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V orbemerkung. 
Der hier vorliegenden Studie tiber die Arteriosklerose und die Ar­

teriohypertonie und was zu beiden hinzugehort seien einige Bemer­
kungen vorausgeschickt, die in ktirzester Form tiber die angewandte 
Methode unterrichten. 

Es werden in ihr aIle Bestandteile des Korpers gleichmaBig bertick­
sichtigt werden, also auch seine unter dem Einflusse der Cellulartheorie 
vernachlassigten nervalen und humoralen Bestandteile. Diese Bestand­
teile werden nur als Teilnehmer von Vorgangen auftreten; es wird also 
nichts aus Eigenschaften, Tatigkeiten, Kraften, z. B. der Zelle, erkliirt 
werden. Den Vorgangen, Teilvorgangen 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 Vorgangen der AuBenwelt 
als den "Reizen" in Beziehung steht und an dem auch im Korper ent­
stehende Vorgangsanderungen 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 Fltissigkeit an Vorgangen abspielt 
und das Gewebe verandert. Die mit den Methoden der Anatomie auf­
zufindenden Veranderungen werden also als das Ergebnis von Vorgangen, 
Funktionen im Sinne der den einzelnen Korperbestandteilen speziell 
zukommenden Vorgange, nachgewiesen werden. 

Auf diese Weise wird es gelingen, kausale Beziehungen zwischen den 
Teilvorgangen zu ermitteln, also das zu leisten, worin wir die Aufgabe 
der Pathologie sehen; teleologische Gedankengange werden als wertlos, 
weil dieser Aufgabe wesensfremd, unterbleiben. Zur teleologischen Ver­
wertung der Ergebnisse der im angegebenen Sinne kausalen Forschung 
fUr die Lehre yom 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 fuBtl). 

1) V gl. GUSTAV RICKER, Pathologie als N aturwissenschaft (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 angefiihrt werden. Auch sonst 
werden aus der Literatur, die wir zu kennen glauben, nur so weit Belege gebracht 
werden, als es uns n6tig erschienen ist. 

Ricker, SkJerose und Hypertonie. 1 



Erster Teil. 

Die Arteriosklerose. 

A. Einleitnng: Grnndri6 der allgemeinen Pathologie 
der Arterien. 

1. Die Arterien als innervierte Organe, ihr segmentares 
Reagieren und ihre Ernahrung. 

Die Pathologie der Arterien, mochte sie im Sinne der Cellularpatho­
logie oder unter Bevorzugung der physikalisch-chemischen Betrachtungs­
weise betrieben werden, hat bisher vernachlii.ssigt, daB samtliche Arterien 
innerviert sind, und daB ihre Gewebsbestandteile in Beziehung zu einem 
Fliissigkeitsstrome stehen, dessen Bewegung indirekt yom Nerven­
system bestimmt wird. Den Nachweis hierfiir hat mein Mitarbeiter 
FRITZ LANGEI) erbracht, dessen Studien zur Pathologie der Arterien 
dem Folgenden zugrunde liegen und soweit angefiihrt und erganzt 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, daB sie von 
anderen Orten her bekannte Endorgane solcher Nerven nachweist; als 
solche hat R. THOMA 2) PACINISChe Korperchen in der auBersten Schicht 
der Arterienadventitia, A. S. DOGIEL3) plattenformige in der Adventitia 
von Saugetieren beschrieben, die nach eigenen Erfahrungen, neben 
PACINlSchen Korperchen, auch beim Menschen vorkommen. Der histo­
logische Nachweis von Nervenfasern in der Arterienintima ist bisher 

1) VirchoWB Archiv, 248. Bd., 1924. 
2) 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 enthiilt, sind sie als innerviert 
anzunehmen. Das Experiment hat in der Hand W. ODERMATTSl) dar­
getan, daB zentripetale Nerven in der Intima nicht, wohl aber in der 
Adventitia vorhanden sind. 

Von den Constrictoren der Arterien laBt sich nachweisen, daB ihre 
Erregbarkeit gemessen am Grade der Verengerung auf Reizung um so 
groBer ist, je kleiner das Kaliber der Arterie. Hat dies schon A. VULPIAN2) 
fiir makroskopisch sichtbare Arterien von verschiedener Dicke gegeniiber 
mechanischer Reizung dargetan, so haben die Versuche meiner Mitarbeiter 
dasselbe fUr 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, daB das 
Sinken der Erregbarkeit der Constrictoren, wie es Reizungen von 
geniigender Starke bewirken, um so friiher 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 8egmentaren Reagieren der Arterie als einem im angegebenen 
Sinne gesetzmaBigen Verhalten gegeniiber Constrictorenreizung spre­
chen; diese Segmente sind durch quantitative Eigentiimlichkeiten der 
Struktur und durch Astabgabe gekennzeichnet. AuBerdem hat das 
Experiment gelehrt, daB streng lokalisierte Reizung, wie sie am besten 
als mechanische herbeizufiihren ist, an beliebigen Stellen Reaktion 
veranlaBt, eine Contraction, die iiber den Ort der Reizung nach beiden 
Seiten hinausgreift; auch in diesem FaIle kann man von reagierenden 
Segmenten sprechen. Es sind also zwei Formen des segmentaren Rea­
gierens auf Constrictorenreizung zu unterscheiden und nach Moglich­
keit auseinanderzuhalten. . 

Von den Dilatataren der Arterien solI hier nur angefiihrt werden, daB 
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 schwachste Reizung eintritt, auf die die (schwerer erreg­
baren) Constrictoren nicht ansprechen, das zweite auf so starke Reizung, 
daB sie die Erregbarkeit der Constrictoren aufhebt; da hierbei die Er­
weiterung iiber das durch die Constrictorenlahmung erreichte MaB zu­
nehmen kann, wird die Deutung notwendig, daB in einem solchen FaIle 

1) Beitr. z. klin. Chirurgie, 127. Bd. 1922. 
2) Lec;ons sur l'appareil vasomoteur, Paris 1875. 

1* 
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die Dilatatoren Hinger erregbar bleiben und durch die starkste Reizung 
erregt werden. - Das segmentare Reagieren der Dilatatoren ist bisher 
nicht Gegenstand von systematischer Untersuchung gewesen, indessen 
sprechen unsere Beobachtungen aIle dafiir, daB es in dem gleichen doppel­
ten Sinne stattfindet, wie das der Constrictoren. 

Aus den Angaben geht hervor, daB die Constrictorenreizung der 
Arterien an eine mittlere Reizungsstarke gebunden ist. Wir werden es 
im folgenden ausschlieBlich mit Reizung der Constrictoren und mit 
Herabsetzung und Aufhebung ihrer Erregbarkeit zu tun haben, neben 
der die Erregung der langer erregbar bleibenden Dilatatoren wo notig in 
Betracht gezogen werden solI. Es wird uns also die Wirkung mittel-. 
starker und starker Reize beschaftigen, wie das unserem Gegenstande, 
pathischen Prozessen entspricht, im Unterschied von physiologischen 
Prozessen, in denen auch schwachste Reizung ihre Rolle spielt. 

Die auf Nervenreizung erfolgenden Reaktionen der dem Capillarsystem vor­
gesc)1alteten Arterien, von denen wir als unmittelbar vorgeschaltet Arleriolen, als 
sich herzwii.rts anschlieBend "kleine Arterien" unterscheiden, hangen so eng mit 
den ebenfalls nervalen Reaktionen des Capillarsystems zusammen, daB wir hier 
dieses Zusammenhanges in den Grundziigen gedenken wollen, ehe wir fortfahren 
uns mit den Merien zu beschaftigen. Wir erwahnen also als das Ergebnis un­
serer Experimente, daB auf das, was wir oben schwachste und mittlere Reizungs­
starke genannt haben, die Arterien und Capillaren gleichzeitig und gleichsinnig 
reagieren, so daB Fluxion durch Dilatatorenreizung und lschiimie oder Aniimie 
durch Constrictorenreizung entstehen, von denen aus mechanischer Ursache 
Fluxion mit Beschleunigung des Blutstromes, Ischamie bei geniigendem Grade 
der Verengerung mit Verlangsamung verbunden ist; und daB auf starkere Reizung 
die Erregbarkeit der Constrictoren des Capillarsystems (unter Umstanden dazu 
auch der Meriolen) sinkt und verlorengeht, wahrend die Constrictoren. der 
Meriolen oder der kleinen Merien durch dieselbe Reizung erregt werden: das 
Capillarsystem erweist sich also auf diese Form der Reizung als der empfindlichste 
Abschnitt der Strombahn. Das MiBverhaItnis 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 H6hepunkt: ArterienverschluB vor er­
weitertem Capillarsyatem in diesem Stase bewirkt. Es handelt aich um die pathische 
Kreislaufsanderung katexochen, da je nach dem Grade der Reizwirkung, nam­
Hch der durch Merienenge verschiedenen Grades mechanisch bedingten Ver­
langsamung des Capillarblutes in mehr oder minder sta.rk erweiterter Bahn aua 
dieser die verschiedenen Exsudationen stattfinden: bei einem mittleren Grade 
der Austritt kOrperchenfreier Fliiasigkeit (Liquordiapedese), bei einem starkeren 
der von Leukocyten' (Leukodiapedese), beirn stii.rksten der von Erythrocyten 
(Erythrodiapedese ). 

Wir kehren nach diesen Zwischenbemerkungen zu den Arterien 
zuriick und erortern 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 
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aus pathologisch-anatomischen Befunden unzuverlassig sind und in 
der Tat bei den verschiedenen Autoren bis auf den heutigen Tag1) zu 
vollig entgegengesetzten, teils unvollstandigen, 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 
bestatigende Heranziehung anderer Erfahrungen verweisen und konnen 
hier in Kiirze nur folgendes, zum Teil erganzend, angeben. 

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

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

2. Alte leicht zu bestatigende Erfahrungen lehren, daB eine zwischen 
zwei verschlieBenden Ligaturen mit mehr oder minder viel fliissigem 
(oder auch geronnenem) Blut gefiillte Arterienstrecke in keiner ihrer 
Wandschichten Zerfallsveranderungen erfahrt. Es ergibt sich weiter, daB 
der Eingri££ (als mechanische Reizung) die adventitielle Strombahn in der 
Umgebung der Unterbindungsstellen in peristatische Hyperamie ver­
setzt, die sich gegen die Mitte der Strecke hin verliert: im Bereich dieser 
Hyperamie 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 ernahren vermag, und daB die Vermehrung der 
Fliissigkeit, 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 experiment ellen Eingriffe 
- unvermeidbarerweise - mit sich bringen, in die Wand eintreten: 

1) N. ANITSCHKOFF, L. ASCHOFF an den spater anzugebenden Orten. Vergleiche 
auch die Kritik der mit der Vitalfarbungsmethode gewonnenen Ergebnisse J. R. 
PETROFFS bei F. LANGE, 1. c., p. 496-497. 
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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, daB auch 
im, mittleren Zustande der Weite mit seinen Schwankungen aus beiden 
Quellen stammende Fliissigkeit die Arterienwand durchstromt. Beide 
miissen also stets beriicksichtigt werden, solange 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 7<ur Erhaltung und zu Wachstumsvorgangen; dies laBt 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, daB die 
umgebende Gewebefliissigkeit in die Arterienwand eindringt: geht dies 
daraus hervor, daB 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
lOsung, ebenso vorsichtig appli7<iert, aus dem circumadventitiellen Binde­
gewebe in die Media gelangt. 

Es spricht nichts dafiir, daB sich die die Arte:denwand durchsetzende 
Fliissigkeit ins Lumen 7<uriickbegibt; demgemaB ist ihr AbflieBen' nach 
auBen, 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
sehenen kleinen und kleinsten Arterien befindet. Obzwar die Richtung 
der aus dem Lumen und der aus der Adventitia austretenden Fliissigkeit 
entgegengeset7<t sind, stellen wir uns nicht ein Aufeinanderprallen 7<weier 
Strome in dem dichten Gewebe der Arterienwand vor; sondern eine 
Mischung und in der Norm gleichm:aBige Durchtrankung 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
reiznng, Ernahrnngs:o'iissigkeit nnd Gewebsveranderungen 

in der Arterienwand. 
Wir haben bisher gesehen, 1. daB die Arterien innerviert sind, 2. daB 

ihre Wand von einer Fliissigkeit durchstromt ist. Es ist die nachste 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) Starkste Reizung - Medianekrose durch starkste Erweiterung. 

Unsere Experimente haben in dieser Richtung zunachst ergeben, daB 
stiirkste nervale Reizung die Constrictoren der Media lahmt und in der 
zugehorigen adventitiellen Strombahn Stase hervorruft. Durch die 
zweite Wirkung wird die eine Quelle der Fliissigkeit verstopft, da aus 
Staseblut keine Fliissigkeit austritt; durch die erste Wirkung es dem 
Drucke des Blutes im Lumen ermoglicht, die gelahmte Media aufs 
starkste zusammenzupressen, so daB 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 spater der Verkalkung, die sich mittels aus der 
Umgebung eintretender Fliissigkeit vollzieht. Dies ist der Hergang der 
Vorgange bei der viel erorterten, aber unerklart gelassenen Adrenalin­
wirkung starksten Grades auf die Arterien, worauf wir spater zuriick­
kommen werden; das gleiche kann mit zahlreichen anderen chemischen 
Reizen von hinreichender Starke, kann mit elektrischer Reizung auf 
dem gleichen doppelten Wege erreicht werden, immer durch das An­
greifen der Reize am Nervensystem der adventitieUen Strombahn und der 
Media in einer maximalen Starke. 

b) Schwachere Reizuug - Intimahyperplasie durch geringere 
Erweiterung. 

Die Experimente haben fiir schwiichere, die Erregung der Constrictoren 
nachweislich herabsetzende Reizung uns weiter ergeben, in Bestatigung 
d~r von LUDWIG BRAUN!) gefundenen Tatsache, daB kleinere Adrenalin­
gaben die Arterien leichter erweitern, und daB sich dann eine Inti­
mahyperplasie einstellt; dieselbe Intimahyperplasie laBt sich auch durch 
aUe anderen Eingriffe erzeugen, die als Erstes eine nicht maximale Er· 
weiterung hervorbringen. 

