Bibliotheca medica, C. Heft 15, Stuttgart 1902).

2) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 195. Bd., 1909.

3) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 212. Bd., 1913.

4) Mikroskopische Beobachtungen an der Niere des mit Sublimat vergifteten
lebenden Kaninchens, Med. Dissert., Breslau 1920.

5) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 202. Bd., 1910 (S. 456).

8) Lec. S.199.
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zerflieBliche, gelbweille Zerfallsmassen erhoben hat, versténdlich: es
hat sich um Stase gehandelt, Dauerstase ; das diffundierte Haemoglobin
des Staseblutes hat die Zerfallsmasse ,,gelbweill* gefirbt und wiére in
der fiir solche Dinge allein brauchbaren mikroskopischen Untersuchung
im frischen Zustande zweifellos als gelbliche Féarbung der Gewebsfliissig-
keit aufgefallen. Da Dauerstase, die so plétzlich eintritt, dafl Diapedesis-
blutung (im praestatischen Zustand) ausbleibt, eine stirkere ortliche
Kreislaufsinderung (die allerstirkste) darstellt, als sich langsamer ent-
wickelnde oder sich l6sende Stase mit Diapedesisblutung im présta-
tischen oder im poststatischen Zustande, in dem Spatblutungen sehr
héufig auftreten, ist es verstidndlich, dafl NEUBURGER Blutungen (und
andere hierhergehérige Befunde, z. B. Staseblut) in der Umgebung
angetroffen hat, wo die Commotio schwichere Wirkungen gesetzt
haben mufite. Ein Widerspruch zu unserem Stufengesetz, gemalBl dem
Anidmie durch schwichere Reizung entsteht als Stase, lage nur vor,
wenn NEUBURGER recht hitte mit seiner Ansicht, dafl ein andmischer
Bezirk von Stasebezirken umgeben gewesen sei; dem konnten wir nicht
zustimmen und bestreiten iiberdies, daf allein durch Reizung einer
grofferen Arterie (durch segmentéiren Arterienkrampf) diejenigen Kreis-
laufsinderungen in den terminalen Gebieten entstehen, die insgesamt
NEUBURGER im Hirne beschreibt; sie entstehen auf die angegebene
wesentlich kompliziertere Weise.

Es ist nur noch hinzuzufiigen, daBl die Auflésung von Staseblut
und von Petechien mit der ein- und durchdringenden Gewebs- oder
Odemfliissigkeit zu tun hat; demgemiB vollzieht sie sich um so rascher,
je kleiner die Bezirke sind, je stérker der Fliissigkeitsstrom. Ferner,
dafB dichtgedriangte rote Blutkérperchen (in einem gréBeren Gefall oder
einer grofleren Ekchymose oder in einem dariiber hinausgehenden in-
farzierten Bezirk wesentlich langsamer aufgelost werden; auch in einem
anderen Verfahren, da hier Blutpigment entsteht, das dort ausbleibt.

Der langen Erérterung kurzes Ergebnis ist, daBl wir das Vorkommen
von Nekrose von Hirnsubstanz (einschlielich seiner Strombahn) durch
maximale Constrictorenreizung (mit Anidmie der terminalen Gebiete
als Wirkung) im Hirn nicht in Abrede stellen, aber fiir unbewiesen
halten, genau wie in den anderen Organen des Kérpers. Dasselbe gilt
vom segmentéren Arterienkrampf als Ursache von Nekrose, sofern ein
solcher mit VerschluBl des Segmentes im Hirne vorkommt. Was nach
Losung des Verschlusses und des Krampfes in den terminalen Gebieten
eintritt, ist das Ergebnis der Reizung, die die Unterbrechung der Durch-
stromung in den terminalen Gebieten setzt und kann bei geniigender
Stiarke durch Stase Nekrose herbeifiihren.

Was sich hieraus fiir unser Thema, die zur Arteriohypertonie akze-
denten Kreislaufsanderungen in den terminalen Gebieten ergibt, liegt

11*
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auf der Hand; wir erkliren es als unbewiesen, daB Nekrose von Hirn-
substanz als Wirkung von akzedenter Anidmie und von akzedentem
Arteriensegment\}erschluﬁ vorkommt. Als nachgewiesene Ursache von
Nekrose betrachten wir nur das Hinzutreten von Stase zur Arterio-
hypertonie; ferner das Auftreten von Nekrose in Arteriensegmenten,
das in den Beziehungen zu Hirnblutung und von ihr abhangiger Ne-
krose von Hirngewebe steht, die wir angegeben haben.

Sollte die weitere Forschung das nachweisen, was wir heute als
unbewiesen hinstellen miissen, so wiirde sich die Animie ohne weiteres
in das einreihen lassen, was wir als zur Arteriohypertonie akzedente
Kreislaufsinderungen bezeichnen, und der segmentére Arterienkrampf
der segmentéren Arterienlahmung an die Seite zu stellen sein; es darf
aber nicht ein Schema, sondern es miissen die Beobachtungen mafB-
gebend sein.

¢) Die postkommotionelle Spitstase im Hirn.

Indem wir uns vorbehalten, auf den Zusammenhang des Gesagten
mit der Lehre von der Arteriohypertonie zuriickzukommen, miissen
wir nun, nachdem wir uns mit der Erweichung von Hirnteilen, weiler
und roter, beschéftigt haben, der sog. traumatischen Spdtapoplexie
einige Worte widmen ; einem Vorgang, der sowohl bei ROSENBLATH als
bei WESTPHAL eine Rolle spielt.

O. BoLLINGERY) gehért in die Reihe der Autorea, die sich mit der
Genese der Hirnblutung (groBen Umfanges) beschaftigt haben, des-
wegen, weil er im Jahre 1891, wenige Jahre nach dem Erscheinen der
oben gewiirdigten LOWENFELDschen Studien (1886) aus dem von ihm
geleiteten Institute, sich zu der Lehre von J. A. Rocmoux (1833)2)
soweit bekannt hat, daf§ er ,fiir einzelne Fille von Hirnblutung® ,.eine
vorausgehende Degeneration des Parenchyms, eine Art prédhimor-
rhagischer Erweichung’‘ nicht ganz ausgeschlossen wissen méchte, und
zwar namentlich fiir Fille von Hirnblutungen, ,,die in der Umgebung
der vierten Hirnkammer und der Seitenventrikel ibren Sitz haben®.
DaB er gerade diesen Sitz besonders in Betracht zieht, hat seinen Grund
darin, daf§ M. H. DUrET?) experimentell nachgewiesen hatte, dafl nach
Schligen auf den Kopf Stellen der Zerreiung von Hirnsubstanz, der
Erweichung von solcher und kleine Blutungen auftreten in der Wand
des Aquaeducts und vierten Ventrikels, Wirkungen, wie er sich vorstellt,
der Verdriangung des Liquors aus den Seitenventrikeln in diese engen

1) Festschrift, RupoLr VircHOW gewidmet zur Vollendung seines 70. Lebens-
jahres, Berlin 1891, 2. Bd.

2) Recherches sur Papoplexie, Paris 1833.

3) Etudes expérimentales et cliniques sur les traumatismes cérébraux, Paris
1878.
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Raume. Durer erklirte also die Entstehung dieser anatomischen
Befunde durch direkte mechanische Beeinflussung des Gehirngewebes
durch den Liquor; desgleichen GUSSENBAUER!) (1880), der die DURET-
schen Befunde bestatigt und erweitert hat und von dem Liquor bei der
Commotio mitgeteilten Bewegungsimpulsen spricht, die sich auf die
Hirnsubstanz iibertragen.

BoLLINGER sieht durch seine vier Beobachtungen den Beweis fiir die Giltigkeit
der DurETschen Lehre erbracht. Er beschreibt die Hirne von drei Personen (26,
39, 13 Jahre alt), die 20 Tage, 12 Tage, mehrere Wochen nach einer Commotio
aus gesundem Zustande heraus mit Hirnsymptomen erkrankt waren; die Sektion
wies im 1. Falle ,,capillire Apoplexien* in der Medulla oblongata und Blut im
4. Ventrikel nach, im 2. Falle rote Erweichung der Wand des 3. u. 4. Ventrikels,
im 3. Falle in der Grenzgegend zwischen rechtem Schlifen- und Hinterhauptslappen
einen halbhiihnereigroen Blutergufl mit Hirntriimmern, eingebrochen ins Ven-
trikelsystem. Im 4. Falle (7jahriger Knabe, erste Symptome 2 Tage, Tod 52 Tage
nach dem Trauma) wurde eine ,,Erweichungscyste in der 1. Hilfte des Bodens
der 4. Kammer und Erweichung der 1. Briickenhilfte gefunden; dieser Fall fallt
aus dem Rahmen der brigen heraus und wird mehr als die iibrigen durch die
Unvollstandigkeit der Angaben in seinem Werte beeintrichtigt.

Wir haben bereits kurz bemerkt, was BOLLINGER aus den vier Be-
obachtungen folgert; um es etwas genauer mit seinen Worten zu wieder-
holen, verursacht die dem Liquor mitgeteilte Bewegung ,zunéichst
eine mechanische Lésion*, die als ,traumatische Degeneration, vor-
zugsweise als Erweichungsnekrose® auftritt und ,,GefdBalteration®
mit sich bringt, die zur ,traumatischen und tddlichen Spat-Apo-
plexie® fiihrt.

Es ist noch anzumerken, daB BoLLINGER in der Anwesenheit von
,kleinen oder groBen Quetschungsherden in der Medulla oblongata und
in der Umgebung der 4. Hirnkammer* nicht die Erklarung ,.des ganzen
Symptomenkomplexes der Hirnerschiitterung™ sieht. .

BorLuiNGERs kurze 11 Seiten einnehmende Mitteilung und die zu-
stimmenden Aufsdtze, die sich rasch und sorglos an sie angeschlossen
hatten, sind bekanntlich auf die scharfe Kritik gestollen der 78 Seiten
zéhlenden Monographie von RoB. LaANGERHANS?). Es wiirde zu weit
fiihren, die Gegenargumente, zu denen offenkundige Liicken und Méngel
in der Darstellung BoLLINGERs berechtigten Anlaf gegeben haben, hier
anzufithren und zu besprechen: wir verweisen auf die Schrift von
LaNGERHANS. Immerhin kommt auch dieser nach Priifung der Litera-
tur, die sich an BOLLINGERs Aufsatz angeschlossen hatte, zu dem Schlusse
(S.7), daB ,,das Trauma als ursichliches Moment bei Hirnblutungen in
Betracht kommt, auch wenn ein gewisser Zeitraum zwischen Trauma
und Blutung verstrichen ist*, nach seiner Meinung vorwiegend mittels

1) Prager med. Wochenschr., 1880.
2) Die traumatische Spéatapoplexie, Berlin 1903.
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des Platzens von Aneurysmen, wihrend er die der Blutung vorauf-
gehende Erweichung (BOLLINGER) fiir unbewiesen erklért.

Aus unseren vorangehenden Ausfithrungen ergibt sich klar, wie
wir die ,traumatische Degeneration®, die ,,Erweichungsnekrose® und
die zu Blutung fithrende ,,GefaBalteration auffassen, insbesondere
wie wir sie vom Verhalten des Strombahnnervensystems abhéingig ge-
macht haben. Wir haben auch in der oben herangezogenen Ab-
handlung iiber die Commotio und ihre Folgen angegeben, wie wir
das Spatauftreten der Vorgénge an der innervierten Strombahn auf-
fassen, niamlich als Ausdruck einer von der mechanischen Reizung be-
wirkten, langwierigen Erhohung der Erregbarkeit des Strombahn-
nervensystems, die, Begleiterin der postcommotionellen Psychose, auf
sonst unwirksame oder fast unwirksame #uBere (mechanische) und
innere (amechanische, auch amaterielle, ndmlich psychische) Reizungen
Spdtkreislaufsdnderungen entstehen 148t, unter denen auch Blutungen,
auch massige, vorkommen. Die besondere Lokalisation, die BOLLINGER
aufstellen zu miissen geglaubt hat, besteht nach unseren umfangreichen,
vorwiegend im Felde gewonnenen Erfahrungen nicht zu Recht; die
Duretrschen Befunde, die uns auBerordentlich selten in der Wand von
Hirnhohlen vorgekommen sind?), gehoren in das Gebiet der (vom Liquor
hervorgebrachten) Contusion (Zertriimmerung) von Hirnsubstanz
(kleinsten Umfanges); aus ihnen geht eine kleine Glianarbe hervor, die
mit Spatblutung so wenig zu tun hat, wie irgendwelche Glianarben
anderer Herkunft.

Was nach der Commotio, ‘die die Hirnsubstanz unversehrt 148t und
in ihr funktionelle Anderungen des nervalen Gewebes, auch des der
Strombahn zukommenden, hervorbringt, im Verlauf der postcommo-
tionellen Psychose und Neurose am Strombahnnervensystem friih oder
spit auftritt und Gewebsverdnderungen erzeugt, ist lokalisationspatho-
logisch zur Zeit nicht befriedigend erklarbar.

Von BoLLINGERs Lehre ist demnach nicht mehr und nicht weniger
iibriggeblieben, als daB nach einer mechanischen Reizung des Hirnes.
und seiner innervierten Strombahn, ausnahmsweise auch nach einer
sehr leichten, ohne Commotiosymptome verlaufenen unter anderen
Spitkreislaufsainderungen auch solche entstehen konnen, die mit
Blutung einhergehen und todlich werden kénnen. Wie sich das abspielt
und erklart, ist oben angegeben.

Niher hierauf einzugehen, miissen wir uns versagen; der Gegenstand
muBte wenigstens beriihrt werden, da, wie wir schon haben erkennen
lassen und spéter zusammenfassend deutlicher aussprechen werden, mit

1) L. ¢. (Handbuch der #rztlichen Erfahrungen im Weltkriege), S.341-—42,
344—45.
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Arterioh  rtonie eine erhohte Erregbarkeit des Strombahnnerven-
systems verkniipft ist. Bei Arteriohypertonie wird also metatraumatische
Strombahnalteration leichter eintreten als obhne solche; sie kann, wie
aus den Angaben an fritherer Stelle erhellt, durch Stase zu roter und zu
weiller Erweichung fithren.

Unsere Darstellung der Vorgénge an der Hirnstrombahn, die bei
Arteriohypertonie auftreten kénnen, ist sehr umfangreich ausgefallen;
daher sei zum Schlusse nur in kiirzester Form unsere Zustimmung an-
gemerkt zu dem oben zitierten Ausspruch von LANGERHANS, daBl Er-
weichung nicht zu Blutung insbesondere nicht zu massiger Blutung
aus verdnderten Arterien fiihrt: die auf die Dauer sequestrierte termi-
nale Strombahn wird aufgelést und was in einem erweichten sich ver-
fliissigenden Gebiete an groBeren Arterien iibrigbleibt, wird vom Blute
des Lumens erndhrt und bleibt frei von hierhergehérigen Struktur-
veranderungen.

d) Kritik der Bir-Westphalschen Lehre von der
roten und weifien Erweichung im Hirn.

Nach diesen Ausfiihrungen beschiftigen wir uns mit den Ansichten
WesTpHALs und BARs von dem Zustandekommen der Hirnblutung (und
der weilen Hirnerweichung), wie sie in den beiden Teilen der von ihnen
gemeinsam herausgegebenen Monographie vereinigt sind.

Der Hirnblutung 146t die Abhandlung BiRs eine ,angiospastische
und arteriosklerotische Funktionsstérung an den Hirnarterien* voran-
gehen, deren ,,Wiedereroffnung* die Blutung herbeifiihre, und zwar
entweder ,,0hne deutlich erkennbare Schadigung der Gefiafie” oder,
héufiger, nach Nekrose derselben (und des Hirngewebes), die der Andmie
zuzuschreiben sei. WESTPHAL spricht sich dahin aus, daf der ,,Angio-
spasmus bei Hypertonie® mittels der Sauerung des Gewebes, die die
von ihm bewirkte Andmie mit sich bringe, die Strombahn des Hirnes
(schneller und stéirker als das Hirngewebe) einer verstérkten Autolyse
,,besonders auch der Arterienmedia‘‘ unterwerfe, so daB es beim Auf-
horen des Angiospasmus zu sofortiger Blutung komme; in dieser Fak-
torenreihe (Spasmus, Autolyse, Blutung nach Losung des Spasmus)
spiele die ,erleichterte Blutungsbereitschaft der Hypertoniker und ihre
Neigung zur Gefifidilatation von Capillaren und Venen* eine stark
unterstiitzende Rolle.

Indem wir zur Kritik dieser Ansichten tibergehen, machen wir zu-
niichst darauf aufmerksam, daB die Ubereinstimmung in den Grund-
anschauungen der beiden verbiindeten Autoren, die der fliichtige Leser
vielleicht feststellt, fiir den kritischen Leser in wichtigen Punkten nicht
besteht. BAR 146t die Blutung auch aus in ihrer Struktur unverédnderten
Strombahnteilen erfolgen, WESTPHAL aus autolytisch verdnderten;
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BAR spricht von Nekrose, wo WESTPHAL von Autolyseverdanderungen 3
spricht; BAR kennt nur eine Art des Blutens, die nach Lésung des Spas-
mus der ,,Nachsto8 des Blutstromes** infolge von Erhéhung der ,,Durch-
lassigkeit* durch Dehnung oder durch Nekroseverinderungen bewirke:
das Bluten wird also von ihm mechanisch erklirt; WesTpHAL dagegen
zieht auller dem mechanischen Moment das besondere Verhalten der
Blutbahn bei Arteriohypertonie in Betracht. Wir beschrinken uns dar-
auf, auf diese unausgeglichenen Gegensiitze hinzuweisen, denen sich als
eine beiden Autoren gemeinsame Unklarheit anschlieBt, dal von ,angio-
spastischen und arteriosklerotischen Funktionsstérungen an den Gehirn-
arterien’ als dem Priméren gesprochen wird (BAR) und Beobachtungen,
die an Arteriosklerotischen angestellt sind, im Rahmen einer Dar-
stellung verwendet werden, die der Arteriohypertonie gewidmet ist
(WESTPHAL).

Wir wenden uns zu Wichtigerem und fragen zuerst, ob es berechtigt
ist, dafl die beiden Autoren der Blutung eine Andmie durch Angiospas-
mus vorausgehen lassen.

Hier ist zundchst die Unklarheit des Begriffes Angiospasmus zu
riigen. Klarheit auf dem Gebiete der ortlichen Kreislaufsinderungen
ist nur zu erreichen, wenn man vom Verhalten nicht der ,,GefaBe‘,
sondern der Arterien oder der Capillaren oder der Venen spricht oder
von dem gemeinsamen Verhalten zweier oder der genannten drei Teile der
Strombahn, je nach dem es Beobachtungen oder Schliisse erfordern;
dies haben wir seit vielen Jahren ebenso durchgefiihrt wie wir uns
befleiBigen, wo es moglich ist, nicht schlechthin von ,,Arterien®, zu
sprechen, sondern das Kaliber hinzuzufiigen. Die Kenntnisse vom
ortlichen Kreislauf, wie wir sie experimentell gewonnen und auch in
dieser Abhandlung angewendet haben, fordern diese Sorgfalt im Aus-
druck: Da uns hierin BAr und WESTPEAL nicht gefolgt sind, bleibt es
im Dunkeln, was sie unter ,,Angiospasmus® des genaueren verstanden
wissen wollen.

Wenn wir also nur davon sprechen konnen, ob Andmie der Blutung
vorausgeht, so ist dazu zu sagen, daB diese Annahme von den beiden
Autoren unzureichend begriindet worden ist. Wir finden fiir das Voran-
gehen einer Anamie bei BAr (S. 22) als einzigen Beweis die Berufung
auf die weiBe Erweichung der Hirnsubstanz infolge von Thrombose oder
,-arteriosklerotischer Intimawucherung*; da diese Erweichung durch
Animie entstehe, sei Andmie ,,die nichstliegende Erklirung fiir die all-
gemeine Gewebsschidigung bei der Blutung*, die Schidigung, die auch
die GefalBBe betreffe und sie zum Bluten veranlasse, wenn das Blut nach-
dringe. Wir sehen davon ab, daB die Analogisierung von Verschlufl
durch anatomische Verinderungen und von voriibergehendem Verschluf3
durch Funktionsinderung unstatthaft ist, und weisen zuriick auf die
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Seiten, in denen wir geze‘igt haben, daB es unbewiesen ist, daB die weiBe
Erweichung durch Anidmie entstehit, und ferner dargetan haben, dafi
Nekrose von Gefiflen nicht gestattet, auf Andmie zuriickzuschlieB3en,
daB vielmehr Blutung aus nekrotischen Arterienstrecken infolge ihrer
maximalen Erweiterung, Diapedesis- und Didresisblutung bei starkster
Erweiterung entstehen, Erweiterungen, die nervale Reizungswirkungen
sind und das Vorangehen von Anémie nicht im geringsten voraussetzen.
Rote und weile Erweichung unterscheiden sich nicht durch das ,,Nach-
stoBBen‘ des Blutes dort, das Ausbleiben desselben hier; diese , einfachste
Losung* wird, wie wir gesehen haben, den Vorgéngen an der Strombahn
nicht gerecht: um BARs Worte zu gebrauchen, die er der Entstehung der
Hirnblutung durch Platzen widmet, es waltet ,,auch hier, wie so oft in
der Natur, an Stelle des anscheinend so leicht verstindlichen ein kom-
plizierteres Geschehen®'; dies wird sich bald weiter herausstellen.
WESTPHAL, der die Ansicht von dem Vorausgehen einer Anédmie
teilt, mufl dasselbe entgegengehalten werden; es ist von ihm nicht be-
griindet und es ist nicht einzusehen, warum er Funktions- und Struktur-
dnderungen im Hirn (und psychische Symptome, auf die wir spéter
werden zu sprechen kommen) immer wieder auf ,, Angiospasmus® zu-
riickfithrt und z. B. von ,angiospastischen Insulten‘ spricht, die der
Hirnblutung vorausgehen ; es ist das um so schwerer begreiflich, als ihm
wenigstens bei der Erorterung eines Symptomes, des Kopfschmerzes,
zu BewuBtsein kommt, daBl es ,zu einseitig’ ware, ,hier die Andmi-
sierungszustdnde am Hirn als einzige Ursache anzusehen‘; daher er
ihm ,,vasomotorische Ataxie™ zugrunde legt, worunter er das versteht,
was wir als peristatischen Zustand verschiedenen Grades kennenge-
lehrt haben; daBl diese ,,Ataxie” an vorausgegangenen ,,Angiospasmus‘‘
gebunden sei, wie WESTPHAL auch an dieser Stelle behauptet, trifft
nicht zu. — Als sonstige Versuche, die ,,cerebrale Andmie‘ zu begriinden
und es zu rechtfertigen, dal von ,ischdmischen Insulten zu sprechen
sei, finden wir bei WestpHAL die Berufung auf die Strombahn des
Augenhintergrundes bei Arteriohypertonie, in dem (nach VoLHARD)
dauernde Ischiamie die Ursache der Retinitis sei; hierzu haben wir das
Notige an fritherer Stelle dieser Abhandlung gesagt und gezeigt, dal} es
sich um eine peristatische Hyperdmie handelt. Ferner die Heranziehung
des Verhaltens der Strombahn bei der Raynaupschen Krankheit;
hierzu ist zu bemerken, daB mit dem Fortschreiten der langwierigen
Krankheit Ischidmie, Andmie, peristatischer Zustand und Stase sei es
des erweiterten vendsen Schenkels, sei es der erweiterten Schlinge im
Papillarkorper anfallsweise als vorherrschende Formen aufeinander-
folgen und daB schlieflich Nekrose als Sequestrationsnekrose nur bei
Dauerstase der Schlingen und der Strombahn der tieferen Teile auf-
tritt, soweit die Stase sich erstreckt. Die Anwendung der bei Rav-
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Naubpscher Krankheit im Laufe vieler Jahre auftretenden, sich anein-
anderreihenden Kreislaufsanderungen auf das Verhalten der Strombahn
des Hirnes ist also kein Analogiebeweis firr das, worauf es WESTPHAL
ankommt, die Anidmie als Vorstufe von Blutung darzutun.

Auch im weiteren Verlauf der Darstellung WESTPHALS stofen wir
auf AuBerungen, die in ihm wachgewordene Bedenken verraten, daf
der Anamie die entscheidende Rolle als Vorbereitung der Hirnblutung
zukommt; so wenn er das QuinckEsche Odem bespricht, das er der
Hirnblutung vorausgehen sah, und von dem er sagt, daB es auf ,,Be-
ziehungen zur pathologischen GefaBfunktion iiber das arterielle Kon-
traktionsmoment hinaus‘‘ schlieBen lasse; und wenn er davor warnt,
,,das Zustandekommen solcher umschriebener Ischimien sich zu ein-
fach vorzustellen, da dem der inverse Ausfall der Adrenalinreaktion
(Erweiterung statt Verengerung) und andere ,,inverse Reaktionen der
Gefalle im ganzen und in Einzelprovinzen* bei Hypertonie entgegen-
stinden. Hatte WEsTPHAL den Weg, den er also vor sich sah, weiter
verfolgt, er hitte ihn zu dem Ergebnis gefiihrt, das wir hier vertreten,
daB bei Arteriohypertonie in den terminalen Gebieten eine Disposition
zu Kreislaufsanderungen beliebiger Art besteht. Statt dessen stellt er
in einer Zusammenfassung (S.79) die nicht in Andmie bestehenden
Kreislaufseigentiimlichkeiten bei Arteriohypertonie ,.als Ausloser der
hochgradig gesteigerten Arterienkontraktionen besonders am GroB-
hirn* hin.