Es zeigt sich in den Versuchen, daB die ganze Arterienwand insbeson­
dere die Intima aufgelockert wird, ehe das Wachstum eintritt und 
wahrend 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 ortlichen Kreislaufs-

1) Sitzungsberichte der k. k. Akademie der Wissenschaften, Wien, 116, Ablg. 3, 
1907. 
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anderungen geht hervor, daB es sich fiir die adventitielle Strombahn um 
einen peristatischen Zustand bestimmten, mittleren Grades handelt, 
der als ein7iiger unter allen vorkommenden Kreislaufsanderungen 
geeignet ist, die Exsudation und Ansammlung in verlangsamter Be­
webung begriffener 7iellfreier Fliissigkeit 7iU erklaren; wir diirfen da7iu 
annehmen, daB beider Erweiterung, die mit VergroBerung der Stomata, 
mit Verbreiterung der Zwischensubstan7i des Endothels verbunden ist, 
mehr Fliissigkeit 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 7iweifach 
,bedingte Mehr von Fliissigkeit in verlangsamter Bewegung 7iur Adven­
tItia ist die Quelle der Hyperplasie der ...:..- bindegewebigen - Intima, 
d. h. derjenigen Schicht, in der sich die Fliissigkeit nachweislich am 
starksten ansammelt. Die Hyperplasie kann vorwiegend die Zellen und 
vorwiegend die Fasern der Intima betreffen; gemaB den Erfahrungen, 
die an anderen Orten iiber die Bedingungen der vorwiegend 7ielligen und 
der fasrigen Hyperplasie des Bindegewebes gewonnen worden sind, muB 
man auch hier annehmen, daB jene der Ausdruck eines lebhafteren 
Wachstumes ist, das eine lebhaftere Bewegung der vermehrten Fliissig­
keit vorausset7<t, die sich infolgedessen in geringerer Menge anhauft; 
wahrend die andere Form, die fasrige Hyperplasie, das Ergebnis des 
entgegengesetzten Verhaltens der vermehrten Fliissigkeit ist. Dasich 
mit der Zeit die Folgen der initialen Rei7iUllg abschwachen, geht das 
vorwiegend zellig-hyperplastische Intimagewebe spater in den fasrigen 
Zustand tiber, der, wie gesagt, auch von vornherein auftreten kann. 
In den iibrigen Schichten, in denen sich, wie aus dem geringeren Grade 
des Odems zu erschlieBen, weniger Fliissigkeit ansammelt, vermehren 
sich bei gentigender Dauer des Pro7iesses die Collagenfasern und nehmen 
Elastin- und Muskel£asern 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 solI uns spater genauer beschaftigen. 

c) Noch schwlichere Reiznng-Mediahyperplasie dnrch Verengernng. 

Haben wir nun gesehen, was aus maximal und aus minder stark 
erweiterten Arterien wird, so gilt es nun 7iU ermitteln, wie sich Arterien 
verandern, die auf die Dauer in durch Constrictorenreizung engem oder 
verengtem Zustande durchstromt sind. Ihm liegt eine 8chwiichere Reizung 
zugrunde ,als in den beiden vorhergehenden Fallen. 

Bei der Beantwortung dieser Frage wollen wir so verfahren, daB wir 
von einer der friiher unterschiedenen, ortlich begren7iten Kreislaufs­
anderungen ausgehen; wir erinnern uns, daB wir voiD. peristatischeIi 
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Zustande festgestellt haben, daB in ihm die Arteriolen oder die kleinen 
Arterien eng oder verengt sind; hierdurch entsteht Verlangsamung des 
Blutstromes im erweiterten Capillarsystem. Es handelt sich urn eine 
ortliche Kreislaufsanderung, zu der es leicht ist, in der unveranderten 
Nachbarschaft oder im symmetrischen unveranderten Organ Vergleichs­
objekte an Arterien gleichen Ranges zu gewinnen. 

Wir fiihren zunachst ein Beispiel aus der experimentellen Patholo­
logie an. 

Wenn man einen Strombahnnerven beiderlei Art enthaltenden 
Nerven durchschneidet, wird, wie wir1) 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 (1. c.) bestatigt hat, in ihrer Media hyperplastisch; da an 
so veranderten Arterien keineswegs ein MiBverhaltnis zwischen der 
Dicke der (verdickten) Media und der del' beiden anderen ebenfalls ver­
dickten Haute auffallt und Abweigungen von den normalen Struktur­
eigentiimlichkeiten ganz oder nahezu fehlen, konnen wir von einer 
typischen oder fast typischen H yperplasie auf die Dauer verengter Ar­
terien sprechen. 

Die mikroskopische pathologische Anatomie des Menschen be­
statigt das Gesagte tagtaglich. Untersucht man die Arterien an der 
Grenze von gewohnlichem oder spezifischem Granulationsgewebe, im 
Grunde eines chronis chen Geschwiirs, auch eines Carcinoms (dessen 
Stroma aus gewohnlichem Granulationsgewebe besteht), so sind die 
laut unserem Nachweis hier verengten, die Verlangsamung in dem 
erweiterten, durch Neubildung vergroBerten sich peripheriewarts an­
schlieBenden Stromgebiet unterhaltenden Arterien in dem angegebenen 
Sinne hyperplastisch, und zwar, wie die Messung der Arterien im um­
gebenden unveranderten 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 urn Arteriolen, die, wie wir noch bei 
Erorterung der Genese der Sklerose zeigen werden, dazu beitragen, 
einen peristatischen Zustand in der adventitiellen Strombahn zu unter­
halten. 

Es ergibt sich somit unzwcideutig, daB Artcricn auf dauernde Ver­
engerung, wie sic vor einem im peristatischen Zustande befindlichen 

1) Literatur und Erorterung in RICKER, 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 ZuBtande 
der Erweiterung und Verlangsamung fUhrenden Gebiete verlaufenden 
Arterien von den in einem solchen befindlichen kleineren Arterien, 
insbesondere Arteriolen, die durch Reizung starkeren 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, abhangig von der Verlang­
samung der vermehrten Fliissigkeit, die die Arterienwand durchsetzt; 
in jenen die Hyperplasie. 

Wir miissen uns vorstellen, daB im verengten Zustande der Arterien 
die Gewebsfliissigkeit erleichtert und verstarkt 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 
Schliingelung der Elastica interna zu bestatigende Tatsache berufen, 
daB in einer kontrahierten Arterie das (aus Collagen- und Elastinfasern 
bestehende) Geriist geschlangelt, demgemiiB 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 durchstrombaren Wand sich rasch bewegende, 
stetig sich erneliernde 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 verstarkt durchstromt 
vorstellen1). -

Indem wir zuriickblicken, bemerken wir, daB wir auf dem Boden 
der Innervierung der Arterien, der Abhangigkeit 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 verstiirkten beschleunigten, den 
zweiten als Wirkung einer verstiirkten verlangsamten, den dritten als 

1) Der Verschlu/J von Arterien (z. B. der Nabela.rterien) durch Contraction, 
der die Durchstromung mit Blut aufhebt, wird in seinen Folgen, alB hier nicht 
in Betracht kommend, unerortert gelassen. 
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Wirkung der aufgehobenen Durchstromung 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 Starke, die im ersten FaIle am geringsten, im zweiten 
betrachtlicher, 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 iibergehen, woran sich auf 
dieselbe Weise der dritte schlieBen kann. 

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

Sklerose. 
1m 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 neuromuskularer Organe erklart; unsere 
nachste Aufgabe ist, das Gesagte auf die Arterien des Menschen anzu­
wenden, deren zu erklarende Veranderungen 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, ausfiihrlicher heranziehen, 
als es bisher geschehen. Wir diirfen im folgenden als relativ einfach und 
im vorhergehenden allgemeinen Teil geniigend gewiirdigt die typische 
oder annahernd typische Hyperplasie unerortert lassen; demgemaB wird 
es sich im folgenden nur um die Veranderungen 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 erst en herausentwickelt auf Grund des Sinkens der 
Erregung der Constrictoren bei fortdauernder oder gesteigerter Reizung, 
im zweiten FaIle ist der Grad der nervalen Reizung derart, daB sie un­
mittelbar die Erweiterung auf Dauer hervorbringt; die sich abspielenden 
Gewebsvorgange in der Arterienwand sind in beiden Fallen dieselben. 

Es wird sich aus dem Folgenden ergeben, daB 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 SchluB auch der 
dritten einige Worte widmen. 
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a) Die Medianekrose. 

Wir besprechen also zuerst das Entstehen der N ekrose der (bis dahin 
unverandert 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 konnen. 

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

Es hat sich herausgestellt, daB mehrmalige intravenose Applikation 
von Adrenalin in geeigneter Dosis starkste 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 daB es die Oon­
strictoren der groBen Arterie reizt, wahrend es die der capillaren adven­
titiellen Strombahn ausschaltet, und an den Arteriolen dieser die Oon­
strictorenreizung setzt, die, wie wir an friiherer Stelle erwahnt haben, 
dem peristatischen Zustand zugrunde liegt, der in unserem FaIle mitt­
leren bis starken Grades ist. 

In den (zahlreichen) Fallen, 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, namlich auf kleine umschriebene Stellen der 
Media der Aorta derart, daB sie sich ausbuchten zu einem Aneurysma 
und daB in diesen Stellen Nekrose der Media auf tritt, woran sich die 
Verkalkung schlieBt. Es handelt sich um eine ortlich starker ausfallende 
Wirkung in der Aortenmedia, als sie von demGrundversuche angegeben 
worden ist. 

Wie sie im einzelnen ablauft, haben die weiteren Versuche LANGES 
ermittelt, in denen Adrenalin auf Strecken der Aorta oder Oarotis durch 
mehrmaliges Auftraufeln der Losung, also starker, zur Einwirkung kam. 
Es ergab sich, daB diese Form der Reizung zwar ebenfalls zunachst 
mehrmals starkste Verengerung, darauf aber starke Erweiterung der be­
traufelten Stelle zur Folge hat. Adrenalin lahmt also da, wo es als star­
kerer Reiz wirkt, dieselben Oonstrictoren, die es als schwacherer Reiz er­
regt. DemgemaB muB man den SchluB ziehen, daB jene Aneurysmata in 
der Aorta, die nach mehrmaliger intravenoser Injection als umschriebene, 
bleibende Veranderungen auftreten, auf einer verstarkten, namlich 
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lii,hmenden Wirkung des Adrenalins auf die Constrictoren beruhen. 
Nach der Lahmung wird die Stelle yom Blutdruck ausgebuchtet. 

Es lieB sich weiter nachweisen, daB nur in den auf die Dauer er­
weiterten Strecken die Nekrose der Media nachtraglich und regelmaBig 
entsteht. Ihr Zustandekommen erklart sich, wie bereits bemerkt, leicht 
aus der im mikroskopischen Praparat eindeutig wahrnehmbaren stark­
sten Kompression der gelahmten Mediateile durch den Blutdruck, eine 
Kompression, die zugleich mit ihrer Dehnung, Ausbuchtung erfolgt und 
alle Gewebszwischenraume, in denen die zur Erhaltung des Gewebes, 
insbesondere der Muskelfasern, notwendige Stromung der Aortenwand­
£liissigkeit ungehemmt stattfinden konnte, vollig aufhebt; es ist eine 
auBerst schwache und langsam sich bewegende aus der Nachbarschaft 
stammende Fliissigkeit, die den Kalk im nekrotischen Gebiete ent­
stehen laBt. 

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

Was man mit dem Adrenalin erreichen kann, bewirkt, wie wir uns 
iiberzeugt 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 gemaB 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 Qualitat des nervalen Reizes, sondern auf 
das Quantitative seiner Wirkung an, die da wo Medianekrose auftritt 
wie gesagt eine maximale, vollige Lahmung herbeifiihrende ist. 

Die angefiihrten 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 gleichmaBig 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, Empfanglichkeit 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 
einschie ben, die an der Intima der mit M edianekro8e ver8ehenen Stellen 
von uns erhoben worden sind. 

Wir erinnern daran, daB wir im vorhergehenden auf Grund von zahl­
reichen Versuchen mannigfacher Art, die im einzelnen in der Abhand­
lung FRITZ LANGES aufgezahlt und erlautert sind, den Satz aufgestellt 
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haben, daB das Auftreten von Intimahyperplasie an eine submaximale 
Erweiterung der Arterie nervalen Ursprungs gesetzmaBig gebunden ist; 
und zwar mittels der Mehrzufuhr von Fliissigkeit, die derjenige Reiz 
bewirkt, der die Arterie erweitert und so die Intima durchlassiger macht, 
und der zugleich die adventitielle Strombahn in mit Liquordiapedese 
verbundene peristatische Hyperamie versetzt; in verlangsamter Be­
wegung wirkt die Fltissigkeit da am starksten, wo sie sich nach Ausweis 
der Praparate am starksten anhiiuft, 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 ausfallt, dartiber entscheiden 
die an einer frtiheren Stelle angegebenen Bedingungen. 

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

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

Wir gehen nun dazu tiber, auf dieser Grundlage uns mit der Nekrose 
der Media in (bis dahin unverandert gewesenen) Arterien des .Ll1enschen 
zu beschaftigen. Es handelt sich um einen Teilakt der Arterienverande­
rungen, die bei der sog. Periarteriitis nodosa und bei gewissen Infektions­
krankheiten auftreten, und zwar in Arteriensegmenten. 

Was zuerst die - sehr seltene - "Periarteriitis nodosa" angeht, die 
an (muskulOsen) Arterien bis zum Kaliber einer Herzkranzarterie oder 
Leberarterie auf tritt, 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 
weisen in diesem Sinne nachdrticklich und besonders auf die Abhand-
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lung BRUNO KUNNESl) hin, der einwandsfrei durch Wort und Bild nach­
weist, daB in dem von ihm bearbeiteten FaIle von - nach Scharlach -
entstandener "Meso-Periarteriitis" die primare Veranderung "in der 
Media, und zwa,r 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, wahrend fiir die Beteiligung der 
Adventitia der Autor schlieBt, daB sie gleichzeitig oder kur?< nach der 
Medianekrose einset?<t. Wir fiigen hin?<u, daB auch andere Autoren an 
der Hand nicht gan?< so giinstiger Objekte zu dem Schlusse gekommen 
sind, daB der Vorgang in der Media beginnt und ?<war als Nekrose der­
selben; so in jiingster Zeit R. LEMKE2) und CARL HOLTERMANN3). 

Wenn wir auf dieser Grundlage zuerst einen sehr kur?<en "Oberblick 
iiber die mikroanatomisch in den drei Hauten zu erhebenden Befunde 
und die unmittelbar aus ihnen zu ?<iehenden 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) unverandert 
angetroffen; er fiigt hinzu, "daB das Lumen der GefaBchen durch die 
Mediaquellung etwas verengt ist". 

Von der Adventitia gilt, daB sie und das circumadventitielle Gewebe 
?<unachst stark von Leukocyten durchset?<t sind, worauf sich eine Hyper­
plasie ihrer Bindegewebszellen und Capillaren findet. Wesentlich ?<ellige 
Hyperplasie set?<t auch in der Intima schon fruh ein; indem die hyper­
plastische Adventitia die nekrotisierte Media, die dabei schwindet, 
durchwachst (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 spii.teren 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 erortern. 

Nekrose der Media entsteht nach unserer im vorausgehenden begriin­
deten Vorstellung durch Aufhebung der Durchstromung mit Gewebsfliis­
sigkeit. VOT dem Eintritt derjenigen Gewebsverii,nderungen der Media, 
aus deren AbschluB 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) ZIEGLERS Beitrage, 72. Bd. 1924. 
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In der Media bestehen sie, wie wir in Anwendung dermitgeteilten 
experimentellen Erfahrungen schlie13en, in einer den Proze13 eroffnenden 
nervalen Lahmung, die mittels der Dehnung und Kompression der Ge­
websbestandteile die Sequestration von der Gewebsfliissigkeit erzeugt 
und geniigend lange, etwa einige Stunden, unterhalt, so daB Nekrose 
entsteht, die sich danach im Verlust der Kerne und in anderen Struk­
tqrveranderungen verrat. 