Wahrend, wie wir gesehen haben, fiir BAR, den Mitverfasser der
Monographie, die (als vorausgehend nicht bewiesene und beweisbare)
,,Andmisierung durch angiospastische und arteriosklerotische Funktions-
storungen an den Gehirnarterien‘‘ geniigt, die ,,Schadigung’ der Gefalle
(und des Hirngewebes) da zu erklaren, wo ,sekundire Wiederersfi-
nung des arteriellen Gefafles** zur Blutung fiihrt, glaubt WESTPHAL,
der diese Vorstellung offenbar nicht fiir ausreichend hélt, zwischen die
Animie und die Blutung die Sduerung des Gewebes stellen zu miissen;
ihr schreibt er eine ausgesprochene Férderung der autolytischen Pro-
zesse im andmischen Gebiete zu, die sich besonders an den HirngefaBen
zur Geltung bringe und dahin wirke, daB aus ihnen die Blutung erfolgt.

Die Ansicht von der Bedeutung der Sauerung ist einige Jahre vor-
her (1923) von A. KNAUER und E. ENDERLEN!) ausgesprochen worden,
auf die sich WESTPHAL beruft; auch wir miissen kurz auf das zuriick-
greifen, was die genannten beiden Autoren hierzu sagen.

Sie haben sich bemiiht, die von mir mit Nachdruck betonte Tat-
sache, daB die Hirnrinde bei und nach Commotio frei von Struktur-
verdnderungen bleibt, damit in Einklang zu bringen, daB in der Rinde

1) Journ. f. Psychol. u. Neurol., 29. Bd., 1923.
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diejenigen physischen Vorgéinge anzunehmen seien, mit denen der post-
commotionelle BewuBtseinsverlust verkniipft ist. Die beiden Autoren
haben festgestellt, da die Rinde wenige Minuten nach der experimen-
tellen Erschiitterung nicht mehr alkalisch, sondern sauer reagiert, so
wie nach der Aufhebung der Durchstromung durch den Tod oder Ex-
zision, und zwar sauer reagiert, auch wenn sie hyperémisch ist (als Form
der Hyperamie kommt unserem Nachweis zufolge nur die peristatische
in Betracht). Aus diesem Auftreten der Sduerung sowohl bei Verminde-
rung als bei Vermehrung des Blutes glauben die beiden Autoren schlieflen
zu diirfen, daB3 nur die unmittelbare Wirkung des Traumas auf den ,,Che-
mismus* der Rinde zur Erklarung geeignet sei; sie werde also trotz des
Ausbleibens histologischer Veranderungen bei der Commotio ,,materiell
schwer geschadigt’; die Verfasser sprechen sogar von einer ,,Mortifi-
kation‘* der Hirnrinde (obschon sie ihre rasche Erholung betonen) und
ziehen auflerdem (beildufig und ohne jede Begriindung) eine toxische
Wirkung der sauren Zerfallsprodukte auf die Dilatation der Strombahn
in Betracht.

Hierzu haben wir nur zu bemerken, dafl das Auftreten von sauren
Stoffen nach Unterbrechung der Blutzirkulation im Kérper weitver-
breitet ist; wir erinnern an die Sauerung des Muskels und an die Herab-
setzung der alkalischen Reaktion des weiflen Nierensequesters, die mein
Mitarbeiter M. Moos?!) nachgewiesen hat. Es handelt sich um die Folge
der Aufhiebung der Durchstromung mit dem alkalischen Blut und der
ihm entstammenden Gewebsflissigkeit, die sonst saure Stoffwechsel-
produkte sofort neutralisiert; demgemal ist es nicht verwunderlich, daf3
auch Hyperdmie, ndmlich mit Stillstand oder Stase einhergehende, die
Sauerung bewirkt, die Wiederingangkommen der Zirkulation ebenso
beseitigt, wie wenn sie nach Andmie eintritt. Da nach unseren Unter-
suchungen voriibergehender Stillstand und Stase in den Rindencapil-
laren durchaus im Rahmen dessen liegt, was eine starke Hirnerschiitte-
rung an der Strombahn bewirkt, liegt kein Recht vor, der Meinung
Kx~AvUERs und ENDERLENS zu folgen, dall das Trauma direkt auf den
Chemismus des nervalen Gewebes wirkt.

WESTPHAL schreibt, wie oben bemerkt, der Sduerung, die er nur als
Wirkung von Anédmie, nicht auch von Stillstand oder Stase kennt, die
Bedeutung zu, daB sie die Autolyse der Hirnsubstanz beschleunige und
dabei die Strombahn, besonders Arterien aber auch Capillaren und
Venen, so in ilirer Struktur verindere, daB die Blutung eintrete. Als
Kennzeichen der Strukturverinderungen werden die beschriebenen
histologischen Befunde (Kernverlust, Quellung) hingestellt. Die Wirkung

') Vircrows Arch. f. pathol. Anat., 195. Bd., 1909. In dieser Abhandlung
wird eine ablehnende Kritik des Begriffes der ,,Coagulationsnekrose gegeben,
eines Begriffes, der auch in der Lehre von der Nekrose im Hirn gebraucht wird.
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der Siduerung vollzieht sich nach WESTPHAL sehr rasch, wie rasch, gibt
er freilich nicht an, doch geht aus seinen Ausfithrungen hervor, dal er
schon minutenlange Andmisierung fiir geniigend hilt, um — mittels
Sauerung, wie es seine Theorie lehrt — ausgedehnte Blutung und ,,aus-
gesprochene histologische Schiadigung®* zu erzeugen. Wir werden so-
gleich auf anderem Wege zeigen, daB WESTPHAL mit sehr kurzen Zeiten
der Anédmie und der Sauerung rechnen muf; dafl momentan das Hirn
,,abgetotet* wird durch véllige Anamisierung und die dabei ,,ungeheuer
schnell“ eintretende Sduerung, ist freilich eine unhaltbare Behauptung
WesTPHALS, da Verlust der Funktion als voriibergehend nichts mit
,» Abtotung*’ zu tun hat und als dauernd nichts mit ihr zu tun zu haben
braucht.

Was WESTPHAL tiber die Bedeutung der Siuerung sagt, ist so leicht
als unhaltbar darzutun, dafl wir uns kurz fassen und auf die Aufzahlung
von vier Einwidnden beschrénken kénnen.

1. Hatte die Sduerung die Kraft, die ihr WESTPHAL zuschreibt, und
wiirde sie sich in der, wie wir sehen werden, von den Umsténden ge-
botenen sehr kurzen Zeit zur Geltung bringen, so miilte sich dies mikro-
skopisch an den fortschreitenden Verinderungen der Hirnsubstanz und
der Strombahn #duBern, die nach dem Tode auftreten. Davon kann
auf Stunden fiir die Hirnsubstanz keine Rede sein, und erst recht nicht
fiir ihre Strombahn, die man auch in autolytisch verinderten Gehirnen
in ihrer Struktur nicht wesentlich alteriert findet. Gewi8 beschleunigt
die Korperwidrme (oder die Wirme des Thermostaten) die Verfalls-
verinderungen, aber doch nicht so betrachtlich, daB nach kiirzester
Frist groBere Strukturverdnderungen der Strombahn entstehen.

2. Die Sauerung ist auBerstande in der weilen Substanz, wo sie
ausbleibt, die Strombahnverdnderungen zu erkliren, die WESTPHAL
als Vorbedingung des Blutens ansieht. In der weilen Substanz
treten aber Strombahnwandverinderungen und Blutungen, wie jeder
pathologische Anatom weil}, ebenso auf wie in der grauen, die allein
sauer wird.

3. Wiirden Anidmie und Séuerung der Blutung in dem Bezirke, den
sie befallt, gesetzmifBig vorausgehen, so wire Funktionsverlust mit
imen verbunden; Einseitenldhmung z. B. miiite also der Apoplexie
vorgusgehen. Dies ist auf keine Weise zu begriinden; der Apoplexie
geht die Aura voraus, die nichts mit Anamie und nichts mit Siuerung
zu tun hat, wie wir alsbald erwihnen werden. — Wir merken an, daf3
dieser Einwand auch die Fermenttheorie ROSENBLATHS trifft, an deren
Stelle WEsTPHAL die seinige setzt, und dafl WESTPHAL, wie es ROSEN-
BLATH tut, um das Zusammenfallen von Léhmung und BewufBtseins-
verlust zu erkliren, ein plétzliches Wirken der Anéimie und Siuerung
annehmen mupf, was (vgl. den ersten Einwand) unmdéglich ist.
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4. Sduerung, nach WESTPHAL im Sinne der Autolyse wirkend und
zu Quellung und Kernverlust fithrend, ist véllig unvereinbar mit der
von uns nachgewiesenen Tatsache, dal alle Formen der Blutung vitale
Vorginge sind und daB auch die Medianekrose, die mit Autolyse nichts zu
tun hat, aus vitalen Vorgéngen hervorgeht ; diese Vorgange an der Strom-
bahn und ihren Teilen bestehen in Nervenreizung, in davon abhéngiger
Verengerung von Arterien durch Muskelkontraktion, Erweiterung durch
Muskellihmung, in Erweiterung der Capillaren, d.h. in Funktions-
anderungen nervalen Ursprungs.

Jeder einzelne dieser Einwinde geniigt, die Lehre WEsTPHALS zu
widerlegen; wir verzichten daher auf Weiteres und Spezielles, das zu
sagen ware.

Die von WEsTPHAL aufgestellte ,,Faktorenreihe*‘: Angiospasmus —
Sauerung — Wandveréinderungen an der Strombahn — Blutergufl beim
Aufhéren des Angiospasmus haben wir, dies ist das Ergebnis unserer
Kritik, nicht anzuerkennen vermocht; wir haben nur von Vorgéngen
der innervierten Strombahn gesprochen und sind damit imstande ge-
wesen, die auftretenden Folgen, insbesondere die Blutung zu erkléren.
Es bedarf kaum der Erwihnung, daf wir in der ,erleichterten Blutungs-
bereitschaft der Hypertoniker und ihrer Neigung zu GefaBdilatation
von Capillaren und Venen*, Eigentiimlichkeiten, die nach WESTPHAL
die Wirkung der Andmie und Autolyse stark unterstiitzen, aber als vital
mit Autolyse unvertrdglich sind, die bei Arteriohypertonie bestehende
Disposition zu akzedenten Kreislaufsinderungen sehen, deren wichtigste,
die peristatische, unter anderem in Erweiterung von Capillaren und
Venen besteht. Die bei WEsTPHAL und BAR zu vermissende Beriick-
sichtigung des Nervensystems der Strombahn bei jeder Anderung der-
selben hat uns gestattet, an Stelle teils inhaltsleerer, teils falscher Be-
griffe (als welche auBer den bereits der Kritik unterzogenen NachstoS,
collateraler Zustrom, erhohte Dehnungsbereitschaft, Anderung der
Durchléssigkeit und Dichtigkeit usw. zu nennen sind) Vorgédnge an der
innervierten Strombahn zu setzen, deren Kenntnis uns das Experiment
verschafft hat und die wir geraume Zeit vor dem Erscheinen der Mono-
graphie, mit der wir uns soeben kritisch beschaftigt haben, ausfiithrlich
beschrieben und erkldart haben?).

Das Ergebnis unserer Ausfiihrungen tiber die Hirnblutung bei Arterio-
hypertonie (neben der wir eine Hirnblutung aus geborstenen sklero-
tischen Arterien unterscheiden) ist also kurz dies, daB zur Arteriohyper-
tonie als Kreislaufsinderung in terminalen Gebieten die stirkste Form

1) Auf die Experimente WEsTPHALS und ihre Verwertung einzugehen, liegt
nach dem Gesagten kein Anlafl vor.
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derselben tritt, die auf Grund von stdrkster nervaler Reizung Dia-
pedesis- und Didresisblutung als diejenige Exsudation, die dem stark-
sten Grad des peristatischen Zustandes zugeordnet ist, entstehen 148t.
Liegt dies im Rahmen dessen, was wir von anderen Organen als akze-
dente Kreislaufsanderungen angegeben haben, so ist als neu hinzu-
gekommen die akzedente Nekrose der Muscularis von Arterienstrecken ;
Wirkung einer vollstdndige Lahmung herbeifithrenden nervalen Reizung,
hebt sie die Durchstrémung nicht auf, solange das Endothel intakt
bleibt, fiihrt nicht Nekrose von Hirnsubstanz herbei, — wohl aber kann
sie auf einem gewissen Grade der Erweichung oder Dehnung des
Nekrotisierten zu Blutung AnlaBB geben. Wir haben auch gezeigt, wie
rasch vom strémenden Blute durch Dauerstillstand oder Dauerstase im
Capillargebiet Hirn- und Hirnstrombahngewebe, auch Arteriolae und
Venulae nekrotisch werden; indessen ist hier noch etwas anzumerken,
das wir schon an einer fritheren Stelle als der Erérterung bediirftig
hingestellt haben.

Es handelt sich um die Nekroseveranderungen der Hirnstrombahn
oder Hirnsubstanz, die mit schwachem oder ohne Blutungsbefund
zuweilen in der Umgebung von groflen Blutergiissen angetroffen werden,
die so wenige Stunden vor dem Tode aufgetreten waren, da jene Ver-
anderungen nach dem Stande des Wissens nicht in dieser kurzen Zeit
entstanden sein kénnen. Wir nehimen ein Entstehen vor der mit Apo-
plexie einhergegangenen Blutung an und berufen uns zur Rechtfertigung
dieser Annahme auf das Vorkommen von nekrotisierten Arterienstrecken
in blutungsfreier Hirnsubstanz und auf den haufig beschriebenen Befund
der Nekrose von ganzen Strombahngebieten des Hirnes, in deren Bereich
Blutung ausgeblieben war und die der Verkalkung anheim gefallen sind.
In solchen (wie wir glauben annehmen zu diirfen seltenen) Fallen wire
also die Gegend des Hirnes, in der spéter plotzlich eine groBie Blutung
auftritt, frither der Sitz von (in der angegebenen Weise zu erklirenden)
Vorgingen an der Strombahn gewesen, deren geringe Ausdehnung keine
oder nur leichte funktionelle Folgen gehabt hétte; in derselben Gegend
hitten sich dann die ausgedehnteren Veridnderungen in der Form ein-
gestellt, daB die grofle, todliche Hirnblutung entstand. Grundlagen
dieser Annahme sind die Tatsachen, dal Medianekrose ebensowenig zu
Blutung fithren, wie der Stase notwendig Blutung vorausgehen muf:
Tatsachen, die als gesichert gelten miissen.

Bei dem Auftreten von massiger Hirnblutung kann in einem solchen
Falle und in allen Fillen Zunahme des erhohten Blutdruckes eine aus-
l6sende Rolle spielen; in einem doppelten Sinne, ndmlich einmal, indem
der emporgeschnellte Blutdruck da, wo er auf eine gelahmte und auf
Grund der Lihmung mit nekrotisierter Media versehene Arterie wirkt,
das Blut durchpreBt oder ihm durch ZerreiBung einen Weg bahnt: dies
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wiirde eine direkte Wirkung sein; zum zweiten so, dal der Anfall von
Blutdrucksteigerung bei bestehender Arteriohypertonie das Hinzutreten
der Kreislaufsinderungen in den terminalen Gebieten begiinstigt, ein
Zusammenhang, auf den schon an fritheren Stellen dieser Abhandlung
geschlossen werden mubfte.

Unsere Auffassung derjenigen Vorginge in den terminalen Gebieten,
die — durch Stase — zur weiflen Erweichung von Hirnsubstanzen fiihrt,
haben wir an einer friitheren Stelle so deutlich auseinandergesetzt, daf3
wir nur auf sie zu verweisen brauchen und uns Ausfithrungen ersparen
kénnen, die zeigen wiirden, daB andere, insbesondere die WESTPHAL-
Birschen Auffassungen unhaltbar sind.

e) Die interstitielle Encephalitis.

Wihrend die Arteriohypertonie in ihren Beziehungen zu den Kreis-
laufsénderungen der roten und weillen Hirnerweichung, wie wir gesehen
haben, anerkannt und nur das Wie? dieser Beziehungen zu diskutieren
ist, gilt das gleiche nicht von den Beziehungen zwischen Arteriohyper-
tonie und interstitieller Encephalitis. Die hierhergehdrigen anatomischen
Befunde sind bisher auf Arteriosklerose zuriickgefiihrt worden; unsere
Aufgabe wird sein, darzulegen, daf sie durch das Hinzutreten von einer
bestimmten Kreislaufsinderung in terminalen Gebieten zu Arterio-
hypertonie, nicht aber durch die Arterio- oder Arteriolosklerose erklirt
werden konnen. Weiter werden wir nicht gehen, da uns selbst syste-
matisch gewonnene Erfahrungen fehlen; dieser Umstand muB} uns auch
veranlassen, kurz zu sein und nur so viel zu sagen, wie uns zur Anregung
von Untersuchungen notwendig diinkt.

Was wir unter interstitieller Encephalitis hier verstehen, ist, wie
gesagt, diejenige Form des Prozesses, die man zur Zeit mit Arterio-
sklerose in Zusammenhang bringt : nur diese Form in ihren verschiedenen
Ausprigungen ist hier zu behandeln. Wir verstehen also unter dieser
Bezeichnung, die wir auch hier im BewulBtsein ihrer Mingel anwenden
und nicht als terminologischen Vorschlag betrachtet wissen wollen,
den Prozel, der, was das Gewebe angeht, in langsamem Schwund des
nervalen Parenchyms und in Hyperplasie der Glia besteht und in einem
rein aus fasriger Glia bestehenden Bezirk ausgehit; was die terminale
Strombahn angeht, so handelt es sich um peristatische Hyperimie eines
gewissen mittleren Grades, die von ihrem im Anfang des Prozesses ge-
legenen Hohepunkt herabsinkt und schlieBlich erlischt. Was sich an
der innervierten Strombahn einerseits, dem nervalen Gewebe anderer-
seits abspielt, betrachten wir auch hier aus den angegebenen allgemeinen
Griinden als Ursache und Wirkung und lassen die kausalen Relationen
im einzelnen so verlaufen, wie gelegentlich der Erorterung der inter-
stitiellen Nephritis ausfithrlich, insbesondere in bezug auf den gegen-
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satzlichen EinfluB einer und derselben Hyperdmie auf das Parenchym
und auf das Stroma dargelegt; was dort vom Bindegewebe gesagt,
gilt hier fiir die Glia, doch kann auch das Hirnbindegewebe, namlich
adventitielles, teilnehmen.

Von Einzelheiten ist nur hinzuzufiigen zunichst in bezug auf das
Verhalten des Gewebes, daBl das Parenchym nicht nekrotisch wird,
sondern, wie gesagt, langsam schwindet; und dafl auch von der Glia,
wie es vom Bindegewebe gilt, eine zellige und eine fasrige Hyperplasie
zu unterscheiden ist: jener liegt ein stirkerer Grad der peristatischen
Hyperamie zugrunde, bei dessen Sinken die vermehrten Zellen gréBten-
teils schwinden, so da8 vermehrte Gliafasern fast allein iibrigbleiben,
deren Menge mit dem weiteren Nachlassen der Hyperimie abnimmt;
beim ProzeB der Faserhyperplasie der Glia setzt die Hyperamie mit
geringerer Stirke ein und auch hier nehmen die vermehrten Fasern
spater an Menge ab. In beiden Fillen ist nach dem Schwunde des
Parenchyms und der Abnahme des Neugebildeten am Schlusse ein
Minus an Gewebe vorhanden. Mit dem stérkeren Grad der Gliahyper-
plasie, der zelligen oder vorwiegend zelligen, ist nach unserer Ansicht
ein leichter Grad von Capillarneubildung verbunden; die vermehrten
und die nicht vermehrten Capillaren verschwinden z. T., némlich soweit
sie beim Sinken der Hyperdmie nicht mehr durchstrémt werden. Der
am Schlusse vorliegende Bezirk faserreichen Gliagewebes enthélt weniger
Capillaren als das Ausgangsgewebe.

Von der peristatischen Hyperdmie jedes Grades, um daran zu er-
innern, gilt, daB eine verengte Arteriole einem erweiterten Capillar-
gebiet, oder haufiger, und nur dies wollen wir im folgenden beriick-
sichtigen, ein verengtes Segment einer kleinen Arterie der erweiterten
Arteriole und dem erweiterten Capillargebiet vorgeschaltet ist. Indem
wir anerkennen, dafl der Nachweis der, wie wir gesehen haben, zu er-
wartenden Hyperplasie (auch der Media) der verengten Arterienstrecke
an den diinnen, muskelarmen kleinen Arterien des Hirnes schwer zu er-
bringen ist und weiterer Bemiihung bedarf, ist kein Zweifel, daB ein
groBer Teil der mehr oder minder vollstindig ausgebildeten Gliafilze,
die das Ergebnis des Prozesses darstellen, hyaline Arteriolen enthalt.
Auf diese Beschaffenheit der Arteriolen, d.h. auf die auch den Hirn-
arteriolen zukommende Form der Sklerose, wird der kurz beschriebene
ProzeB zuriickgefiihrt; wir haben nun anzugeben, warum wir diese An-
sicht nicht teilen, sondern in der Erweiterung der Arteriole, wie sie der
peristatische Zustand erst mit sich bringt, die Ursache der Hyalini-
sierung sehen.

Wire die Hyalinisierung — als mit zunehmender Verengerung ein-
hergehend — die Ursache des Prozesses, so miiBte sie als ihm voraus-
gehend nachzuweisen sein; es miifite also ein gewisser Grad der Ver-
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engerung bestehen, so dal das Gewebe vermindertes Blut erhielte,
woraus wenigstens ein Teilvorgang, die Abnahme des Parenchyms, zu
erkliren wire. Es kann keine Rede davon sein, daf3 dieser Nachweis
erbracht wire ; man kann sogar weitergehen und sagen, daB gegen diesen
Verlauf des Prozesses der Umstand spricht, daB im Priparat mehr oder
minder eng erscheinende hyaline Arterienstrecken im Zentralnerven-
system als Teilbefunde der sog. allgemeinen Arteriosklerose nicht selten
sind, ohne daB die mikroanatomischen Befunde bestehen, mit denen
wir uns beschéftigen; und dafl in diesen die Strecken mit hyalinisierter
Wand keineswegs immer stark verengt oder gar verschlossen sind. Wir
erinnern noch daran, daB wir von den Arteriolen der Nierenrinde als
Ergebnis zahlreicher Untersuchungen nach Injektion die Uberzeugung
gewonnen haben, daf} in der Leiche stark verengt erscheinende hyaline
Arteriolen von der Injektionsflissigkeit, deren Druck etwa der des
Blutdruckes ist, erweitert werden; das gleiche nehmen wir auch fiir
die im Schnittpraparat verengt erscheinenden Hirnarteriolen mit hyalin-
gewordener Wand an.

Wenn es somit nicht nachgewiesen und mit den Arterienbefunden
nicht vereinbar ist, dafl die als Hyalinisierung auftretende Sklerose von
Arteriensegmenten den Prozel verursacht, so ist hinzuzufiigen, daB die
Sklerose als zunehmende Verengerung vorgestellt durchaus nicht dazu
angetan ist, die Vermehrungsvorginge zu erklidren, weder die Capillar-
noch die Zell- und Faservermehrung der Glia oder die Faservermehrung
derselben. Primére verminderte Zufuhr zu einem Stromgebiet wiirde
durch nervale Reizung eine Verengerung desselben, insbesondere der
Capillaren bewirken; mit verminderter Zufuhr kann niemals eine Neu-
anlagerung erklirt werden. Wir verweisen auf das, was wir bei Er-
orterung der interstitiellen Nephritis auseinandergesetzt haben mit dem
Ergebnis, dafl jede Neubildung, sei sie auch kleinsten Umfanges, ihre
Quelle haben muf}; als diese Quelle betrachten wir die peristatische
Hyperiamie, von der wir gesehen haben, daf} sie zugleich geeignet ist,
den Schwund des nervalen Parenchyms zu erkliren. Mit der Deutung
der Gliahyperplasie als Vacatwucherung oder als reaktiver Wucherung
ist eine kausale Erklérung nicht gegeben.

Wir stellen also fest, dafl eine zu Arteriohypertonie hinzutretende
peristatische Hyperdmie geeignet ist, die Bezirke der Rinde und des
Markes zu erkliren, in denen durch den Prozefl der interstitiellen En-
cephalitis aus dem Hirngewebe Gliagewebe hervorgeht und die erweiter-
ten Arteriolen sklerotisch werden. Es bedarf nach dem friither Gesagten
nur der Wiederholung in kiirzester Form, dall der Vorgang sich bei
bestehender Arteriohypertonie einstellen kann in Hirnen ohne Arterio-
sklerose und in solchen mit leichtester bis stéarkster; und daf bestehende
Sklerose der grofieren Arterien (der der Hirnbasis, in der weichen Haut)
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beliebigen Grades mit den Kreislaufsinderungen in den terminalen
Gebieten, die die Gewebsverinderungen hervorbringen, nichts zu tun
hat: der Prozel setzt erregbare terminale Gebiete voraus, wie sie bis in
das hochste Alter vorhanden sind. Es bedarf schlieBlich nicht der Be-
grindung, dal der ausnahmsweise in groferem Umfange auftretende
ProzeB (bis zur , Lappenatrophie*) so wenig mit der Sklerose groBer
Arterien zu tun hat, wie die zusammenhingenden, ausgedehnten
Schrumpfungsbezirke der Nierenrinde mit Sklerose groBer Nieren-
arterien: es handelt sich hier wie dort um Kreislaufsinderung der ter-
minalen Gebiete, aus denen die Gewebsvorgénge entstehen, Kreislaufs-
anderungen, die sowohl in verstreuten kleinen terminalen Gebieten als’
in zusammengehdérigen Gruppen solcher, die eine gemeinsame Nerven-
versorgung haben, auftreten kénnen.