Was zweitens die Strombahn der Adventitia angeht, so muB, da in 
dieser Haut eine starke Leukocytendurchsetzung als erster mikroana­
tomischer Befund erhoben wird, nach unserer Lehre von ihrer Ent­
stehung vorher in ihr eine Hyperamie herrschen, 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, zunachst nicht in 
die gedehnte und komprimierte Media einzudringen vermag; erst nach 
dem Eintritte der Nekroseveranderungen bringt sie die sequestrierte Mus­
cularis zum leichten Quellen. Unsere Kreislaufsstudien haben ergeben, 
daB dem jener anfanglichen Hyperamie folgenden starken leukodia­
pedetischen Zustand eine Abschwachung der Reizungswirkung zugrunde 
liegt, desgleichen der an diese sich anschlieBenden peristatischen Hyper­
amiedesGrades,dermitAustritteinergroBerenMengefliissigen(korperchen­
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 gelOst, mehr oder minder 
geschlangelt . 

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 schatzenden 
Periode der anfanglichen Aufhebung der Durchstromung der Arterien­
wand erhalten; sie gerat in Wucherung, sobald nach der Losung der 
adventitiellen Stase, nach der Zunahme der Liquordiapedese aus der 
adventitiellen Strombahndie vermehrte Fliissigkeit zu ihr gelangt. In 
der Adventitia setzt zur gleichen Zeit die Bindegewebs- und Capillar­
hyperplasie ein, die, wie erwahnt, einem bestimmten Grade der perista­
tischen Hyperamie als Abhangige zugeordnet ist; die nekrotisierte Me­
dia wird durchwachsen und schwindet dabei. 

Auf diese Weise gelingt es, zu einem kausalen Verstandnis 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, spater schrumpfendem Binde­
gewebe bestehenden Knotchens ("nodosa") der befallenen Arterien­
strecke ein Aneurysma entstehen laSt. Wir haben uns in unserer Er­
klarung eng an die Erfahrungen, die wir bei der Adrenalin-Medianekrose 
gewonnen haben, angeschlossen; es besteht in der Tat tJbereinstimmung 
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 H irnarterien bei Luischen. In das­
selbe Gebiet, das Gebiet der mit fruher Medianekrose einhergehenden 
Polyarteriitis, gehoren auch die zuerst von EUGEN FR.AENKEL 1) von den 
Arterien der Haut und des subcutanen Gewebes der Fleck/ieberkranken 
und die von ihm in einem FaIle nach Grippe von Nebennierenarterien 
beschriebenen Befunde 2). Immer handelt es sich urn seltene Steigerung 
dessen, was haufiger in schwacherer Form auftritt; so ist nach unseren 
Ausfiihrungen die zugehorige schwachere Form die sog. Endarteriitis 
syphilitica, sind die schwacheren Formen des nach Grippe von E. FRAEN­
KEL erhobenen starksten Befundes diejenigen Veranderungen, die 
O. STOERK und E. EpSTEIN 3) in Grippeleichen angetroffen haben und 
die fiir aIle moglichen Infektionskrankheiten, insbesondere akute, von 
anderen Autoren beschrieben sind. Aile Grade sind, wie wir gezeigt 
haben, abhangig von einer Erweiterung der Arterienstrecke, uber deren 
Grad die Starke der nervalen Reizung entscheidet. Da von einer 
Spezifitat der Veranderungen, von einer Beziehung zur Anwesenheit von 
Mikroorganismen in den befallenen Arterienstrecken nicht gesprochen 
werden kann, gehoren die Vorgange in das Gebiet der nervalen Funktions­
anderungen, wie sie im Rahmen der sich im ubrigen Korper abspielenden 
insbesondere bei und nach Infektionskrankheiten auftreten; es handelt 
sich unserem Nachweis zufolge urn die starkste Funktionsanderung: 
vollstandige Lahmung da, wo Nekrose folgt. 

Wir haben. nur noch hinzuzufiigen, daB alles, was sich in solchen 
Fallen in den terminalen Gebieten abspielen kann, peristatische Hyper­
arnie, Diapedesisblutung, Stase,nicht von den gelahmten und zum Teil 
nekrotisierten Arterienstrecken abhangig ist, sondern auf dem Hinzu­
treten der zugehorigen V organge in den innervierten terminalen Ge bieten 
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. SCHMIDT, 33. Ed., 1923 des Zentra.lbl. f. alig. Pathol. 

u. pathol. Anat. 
8) Frankfurter Zeitschr. f. Pathol., 23. Ed., 1920. 

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

Weiter mochten wir diese Gruppe von Arterienpro2!essen nicht er· 
ortern; wir wollten nur den Weg zu einer kausalen Erklarung 2!eigen auf 
einem Gebiete, in dem sie bisher noch nicht versucht worden ist. 

b) Die Arteriosklerose. 

Der Arteriosklero8e liegt, wie wir im folgenden 2!eigen werden, die 
zweite der unterschiedenen Grundformen des Arterienverhaltens zu­
grunde, die auf nervale Reizung des Grades zuriickgeht, der nicht­
maximale Erweiterung zur Folge hat. 

Ehe wir beginnen, ist vorauszuschicken, daB sich nach AbschluB 
des Korperwachstums, das einDickenwachstum 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 betrachtlichen individualen Unterschieden in der Menge del' 
Muskularis, ihrem Collagengehalt und der in der Regel starker als diesEe 
besonders an Elastinfasern wachsenden Intima; mit diesem Wachstum, 
das wie die groBten und groBen, so die mittleren, kleinen und kleinsten 
Arterien betrifft, ist eine geringe Zunahme der Weite verbunden zu 
denken, die fiir die Aorta durch Messung nachgewiesen ist1). Die iiber 
die Zunahme der Wanddicke vorliegenden Untersuchungen haben sich 
fast ausschlieBlich mit der Intima beschaftigt2) und lassen eine Beriick­
sichtigung der Media3) (und der Adventitia), die als Grundlage zur 
Anbahnung einer Erklarung notig waren, vermissen; diese Erklarung 
hatte auch die Tatsache zu beriicksichtigen, daB in der gleichen Zeit 
der Blutdruck leicht zunimmt. Zur Zeit (Untersuchungen sind im 
Gange) ist es nicht moglich, zu den Vorgangen in den Arterien im 
mittleren Lebensalter erklarend Stellung zu nehmen; hier muB und 
darf es geniigen, festzustellen, daB in wie angegeben beschaffenen 
Arterien diejenigen Vorgange einsetzen, die aus Arterien des mittleren 
Alters sklerotische Arterien des Greisenalters machen. 

(X) Die diffuse und die nodose Sklerose der Aorta al s 
elastinoser Arterie . 

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

1) L. KAUFMANN, Veriiff. 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. LANGHANS (Vir chows Arch., 
36. Ed., 1866), ARNE FABER (die Arteriosklerose, Jena 1912), LOTTE LANDE 
(Arch. f. klin. Med., 116. Bd. 1914) u. a. fiir die Zeit vor dem Einsetzender Sklerose. 
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faserreiche eingeteilt; wir wollen kurz von elastinosen und muskulOsen 
Arterien sprechen und uns zuerst mit der Aorta als elastinoser Arterie 
beschaftigen. Da die Ansicht allgemein verbreitet ist, daB die starken 
Unterschiede im Bau wesfmtliche Unterschiede in der Funktion be­
dingen, mussen wir zuerst nachweisen, daB auch die elastinose A rterie , 
z. B. die Aorta, ein neuromuskulares Organ ist. Der Tierversuch kann 
hierauf keine Antwort geben, da die Aorta, Carotis usw. der Versuchs­
tiere mehr oder minder muskulose Arterien sind. 

Dieser Nachweis ist dadurch zu fuhren, daB elastinose Arterien(Ca­
rotis) und die (elastinose) Aorta des Menschen auf nervale Reizung be­
trachtliche Weiteveranderungen erfahren konnen: die Carotis communis 
durch SchuBverletzungen des RaIses, die die Arterie selbst unverletzt 
lassen, aber in ihr den starksten "traumatischen segmentaren Krampf" 
auf viele Stunden unterhalten 1); fur die menschliche Bauchaorta durch 
Beobachtungen von WILLIAM STOKES (1855), OTTOMAR ROSENBACH 
(1897), ERICH SCHLESINGER (1912)2) uber die paroxysmale Lahmung 
derselben auf Stunden: sie kann wie jener Krampf nur auf nerval ge­
setzter Anderung des muskularen Tonus beruhen. 

Durch diese Beobachtungen am Menschen ist also nachgewiesen, daB 
sich elastinose Arterien durch nervale Beeinflussung ihrer Muskulatur 
verengen und erweitern konnen; bei der neuromuskularen Verengerung 
sind die Elastin- und Collagenfasern entspannt und verstarkt geschlangelt, 
der Blutdruck wird allein von der kontrahierten Muscularis getragen; 
bei der neuromuskularen Erweiterung genugend starken (maximalen) 
Grades werden die Bindegewebsfasern (Elastin- und Collagenfasern) ge­
spannt und tragen nach volliger Lahmung der Muskulatur den Blut­
druck zusammen mit den gelahmten Muskelfasern, um dann mit diesen 
uberdehnt zu werden und wie diese ihre Elastizitat einzubuBen, wodurch 
die Erweiterung zunimmt. 

Dagegen ist nicht nachgewiesen, daB 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, daB diesel ben Fasern yom 
Blute und der Gewebsflussigkeit aus oder durch den Blutdruck rasch 
oder langsam so direkt alteriert werden konnen, daB durch ihre Altera· 
tion die Wand sich zusammenzieht oder dem Blutdrucke nachgibt, so 
daB Erweiterung entsteht. Diese Vorstellungen vergessen, daB irgend­
welche pathische Beeinflussung zunachst 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. L6wENFELD zu stellen (vgl. L. L6wENFELD, 
Studien tiber Atiologie und Pathogenese der spontanen Hirnblutungen, Wies­
baden, 1886 (S. 145)). 

2* 
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angreifen muB aIs dem im Vergleich zu den Bindegewebsfasern unver­
gleichlich empfindlicheren Wandbestandteil. Es sind also immer zuerst 
die Muskelfasern, die liber das Nervensystem verkiirzt oder verlangert 
werden, danach die Bindegewebsfasern bei der Erklarung der Lichtungs­
anderungen wiealler Arterien, so auch der Aorta heranzuziehen. Diese 
Grundanschauung ist somit in der Pathologie auch der Aorta und der 
anderen elastinosen Arterien festzuhalten; zugleich auch die oben mit­
geteilten Kenntnisse liber die Bewegung der Gewebsfliissigkeit aus ihren 
heiden Quellen, von deren einer, der adventitiellen Strombahn wir daran 
erinnern, daB 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 erwahnende, weil ausnahmslos eintretende Veranderung 
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 Mufiger, 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 Hauten nehmen die Elastinfasern abo 
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 gehauft in der Intima, was bei genligender 
Menge zu ohne weiteres sichtbaren gelben Flecken fiihrt; auBerdem 
in der Media und zwar auch hier ungleichmaBig, namlich strecken­
und schichtweise angesammelt. 

Wir haben damit in groBter Kiirze den - in verschiedenen Starke­
graden unabhangig von der Hohe des Greisenalters anzutreffenden­
Befund der "di//usen" Sklerose der Aorta angegeben, den TH. LANGHANS 

und R. THOMA der Mufigeren "nodOsen" (mit beet- oder platten­
formigen Intimaverdickungen - den sog. Plaques -) gegenliberstellen; 
da der Befund der "diffusen Sklerose" ausnahmslos im Alter besteht und 
da er bis ins hochste 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 Veranderungen beschaftigen. 

Da, wie wir gesehen haben, die Aorta ein Korperteil mit innervierter 
Muskulatur ist, einen nervalen Tonus besitzt, der von ihren Constric­
toren durch e~en 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 erklart 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, erklaren wir in der oben angegebenen 
Weise die Ablagerung von Collagen, desgleichen die von Fetttropfen1), 

sowie die Abnahme der Dicke der Muskelfasern. Mikroanatomische 
Befunde in der Adventitia, die dazu auffordern wiirden, auf eine starkere 
Beteiligung der adventitiellen Strombahn zu schlieBen, sind nicht vor­
handen; wir nehmen auf Grund unserer oben dargelegten allgemeinen 
Anschauungen an, daB im Alter in ihr Einfliisse tatig sind, die nicht 
fordernd, sondern hemmend auf die Bewegung der Gewebsfliissigkeit 
einwirken und so die Collagenablagerung in den drei Hauten herbei­
fiihren; 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 verhalt, so ist die nachste Aufgabe, die 
umschriebenen Veranderungen zu erlautern, von denen die wie gesagt 
in der groBen Mehrzahl der Aorten von Greisen in wechselnder Menge 
zu findenden Beete (Platten) die auffalligsten sind. 

Es bestehen die friihen Beete aus deutlich aufgelockerter, odematoser 
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 starksten Grad der 
Veranderung 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 sparlichen, bei dem Prozesse 
flich nicht nachweislich vermehrenden Intimazellen und auBerhalb sol­
cher in der Grundsubstanz findet. Es sind solche voll ausgebildete Beete, 

1) Wir kOnnen hier nicht die Begriindung unserer Lehre von der Verfettung 
geben, die, in zahlreichen Abhandlungen vertreten, darauf hinauslauft, daB 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 (fiir 
den Kalk, den der Verkalkung) gewidmeten Abschnitt bei FRITZ LANGE (1. c. 
S. 562-582) verweisen; dgl. auf GU-STAV RICKER, Pathologie als Naturwissen­
schaft (Berlin 1924), schlielllich auf die nach dem Jahre 1924 erschienenen Ab­
handlungen, namlich die von L. LOEFFLER und M. NORDMANN, VirchOWB Arch., 
257. Bd., 1925 und die von M. NORDMANN, Zeitschr. f. d. ges. expo Med., 48. Bd., 
1925. - 1m 2. Teil dieser Schrift (S. 113-114) ist die Verfettung etwas aus­
fiihrlicher behandelt, worauf wir verweisen. 
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in denen Zerfallsveranderungen, zentral beginnend und sich schlieBlich 
bis nahe an ihre Grenze ausdehnend, Platz greifen konnen: 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 
"Obertritt des Breies in das Blut ein Geschwiir der Intima wirdl). 

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

Was zunachst 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 konnen sich die­
selben Vorgange wie in der Intima in der anliegenden Schicht der Media 
ausbilden, so daB schlieBlich das Beet kein reines Intimabeet, das Athe­
rom kein reines Intimaatherom ist. Was von der Media iibrigbleibt 
oder, im anderen haufigeren FaIle, die ganze Mediadicke im Bereich des 
Intimabeetes, weist im weiten Verlauf Veranderungen auf, die in Schwund 
der vorher verdiinnt aussehenden Muskelfasern, in Schwund der Elastin­
fasern und in Vermehrung der Collagenfasern bestehen, Veranderungen, 
die gleichartig aber starker 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 Mediaveranderungen starkeren 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, muskuli:iser 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 
venenahnliche GefaBe, von denen die Venulae Lymphocyten austreten 
lassen. Diese Capillarwucherung in der Adventitia und die Lympho­
cytodiapedese in ihr beweisen, daB 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 Kreislaufsanderung liefert durch 

1) Da die Bildung dieses Breies sehr haufig 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 friihen Beeten und zugehorenden 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, Vorgange, wie sie sich in der Intima, aber auch in der Media 
abspielen; dort starker als hier, wei! die Flussigkeit ihre starkste Ver­
langsamung am Orte der am stiirksten herabgesetzten Resorption erreicht, 
also in der von der Adventitia entferntesten Schicht. 

Alles in allem ergibt sich aus diesen Angaben, daB die Beete Befunde 
darbieten, die eine Verstarkung derjenigen sind, die die Aorta auBerhalb 
der Beete aufweist. DemgemaB ziehen wir den SchluB, daB sie auf 
einem starkeren Grade dessen beruhen, was wir als Ursache der all­
gemeinen Erweiterung der Aorta erkannt haben, der Mediaparese. 
Diese starkere Mediaparese liefert aus dem Wandplasma mehr Flussig­
keit; zu dieser einen Quelle tritt die andere, die vergroBerte adventitielle 
und Mediastrombahn. Die Folge der starker verlangsamten Bewegung 
der starker vermehrten Flussigkeit sind die starkeren Gewebsver­
anderungen. 

Es bleibt nun noch ubrig, des Zerfalls des Intimaknotens erklarend 
zu gedenken. Wir sehen seine Ursache in einem Aufhoren der (ver­
langsamten), Stromung der (vermehrten) Gewebsfliissigkeit; in diesem 
Sinne wirkt das mit dem Nachlassen und Erloschen des nervalen Rei­
:t;ungszustandes allmahlich eintretende Sinken und Er16schen der peri­
statischen Ryperamie der adventitiellen Strombahn, das zur unvoll­
standigen Durchstromung des vergroBerten Netzes und zur Riick­
bildung von Capillaren fiihrt; wirkt ferner die :t;unehmende Anhaufung 
des Collagens, die, wie wir gesehen haben, allmahlich aus weichev, 
lockeren Platten knorpelharte, dichte macht, die als fast oder ganz un­
durchlassig anzusehen sind. 

fl) Die Mediaverkalkung der Femoralis als muskuloser 
Arterie. 

Raben wir es in der Aorta mit einer Arterie:t;u tun gehabt, die ihrem 
Bau nach zu den elastinosen zu rechnen sich nichtsdestoweniger als ein 
neuromuskulares Organ erwiesen hat, so ist nun die Frage zu beant­
worten, ob in den musk1dosen Arterien ein ahnlicher ProzeB vorkommt 
und wie er in diesen ebenfalls neuromuskularen Teilen der arteriellen 
Strombahn verlauft. Die sog. Mediaverkalkung der musku16sen Ar­
terien ist ein solcher ProzeB ; mit ihm haben wir uns nun zu beschaftigen 
und legen das Verhalten der Arteria temoralis als Paradigma zugrunde, 
da sie und ihre Aste ihn am starksten erfahren. 
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Zunachst ist zu bemerken, daB sich die Mediaverkalkung, ein Name, 
der vom sinnlich auffalligstem Merkmal genommen ist, das aber nur 
eines unter vielen ebenso wichtigen ist, in bezug auf das Lebensalter so 
verhalt, wie diejenigen Veranderungen, die wir soeben von der Aorta 
beschrieben und erklar~ haben; so wie in bezug auf diese, wie wir sehen 
werden, Ausnahmen vorkommen, namlich Auftreten in friiheren Alters­
stufen, so gilt das und zwar in leicht erh6htem MaBe auch von der Media­
verkalkung; demgemaB treffen alle Bernerkungen, die wir an friiherer 
Stelle dieses Kapitels iiber das Verhalten der Arterien im h6heren Lebens­
alter gemacht haben, auch fiir unser Beispiel zu, die Arteria femoralis 
und ihre .!ate vor dem Einsetzen des Mediaverkalkung genannten Pro­
zesses; fiir das verfriihte Auftreten des Prozesses miissen besondere Be­
dingungen maBgebend 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 muskulOse Arterien, die der Verkalkung entgegengehen; 
hieriiber laBt die Untersuchung keinen Zweifel. Nach dem frillier 
Dargelegten brauchen wir die Griinde nicht zu wiederholen, die uns 
zwingen, bei der Erklarung der Gewebsveranderungen 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 Vorgange 
erklaren, d. h. in karusale Abhangigkeit bringen von der Erweiterung der 
Arterie und dem peristatischen Zustande der adventitiellen Strombahn 
in ihrem Einflusse auf die Menge und Bewegung der GewebsfliiBsigkeit, 
haben wir im vorhergehenden des 6fteren angegeben; das Gesagte trifft 
auch hier zu. 

In der so veranderten Media tritt, nachdem die genannten Vorgange 
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 Gewebsveranderung, die ihre Vorbedingung bildet, entstehen 
nicht gleichmaBig in der ganzen Media, sondern so, daB von bogen­
f6rmigen oder zirkularen Spangen, kleinsten Segmenten der Media, ab­
wechselnd die einen geringer verandert und kalkfrei, die anderen starker 
verandert und kalkhaltig sind; nur in den starksten Graden, die dem 
ProzeB erreichbar sind, verwischt sich diese Abwechslung und macht 
einer annahernd gleichmaBigen Verkalkung des in der angegebenen 
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Weise veranderten Gewebes Platz. Wir fassen diese UngleichmaBigkeit 
des Entwicklungsganges, die nicht regellos, sondern in der angegebenen 
Weise in typischer Form vor sich geht, das Kleinsegmentare des Prozesses, 
folgerichtig so auf, daB die nervale Parese in den einen Biindeln der 
Media starker ausfallt, 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 beschaf­
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 trittseltener auf als in der Aorta des Greisen­
alters. Wir erklaren die Befunde, wie dies fUr 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 verlauft, in der ersten Form des segmentaren Reagierens, 
die wir oben (S. 3) aufgestellt haben. Naheres hierzu anzufiihren kann 
der Kiirze halber unterbleiben; wir verweisen auf die Angaben FRITZ 
LANGES. 

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

lndem wir dazu iibergehen, die hierhergehorigen Veranderungen der 
mittleren und kleinen Arterien zu beha,ndeln, Arterien, die ebenfalls 
muskulqse sind, so ist zur Erlauterung 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 groBen muskulosen 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 starker verdickten collagenfasrigen Be­
zirken der hyperplastischen Intima ebenfalls um so sicherer ausbleiben, 
je kleiner die Arterie ist. Es' handelt sich somit um Unterschiede, die 
sekundare Veranderungen betreffen; sie erklaren sich ungezwungen 
daraus, daB sich in kleinen Arterien eine geringere Menge Collagenf'lub­
stanz bildet, die durchstrombar bleibt und nicht das fast vollige Er­
lOschen ihrer Bewegung mit sich bringt, das in den umfangreicheren, 
dichteren Collagenablagerungen der groBen Arterien in Beziehung, wie 
wir gesehen haben, sowohl z.ur Verkalkung als zur Atherombildung steht. 
Da diese Eigentiimlichkeiten keinen prinzipiellen Unterschied zu dem 
Verhalten der groBen Arterien bedeuten, diirfen wir zur Erorterung 
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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 erorterten sind. 

Die zu besprechenden mikroanatomisch nachweisbaren Ver­
anderungen der erweiterten Arteriolen bestehen in einer unter Schwund' 
der Elastinfasem der Intima anfangs, ungleichmaBig erfolgenden Ab­
lagerung von einer homogenen, glanzenden ("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, zunachst diffus, spater in Tropfenform, 
wie es auch in den Endothelzellen auftritt. In starker veranderten 
Arteriolen ist die gleiche homogene Substanz auch in der vorher nur 
diinn und gedehnt aussehenden Media abgelagert; es entsteht so ein 
homogener dickwandiger, unter Umstanden stark fetthaltiger Zylinder 
mit Endothelauskleidung des verengten Lumens und mit faserreicher Ad­
ventitia. Es ist, wie Injektion unter nicht erhOhtem Drucke lehrt, leicht 
mi:iglich, diese Arteriolen zu injizieren, worauf das im Praparat verengte 
Lumen weiter als zuvor erscheint. Die Veranderung kann indessen so 
weit fortschreiten, daB das Lumen verlorengeht. 

Diese Veranderung der Arteriolen betrifft, wie die Erfahrung lehrt, 
sie nicht immer in ihrer ganzen Lange; so stellt man sie in ihren ge­
ringeren Graden in Arteriae afferentes der Nierenrinde fest, ohne daB die 
im Hilus der Glomeruli gelegenen Arteriolenabschnitte beteiligt sind 
(und . ohne daB Nierenkom- und Kanalchenveranderungen bestehen); 
in den Milzfollikeln sonst normal gebauter Milzen, wahrend die letzten 
Segmente, unmittelbar vor der Auflosung in Capillaren gelegen, un­
verandert sind; und das Gleiche ist uns vom Hime bekannt. Wir haben 
es somit in diesen Fallen mit der Reaktion von Segmenten der Arteriolen 
zu tun, mit der ersten Form dessen, was wir oben als segmentares 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, daB es sich 
zweifellos urn eine Fliissigkeit handelt, die aus dem Plasma des in den 
Arteriolen stromenden Blutes in die Wand eindringt und sich in ihr 
ansammelt, woralif aus ihr das "Hyalin" als gelatinose und schlieBlich 
vielleicht feste Masse l ) und das Fett in Tropfenform entstehen; dem­
gemaB 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 konnten hieriiber Auf. 
schIuS geben. 
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vermehrter, verlangsamt stromender und daher sich ansammelnder, zur 
Entstehung von NiederschHigen geeigneter Fliissigkeit aus dem Plasma 
ihres Blutes durchstromt werden. Verglichen mit dem normalen Ver­
halten, dem einer lebhaft durchstromten Arterienwand, muB der Stoff­
wechsel des Gewebes, der sich in Beziehung zur Gewebsfliissigkeit 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 Niederschlage albuminoider Substanzen aus­
gefiillt und unwegsam gemacht werden. 

Die nervale Dauererweiterung der Arteriolen ist also wieder die 
Grundlage, auf der sich die Struktur verandert. -

In diesem Kapitel haben wir im wesentlichen dieselben makro­
und mikroanatomischen Strukturveranderungen, mochten sie Arteri­
olen oder die Aorta betreffen, beschrieben und auf eine Erweiterung 
nervalen Ursprungs zuriickgefiihrt; dazu auf eine ebenfalls nerval 
bedingte peristatische Hyperamie leichtesten oder starkeren Grades 
der Capillaren der adventitiellen Strombahn, wo eine solche vor­
handen. Ausgehend von der Ansicht, daB die normale Struktur 
abhangt von der regelrechten Bewegung der Fliissigkeit durch die 
Arterienwand, einer Bewegung, die kein Stocken zustande kommen laBt, 
haben wir in der verlangsamten Bewegung, die das Gewebe odematos 
macht, die Ursache gefunden, daB Collagen in mehr oder minder homo­
gener oder fasriger Form ausfallt, daB Fett und Kalk ausfallen, - aus 
einer Fliissigkeit, die die Vorstufen dieser Stoffe enthalt 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 iiber das physio­
logische MaB hinaus zunehmen und nicht in sichtbarer Form auftreten; 
deriselben 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 fUr Fliissig­
keit undurchgangig macht. 

Es muB weiteren Untersuchungen iiberlassen bleibeu, festzu­
stellen, bei welchen Personen die Sklerose diffus oder nodos ist, ein 
Unterschied, der keineswegs nur die Aorta und groBe Arterien betrifft; 
und die Einfliisse zu ermitteln, die den beschriebenen ProzeB 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 laBt es sich nicht vermeiden, 
da es sich urn 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 angehoren, und fiir solche, die an umschrie­
bener Stelle entstehen, - in beiden Fallen durch die angegebene Wirkung 
cler Erweiterung nervalen Ursprungs, die iiber den EinfluB veranderter, 
namlich vermehrter und verlangsamter Durchstromung der Wand mit 
Fliissigkeit zur Geltung kommt. 

c) Die Mediahyperplasie. 

Zu der Mediahyperplasie, mit der sich eine Hyperplasie der Intima 
und Adventitia verbindet, so daB man von typischer oder nahezu ty­
pischer Hyperplasie der Arterienwand sprechen kann, haben wir bereits 
erwahnt, daB sie experimentell erzeugbar ist und nach unseren Unter­
suchungen beim Menschen bestimmt da auf tritt, 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 Mediahyperplasie einen sehr groBen 
Umfang zu; er geniigt in dem jetzigen Zusammenhange, die aufgestellte 
Abhangigkeit 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, daB L. J ORES!) nur die "Mog­
lichkeit" ihres Vorkommens in "gewissen GefaBgebieten" zugibt und 
ihr Vorkommen als "keineswegs allgemein oder konstant" bezeichnet, 
wahrend WERNER HUECK2) behauptet: "man kann die Tatsache der chro­
nischen Hypertonie direkt aus dem histologischen Bilde ablesen", das 
"oft" 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., S. 701, Berlin 1924. 
2) Miinch. med. Wochenschr., 1920, S.536. "lch behaupte, daB es eine 

auch nur einige Wochen bestehende Hypertonie ohne diese Gefallveranderung 
(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 Ruckblick auf un sere bis­
herige Darstellung, um das Wichtigste hervorzuheben und die Aufgaben, 
die sich ergeben, zu kennzeichnen. 

Wir haben gesehen, daB alle Arterien neuromuskulare Organe sind, 
auch die elastinosen, die bisher als solche nicht betrachtet worden sind; 
demgemaB muf3ten wir yom Angreifen der Reize am Nervensystem aus­
gehen und an diesem Angreifen sowie am Bestehen eines Reizungs­
zustandes so lange festhalten, bis der SchluB auf eine Ausschaltung des 
Nervensystems durch Lahmung geboten war; diese Ausschaltung fallt, 
wie wir gesehen haben, mit der Entstehung von Nekrose zusammen, d. h_ 
der starksten Strukturveranderung der Arterienwand, die es gibt. AIle 
Weiteveranderungen von der schwachsten physiologischen Schwankung 
der Weite bis zur starksten dauerhaften Erweiterung, dem Aneurysma, 
alles was an Graden der Reizungsvorgange dazwischen liegt, ist dem­
nach nervalen Ursprungs und im vorhergehenden in den Grundzugen 
als nervalen Ursprungs nachgewiesen. 