Die soeben erorterten Befunde trifft man auch in Hirnen, die kemen
Gewichtsverlust aufweisen, in Kérpern mit Arteriosklerose und mit
Herzmuskelhyperplasie, die auf Arteriohypertonie zuriickzufiihren ist,
wie sie bekanntlich bis ins hochste Alter vorkommt und zu der bis ins
hochste Alter Kreislaufsinderungen in den terminalen Gebieten hinzu-
treten konnen. Wir haben die ,,Glianarben‘* auf interstitielle Encepha-
litis zuriickgefiilirt, die mit dem Hinzutreten des peristatischen Zustandes
beginnt, der die Verdnderungen des Gewebes zur Folge hat. Es sei kurz
angemerkt, daf nicht alle die vorkommenden Schrumpfungsbezirke
auf diese Weise entstehen; wir haben nur die hiufigste und die am
meisten chronisch verlaufende Form des Prozesses beriicksichtigt. Es
gibt aber auch eine stirker einsetzende Form: rote Stase im terminalen
Gebiet, deren geniigend langes Bestehen das Parenchym nekrotisch
macht, wilrend das Stroma unversehrt bleibt; 16st sich die Stase, geht
aus ihr der postrubrostatische Zustand hervor, so ist er starker als in
unserem Paradigma; es kommt infolgedessen zu stérkerer Capillar- und
zu ausgesprochenerer zelliger Gliahyperplasie und in den gewucherten
Gliazellen treten synthetisch die gelést aus den durch die Seque-
stration vom Blute alterierten Markscheiden austretenden Stoffe
zu Lipoiden und Fett zusammen, die wahrend des Sinkens der peri-
statischen Hyperimie unter dem Einflusse der lebhafter werdenden
Beziehung zum Blute und der Gewebsfliissigkeit schwinden, worauf sich
mit dem weiteren Nachlassen und dem Erloschen der Hyperamie das-
selbe Endergebnis einstellt, das die ausfiihrlicher besprochene reine
Form der interstitiellen Encephalitis erreicht. Es gehért nicht mehr zu
unserem jetzigen Gegenstande, sondern zu dem im vorigen Kapitel
behandelten, daBl auch kleinste Cysten, Pseudocysten entstehen kénnen:
an solchen Stellen zerfillt das durch Dauerstase sequestrierte Gesamt-
gewebe, auch das Mark von Nervenfasern, zu derselben Fliissigkeit,
die in der Wand, da wo nach voriibergehender Stase die poststa-
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tische Hyperdmie vergroBerte und vermehrte Gliazellen hatte ent-
stehen lassen, in diesen Produkte der Synthese derjenigen Stoffe
hervorbringt, die in der Pseudocyste geldst enthalten sind.

Alles dieses kann sich wie gesagt, auf Grund von akzedenten Kreis-
laufsinderungen in terminalen Gebieten bei bestehender Arteriohyper-
tonie abspielen. Alles dieses hat, um es zu wiederholen, mit bestehender
Arteriosklerose nichts zu tun, deren Wesen, wie wir gesehen haben, eine
mit Herabsetzung der Erregbarkeit der Constrictoren verbundene Media-
parese ist, die die Contraction der Muscularis, wie sie zum peristatischen
Zustande gehort, unméglich macht ; nur dieser kann die Gewebsvorgénge
erkldren, auch die zur ortlichen Sklerose gehorenden der Arteriolen.

Wir haben oben die Tatsache beriihrt, daB die erorterten Befunde
auftreten kénnen in Hirnen ohne oder ohne deutlichen Gewichtsverlust;
es fehlen ihnen auch die sonstigen Kennzeichen des ,,senilatrophischen
Gehirnes. Die Prozesse haben also keine Beziehung zu den auch im Hirn
hochbetagt Verstorbener inkonstanten Befunden, die man als ,,senile
Atrophie® zusammenfaBt und die auch hier, wie bekannt, sehr viel-
seitig sind, Befunden, die von der gleichzeitig vorhandenen Arterio-
sklerose nicht hervorgebracht werden und erst recht mit Arteriohyper-
tonie nichts zu tun haben. Was die funktionelle Bedeutung der mit
Arteriohypertonie in Verbindung gebrachten Prozesse und anatomischen .
Befunde angeht, so miissen wir uns mit der Aufforderung begniigen,
zu untersuchen, ob die interstitielle Encephalitis und die zur Vervoll-
stindigung herangezogenen Nekrosevorstadien desselben kleinen Um-
fanges physische und psychische Symptome bewirken, zutreffenden Falles
welche wihrend ihres (relativ kurzen) Ablaufes und welche durch den
entstandenen Dauerausfall an nervalem Gewebe; oder ob die auf sie
bezogenen Symptome vom Verhalten der morphologisch unversehrten
oder mit Altersverinderungen behafteten Teile des Hirnes abhingen.
Es sind das dieselben Fragen, die die Funktion der Niere betreffen,
nachdem sie durch interstitielle Nephritis bei Arteriohypertonie
Schrumpfungsbezirke erhalten hat: haben wir gesehen, daB diese nur
wihrend ihres Entstehens auf das Sekret dndernd einwirken, aus-
gebildet aber unwirksam sind, so koénnte das gleiche vom Hirne gelten.

Wir sind nicht in der Lage, mit eigenen Ergebnissen aufzuwarten, die
den Zusammenhang zwischen Arteriohypertonie und interstitieller Ence-
phalitis insbesondere statistisch klarstellen; wir behaupten nur, da8 die
in Betracht kommenden Befunde, bei Arteriohypertonie héufig, auf die
angegebene Weise verstdndlich werden, nicht aber durch Sklerose. Von
der (unkomplizierten) Arteriosklerose ziehen wir auch hier nur ein
abweichendes und zwar abgeschwichtes Reagieren der innervierten ter-
minalen Gebiete auf normale und pathische Reize in Betracht, das wohl
zu funktionellen, nicht aber zu Strukturverianderungen des zugehérigen

12*
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Gewebes fiilirt; die zugehérigen Symptome sind ebenso wie die mit
der Arteriohypertonie in Beziehung stehenden herauszuarbeiten und
miissen sich als in beiden Fallen verschieden ergeben. Bei dieser Arbeit
ist das zu beriicksichtigen, was an physischem und psychischem Ver-
halten dem so hiufig zugleich verwirklichten EinfluB des Alters zuzu-
schreiben ist, der sich ebenfalls als eigenartig herausstellen wird. Diese
Arbeit, zu der wir auffordern, kann offensichtlich nur so zum Ziele
fithren, daB8 man das mit der klinischen Methodik Ermittelte von Fall
zu Fall inVerbindung bringt mit dem, was die anatomische Untersuchung,
die sich nicht auf das Hirn beschranken darf, ergibt.

Die sich ergebenden Aufgaben im einzelnen zu préazisieren kann
dem Leser iiberlassen werden. Ziel der Forschung muf} auch hier sein,
vom anatomischen Denken frei zu werden und das was in seinem Banne
heute auf Arteriosklerose zuriickgefithrt wird, in die, wie wir gesehen
haben, vielseitigen Vorgidnge aufzul6sen, die in Funktionsianderungen
bestehen, deren stirkere und stiarkste Grade Strukturverinderungen
hervorbringen; von den Symptomen mul ermittelt werden, ob sie von
jenen oder von diesen abhéngig sind.

f) Die rasch voriibergehenden Kreislaufsinderungen im Hirn.

Es bleibt nun noch iibrig, da wir uns mit den bei Arteriohypertonie
auftretenden kurzen, rasch voriibergehenden lokalen Kreislaufsinderungen
im Hirn beschiftigen, auf deren Vorkommen und Wirken aus sich ein-
stellenden voriibergehenden Funktionsinderungen der vom Hirn inner-
vierten Organe geschlossen wird. Wir beschranken uns darauf, zu be-
merken, daB nach unseren Untersuchungen als solche Kreislaufsinde-
rungen in Betracht kommen Stillstand und Stase, peristatischer Zustand
jedes Grades, Andmie und Ischdmie, Fluxion, sie alle als voriibergehend
und im oft angegebenen Sinne als zur Hypertonie akzedente Kreislaufs-
anderungen in terminalen Gebieten, Kreislaufsanderungen, die Exsuda-
tion von Blutbestandteilen mit sich bringen, soweit und in der Form
wie es zu ihrer Natur gehort, und die als kurz zwar die Funktion
von Hirnteilen abandern, aber keine oder héchstens geringe Struktur-
verinderungen des Gewebes, insbesondere reparable zur Folge haben.

Dér Physio- und Pathologe wird von der Erfahrung gezwungen,
einen engen Zusammenhang zwischen den physischen Hirn- und den
psychischen Vorgingen anzunehmen; er kann ihn unseres Erachtens
nicht anders auffassen, als daB die beiden Vorgangsreihen aufeinander
wirken, trotz ihrer Wesensverschiedenheit und ohne da8 eine Vorstellung
von dem Wie der Wechselwirkung mdéglich ist. Demgemal koénnen
psychische Vorgéinge und Zustinde die Arteriohypertonie und das
Akcedente hervorbringen oder steigern oder herabsetzen, und kénnen
diese physischen Einfliisse das psychische Verhalten so abéndern,
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daB Schwindelgefiihl, Kopfschmerz, Nachlassen des Gedéchtnisses, de-
pressive Stimmungslage angegeben werden oder die Zeichen der Be-
nommenheit, des kurzen BewuBtseinsverlustes auftreten. Fiir diese
psychischen Alterationen leichteren Grades ist charakteristisch, daf sie
bei Personen mit Arteriohypertonie besonders dann auftreten, wenn
— ebenfalls abhéngig von akzedenten Kreislaufsinderungen im Hirn
— voriibergehende physische Zusténde vorhanden sind, wie Blédsse oder
Blaufirbung der Extremitétenakren, Sprachstorung, Parese der Gesichts-
oder Extremitdtenmuskulatur : es verbinden sich physische und psychische
Symptome z. B. vor Ausbruch der Eklampsie, vor Einsetzen von Hirn-
blutung als Aura derselben. Wir kénnen daher von psychischen Anféallen
bei Arteriohypertonie sprechen und fithren sie wie die genannten phy-
sischen Anfalle auf die angegebenen akzedenten Kreislaufsanderungen
zuriick, die die Funktion der zugeordneten Hirnteile und damit das
psychische Verhalten dndern. Diese Kreislaufsinderungen stellen wir
uns so vielseitig vor, wie oft bemerkt; Angiospasmen so in den
Vordergrund zu stellen, wie F. KavrrmMann!) und K. WesTPHAL (L. €.)
tun, ist unberechtigt. sowohl fiir das Hirn als fiir die von ihm in-
nervierten Organe.

C. SchluBbemerkungen iiber die Arteriohypertonie
mit Beriicksichtigung der Arteriosklerose.

Wir sind an dem Schlull dessen angelangt, was wir zur Lehre von
der Arteriohypertonie und den akzedenten Kreislaufsverdnderungen in
den terminalen Gebieten im Speziellen sagen wollten; was etwa sonst
hierher in bezug auf andere Organe (Auge, Herz, Magen, Pankreas.
Knochenmark usw.) gehort, was in bezug auf das Klimakterium zu
sagen wire, soll nicht erértert werden und mufl nach der im vorher-
gehenden begriindeten Ansicht so erklart werden, wie fiir die besproche-
nen Prozesse geschehen. Indem wir anders und kiirzer verfahren als in
dem ersten der Arteriosklerose gewidmeten Teil dieser Abhandlung,
bringen wir nun noch einen SchluBabschnitt, in dem auf Grund der
speziellen Angaben allgemeine gemacht und Erginzungen getroffen
werden sollen; hierbei kann die Arteriosklerose nicht unberiicksichtigt
bleiben.