Bei diesem Nachweis haben wir von den Arterien mit adventitieller 
Strombahn ein doppeltes Nervensystems berucksichtigt, das der Muskel­
fasern der Wand und das der adventitiellen Strombahn; jedes der beiden 
mit zentrifugalen Fasern, dieses dazu mit zentripetalen ]'asern, die 
Endorgane be sit zen ; hierzu kommen die zugehorigen GanglienzeIl­
gruppen, die, was uns nicht beschaftigt hat, teils in gewissen Organen, 
teils an den Arterien gewisser Korperteile, und im ubrigen 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, daB wir die 
direkte und die indirekte (reflektorische) gemeinsame Erregung beider 
Teilsysteme des Arteriennervensystems als regelmaBiges Verhalten in 
dem Sinne vertreten, wie sie von den sonstigen muskularen Organen fur 
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 einsteIlt; es muB aber auch ermittelt werden, 
ob nicht unter bestimmten Umstanden jedes der beiden Systeme allein 
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<>der vorwiegend, oder ein System nach dem anderen in Reizung versetzt 
werden kann. 

Wenn sich die Arterie auf Reizung des Nervensystems verengt und 
tlrweitert und eine Zunahme von Erweiterung durch den Blutdruck 
erst nach Ausschaltung des Nervensystems einer Strecke moglich ist, 
.so ist diese Grundlage fiir die Pathologie, das Gebiet der starkeren Rei­
zungswirkungen, erst fruchtbar geworden mit der gewonnenen Einsicht 
in das relativ selbstiindige Reagieren der Teile des Arteriensystems, das 
weit iiber das hinausgeht, was wir vorne im AnschluB an das Experi­
ment als segment ares Reagieren bezeichnet haben: auf Reizung von 
mindestens mittlerer Starke (Constrictorenreizung) und auf starkere, 
namlich starkste Reizung antworten mit sichtbarer Wirkung groBe Teile 
des Artel'iensystems, kleinere Teile desselben, einzelne Arterien mit 
ihren Asten oder Arteriensegmente bis zu den kiirzesten, die schmale 
Ringe der Media darsteIlen, ja bis zu Ringteilen; sowohl auf Reize, die 
yom 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 segmentaren Reagieren der Arterienmuskulatur steht ein 
segmentares Reagieren der Adventitiastrombahn an der Seite. 

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

1st die Beriicksichtigung des Nervensystems auf Schritt und Tritt 
das eine, was wir in der Physio- und Pathologie der Arterien fordern und 
nach Kraften durchgefiihrt haben, so ist das andere ebenso wichtige die 
Verwendung der Fliissigkeitsstriimung in der Arterienwand, deren Starke 
und Schnelligkeit wie wir gezeigt haben, yom 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 Veranderungen des Gewebes flieBen, das nicht direkt von 
den Reizen getroffen, das nicht von "trophischen Nerven" beeinfluBt 
wird, sondern je nach dem Reizungszustande des doppelten Nerven­
systems der Arterienwand mehr oder weniger, schneller oder langsamer 
bewegte Fhissigkeit erhalt oder dem sie abgeschnitten wird. Die Beriick­
sichtigung der Beziehungen des Gewebes zu der Gewebsfliissigkeit, der 
Beziehungen dieser zu dem Elute und dem Nervensystem eroffnet erst 
den Weg zu einem kausalen Verstandnis der Funktions- und Struktur­
iinderungen wie der iibrigen Organe so auch des Arteriensystems. Wir 
haben, wie dies methodologisch (gemaB dem Ausfall unserer Experi­
mente) erforderlich war, im vorhergehenden stets beide Quellen der 
Fliissigkeit 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 zusammenhangt, die die 
Frage finden wird, ob es mehr oder minder selbstandige Vorgange im 
Nervensystem der Media und in dem der Strombahn der Adventitia gibt, 
Vorgange, 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 
muskulOsen und den elastinosen Arterien erklaren lassen, die def Auf­
klarung ebenso harren, wie dieselben Unterschiede in bezug auf die Ar­
terien mit adventitieller Strombahn und ohne eine solche. 

Es sind bei weitem nicht alle Gewebsveranderungen der Arterien, die 
wir im vorhergehenden beriicksichtigt und in unserer Weise, namlich 
als abhangig von der Innervation der Elutbahn und ihrem Inhalte soweit 
wie moglich erkiart haben 1); fiir anderes, nahverwandtes, so die Intima­
verfettung sonst morphologisch unveranderter Arterien verweisen wir auf 
die Darstellung FRITZ LANGES. Wir bekennen auch, daB wir auch die 
Ergebnisse der in den erst en Anfangen stehenden Forschungen iiber 
diejenige Substanz, die auBer den langst 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, 
insbesondere was die Entstehung 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, IL, S. 702) erklaren ",ir die Struktur der an ihm beteiligten Arterien 
fiir 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, daB ihre Elastizitat im fliissigen Exsudat unter seinem 
EinfluB herabgesetzt wird, wie das Bestehenbleiben der Fingerdruck­
stelle bei Odem und experimentelle Erfahrungen beweisen1). 

Die soeben erwahnte Grundsubstanz ist einheitlich in den drei 
Hauten der Arterienwand vertreten, die sich durch sie bewegt. So not­
wendig es ist, bei der Beschreibung von Befunden und Teilvorgangen von 
Hauten, und zwar von drei, nicht (mit R. BONNET) von zwei Hauten zu 
sprechen, ebenso notwendig ist es, die Trennung fallen zu lassen, wenn 
es !lich um Physiologie und Pathologie der Arterien handelt. Es gibt, 
wie wir gezeigt haben, keinen pathischen ProzeB, der sich auf eine der 
Haute beschrankt; es kann nur die eine oder die andere Haut starker 
beteiligt sein und dadurch starkere Strukturveranderungen erfahren, 
wofiir, wie bereits bemerkt, die naheren Umstande weiter zu ermitteln sind. 

C. Spezielle Erkliirnng der Gewebsveriindernngen 
der Arterien in ihrer Abhiingigkeit yom Nerven­
system und der Gewebsfliissigkeit. Bestiitignng der 
nervalen Genese der Arterienveriinderungen durch 

Beeinflussung des zentralen und peripherischen 
Nervensystems. 

1m Vorhergehenden sind die besprochenen komplexen Vorgange 
der Arterien, in deren Ablauf sich ihre Struktur verandert, in Teilvor­
gange zerlegt, denen eine bestimmte zeitliche Reihenfolge zugeschrieben 
und zwischen denen in derselben Folge eine gesetzmaBige 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 wii.chst, daB sie sich erst in einem 
gewissen MaBe erweitert und dann an Bindegewe be besonders in der 
Intima zunimmt, daB sie sich erst aufs starkste erweitert und dann 
Nekrose in der Wand erfahrt usw. Das GesetzmaBige dieser Beziehungen 
ist mit der Konstanz der Verkniipfung der Teilvorgange begriindet 
worden. Diese zwei Seiten unserer Darstellung sollen uns im folgenden 

1) Vgl. A. LANDERER, Die Gewebsspannung in ihrem EinfluB auf die ortliche 
Blut- und Lymphbewegung, Leipzig 1884. 
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nicht noch einmal beschiiftigen; e bensowenig soll von neuem begriindet 
werden, daB die Beein£lussung 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, muBten wir als erst en Teilvorgang die Reizung des Nervensystems 
hinstellen. 

Wenn hierfiir die im vorhergehenden gegebene Begriindung geniigen 
darf und wenn wir ferner auch das Mitwirken der Fliissigkeit als ge­
sichert betrachten konnen, so bleibt noch iibrig, die bisher in kiirzester 
Form getroffene kausale Verkniipfung der Teilvorgange dadurch zu 
festigen, daB die Art und Weise des Ineinandergreifens der miteinander 
verkniipften Teilvorgange zusammenhangend in der Richtung dar­
gestellt wird, die es am meisten bedarf, namlich was die Erkliirung der 
Geweb8veranderungen angeht. 

Hierzu ist an erster Stelle auf die Rolle, die die Gewebsflii8sigkeit 
spielt, . zuriickzukommen, die Gewebs£liissigkeit, die aus dem Blute 
stammend in je nach dem Verhalten der Weite der Arterie und 
deradventitiellen 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 abgeandert 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, namlich die, einzige 
Vermittlerin zwischen Blut und Gewebe zu sein. 

Wir haben hierzu nur zu berner ken, daB 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 Korper 
mittels der aus dem Blute stammenden und das Gewebe durchsetzenden, 
nach Abanderung 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: miiBte 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 verstandlich, daB sich in Arterien, 
die keine Capillaren oder solche nur im auBeren 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 gleicheWeise, namlich 
mittels der Gewebsfliissigkeit abo 

Ricker; Sklerose und Hypertonie. 3 
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Nach dem Gesagten miissen wir uns bemiihen, es dem Verstandnis 
naherzubringen, wie diese Fliissigkeit in die Arterienvorgange eingreift; 
wir erinnern uns, daB wir die Spannung der Wand, wie sie auf nervalem 
Wege in der Arterie durch groBeren 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
nahrungsfliissigkeit 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 Z~stande 
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 
Fliissigkeit stromt als hier. 

Wir sehen also als eine Eigentiimlichkeit des normalen Verhaltens 
der Arterie und ihrer samtlichen Wandbestandteile die schnelle Stro­
mung der Gewebsfliissigkeit an, deren Menge der Gewebsmasse adaquat 
ist, Diese Stromungsart 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 geniigender Dauer derselben typisch hyperplastisch werden­
den Arterien, mithin zum typischen Wachstum einer Arterienwand in die 
Dicke, so wird es auf dem eingenommenen Standpunkte verstandlich, 
wenn wir der aus histologischen Zeichen als vermehrt zu erschlieBenden 
Fliissigkeit nicht nur dieselbe Zusammensetzung, sondern auch eine 
hahere Geschwindigkeit zuschreiben, als sie vor dem Eintritte der 
Arterie ins Wachstum besaB. Es tritt dann mehr Fliissigkeit ohne 
qualitative Abanderungen ihres Verhaltens in rasche Beziehung zum 
Gewebe; wie der Skeletmuskel bei verstarkter Durchstromung mit Blut 
und Gewebsfliissigkeit unter hiervon abhangiger vermehrter Arbeits­
leistung wachst, bis das auf haherer 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 geanderter aus dem Blute stammender Fliissigkeit in 
rascher Bewegung. 

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

LaBt sich auch hierfiir, in der heute nur in Betracht kommenden 
ersten Annaherung, ein kausales Verstandnis gewinnen 1 Insbesondere 
fiir das gegensatzliche Verhalten der Muskulatur der Arterie und ihre8 
Bindegewebes. 

Indem wir ein wenig ausholen, ist zunachst darauf aufmerksam zu 
machen, daB dieser Gegensatz sich in weiten Gebieten der Pathologie 
bewahrt: im Bereiche der sog. chronischen Entziindung und der ge­
schwulstmaBigen Hyperplasie des Bindegewebes in Parenchymorganen. 
Es liegt, wie wir durch unmittelbare Beobachtung (im lebenden Korper) 
gezeigt haben, dem komplexen Vorgange der peristatische Zustand 
der Strombahnweite und Stromungsgeschwindigkeit des Grades zu­
grunde, der mit vermehrtem Austritt zellfreier Fliissigkeit aus ver­
langsamt flieBendem Capillarblute gesetzmaBig einhergeht, einer Fliissig­
keit, die selbst verlangsamt flieBt. 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 laBt. 

Von diesen Vorstellungen konnen wir die hahere Empfindlichkeit 
des Parenchyms, im FaIle der Arterien der Mediamuscularis, in dem 
Sinne anerkennen, daB 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 aUgemeinen dasselbe und einfacher bescha££en ist; hieraus ergibt 
sich der SchluB auf kompliziertere Vorgange im Parenchym, die denn 
auch als solche in groBen Ziigen bekannt sind, und auf gleichartige und 
einfachere Vorgange im Bindegewebe, die fiir dieses freilich in weitem 
Umfange unbekannt sind. 

3* 
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Beide Elemente, das innervierte muskulare 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 Erklarung heranzuziehen als dauernd verwirklicht, 
da eine Arterienstrecke, in der Parese der Muskulatur und peristatischer 
Zustand der adventitiellen Strombahn die Odembildende Fliissigkeit 
liefern, dem EinfluB der schwacheren 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 Stromung, in 
der wir die Grundlage eines lebhaften Stoffwechsels, der Erhaltung des 
Stoffbestandes und bei Steigerung der Stoffzunahme in der Arterien­
wand erkannt haben. DemgemaB diirfen wir die Verminderung der 
Intensitat der Beziehungen zwischen Blut und Gewebe, wie sie die sich 
verlangsamt bewegende Fliissigkeit, obwohl vermehrt, unterhalt, als 
Ursache eines herabgesetzten Stoffwechsels, eines Sinkens desselben 
auf eine niedrigere Stufe, die sich nach geniigend langer Dauer ihres 
Bestehens dem Auge als verringerter Stoffbestand, als Verdiinnung, 
Hypoplasie kundgibt, betrachten. Es ist sehr wohl vorstellbar, daB auf 
dem Boden dieser Verlangsamung .die Vermehrung der Fliissigkeit die 
Wirkung der Verlangsamung verstarkt. 

Wir betrachten also die Verlangsamung der (vermehrten) Fliissig­
keit als entscheidend fiir die in Abnahme der Muskulatur sich auBern­
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 verstandlich 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 Vorgange ist. DemgemaB dad die Vor­
stellung geniigen, daB fiir seine Vermehrung einfach die vermehrte Menge 
der Fliissigkeit maBgebend ist, so daB je mehr Fliissigkeit mit dem 
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Bindegewebe in Beziehung tritt, es um so mehr wachst. Angesichts der 
Tatsache, daB das Bindegewebe aus Zellen und Fasern besteht, ange­
sichts der weiteren Tatsache, daB, wie wir £rUber gezeigt haben, 
sowohl seine Zellen als seine Fasern sich vermehren konnen, 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 hierhergehorigen Untersuchungen gesehen 
haben, daB starkere Hyperamie und Exsudation Zell- oder vorwiegend 
Zellvermehrung im Bindegewebe bewirken, schwachere 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 
Fliissigkeit voraus als diese. Es darf weiter angenommen werden, daB 
sich auBer dem - dominierenden - EinfluB der Vermehrung, der sich 
auf Grundlage dieser entfaltende EinfluB des Grades der Verlangsamung, 
zur Geltung bringt in dem Sinne und mit der Wirkung, daB minder 
verlangsamte Bewegung der Fliissigkeit zellige, starker 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 Odematos ist, wahrend sich die ausgesprochen­
sten Beispiele von Faserhyperplasie in stark Odematosem Gewebe ein­
stellen, z. B. bei der Elephantiasis. Um eine solche ,/Jdemsklerose" 
(E. KROMPECHER1) 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 vollig schwinden, erklart sich aus der Verlegung der Wege 
der Gewebsflussigkeit durch die aus ihr stammende unlOslich gewordene 
dichte Substanz. 