Wir haben im vorhergehenden die verdnderte, unter Schwankungen
abnorm hohe Engeeinstellung derjenigen Teile des Arteriensystems,
in denen es die Blutdrucksteigerung herstellt und unterhilt, auf Be-
einflussung, Reizung des Nervensystems zuriickgefiihrt und sehen so-
mit in der Arteriohypertonie eine funktionelle Anderung. Als sie er-

1) Miinchener mediz. Wochenschr., 1924 Nr. 36.
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zeugend und aufrechterhaltend, als Vermittlerinnen der Schwankungen
des erhohten Blutdruckes, mogen sie tégliche sein oder nach langem
anndhernd gleichméBigem Bestehen z. B. in einem Abfall von maxi-
maler Hoéhe zur Norm oder nahe an diese heran bestehen, kommen
nur voll erregbare Arterien in Betracht, wie sie vor dem Auftreten
von Arteriosklerose iiberall im Korper vorhanden sind. Dagegen
sind die der Arteriosklerose verfallenen Arterien nicht im vollen
Besitze ihrer Constrictorenerregbarkeit; haben wir doch im ersten
Teil dieser Schrift ausfiihrlich gezeigt, daB8 Sklerose auf Grund von
Mediaparese entsteht, die als friih irreparabel anzusehen ist. Hiermit
ist fiir den Fall des Auftretens von Arteriohypertonie bei Bestehen von
Arteriosklerose, gleichermafen fiir den Fall, dafl Sklerose zu Arterio-
hypertonie hinzugetreten, ausgesprochen, dafl die Arteriohypertonie
nicht allgemein ist; es liegt vielmehr so, dafl im Korper des Arterio-
hypertonischen eine geniigende Zahl von Arterien in geniigender Stérke
durch nervale Beeinflussung erregt ist, wihrend die durch Sklerose ver-
anderten Arterien unbeteiligt sind. Da es an einem Verfahren fehlt, den
Umfang der Arterienverengerung im Korper zu ermitteln, und da es
zur Zeit auch nicht in der Leiche gelingt, diesen Umfang nachtriglich
zu ermitteln, so mufl man auch fiir diejenige Arteriohypertonie, neben
der keine Sklerose besteht, die Frage offen lassen, wie weit sie sich im
Korper erstreckt. In beiden Fillen gilt, wie wir oben gesehen haben,
daB an ihr die terminalen Gebiete der Strombahn unbeteiligt sind, — 8o
lange als und iiberall da, wo in ihnen keine solche Kreislaufsinderung
hinzugetreten ist, die in Ischdmie oder im peristatischen Zustande be-
stehend verengte Arterien der terminalen Gebiete in einem MaBe hinzu-
treten 14Bt, daB sich dadurch der erhéhte Blutdruck steigert. Von einer
allgemeinen Arteriohypertonie im Kérper kann also nicht die Rede sein;
wie eine allgemeine Arteriosklerose nicht vorkommt, sa zweifellos auch
keine allgemeine Arteriohypertonie; im besonderen wiilten wir nicht,
wie auch nachdem eine sog. Glomerulonephritis mit Zubehor hinzu-
getreten, der Nachweis gefiihrt werden kénnte, daB es sich um eine
allgemeine Arteriohypertonie handelt. Es geht also bei der Arterio-
hypertonie jeder Form so zu, dafl das Vorhandensein auf Enge oder
Verengerung eingestellter Arterien neben solchen, die ihre normale mitt-
lere Weite besitzen, neben etwa auch solchen, deren Weite durch Sklerose
abgedndert ist, geniigt, je nach Grad und Ausdehnung Blutdrucksteige-
rung geringeren oder stirkeren Grades zu unterhalten. Das Blut weicht
also nicht aus beteiligten in unbeteiligte Strombahngebiete aus; diese
Vorstellung himodynamischer Natur ist unhaltbar, da sich Bahnen im
Korper nur dann 6ffnen, wenn eine geniigend starke nervale Reizung,
wie sie auch in Anderung des Blutdruckes — als mechanischer Reizung —
bestehen kann, diese Wirkung hat; diese Stidrke wird, wie wir uns im
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lebenden Tier bei der Beobachtung von Strombahnprovinzen iiberzeugt
haben, oft auch dann nicht erreicht, wenn man sie erwartet hatte, und
sie spielt keine oder eine sehr geringe Rolle auf dem Gebiete der Arterio-
hypertonie, die andernfalls nicht den Blutdruck erhdhen und den er-
hohten nicht erhalten kénnte.

Wir haben in diesen Schlufbemerkungen kurzweg von Arterien
geredet, die hypertonisch sind, und erinnern nun daran, daBl wir im
speziellen Teil die Hypertonie den ,kleinen Arterien* zugesprochen
haben. Hier ist nun in Ergéinzung dessen, was wir soeben iiber den Um-
fang der Arteriohypertonie im Korper gesagt haben, hinzuzufiigen, da8
wir nicht wissen, wie weit herzwiirts diese kleinen Arterien reichen, mehr
noch, ob nicht auch grolle beteiligt sind; man kann das, wie bereits
bemerkt, im lebenden Korper nicht feststellen und aus dem toten zur
Zeit nicht erschlieBen. Es diirften hier Schwankungen herrschen,
Schwankungen, wie sie auch, nach den fritheren Bemerkungen, in aller-
dings geringem Grade darin bestehen, wie weit die Arterien terminaler
Gebiete herzwirts reichen, sowohl, wenn sie unbeteiligt als wenn sie an
akzedenten Kreislaufsinderungen beteiligt sind. Es ist vorstellbar, ja
wahrscheinlich, daB die Arteriohypertonie nicht weit herzwirts reicht;
wie dem auch sein mag, zwischen den hypertonischen Arterien und der
Wand des linken Ventrikels herrscht erhohter Blutdruck, der von einer
bestimmten Héhe ab je nach dem Grade und nach der Dauer die Con-
strictoren der Arterienwand reizt oder in Parese versetzt, dieses viel-
leicht erst nach vorausgegangenem Reizungszustande: Mediahyperplasie
und Skleroseverinderungen miissen die Folge sein, wenn das, was wir
fir anhaltende Verengerung und Erweiterung nachgewiesen haben,
auch unter den nicht selten sehr betrichtlichen Schwankungen des
erhéhten Blutdruckes uneingeschrinkt giiltig ist. Wir wissen heute
nur von Skleroseverdinderung, die als Wirkung (oder unter Mitwir-
kung) des erhohten Blutdruckes, der vor dem hypertonischen Ar-
teriengebiet herrscht, entstehen kann; ob ihr Mediahyperplasie als
Wirkung eines zunéchst schwicheren Grades der Reizung vorausgeht,
kann nicht bestimmt gesagt werden. Bei den schon einmal als not-
wendig bezeichneten Untersuchungen iiber die Topik der Arterien-
befunde im ganzen Korper nach Arteriohypertonie miissen diese Ge-
sichtspunkte angewandt und mufl weiter beriicksichtigt werden, daB
auch hypertonische Arterien der Parese und Sklerose verfallen kénnen,
die auch in den Arterien der terminalen Gebiete auftreten kénnen.

Wir haben diese Bemerkungen, die Gesagtes erginzen, nicht unter-
driickt, weil sie Wege weisen, auf denen an anatomische Befunde an-
kniipfend die Forschung sich betatigen muB}, und weil sie einen kurzen,
klaren Einblick in die hohe Komplikation des Verhaltens der Kérper-
strombahn verschaffen, wie sie bei Arteriohypertonie besteht, insbe-
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sondere in der Kombination von amechanischer Reizung, wie sie ihr
zugrunde liegt, und mechanischer Reizung, wie sie der erhéhte Blut-
druck setzt. DaB diese Komplikation noch erhéht werden kann von-
seiten des Herzens, nachdem seine mechanisch (vom erhohten Blut-
druck) gereizten zentripetalen Endokardnerven auf kompliziertem,
reflektorischem Wege die Hyperplasie ausgelost haben und Schwiche
hinzugetreten, ist fiir den Endkomplex des Schrumpfnierenleidens von
uns betont worden; es mag auch sonst in Betracht kommen, doch
haben uns die Krankenbliatter und die Sektionen der Leichen von an
akuter Feldnephritis Gestorbenen nicht davon iiberzeugt, daf3 Herz-
schwiiche hierbei eine wichtige Rolle spielt.

Wir haben in unserer Darstellung die ferminalen Gebiete als den Teil
der Strombahn des Koérpers hingestellt, in dem sich bei Arteriohypertonie
das abspielt, was die Anderungen des funktionellen Verhaltens und bei
geniigender Stirke die Anderungen der Struktur der Organe mit sich
bringt, deren wir an Beispielen gedacht haben. Den von uns aufge-
stellten und seit langem benutzten Begriff der innervierten terminalen
Gebiete verwenden wir als in der ganzen Physio- und Pathologie grund-
legend, weil es sich in ihnen um ein allen Kérpervorgéingen Gemeinsames
handelt, in dem sich die Beziehungen zwischen Nervensystem, Blut und
den Geweben (je nach ihrer Beschaffenheit) herstellen, also das, was
wir unter Stoffwechsel verstehen, das was den Stoffbestand und seine
Anderungen bestimmt, kurz allen Funktions- und Strukturinderungen
zugrunde liegt. Dieser unser Begriff stellt also — auf Grund unserer
Beobachtungen im lebenden Sidugetierkérper — nicht Arterien und
Capillaren, sondern Arterien, nimlich die vor den terminalen Gebieten
gelegenen, einerseits und die aus Arteriolen, Capillaren und Venulae
bestehenden terminalen Gebiete andererseits einander gegeniiber: jene
sind die nicht unveranderlichen, sondern (geringen) Schwankungen der
Weite und der Geschwindigkeit des Blutes unterworfenen, immerhin
nur Blut zufithrenden Teile, diese, kraft der hoheren und komplizierteren
Erregbarkeit ihres Nervensystems, Sitz der wesentlich reicher geglieder-
ten Vorginge, die wir ermittelt, beschrieben und erklirt haben, — der
Vorginge, die sich in zwei Gruppen teilen lassen, die des konformen
Reagierens der Arteriolen und Capillaren (Fluxion, Ischimie) und die des
dissoziierten Reagierens der Arteriolen und Capillaren, wie es in einer
groBen Mannigfaltigkeit der Typen und ihrer Zwischenformen dem eigen
ist, was wir den peristatischen Zustand nennen, der in der Stase gipfelt
und die pathische Kreislaufsform katexochen darstellt. Aus dieser
experimentell am Siugetier gewonnenen Auffassung vom ortlichen
Kreislauf ergibt sich, daB wir eine Capillarphysiologie und -pathologie
nicht anerkennen ; wir kennen nur in bestimmten Organen des Korpers,
so in der Haut, in der Leber, eine Gliederung des Reagierens in Capillar-
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gebieten, das aber zusammen mit Reaktion der Arteriolen vor sich geht;
in den soeben herangezogenen Organen also der beiden Schenkel der
Papillarkérperschlinge und etwa noch ihres Schaltstiickes, in der Leber
das verschiedene Reagieren der Capillaren der peripherischen und der
zentralen Zone des Lappchencapillarnetzes oder beliebig gelegener Teil-
systeme (L. LoErFrFLER und M. NORDMANN, L. c.)1).

Auf dem Gebiete, dem diese Schrift, insbesondere der die Arterio-
hypertonie behandelnde Teil, gilt, lehnen wir folgerichtig die. Verur-
sachung oder Mitverursachung von Blutdruckerh6hung durch (unter
Schwankungen dauerhafte) Capillarenge oder -verengerung ab; wir
kennen eine solche nur als eine der vorkommenden Formen der zu
Arteriohypertonie akzedenten Kreislaufsanderungen, die mit Enge oder
Verengerung der Arteriolen gesetzmélig verbunden ist; hinzugetreten
tragt sie bei geniigender Ausdehnung zur Blutdrucksteigerung bei.
Wenn dies richtig ist, so kann es keinen fiir Arteriohypertonie typischen
und konstanten Capillarbefund (bei der Beobachtung mit der Methode
OrFrRIED MULLERS) geben: dies hat denn auch Fritz LaNce?), der-
selbe, dessen Arteriosklerosestudien in diesem Aufsatze so ausgiebig
verwendet worden sind, jingst (in der Klinik v. ROMBERGS) an einem
groBlen Material festgestellt. Ibensowenig ist es mit unserer begriin-
deten Vorstellung vereinbar, dafl man von einem bestimmten Verhalten

1) Unsere Ablehnung einer Physio- und Pathologie der Capillaren, wie wir
(Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925) sie mit einer ausfithrlichen Kritik der Avcust
Krocuschen Monographie (Anatomie und Physiologie der Capillaren, Berlin
1924) vorgenommen und bei der wir uns auch gegen OTFRIED MULLERs Dar-
stellung ,,der Capillaren der menschlichen Korperoberfliche in gesunden und
kranken Tagen‘* (Stuttgart 1922) kurz gewandt haben, hat keine Beachtung bei
OrrrIED MULLER und U. EBBECKE gefunden, wie u. a. aus dem Referat dieser
beiden Autoren an die 89. Versammlung der Gesellschaft Deutscher Naturforscher
und Arzte zu Diisseldorf (Die Naturwissenschaften, 14. Jahrgang, Heft 48/49,
1926) hervorgeht. Wir wiederholen also, daB nicht eine ,,Capillarpathologie des
Menschen® die Aufgabe ist, sondern die Physiologie und Pathologie der inner-
vierten terminalen Gebiete der Strombahn; diese Aufgabe kann allein am Menschen
nicht gelést werden, es bedarf dazu der Versuche am Saugetier. Es bedarf dazu
auch nicht nur der Beschreibung, sondern auch der Erklirung — auf dem von uns
seit 1910 begangenen Wege oder auf anderen besseren, neu zu bauenden Wegen —;
diagnostische Begriffe, wie der des ,.Endothelsymptoms®, wertende wie der der
Capillarschidigung, oberflichlich symptomatische wie der der erhohten Durch-
lassigkeit u. dgl. sind wertlos, solange ihnen eine naturwissenschaftliche Grund-
lage fehlt. — DaB Begriffe wie der der Capillaritis (Capillarentziindung) und Capil-
laropathia, vollends der der mit Exsudation nicht nach auBen, sondern in das
Lumen einhergehenden ,,Endocapillaritis’ unbrauchbar sind, bedarf keines
Beweises.

Wir merken noch an, daf§ wir in der herangezogenen Abhandlung die zur Zeit
geiibte physikalisch-chemische Betrachtung der Capillaren als unzulinglich hin-
gestellt haben.