Wir haben eben von der Ablagerung von Collagen (und "Hyalin") 
gesprochen; es sei aber noch erganzend angemerkt, daB auf leichtere 
Grade der Vermehrung und Verlangsamung der Flussigkeitsstromung 
in der Wand der entsprechend leicht erweiterten Arterie, sie sei typisch 
hyperplastisch oder nicht, an der Bindegewebshyperplasie auch Elastin­
fasern beteiligt sein konnen, wie wir annehmen auf Grund der geringe­
ren Grade der Abweichung yom normalen Charakter der Stromung. 
Solches kann im Anfange des Prozesses, z. B. in den fruhesten Stadien 
der Intimaplatten, der Mediafibrose, der Fall sein; aber auch dann, 

1) Zentralbl. f. pathol. Anat., 22. Bd., 1911. 
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wenn z. B. zellig hyperplastische Intima unter und infolge von Ab­
nahme der Fliissigkeit in den fasrigen, sozusagen narbigen Zustand 
iibergeht, so daG sich dabei also die Beziehungen zwischen Fliissigkeit 
und Gewebe wieder der Norm annahern. AlIe starkeren Grade der 
Faserhyperplasie, mogen sie sich aus schwacheren 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 liber 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 ungelOsten 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 tJbergang gelOster Stoffe (der Fliissigkeit) 
in den ungelOsten Zustand (die Fasern), handelt, so sehen wir in der 
Verlangsamung der die Arterienwand durchsetzenden Fliissigkeit die 
Vorbedingung auch fiir das Auftreten von Fett und Lipoiden, sowie 
Kalk in mannigfacher Bindung, Stoffenalso, die ebenfalls aus dem 
Losungszustande, in dem sie die Fliissigkeit enthalt, in den ungelOsten 
Zustand eintreten. Diese Stoffe, in der schnell durchstromten normalen 
oder typisch hyperplastisch werdenden und gewordenen Arterienwand 
fehlend, haben wir nur da angetroffen, wo wir auf verlangsamte Be­
wegung der vermehrten Gewebsfliissigkeit hatten schlieBen diirfen. Da 
sich diese Beziehung in der Pathologie allgemein bewahrt1), sehen wir 
in der Verlangsamung vermehrter Gewebsfliissigkeit, dem Kennzeichen 
eines auf niedrigere Stufe geriickten Stoffwechsels, die Ursache des 
Ausfallens der genannten (und anderer) organischen (EiweiG- und Fett-) 
und anorganischen Korper; die Wirkungsweise dieser Ursache muG 
freilich erst im einzelnen festgestellt werden. 

An letzter Stelle ist nun noch einmal der Nekrose in der (vorher un­
veranderten) Arterienwand erklarend zu gedenken. Wenn nicht be­
stritten werden kann, daB Sequestration yom Blute auf die Dauer 
Gewebsnekrose verursacht, so muB, 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 a.uf S.21. 
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Am Schlusse dieser Ausfiihrungen betonen wir erneut, daB sie nicht 
mehr als einen ersten Versuch darstellen, Anfange, die, gemessen an 
der Fiille und Schwere des Problems, es handelt sich um die Erklarung 
der Entstehung und des Ablaufes der Gewebsveranderungen, so klein 
sind, daB sie fast verschwinden. Wenn wir ihnen trotzdem Worte ge­
liehen 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 Gewebsveranderungen rein kausal zu erkHiren und 
teleologische Gedankengange als Scheinerklarungen ebenso streng zu 
vermeiden, wie ontologisch-scholastische, die aus Eigenschaften, Fahig­
keiten, Kraften der "Zelle" mit inhaltslosen Phrasen das ableiten, womit 
sich die naturwissenschaftliche Arbeit vieler Manner und Zeiten wird 
beschaftigen 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 verstandlich: da, wie bekannt, das Nervensystem in 
dem, was heute allgemeine Pathologie genannt wird, keine Rolle spielt, 
muB seine Beachtung erkampft werden. 

So diirfte es denn begreiflich sein, wenn wir mit einer SchluBbe­
merkung auf das N ervensystem zuriickgreifen, in aller Kiirze, da der 
auf Literaturangaben und eigene Experimente gestiitzte Nachweis 
dessen, was hier gestreift werden solI, bereits bei FRITZ LANGE er­
bracht ist. 

Wir meinen die Tatsache, daB sich zwei der hier behandelten Pro­
zesse und ihr Ergebnis, die zugehOrigen Typen der Strukturverande­
rungen der Arterienwand durch experimentelle Eingrifle am peripherischen 
N erven haben hervorbringen lassen, Eingriffe, die in so groBer Entfernung 
am Nervenstamm gesetzt worden sind, daB eine direkte Beeinflussung 
der Arterien durch den operativen Eingriff nicht in Betracht kam. DieE< 
ist ein neuer, unwiderleglicher Beweis dafiir, daB das Erste die Reizung 
des Strombahnnervensystems ist Wld daB alles Folgende funktionelle Vor­
gange sind, die bei geniigender Starke und Dauer die Strukturverande­
rungen hervorbringen, in der Weise, die wir angegeben haben. 

Wenn wir einiges hinzufiigen diirfen, so liegt uns zunachst daran, 
einen Einwand, den man gegen einen wichtigen Teil dieses Nachweises 
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erhoben hat, zu beseitigen: den Einwand, daB die nach Nervendurch­
schneidung entstehenden Arterienveranderungen (in einem ersten 
Stadium Muscularishyperplasie, in einem zweiten Intimahyperplasie 
und Mediahypoplasie mit Collagenfaservermehrung, vgl. die friiheren 
Bemerkungen), und zwar besonders die des zweiten Stadiums "entzfuld­
lichen" Ursprungs seien und in diesem Sinne mit den Geschwiiren zu 
tun hatten, die als Folge von Ischiadicusdurchschneidung nach Verlust 
von Zehen aufzutreten (und unter Schorf zu heilen) pflegen. Wie die 
Anwendung des Entzundungsbegriffes auf die Polyarteriitis, so ist auch 
die hier getroffene ein Beweis fiir die Schadlichkeit des Entzfuldungs­
begriffes, eine Schadlichkeit, die darin besteht, daB er von der vor­
urteilsfreien Erforschung der Einzelvorgange abhaIt, die unter diesen 
unbrauchbaren Begriff fallen. Unsere Untersuchung der ortlichen 
Kreislaufsanderungen im anasthetisch gemachten Gebiet haben die 
Entstehung dieses Zehenverlustes - durch Stase - in ihrer Abhangig­
keit von den Folgen der Nervendurchschneidung fiir den Kreislauf und 
fiir die Herbeifuhrung accessorischer, die Kreislaufsanderung - zur 
Stase - steigernder Reizung aufgeklart; sie haben gleichzeitig dar­
getan, daB die Lange der starkst verengten bis verschlossenen Arterien­
segmente, die in dieser Beschaffenheit die Stase in der erweiterten 
CapiIIarbahn erzeugen, sehr kurz ist, zweifellos bei weitem nicht bis 
zur FuBwurzel reicht. Die Arterienveranderungen, die bis zum Leisten­
band nachzuweisen sind, konnen daher nicht als "entzfuldliche" erklart 
werden; sie entstehen so wie angegeben, entstehen auch dann, wenn 
es gelingt, die accessorischen Reizungen auszuschalten, so daB die 
Steigerung der Kreislaufsanderungen und die Geschwursbildung ver­
mieden werden. DaB auch unvoreingenommene klinische Beobachtung 
am Menschen zu diesem ResuItat kommt, das uns die Tierversuche ver­
mittelt und im einzelnen aufzuklaren vergonnt haben, geht in schonster 
Form aus der Abhandlung von T. WINGATE TODD!) hervor, der die 
Wirkung des Druckes einer Halsrippe auf den Plexus cervicalis, ein 
Experiment der Natur, in derselben Reihenfolge verlaufen laBt, die auch 
wir vertreten: erst die Nervenreizung, dann die Arterienflil1lktions-, 
darauf die Arterienstrukturveranderungen (darunter auch Mediahyper­
plasie), schlieBIich diejenigen Kreislaufsanderungen in den terminalen 
Gebieten, die die Geschwiire entstehen lassen. 

Mit der Erwahnung dieser wertvollen Abhandlung haben wir die 
literarischen Angaben FRITZ LANGES erweitert. Es lieBe sich das fortsetzen; 
wir erwahnen nur noch fUr diejenigen, die die Forderung stellen, daB auch 
die Platten durch experimentelle Beeinflussung eines Nervenstammes zu 
erzeugen sein mussen, daB dies Y. MANOUELIAN2) gelungen ist. 

1) Journ. of nerv. a. ment. dis., 40. Bd., 1913. 
2) Ann. de l'inst. Pasteur, 27. Bd., 1913. 
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DaB wie im TODDschen Fane dauernde, so auch einmalige mecha­
nische Reizung der Strombahnnerven Sklerose der Aorta erzeugen 
kann, wollen wir zum SchluB dieses Kapitels mit den zwei geeignetsten 
Mitteilungen iiber traumatogene Sklerose beim Menschen bekraftigen. 

EUGEN FRAENKELl) beschreibt Sklerose der Bauchaorta (abwarts 
vom Austritt der Nierenarterie) nach SchuBverletzung zwischen dem 
3. und 4. Lendenwirbel, die durch Commotio weiBe Erweichung des 
unteren Teiles des Dorsalmarkes eines 29jahrigen Mannes bewirkt hatte. 
Was EUGEN FRAENKEL ohne Erorterung der Wirkungsweise unmittel­
bare Wirkung der "Erschiitterung" nennt, indem er ein einziges 
Argument anfUhrt, namlich Verlaufsabweichungen von Mediamuskel­
biindeln (einen Befund, der in von einem Trauma nie beeinfluBt ge­
wesenen sklerotischen Arteriennicht ganz selten vorkommt und der 
daher keine beweisende Kraft hat), laBt sich auf der im vorhergehenden 
gelegten Grundlage nur erklaren mit (in diesem FaIle in besonderer 
Form zustande gekOIpmener, einmaliger) mechanischer Reizung des 
Nervensystems des genannten Aortensegmentes, die auf dem angegebenen 
Wege die Folgen fUr das Gewebe gehabt hat, deren Endzustand die 
Sklerose gewesen ist. Diese Reizung und ihre Folgen sind in der Aorta 
schwacher 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 2) von einem 45jahrigen ' 
Fuhrmann berichtet, der einen DeichselstoB gegen die Herzgegend und 
linke Brustseite erlitten hatte; nach dauernden Herzbeschwerden plotz­
liche Herzlahmung ungefahr 6 Monate nach dem Unfalle. Wir miissen 
es uns versagen, den lehrreichen Befund wiederzugeben, aus dem 
SOHMINCKE mit Recht die traumatische Genese der Skleroseverande­
rungen im Bereich des Kranzarteriensystems und der Aorta (vom 
Isthmus bis zum ZwerchfeIl) erschlieBt; die einmalige mechanische 
Beeinflussung und ihre Folgen konnen wieder nicht anders verstanden 
werden als auf der im vorhergehenden gelegten Grundlage, daB es 
funktionelle Vorgange sind, die die Struktur der Arterie andern; an 
ihrer Spitze steht die nervale Reizung, die auch in diesem FaIle 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 beschaftigen, ganz vorwiegend in bezug auf die Sklerose. 

1) Dtsch. rued. Wochenschr., 1919 Nr.46. 
2) Dtsch. Arch. f. klin. Med., 149. Bd., 1926. 
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D. Die Atiologie der Arteriosklerose. 
1m vorhergehenden haben wir die speziellen Reize, die zu den er­

orterten Vorgangen 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, dafJ nicht 
die Qualitiit der Reize, sondern die Quantitiit der Reizung datur mafJgebend 
ist, welcher ProzefJ sich in der Arterie einstellt. Es bleibt zu untersuchen 
ubrig, wie es sich mit den Reizen beim Menschen verhalt; dabei miissen 
diejenigen Tierversuche zur Sprache kommen, deren Ausfall man eine 
Bedeutung fiir das Verstandnis 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 be~chaftigen; nicht mit 
Namensnennung aller sich verandernden Arterien, sondern so, daB eine 
als Reprasentantin fiir sich erfahrungsgemaB ebenso oder ahnlich 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) Amechaniscbe und mechaniscbe nervale Reizung 
als U rsacbe der Sklerose. 

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

Da es sich somit um einen an das hohere Alter gebundenen regel­
maBigen Befund handelt, ist zunachst zu fragen, ob man ihn in den 
Rahmen der Altersveriinderungen der Korperorgane stellen und auf dieser 
Grundlage ein Verstandnis gewinnen kann. Beim Versuch so zu ver­
fahren ergibt sich die Frage, ob man uberhaupt von fur 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 haufig besteht; dieser 
Umstand macht es unmoglich, die uns beschaftigende, wie wir gesehen 
haben, konstante Aortenveranderung 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 zunachst zu sagen, daB 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 "Oberblick iiber die mannigfachen 
Befunde zu geben, die man in den sog. senilatrophischen Organen erhebt, 
beschranken wir uns darauf, den Gegensatz hervorzuheben, der darin be­
steht, daB die Parenchymbestandteile - Herzmuskelfasern, Leberzellen, 
Nierenzellen usw. - ttnter anderem Verkleinerung aufweisen, wahrend 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 h6heren Alters verandert verdiinnte Muskelfasern und vermehrte 
Collagenfasern, ebenfalls neben anderen Gewebsbefunden besitzt. 
Diese "Obereinstimmung 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
zufiihren sein, daB in Nervenzentren die Parenchymnerven und die 
Nerven der Strombahn der Organe beeinfluBt werden; die der glatten 
Muskelfasern der Aorta also so, daB die Erregung der Constrictoren sinkt, 
die der adventitiellen Strombahn so, daB ihre Capillaren weiter werden, 
als der ebenfalls verminderten Enge der Arteriolen entspricht, woraus 
eine leichte Verlangsamung des Capillarblutes resultieren wiirde: aus 
dem ersten EinfluB ware die Erweiterung der Aorta, aus dieser und dem 
zweiten EinfluB waren ihre Strukturveranderungen zu erklaren. . 

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 Vorgange in den Nerven­
systemen der Organe beeinflussen, sind amechanisch (und ihrer Natur 
nach unbekannt). Wir haben indessen bereits bemerkt, daB sich die Aor­
tenveranderungen und die "Atrophie" seniler Organe dadurch unterschei­
den, daB jene konstant auf tritt, wahrend diese inkonstantist; wir machen 
weiter darauf aufmerksam, daB die Gewebsveranderungen in der rein 
senilen Aorta wesentlich starker ausfallen als z. B. in der "senilatro­
phischen" Leber; schlieBlich ist hinzuzufiigen, daB die, ,reine Altersaorta" 
nach unseren Erfahrungen friiher 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 auBer 
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 lmd der adventitiellen Strombahn der Aorta. Ihre Wir-
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kung ist diejenige, die wir oben angegeben und erklart haben. Wir stel­
len uns den Gang der Dinge also so vor, daB auf der Grundlage der 
ersten, noch schwachen Alterseinwirkungen, die yom 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" Aortenveranderung die hau­
figere Form an die Seite gestellt, bei der auBer dem angegebenen "dif­
fusen" (allgemeinen) Zustande Platten und Knoten bestehen ("nodose 
Form"), und diese umschriebenen Befunde auf eine ortliche Steigerung der 
Prozesse zuriickgefiihrt, die sich in der Aorta im allgemeinen abspielen. 
Ergibt unsere jetzige Betrachtungsrichtung, die Reiz und Reizung gilt, 
ein Verstandnis fiir diese Steigerung? 