2) Arch. f. klin. Med., 152. Bd., 1926.
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des Capillardruckes bei Arteriohypertonie spricht; er muB je nach dem
Verhalten der terminalen Gebiete verschieden sein, doch gibt es bekannt-
lich keine brauchbare Methode, dies durch Messung festzustellen. Und
da, schlieBllich, auch die chemische Reizung, die man zur Priiffung des
Verhaltens der Kérperstrombahn bei Arteriohypertonie angewandt hat,
insbesondere durch Adrenalin, nicht nur auf die den erhéhten Blut-
druck aufrecht erhaltenden hypertonischen Arterien, sondern auch und
vor allem auf die terminalen Gebiete wirkt, ist bei ihrem schwankenden
Verhalten im Kérper bei Arteriohypertonie ein gleichmaBiger Ausfall
der Versuche nicht zu erwarten, der denn auch aus der Literatur nicht
hervorgeht; im besondern halten wir es fiir unberechtigt, Versuchs-
ergebnisse, die an Arteriohypertonischen ohne Vorginge in den ter-
minalen Gebieten gewonnen worden sind, solchen, die wihrend des
Bestehens insbesondere starker und ausgebreiteter Kreislaufsénderungen
in den terminalen Gebieten, z. B. bei sog. Glomerulonephritis und im
Endkomplex des Schrumpfnierenleidens, ermittelt worden sind, gegen-
iiberzustellen und darauf die Unterscheidung von zwei Formen der
Arteriohypertonie zu griinden. Es gibt nur eine Arteriohypertonie als
Funktionsinderung, zu der Kreislaufsinderungen von der schwichsten,
z. B. Gesichtsréte, bis zu der stérksten, z. B. Hirnblutung bewirkenden
treten konnen. Will man auf dem Gebiete der Arteriohypertonie
eine Einteilung treffen, so kann sie nur darin bestehen, da3 man von
Arteriohypertonie mit und ohne akzedente Kreislaufsanderung in den
terminalen Gebieten spricht. Diese Vorginge in den terminalen Ge-
bieten sind von der grofen Mannmigfaltigkeit, die wir ausfiihrlich ge-
wiirdigt haben; was von ihnen in dem einen Organ festgestellt worden
ist, darf nicht als in einem anderem bestehend angenommen und nicht
ohne weiteres zur Erklirung von Vorgingen in anderen Organen be-
nutzt werden.

Die terminalen Gebiete sind es, in denen sich z. B. die chronische
interstitielle Nephritis abspielt; in den Rindengebieten, in denen sie
ablauft, stellt sich, wie ebenfalls dargetan, abhiingig von einem stirkeren
Grade der Erweiterung von Arterienstrecken ein stirkerer Grad der
Skleroseverinderungen ein, als er etwa in den iibrigen Rindenteilen be-
steht. Wenn wir hierauf zuriickkommen, so geschieht es, um noch
einmal zu betonen, dal diese hinzutretende starke bis stirkste Sklerose
in Organteilen uns nicht veranlaft hat, unseren Satz einzuschrinken, daf3
chronische Blutdrucksteigerung auf im Nervensystem begriindeter
Funktionsdnderung beruht und nicht direkt mechanisch hervorgebracht,
unterhalten oder gesteigert wird. Die klinische Methode lehrt, daB,
wenn der interstitiellen Nephritis ein subakutes und akutes Stadium
vorausgehen, in denen die hierhergehérigen Arterienveranderungen
fehlen, daBl dann wihrend des Ablaufes dieser Vorstadien die  Blut-
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drucksteigerung betrachtlicher ist als in der Zeit, in der die interstitielle
Nephritis als drittes Stadium jene Arterienverdnderungen hervorbringt,
und in der langen Zeit, in der, nach Ablauf der interstitiellen Nephritis,
die fertige sog. sekundire Schrumpfniere mit den Arterienveréinderungen
besteht. Unsere anatomischen Erfahrungen fiithren uns anhaltend vor
Augen, daB in Leichen von alteren Personen, mogen sie Arteriohyper-
tonie gehabt haben oder nicht, die gleichen wechselnden Grade von
Skleroseveranderungen angetroffen werden konnen, sowohl wenn der
Gesamtarterienbefund im Korper als wenn der von einzelnen Organen,
z. B. der Niere der Beurteilung zugrunde gelegt wird; sie lehren uns
schlieBlich, dal Verstarkung der Arteriosklerose in umschriebenen
Teilen von Organen (der Nieren, des Hirnes) inkonstant ist und, vor-
handen, in ihrem Umfange, der Zahl der befallenen Strombalngebiete
auBlerordentlich wechselt: man kann, ohne daBl dem die Hohe des Blut-
druckes parallel ginge, nach hochsten Graden der Blutdrucksteigerung
— ebenso gut wie keine — wenige verstreute oder zahlreiche, mehr
oder minder gleichmaBig verteilte geschrumpfte Bezirke finden, die,
auf die hinzugetretene interstitielle Nephritis zuriickzufithren, in ihrem
Bereich die wéhrend ihres Ablaufes verstirkt sklerotisch gewordenen
Arterien einschliefen, in den wenigen Organen, in denen auf Teile der-
selben beschrinkt derartiges iiberhaupt vorkommt, unter denen die
Nierenrinde die Hauptrolle spielt. Von dieser haben wir gezeigt und es
gilt dies zweifellos allgemein, daB durch Intimahyperplasie oder Hyalini-
sierung der Wand verengt erscheinende Arterien nach Injektion weiter,
nicht mehr auch nur eng erscheinen, und daB selbst verédete Glomeruli
vom Blut auf anderen Bahnen, neugebildeten, umgangen werden.
Nicht die Arteriosklerose, etwa durch ihr natiirliches Fortschreiten
oder Sichausbreiten, bringt die Schrumpfungsbezirke und die in ihrem
Bereich sich steigernden Skleroseverdnderungen hervor, sondern die
akzedente Kreislaufsinderung in den terminalen Gebieten bei be-
stehender Arteriohypertonie, deren Wirkung auf den Blutdruck eine
nachweisbare Steigerung durch den hinzugetretenen ProzeB, soweit
er die Arterien betrifft, nicht erfahrt.

Haben wir oben unterschieden zwischen Arteriohypertonie ohne und
solcher mit akzedenten Kreislaufsinderungen, so stehen wir nun vor
der Aufgabe, den Ort der nervalen Vorginge anzugeben, die die Arterio-
hypertonie und das was zu ihr hinzutreten kann hervorbringen und
unterhalten. Wir sehen, was zunéchst die sozusagen reine, unkompli-
zierte Arteriohypertonie angeht, also eine Engeeinstellung von Arterien
in Teilen des Kérpers, in verschiedenen Organen desselben, deren Strom-
bahn und deren Parenchym, soweit dieses Nerven bezieht, vom Zentral-
nervensystem aus innerviert ist, in diesem, das auch den normalen Ar-
teriotonus aufrecht erhilt, den gesuchten Ort; eine Erérterung, welche
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Bezirke in Betracht und welche besonders in Betracht kommen, kann
hier unterbleiben und wiirde bei dem Mangel an Kenntnissen wenig be-
friedigend ausfallen. Wird die Arteriohypertonie vom Zentralnerven-
system aufrechterhalten, so entsteht sofort die Frage, ob dies auf reflek-
torischem Wege oder areflektorisch, wie man zu sagen pflegt, automatisch
geschieht. Wenn diese Frage fiir den normalen Arteriotonus zur Zeit nicht
beantwortet werden kann, so gelingt es fiir seine Steigerung ebensowenig ;
wir glauben nur bemerken zu diirfen, daBl wir Beweise dafiir vermissen,
daf Personen mit Arteriohypertonie erhéhter reflektorischer (und psy-
chischer) Beeinflussung ausgesetzt gewesen sind oder sind: hiergegen
spricht, daB sie in allen Volksklassen auftritt, unter beliebigen Lebensbe-
dingungen, den einfachsten, wie den verwickeltsten, und im Bereiche un-
serer Beobachtungen, die fast nur kleinen Leuten und ihren Leichen ge-
golten haben, sehr haufig ist. Daher glauben wir das Entscheidende den
Zentren des Zentralnervensystems beilegen zu miissen ; was in diesen zur
Erhaltung des normalen und des gesteigerten Arteriotonus vor sich geht,
ob ihm autochthone Prozesse zugrunde liegen, ob vom Blute aus Reize
auf sie einwirken, wie zentripetale Nervenvorginge in die Zentrenvor-
génge eingreifen, so daf} die zentrifugalen Nerven diese oder jene Wir-
kung hervorbringen, dies alles ist in Dunkel gehiillt, in dem nicht einmal
Hypothesen gedeihen und Aussicht auf eine sei es noch so bescheidene
Ernte erdffnen; in ein Dunkel, das seine Undurchdringlichkeit dann
offenbart, wenn man iiberlegt, dafl man nur Teilvorgéinge angeben, aber
von ihrem speziellen Ablauf — der so erfolgen mull wie in den tbrigen
Organen, némlich in von der Gewebsfliissigkeit vermittelter Beziehung
zu dem in innervierter Strombahn flieBenden Blute — nicht das geringste
angeben kann, nicht in bezug auf die Zentren, nicht in bezug auf die
Nervenleitungsvorginge; auch nicht dariiber, wie der Nervenvorgang
die Strombahn und ihre Teile (die mit Muskelfasern versehenen Gefife
und die aus Zellrohren bestehenden Capillaren) zur Verengerung oder
Erweiterung veranlaBt.

Da es mit den iibrigen vergleichbaren Korpervorgangskomplexen
nicht wesentlich anders steht, miissen wir uns mit diesen Angaben be-
gniigen und auf den Versuch verzichten, das Verhalten anderer nervaler
Zentren zur Aufklirung heranzuziehen, aus dem aus demselben Grunde
auch keine Einwéinde gegen unsere Darstellung zu schépfen sind.

Wir sprechen also von einer anderen Einstellung der Zentren fiir den
Arteriotonus der Art, daB die Arteriohypertonie besteht, deren Gegen-
stiick die chronische Arteriohypotonie ist. In den Ablauf der zentralen
Vorginge, wie immer sie entstanden sein mogen, greifen zentripetale
Nervenvorgéinge andernd ein; ihnen, doch nicht ihnen allein, da auch
Zentrales in Betracht kommt, schreiben wir die Schwankungen zu, die
an dem Erfolgsorgan, der Blutstrombahn, bemerkt werden und an den
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Schwankungen des erh$hten Blutdruckes erkennbar sind. Eine etwa
in den Nieren, z. B. beim Bestehen von Hydronephrose, Cystennieren,
zustande kommende Arteriohypertonie (in dem hier gebrauchten Sinne
der dauerhaften) erkennen wir nicht an, da nach unseren Erfahrungen
in solchen Fiéllen die Herzmuskellyperplasie ganz inkonstant ist und
vorhanden mit zentrogener Arteriohypertonie erklirt werden kann, die
so haufig in dem Alter ist, in dem der Tod an den genannten Krank-
heiten eintritt.

Indem wir zu kurzen wiederholenden und ergénzenden Bemerkungen
iiber die akzedenten Kreislaufsinderungen iibergehen, bemerken wir
zunéichst, daf wir von Hinzutreten sprechen, um zu verhindern die
Vorstellung von einer Verursachung dieser peripherischen Vorginge
durch die zentralen in dem Sinne, daB diese die unmittelbare und
einzige Ursache jener seien; diese Auffassung ist wie in allen anderen
Gebieten der Pathologie so auf dem in Rede stehenden, so wenig be-
kannten ungeniigend, da sie der Zahl und Komplikation der ineinander-
greifenden Teilvorginge nicht gerecht wird; sie scheitert auch daran,
daB Arteriohypertonie lange allein bestehen kann, ohne daB ein solches
Hinzutreten erschlieBbar oder nachweisbar ist, und ist schidlich, da
sie die falsche Aussicht hervorbringen kann, daB der hohe Druck als
solcher (direkt-mechanisch) die Kreislaufsinderungen setzt und Exsudat,
z. B. rote Blutkérperchen aus den Capillaren hinauspreft. Der Aus-
druck akzedent soll auf der anderen Seite keineswegs das Bestehen von
kausalen Relationen ausschliefen, das vielmehr von der Haufigkeit
der bei bestehender Arteriohypertonie auftretenden Kreislaufsinde-
rungen in den terminalen Gebieten gefordert wird; diese Relationen
sind in ihrem Entstehen heute nicht Gegenstand des Wissens, sondern
Aufgabe der Forschung. Wir kénnen hierzu nur soviel bemerken, daf3
wir uns das Hinzutreten als im Zentralnervensystem stattfindend vor-
stellen; z. B. also so, dall nachdem im Zusammenhang mit Scharlach
Arteriohypertonie entstanden ist, zentrale Vorginge es bewirken, daf
die dem Einsetzen der sog. Glomerulonephritis eigentiimliche Kreis-
laufsanderung in den Nieren, im Unterhautfettgewebe die das Odem,
im Hirn die die Eklampsie herbeifithrende auftritt; desgleichen, daB
alle die zahlreichen Vorginge in terminalen Gebieten der Kérperstrom-
bahn, die im Endkomplex des Schrumpfnierenleidens auftreten, im
Zentralnervensystem entstehen. Diese Auffassung ist die unvermeid-
liche Konsequenz dessen, was wir im speziellen Teil auseinander-
gesetzt haben; sie mehr im Einzelnen zu entwickeln, ist hier nicht mehr
der Platz und wiirde lange Erérterungen z. B. iiber die Natur des Schar-
lachs notig machen, Erorterungen, ferner dariiber, welche Rolle das.
Zentralnervensystem bei den Infektionskrankheiten spielt, eine Rolle,
auf die u. a. aus dem Fieber zu schlielen ist. Wir haben schlieBlich in:
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der Lehre von der Eklampsie der Schwangeren ein Beispiel dafiir
gegeben, daf Erregung zentripetaler Nerven mit dem Auftreten
wie von Arteriohypertonie so von akzedenten Kreislaufsinderunge
zu tun hat. '