Eine genaue Untersuchung ihrer Lokalisationseigentumlichkeiten hat, 
wie FRITZ LANGE (1. c.) darlegt, klar ergeben, daB sie mechanischen Ur­
sprungs sind; demgemaB 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 unvollstandigen Sichoffnens der Klappe zustande kommt und 
einen starkeren auf die Wand gerichteten Druck als das geradlinig weiter­
stromende 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 starkere mecha­
nische Reizung als da, wo sie in lockerem Bindegewebe liegt. Derselbe 
Umstand, die besonders feste Verbindung der Bauchaorta mit der Len­
denwirbelsaule im Vergleich zu der lockeren Anheftung des Brustteiles 
und gar gegeniiber dem Verlauf des aufsteigenden Teiles im media­
stinalen Binde- und Fettgewebe muB dahin wirken, daB das pulsierend 
stromende Blut die Aortenwand dort starker mechanisch alteriert als 
hier; so werden denn auch im Lendenteil die groBten und zahlreichsten, 
oft verschmolzenen Platten angetroffen. SchlieBlich sind nach THOMAS 
ausfiihrlicher und iiberzeugender Begriindung, auf die wir verweisen 
miissen1), die Abgangsstellen von .!sten und die Teilungsstelle der Aorta 
Orte, an denen nach dem Eintritt ihrer allgemeinen Erweiterung das 
einstromende Blut starkere mechanische Beeinflussung der Wand setzt, 
als im nicht erweiterten Zustande der Aorta; dieser Umstand ist zum 
Verstandnis der verdickten Stellen im Bogen, der Polster an den Ab-

1) ZIEGLERS Beitrage, 66. Bd., 1920. 
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gangsstellen, der bald flachen, bald leistenartigen Verdickungen am 
nbergang in die Iliacae heranzuziehen. 

Hieraus ergibt sich, daB der Reiz ein peripherischer, lokaler mecha­
nischer Zuwachsreiz ist und daB seine Wirkung, sich addierend, zur Gel­
tung kommt auf dem Boden derjenigen Wirkung, die yom zentralen 
Nervensystem ausgeht und die yom allgemeinen Blutdrucke ausgeiibt 
wird mit dem Erfolg, daB die allgemeine Erweiterung der Aorta im 
Alter zustande kommt. Es ist auch hier, fiir 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, daB in umschriebenen Stellen durch die hinzu­
tretende Reizung ihres Nervensystems die Constrictoren starker pare­
tisc1;I. werden als sonst; die Folge der starkeren Erweiterung, die Folge 
der ortlichen Reizung der innervierten adventitiellen Strombahn mit 
einem deutlich ausgesprochenen, wie wir gesehen haben, aus dem mikro­
anatomischen Be£und abzuleitenden peristatischen Zustande sind die 
seinerzeit angegebenen Gewebsveranderungen, die Platten oder Knoten, 
in ihrer Abhangigkeit von der starker veranderten Durchstromung des 
Aortenwandgewebes, aus dem sie hervorgehen, - Ergebnis also der 
Steigerung derselben Vorgange, 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 starkerer Veranderungen verstandlich 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 Wirbelsaule anliegt, in den 
Arterien an der Innenflache des Schadels auf der Seite, wo sie dem Knochen 
eng anliegen. 

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

Da eine yom Zentralnervensystem ausgehende Reizung keineswegs 
nur allgemeine Wirkungen, sondern auch umschriebene haben kann, 
ziehen wir in Betracht, daB an der Entstehung von Platten auchder in 
umschriebenen Teilen der Arterienwand starker 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 fruherer Lebenszeit die angegebenen Veranderungen, 
sowohl die allgemeinen als die umschriebenen, hervorbringen konnen. 

Das trifft zu, wie die anatomischen Beobachtungen herzwarts 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 
peripheriewarts fehlten, sofern Hyperplasie der Wand des linken Ven­
trikels bestand und sonst Anzeichen vorhanden waren, daB Druck­
erhohung 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, daB man, wie bekannt und auch 
wir bestatigen konnen, nach dem Tode an den Folgen von Mitral51tenose 
im jugendlichen Alter in der Pulmonalarterie diejenigen Befunde erhebt, 
die uns jetzt beschiiftigen 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 erhohten 
Arbeit der Muskulatur des rechten Ventrikels vor der verengten Klappe 
hervorgebracht erhohter Druck in der Arterie (und ihren Asten) ge­
herrscht hat. Auch wenn infolge der Persistenz des Ductus Botalli die 
Arteria pulmonalis unter erhohten Druck gesetzt wird, oder wenn dies 
nach einem Durchbruch des Aortenblutes in das der Pulmonalis ge­
schehen ist, stellen sich die genannten Veranderungen (und auf ihrer 
Grundlage ein Aneurysma) ein. Dies alles vollzieht sich im jugendlichen 
Alter. 

Es kann also kein Zweifel sein, daB ehe der obenerorterte EinfluB 
des hoheren Alters wirksam wird, durch ebenso wirkende mechanische 
Reizung, namlich Erhohung des ortlichen Blutdruckes die Sklerose­
veranderungen entstehen konnen. 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 Vbergang in das chronische Stadium be­
stehen bleibt, diirfen die Skleroseveranderungen, 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 aufgefaBt werden; allerdings mit der Ein­
schrankung, daB hinzutretende Kreislaufsanderungen amechanischen Ur­
sprungs in der adventitiellen Strombahn oder Teilen derselben mit­
wirken konnten, Kreislaufsanderungen, wie sie uns von vielen Orten 
des Korpers, in dem jene Nierenkrankheit besteht, beschaftigen werden. 
Vnd da es auch fiir die chronische Bleivergiftung feststeht, daB sie zu-
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erst eine anfallsweise auftretende, dann unter Steigerungen und Ab­
nahmen dauerhafte Blutdrucksteigerung unterhiiJt, worauf sich die 
Skleroseveranderungen einstellen, schon vor dem Eintritt in das hohere 
Alter, so fassen wir den Zusammenhang ebenso auf, namlich in dem 
Sinne, daB nerval bedingte Blutdrucksteigerung von geniigender Dauer 
und Starke, d. h. eine mechanische Reizung die Folgevorgange bewirkt, 
die sich in den groBen Arterien, auf neurogene Muskelschwache zuriick­
gehend, in Erweiterung und gleichmaBiger Wandverdickung, zu denen 
die umschriebenen Veranderungen treten, auBern. Auch hier ist freilich 
die Einschrankung notig, daB das Blei als chemischer Reiz auf das 
peripherische Nervensystem der Aorta so mit einwirken konnte, daB 
die Sklerose entsteht. 

Fiir die Sklerose der Arterien der Extremitaten, der wir im AnschluB 
an diese Bemerkungen iiber die Sklerose der Aorta erzeugenden Reize 
einige Worte widmen wollen, ist zunachst hervorzuheben, daB die all­
gemeinen Altersveranderungen hier wie dort diesel ben und demgemaB 
auch im gleichen Sinne aufzufassen sind; es kann sich also wieder nur 
darum handeln, die im Alter haufigen Steigerungen des Prozesses, die 
iiber das in jedem FaIle verwirklichte MaB von Erweiterung, Collagen­
faservermehrung, Muskel£aserverminderung usw. hinausgehen, atio­
logisch zu erklaren und auch ein Verstandnis dafiir zu eroffnen, daB der 
im hochsten Grade seiner Entwicklung durch Verkalkung des vermehrten 
fibrosen Gewebes derMedia gekennzeichnete Befund und seine Vor­
stufen ausnahmsweise schon im jugendlichen Alter zustande kommen. 

Hierfiir ist von der Tatsache auszugehen, daB die Arterien der Beine 
in jedem FaIle, mag es sich um leichtere oder urn starkere und starkste 
Veranderungen der angegebenen Art handeln, einen Vorsprung vor denen 
der Arme haben, in denen die in den Beinarterien nicht seltenen hohen 
und hochsten Grade iiberhaupt nicht erreicht werden. Fragen wir uns, 
worauf dieser Unterschied beruht, so wissen wir keine andere Aufklarung 
zu geben, als die, daB beim Stehen des Menschen, insbesondere dem an­
gestrengten des korperlich arbeitenden, die Beinarterien eine besondere 
nervale Reizung erfahren, namlich diejenige, die durch den dabei er­
hohten Venenblutdruck - auf nervalem Wege - auf die Arterien aus­
geiibt wird. Wir wissen aus unseren Experimenten, daB Venenblutdruck­
erhohung Arteriencontraction macht, und diirfen im Sinne der all­
gemeinen Nervenphysiologie schlieBen, daB 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 Gewebsveranderungen gelegt ist, deren letztes Glied die 
ausgedehnte Verkalkung ist. In diesem mechanischen Zuwachsreiz sehen 
wir die Ursache der Verstarkung der Altersveranderungen 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 veranderten Media im Spiele ist, - neben Reizung 
anderer, wohl amechanischer Art, deren Natur nicht anzugeben ist und 
die nach unseren Erfahrungen, soweit sie Sektionsbeobachtungen und 
Krankenblatter 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 EinfluB 
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 Tatigkeit veranderte Durchstromung der Organe hervorbringen, 
sofern und zumal dann, wenn der Wechsel abnorm haufig und unter 
abnorm groBem Gegensatze stattfindet; solche Reize, ihrer Natur nach 
teils bekannt, teils unbekannt, sind amechanische Reize. Als von Mensch 
zu Mensch groBerer Variation unterworfen als die mechanischen, auBern 
sie ihre Wirkung so, daB die Sklerose der an der funktionellen Ischamie 
und Hyperamie der Organe beteiligten Arterien den groBten indivi­
dualen Schwankungen nach Starke 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, daB kleine, am haufigsten mikroskopische, bis 
hochstens erbsgroBe Gummigeschwiilste in der sonst unveranderten 
Aortenwand vorkommen, die wir selbst, in ungemein seltenen Fallen, 
gesehen haben; ihr Endzustand kann nur eine engumschriebene Narbe 
in unveranderter Umgebung sein, die bei dem Sitze der Gummige­
schwiilste in der Media zu einer Einziehung der - leicht verdickten -
Intima fUhrt. Wir bestreiten auch nicht, daB es ebenso selten nicht-
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kugelige, sondern vielgestaltige, unregelmaBig und verwaschen be­
grenzte Bezirke in der Media der sonst unveranderten Aorta gibt, die 
aus Granulationsgewebe bestehen, dem luische Natur zumal bei spezi­
fischem Bau zugesprochen werden muB; 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 Vorgange, wie sie bei Lues in jedem Organ auftreten konnen; sie 
gehoren somit nicht hierher, wo wir es mit Veranderungen von langen 
Strecken der Aorta zu tun haben. 

Dagegen miissen hier diejenigen haufigen Aortenbefunde nach Tod 
luischer Personen im jugendlichen oder mittleren Alter erortert 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 Skleroseveranderungen 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 fUr die luische Grundlage, reicht aber nimmer­
mehr aus, den Gesamtbefund in der veranderten Aortenstrecke, ins­
besondere nicht ihre allgemeine Erweiterung und Wandverdickung zu 
erklaren. Kurz: unsere Untersuchungen in vielen Jahren mi~ hierauf 
besonders gerichteter Aufmerksamkeit haben uns iiberzeugt, daB es sich 
in den Leichen von Luischen vor dem Greisenalter, von den beriihrten 
ortlichen Ausnahmen abgesehen, um den in allen wesentlichen Punkten 
verwirklichten Befund handelt, der sonst im Alter auftritt, in der groBen 
Mehrzahl der FaIle aber mit Eigentiimlichkeiten der Lokalisation, des 
segmentaren Auftretens, von dessen Formen wir nur die Bevorzugung des 
Anfangsteiles und die schmal- oder breitbandformige nennen, die in jeder 
Hohe der Aorta verwirklicht sein kann; schlieBlich die Beteiligung der 
ganzen Aorta mit Ausnahme des Lendenteils: alles zum Unterschied 
der sklerotischen Altersaorta, in der, wie wir gesehen haben, die Ver­
dickung und Erweiterung allgemein sind und die Intimaverdickungen 
den groBten Teil der aufsteigenden Strecke frei lassen und den Bauch­
teil besonders stark befallen. 

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

Ricker, Sklerosc lind Hypertonie. 4 
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in umschriebenen Stellen der erweiterten Segmente. - DaB die Capillar­
neubildung und Lymphocytensammlung in der Media starker, die Kalk­
ablagerung in den verdickten Intimastellen geringer sein konnen, 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 Krankheiten derartiges herbeifiihren konnen. Fiir unseren Ge­
dankengang geniigt es, festgestellt zu haben, daB Sklerose der Aorta 
in Zusammenhang mit Lues entstehen kann, d. h. auf der Grundlage 
amechanischer Reizung, die an den Orten starkerer Wirkung des Blut­
druckes (der nicht gesteigert ist, da Herzmuskelhyperplasie fehlt) starker 
ausfallt. Auch in diesem FaIle ist daran zu denken, daB auBer der mecha­
nischen Reizung starkeres Ausfallen der zugrundeliegenden amecha­
nischen .Reizung in umschriebenen Stellen Platten entstehen laBt. 

Es sind groBte, groBe und mittlere Arterien gewesen, mit denen wir 
uns in bezug auf Reiz und Reizung beschaftigt haben. Die Ausbeute an 
Erkenntnis ist insofern gering gewesen, als die zur Sklerose fiihrenden 
Altersvorgange im zentralen Nervensystem, wie die die anderen Organe 
beeinfl~senden, in dem Dunkel geblieben sind, das sie umgibt und noch 
lange umgeben wird. 1m Dunkel haben wir es auch, unausgesprochen; 
gelassen, auf welche Weise Lues oder vorausgegangene Lues, hier­
zwischen ist einstweilen nicht zu entscheiden, die der verfriihten 
Sklerose der Aorta zugrunde liegenden Nervenvorgange hervorbringt, 
der Sklerose, die man mit dem Tabes- und ParalyseprozeB ver­
gleichen kann; dieses Dunkel wird fiir die Aorta dadurch nicht auf­
gehellt, daB man in einer gewissen Zahl von Fallen nur in den Stellen 
mit spezifischer Gewebsbeschaffenheit, an diesem oder jenem Orte, 
Spirochaten nachweisen kann, - so, wie in den zum Vergleich heran­
gezoge:i:ten Befunden im Centralnervensystem, die mit demselben Nach­
weis an Aufklarung ebenfalls wenig gewonnen haben. Ist also, wie man 
sieht, die Grundlage unbefriedigend, so haben wir dann einen klaren 
Einblick erlangt, namlich 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 Vorgange V(Yf' dem Alter und ohne Beziehung zu 
Lues zu erklaren vermocht. Wir miissen es, wie gesagt, weiteren For­
schungen zuweisen, zu ermitteln, ob und wie ein mechanischer Ein­
fluB, namlich Dauerblutdruckerhohung auf die Arterien, insbesondere 
kleinere, wirkt. 