Wir erinnern erneut und nachdriicklich daran, daB die akzedenten
Kreislaufsanderungen zwischen der geringsten und der héchsten vor-
kommenden Stérke liegen, daBl also keineswegs bei Arteriohypertonie
Ischémie und Anémie eine besondere Rolle spielen; wir erinnern auch
daran, daB starke, lange Kreislaufsinderungen, wie sie z. B. vom Ein-
setzen der akuten sog. Glomerulonephritis an bis zum Erreichen der sog.
sekundédren Schrumpfniere bestehen, abhingen von der Stiarke und
Dauer der initialen Kreislaufsinderung, die ihren weiteren abnehmen-
den ausgesprochen chronischen Verlauf automatisch nach sich zieht.
SchlieBlich ist es zweckmaBig, darauf aufmerksam zu machen, daf die
akzedenten Kreislaufsinderungen nichts ,,Spezifisches* an sich haben;
es sind vielmehr dieselben, wie sie auch ohne Arteriohypertonie auf-
treten: der Zusammenhang mit dieser kann also nur im quantitativen
Sinne wie die Haufigkeit des Auftretens, so den Grad der Stéirke, ins-
besondere den Grad der initialen Stérke, dessen entscheidende Be-
deutung wir soeben wieder betont haben, festlegen, insbesondere steigern.
Da die Gewebsvorginge, wie wir ausfithrlich gezeigt haben, von den
durch Nervenreizung hervorgebrachten Kreislaufsinderungen abhingig
und weit davon entfernt sind, ,,spezifisch‘‘ zu sein, sind es wieder nicht
qualitative, sondern quantitative Charaktere, die den Verlauf der-
jenigen Gewebsvorginge, seien es nur die die Funktion, seien es auch
die die Struktur betreffenden, auszeichnen, die bei Arteriohypertonie
auftreten. Eine sehr griindliche und kritische Beschéftigung mit dem
Gegenstande, wie sie bisher in geniigendem Umfange nicht stattgefunden
hat, wird den Geltungsbereich der in den terminalen Gebieten akze-
denten Kreislaufsinderungen im gesamten Koérper festzustellen haben
und den wie es scheint auf gleicher und erster Stufe stehenden Or-
ganen, Hirn und Niere, die anderen in der ihnen zukommenden Be-
deutung anreihen.

In dieser unserer Lehre von den akzedenten Kreislaufsénderungen
in den terminalen Gebieten sehen wir eine Klérung der Sachlage, zu der
die Kritik Stellung nehmen mége; eine Erklirung, welche Relationen
(kausale, die allein in Betracht kommen) bestehen zwischen der Arterio-
hypertonie und dem Hinzutreten von Kreislaufsinderungen in den
terminalen Gebieten in der zu beobachteten Hiufigkeit, vermégen wir,
um dies zu wiederholen, nicht zu geben. Wir sehen eine Erkldrung
nicht darin, wenn man von einer erhéhten Erregbarkeit der in Betracht
kommenden Teile des Nervensystems sowohl in bezug auf die Arterio-
hypertonie als das Akzedente spricht; es wiirde das nicht mebhr als
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eine — berechtigie — Zuordnung zu anderem, ebenso Unbekanntem be-
deuten. Wir billigen auch die Anwendung des Begriffs der Neurose,
Vasoneurose nicht, dessen Verschwommenheit sofort erhellt, wenn
man ihn zu definieren versucht.

Arteriohypertonie und die mit ihr irgendwie kausal verbunden zu
denkende Disposition zum Eintreten von akzedenten Kreislaufsver-
anderungen, sehr verbreitete personliche Eigentiimlichkeiten, gehen
héufig so weit in die Jugend zuriick und sind so héufig an Familienzu-
gehorigkeit gekniipft, daB man in solchen Fillen die Arteriohypertonie
auf eine ererbte konstitutionelle Eigenschaft der sie aufweisenden Per-
sonen zuriickfiihren darf; wie oft das der Fall ist, wie oft sie unabhéngig
von Erbeinflissen entsteht, ist der Kenntnis entzogen. Es liegt auf der
Hand, daB kausale Urteile, in denen die Wirkungsweise der Vererbung
einer Anlage, aus der die Arteriohypertonie sei es in der Jugend, sei es
im spéiteren Alter hervorgeht, ausgesprochen werden kdnnte, nicht
mdoglich sind; es bleibt daher nur iibrig, zu erértern, ob rein von auflen
wirkende Einfliisse bekannt sind, die Arteriohypertonie erzeugen. Als
solche wird auch jetzt noch von der Nebenniere vermehrt sezerniertes
oder nicht vermehrtes, indessen durch die ,,sensibilisierende* Wirkung
anderer chemischer Korper auf die Erfolgsorgane gesteigerte Kraft
erhaltendes Adrenalin angefilhrt; wir miissen auch hier noch einmal
einwenden, wie bei Gelegenheit derselben Erorterung im Kapitel tiber
die Genese der Sklerose, daBl Adrenalin unserem Nachweis zufolge je
nach der Konzentration (fluxionire) Erweiterung, Verengerung oder
Verschluf§ von Arterien und Capillaren, den peristatischen Zustand mit
Ausgang in Stase zu bewirken vermag; von einem hypertonieerzeugen-
den und — unterhaltenden EinfluB des Adrenalins oder anderer Korper
im Blute konnte also nur die Rede sein, wenn bekannt ware, daf3 es im
Korper des Menschen mit Arteriohypertonie allein oder unter Mitwirkung
anderer Stoffe diejenige Starke der Wirkung ausiibt, die man am er-
hohten Blutdruck mifit. Dieser Nachweis ist nicht erbracht; auch fiir
die angeblich sensibilisierenden Stoffe, die noch andere Wirkung haben,
unter ihnen Senkung des Blutdruckes, miiite erst die Frage ihrer
Konzentration gelost sein, ehe man ihnen diese oder jene Wirkung zu-.
schreiben diirfte. SchlieBlich ist darauf aufmerksam zu machen, daf
Adrenalin am stirksten in den terminalen Gebieten angreift; diese sind
es aber, wie wir gezeigt haben, nicht, in denen die Blutdrucksteigerung
zustande kommt. Zu allerletzt wiederholen wir auch hier, da wir den
Nachweis nicht erbracht sehen, da8 der normale Blutdruck von che-
mischen Stoffen im Blute (durch chemische Reizung) hervorgebracht
und aufrecht erhalten wird; demgemial nehmen wir es auch nicht fiir
den chronisch gesteigerten an. — Was wir eben vom Adrenalin aus-
einandergesetzt und namentlich in bezug auf die Quantenfrage betont
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haben, die zuerst fiir den menschlichen Kérper gelost sein mul, soll
einem Stoffe eine bestimmte Wirkung zugeschrieben werden, gilt mutatis
mutandis auch fiir das Cholesterin; an der fritheren Stelle, an der wir
uns mit der Hypercholesterinimie als angeblicher Ursache der Sklerose
des Menschen beschiftigt haben, ist belegt worden, daB sich die behaup-
tete blutdrucksteigernde Wirkung der Zufuhr sehr groBer Cholesterin-
mengen in den Kérpern von Versuchstieren, Mengen, die eine wesentlich
stirkere Hypercholesterinimie bewirken, als sie beim Menschen vor-
kommt, sich in den spiteren Experimenten nicht bestiitigt hat. Das
Gesagte darf geniigen, auch diese Hypothese abzulehnen; daf nichts
geschehen ist, sie auf die nervale, insbesondere zentrale Komponente
der Arteriohypertonie anwendbar zu machen, sei nicht versiumt zu er-
wihnen; physikalisch-chemische Hypothesen, die der angenommenen
Beeinflussung der glatten Muskelfasern durch das Cholesterin gelten
und so die Arteriohypertonie zu erkliaren sich bemiihen?'), werden dem
nicht gerecht, daB es sich um einen neuromuskuliren Vorgang und
Zustand bei der Arteriohypertonie handelt, dem mit unzulinglichen
physikalisch-chemischen Vorstellungen iiber Muskelkontraktion und
muskuldren Tonus nicht beizukommen ist.

Wir haben im vorhergehenden das gesagt, was heute von der Ent-
stehung der Arteriohypertonie, so wir sie auffassen, gesagt werden kann,
und hoffen, recht zahlreiche Leser davon iiberzeugt zu haben, daB es
die ewigen Probleme der Physiologie sind, zu denen sie als Teilproblem
gehért; in dieser Betrachtungsweise erscheinen uns die Versuche,
einen bestimmten chemischen Korper als die Ursache hinzustellen, als
der GroBe der Aufgabe unangemessen und aussichtslos. Wir haben
von dem ausschlieBlich iiber das Zentralnervensystem sich vollziehenden
EinfluB der psychischen Vorginge auf Entstehen und Bestehen der
Arteriohypertonie und der akzedenten Kreislaufsinderungen nur sehr
kurz gesprochen; unbestreitbar und unbestritten, ist er nur verstdnd-
lich auf dem Standpunkte, daB die physischen Vorginge, in denen
die Arteriohypertonie und das Akzedente bestehen, im Zentralnerven-
system begriindet sind.

Arteriohypertonie und Atteriosklerose zu vergleichen bieten die
beiden Teile unserer Abhandlung dem.Leser Gelegenheit und Stoff.
Wenn wir selbst darauf verzichten, ‘diesen Vergleich auszufiihren, so
liegt dem die Hoffnung zugrunde, daf ihn weitere Forschung besser
vorbereiten wird, als es heute der Fall ist; welche zunichst sichtbare
Liicken auf beiden Seiten stéren, haben wir teils ausgesprochen, teils
erkennen lassen; als besonders hinderlich die Liicke, die darin besteht,
daB iiber das Verhalten der terminalen Gebiete bei reiner Arteriosklerose

1) K. WESTPHAL, Zeitschr. f. klin. Med., 100, Bd., 1925.
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nichts bekannt ist. Wir beschrinken uns hier darauf, in der Richtung
auf den Vergleich, den erst vervollstindigte Kenntnisse werden vor-
nehmen kénnen, seinen Gegenstand zu prézisieren: es ist nicht die Auf-
gabe, Arteriohypertonie und Arteriosklerose gegeniiberzustellen, da
diese, wie wir nun wissen, zwei disparate Begriffe sind, der eine funktio-
nellen, der andere anatomischen Inhaltes: Arteriosklerose das Ergebnis
des anatomischen Denkens und Erklirens, Arteriohypertonie das des
Denkens und Erklarens in Vorgéngen, des, den Ausdruck ateleologisch
verstanden, funktionellen Denkens, das dem lebenden Korper allein
angepallt ist, dem die klinische und die experimentelle Methode der
Pathologie unmittelbar dienen und dem die anatomische Methode nur
ein wertvolles Mittel zu dem einzigen Zwecke der pathologischen For-
schung ist, kausale Zusammenhénge von Vorgingen nachzuweisen und
auf diese Weise wie Funktions-, so Strukturédnderungen zu erkliren. So
verstanden ist unserem Nachweis zufolge der Gegenstand des Vergleiches
Arteriohypertonie und Arteriokypotonie, von dieser diejenige Form, die
zu Skleroseverinderungen fithrt. Wir glauben der Erkenntnis der
beiden Vorgangskomplexe, die diese Stichnamen fithren, in unserer
Schrift die Grundlage gegeben zu haben mit dem Nachweis, dal es
das zentrale und das peripherische Nervensystem ist, in dem der erste
Teilvorgang ablduft; und mit dem ferneren Nachweis, daBl die Teilvor-
génge insgesamt, einer so wichtig wie der andere, schon jetzt in kausalen
Zusammenhéngen dargestellt werden kénnen, sei es auch nur in erster,
sehr schwacher Anniaherung an ferne Ziele auf einem Wege, der alle
Bestandteile des Korpers beriicksichtigt und auf dem sich alle Methoden
der Pathologie zu betéitigen haben: jedoch so, dafl die Allgemeine Pa-
thologie aus den Teilergebnissen ein Ganzes formt. Dies ist hier versucht
worden mit einer Allgemeinen Pathologie, die nicht die zellulartheo-
retische, nicht die physikalisch-chemische, sondern so beschaffen ist,
wie es unsere Eingangsworte kurz angeben.

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 13
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