Kritik der bestehenden atiologischen Theorien. 

c) Kritik der bestehenden atiologischen Theorien 
der Arteriosklerose. 

51 

Reiz lUld ReizlUlg, lUlSer jetziger Gegenstand, mit denjenigen Folgen 
ffir die Struktur der groBten lUld 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 lUlS nur noch 
iibrigbleibt, erganzend zu besprechen, was die Ergebnisse der Experi­
mente ffir die Atiologie der Sklerose des Menschen geleistet haben. . 

An erster Stelle ist der Adrenalinwirkung starksten Grades zu ge" 
denken, die in der Aorta lUld in Arterien vor den Parenchymorganen 
eintritt. Man hat anfangs geglaubt, daB 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 muskulosen Arterien (be­
sonders der Beine) gleichstellte. Wir haben an friiherer Stelle den Nach­
weis FRITZ LANGES erwahnt, daB lUld wie das Adrenalin in geniigend 
starker Dosis - auf nervalem Wege - durch vollstandige LahmlUlg 
Nekrose von bis dahin unverandert gewesenen Mediateilen hervorruft: 
diese WirklUlg, ein akuter Vorgang, dem VerkalklUlg folgt, ffir das 
Verstandnis der in lUlveranderten Arterien des Menschen akut auf­
tretenden Nekrose sehr wertvoll, ist bereits an friiherer Stelle verwertet 
lUld wird spater in diesem Sinne zur Erklarung des Vorkommnisses er­
neut verwandt werden; indessen mit der VerkalklUlg, wie sie in elasti­
nosen und besonders in muskulOsen Arterien des Menschen bei der 
Sklerose als chronischem Vorgang in vorher langsam verandertem, nam­
lich fasrig hyperplastisch gewordenem Gewebe auf tritt, hat sie nichts 
zu tlUl. Die Experimente mit Adrenalin haben somit zur AufklarlIDg 
der chronisch entstehenden GewebsveranderlUlgen der Arterien, die man 
als SkleroseveranderlUlgen bezeichnet, lUlmittelbar nichts beigetragen; 
sie haben auch in einem anderen Sinne nicht das mindeste ffir die Auf­
klarlUlg der Genese der menschlichen Sklerose geleistet, da diese mit 
einem Gehalt des Blutes an Adrenalin lUld anderen Stoffen, die im 
Experiment wie Adrenalin wirken, genetisch nichts Nachweisbares zu 
tlUl hat. 

Ein anderer Versuch, die EntstehlUlg der Sklerose klarzustellen, 
hat darin bestanden, daB man die Nahrung von Versuchstieren stark 
anderte, insbesondere, wie man in spaterer Zeit verfahren ist, die von 
Pflanzenfressern mehr oder minder weitgehend in die von Fleisch­
fressern verwandelte oder bestimmte NahrlUlgs- und Korperbestand­
teile, z. B. Cholesterin, in groBer Menge dem Korper zufiihrte; diese 
BestreblUlgen gehen auf L. D'Amato1), der Vorganger erwahnt, 

1) VirChoWB Archlv, 192. Bd., 1908. 

4* 
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A. IGNATOWSKyl), O. LUBARSCH 2) und seinen Mitarbeiter WALTER STEIN­
BISSS) zuriick. 

Zu diesem Verfahren, das uns auch bei Erorterung der Versuche, 
durch Blutdrucksteigerung Sklerose zu erzeugen, beschaftigen wird, haben 
wir hier nur eine allgemeine Stellung einzunehmen, wahrend uns die zahl­
reichen Mitteilungen der einzelnen Autoren nicht beschaftigen konnen. 
Diese allgemeine Stellung werden wir dann in geniigender Sicberheit 
erreicht haben, wenn es uns gelingt, Griinde dafiir herbeizubringen, daB 
Anderung der Ernahrung auf das Strombahnnervensystem wirkt. 

Den Beweis hierfiir sehe ich durch die Untersuchung meiner Mit­
arbeiter L. LOEFFLER und M. NORDMANN') 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 "Ob­
liche erhoht, das Leberparenchym nicht direkt, sondern iiber das Strom­
bahnnervensystem beeinfluBt, und zwar so, daB dem starken Gehalt 
der Nahrung an je einem der drei Stoffe ein besonderer Charakter der 
Durchstromung der Leberlappchen entspricht; die Beziehung zwischen 
diesem Charakter und dem Leberparenchym bestimmt seinen Gehalt 
an einem der dreiStoffe. 

Den Beweis sehe ich weiter erbracht durch meine Untersuchungen5) 

an kiinstlich - durch Fiitterung nur mit Hafer - skorbutkrank ge­
machten Versuchstieren, an denen zu zeigen wa.r, daB die abnorme Er­
nahrung - ahnlich, doch nach unseren Vergleichsversuchen weit starker 
als die Inanition - das Nervensystem der Blutstrombahn beeinfluBt, 
"in dem Sinne, daB spontan-oder unter dem EinfluB leichter, sonst 
unwirksamer Reize, iiber die die Skorbutliteratur AufschluB gibt - die 
Bedingungen zum schweren, mit Diapedesisblutung einhergehendem 
Zustande eintreten", dem vorausgeht und wahrend' 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 Knochenveranderungen 
des skorbutkranken Tieres erklaren lieBen, zu denen auch die Kalk­
armut des Skeletts gehort, die in Cholesterinversuchen wiederkehrt. 

Wir haben eben der Inanition gedacht; daB auch ihr EinfluB an 
der innervierten Strombahn angreift, hat MARTIN NORDMANN 6) in 

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

2) Munch. med. Wochenschr. 1909 u. 1910. 
3) Virchows Archiv, 212. Bd., 1913. 
4) Virchows Archiv, 257. Bd., 1925. 
6) 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 Ie benden Tier vorge­
nommen worden ist, gezeigt. 

Da irgendwelche Beobachtungen fehlen, die ergeben hatten, daB 
veranderte Nahrung unmittelbar die Zellen oder Fasern der Organe 
z. B. der Arterien beein£luBt, sehen wir unsere Grundlage als gesichert 
an: '!nderung der Ernahrung von der geringsten bis zu der starksten 
wirkt iiber das Strombahnnervensystem und beein£luBt dadurch -
mittels des Blutes und der Gewebs£liissigkeit - die Organe, bei ge­
niigender Starke so, daB Strukturveranderungen entstehen. 

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

Es ist auf dem ersten Wege - durch animalische Ernahrung von 
P£lanzenfressern - Medianekrose mit nachtraglicher Verkalkung, d. h. 
die durch Adrenalin in hoher Dosis erreichbare Veranderung herbei­
gefiihrt worden; wir erklaren sie wie friiher angegeben als Folge stiirkster. 
Erweiterung nervalen Ursprungs und haben also der groBen Zahl von 
Reizungen, die dies bewirken, diejenige Reizung hinzuzufiigen, die in 
Umstellung der Ernahrung bestehend iiber das Nervensystem den ganzen 
Korper in Mitleidenschaft zieht und auch in Arterien zustande kommt. 

Hat es sich hierbei, bei dem schweren Eingriff der Umstellung der 
Nahrung um die Folgen einer starken (starksten) Reizung des Arterien­
nervensystems gehandelt, so hat das zweite mildere Verfahren, daB der 
Anderseinstellung der Nahrung, namlich durch erhOhte Oholesterinzufuhr, 
zu denjenigen Veranderungen gefiihrt, die wir von schwachen Adre­
nalindosen erwahnt und erklart haben, namlich zu Intimahyperplasie 
vorwiegend in Fleckenform; die hyperplastische Intima enthielt reich­
lich Lipoide (Oholesterinester), mehr als das durch (schwache) Adre­
nalingaben zu erzielen ist, nach denen die Verfettung der durch sie 
hyperplastisch gemachten Intima haufig ausbleibt. Auch dieses Ergeb­
nis fassen wir so auf wie friiher angegeben, namlich als Folge einer 
schwachen, geringere Erweiterung herbeifiihrenden Reizung des Ar­
teriennervensystems durch die Nahrungsanderung, als eine Wirkung, 
die ihre Eigentiimlichkeit, das Auftreten einer groBen Menge von Lipoi­
den, erst auf der Grundlage der nerval bedingten Erweiterung durch 
den kiinstlich stark erhOhten Gehalt der die Arterienwand veriangsamt 
durchflieBenden Gewebs£liissigkeit an Lipoiden empfangt. Hier wie 
dort sind die ersten sichtbaren Befunde Aufquellung, Odem der spater 
verfettenden Teile durch aus dem Blute stammendem Plasma, aus 
dem die Oholesterinester ausfallen, Vorgange, die sich bei geniigen­
der Menge des zugefiihrten Oholesterins auch in vielen anderen 
Organen abspielen und iiberall mit (geringer) Zellvermehrung, spater 
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(STUCKEy)l) mit Faservermehrung im Bindegewebe verbunden sind, 
worauf wir alsbald zuriickkommen. 

Nachdem es heute feststeht, daB ein erhOhter Cholesterin- oder 
iiberhaupt Lipoidgehalt des Blutplasmas sehr lange bestehen kann, ohne 
daB Sklerose entsteht, und daB er bei der Sklerose nicht regelmaBig vor­
handen ist (W. HUECK2), A. L. MJASSNIKOW3) u. a.), geschweige denn 
als ihr regelmaBig vorausgehend nachgewiesen ist, ist die "Obertragung 
der Ergebnisse dieser Tierversuche auf die Atiologie der Sklerose des 
Menschen unstatthaft; wie die Adrenalinversuche haben auch die Cho­
lesterinversuche, vollends die angestellten groberen Versuche mit 
Nahrungsumstellung, zur Aufklarung der Sklerose des Menschen un­
mittelbar nichts beigetragen. 

Die dritte Gruppe von Versuchen, Sklerose der groBen Arterien, insbe­
sondere der Aorta zu erzeugen, hat sich bemiiht, den Druck des Elutes zu 
erMken; dies muBte fiir langere Zeit angestrebt werden, langere, als es z. B. 
mit Adrenalin und ahnlich wirkenden Reizen gelingt, die durch starke 
Verengerung und VerschluB der kleinen Arterien in den (sich leichter 
verengenden) groBen Arterien dies jeweils nur auf 15 bis 20 Minuten zu 
bewirken vermogen, was die Struktur unbeeinfluBt laBt. Wir erwahnen 
nur aus der Reihe der alteren Versuche diejenigen ANITSCHKOWS 4) 

(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 Spaltraume" 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 tJdem der 
Intima, das wir so erklaren, wie oft im vorhergehenden angegeben, nam­
lich durch nervale Reaktion der Wand auf die gesetzte nlechanische 
Reizung, die die Erweiterung und damit das Eindringen von Fliissig­
keit aus dem Wandplasmastrome sowie ihre verlangsamte Bewegung 
erklart. Fiihrte ANITSCHKOW dem Blute Cholesterin in groBer Menge 
zu, so veranderte sich die Intima starker durch tJdem 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 Ernahrung gesetzten, nichts Auffalliges an 
sich; der verstarkten Fettablagerung liegt auch hier der experimentell 
herbeigefiihrte erhOhte Fettgehalt des Plasmas zugrunde, aus dem fett­
haltige Fiiissigkeit erst auf Grundder Parese <;ler 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) ZIEGLERS Beitrage, 54. Bd., 1914. 
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Da kein Verfahren bekannt ist, mit dem es gelingen wiirde, auf 
lange Zeit erhOhten Blutdruck in reiner Form bei Versuchstieren her­
vorzubringen und durch seine Vermittlung Sklerose herbeizufiihren, 
so wie es Arteriohypertonie beim Menschen tut, haben wir un~ nun mit 
den Versuchen zu beschaftigen, in denen veranderte Ernahrung auBer 
anderen Wirkungen im Korper erhohten Blutdruck auf lange Zeit unter­
halten hat; E. C. VAN LEERSUM1) hat dies als Ergebnis der Fiitterung von 
Kaninchen mit Leber zuerst beschrieben, danach M. SCBMIDTMANN 2), 

die (auf Grund einer kleinen Zahl von Versuchen) zudem angegeben hat, 
daB zwischen der Hohe des gesteigerten Blutdruckes und dem Grade 
der Intimaveranderungen (Hyperplasie, Verfettung) ein Parallelismus 
bestehe; die Autorin nimmt an, daB es das Cholesterin des Leberfutters 
ist, das die Blutdrucksteigerung und die Arterienwandveranderungen 
erzeugt. 

Diese Blutdrucksteigerung durch Cholesterin hat sich in der Folge 
als inkonstant erwiesen und ist in den sehr zahlreichen Versuchen des 
letztenAutors auf diesem Ge biete, M. THOLLDTES 3) ausgeblie ben. Es bleibt 
somit nur die Tatsache iibrig, daB Cholesterin die Intimaveranderungen 
bewirkt, die mit den bei der Sklerose des Menschen auftretenden iiber­
einstimmen; wir erklaren sie wie oben angegeben und erklaren auch die 
ausnahmsweise bei Cholesterinamie sich einstellende Arteriohypertonie 
durch Beeinflussung des Strombahnnervensystems, sei es zentrale, sei 
es peripherische, namlich in diesem Falle diejenige, die bei Cholesterin­
iiberladung des Blutes in vielen Organen Enge von Arteriolen bewirkt, 
entweder im Rahmen der Ischamie, oder in dem des peristatischen Zu­
standes bei den Kreislaufsanderungen, die nach unserer Beweisfiihrung 
die mannigfachen mit Verfettung anfangenden Gewebsveranderungen 
vieler Organe des Korpers bewirken, wie sie in der groBen Literatur 
des Gebietes beschrieben sind. 

Vorbedingung der Ablagerung und des Bestehenbleibens von Lipoiden 
in der Arterienintima ist nach unseren Versuchen die - vermutlich 
durch Acidose (erhtihte CO2-Spannung) wirkende - Verlangsamung der 
Gewebsfliissigkeit, wie wir gesehen haben, mit leichter yom 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 erhOhtem Blutdruck die Rede sein, 
e bensowenig 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) Zentra.lbl. f. pathol. Anat., 38. Bd., 1926 S. 590. ZIEGLERS Beitrage, 

77. Bd., 1927. 
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Strombahn, vergiBt, daB die Arterienwand keine gewebte Haut, sondern 
ein innerviertes Gewebe, vergiBt, daB Durchtritt durch Endothel nicht 
als physikalischer Vorgang zu verstehen ist; diese Vorstellung iiber­
sieht, daB tJbergang gelOster einfacher Stone in den ungelOsten, durch 
Synthese komplizierteren Zustand und das Verharren solcher Stone im 
Gewebe allein mit physikalisch-chemischen Anschauungen nicht zu 
erklaren sind. Nicht der Cholesterinstoffwechsel und seine Anderungen 
steht, wie ANITSCHKOW in jiingster Zeit!) es ausgesprochen, "als aus­
losender Faktor im Zentrum" der sich zur Skleroseerzeugung verbin­
denden Faktoren, von denen er im iibrigen "mechanische, toxische, 
nervose 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 
Stone, 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
nisse gehabt haben. 

Wir diirfen somit zusammenfassend sagen, daB die Experimente 
aller Autoren am Tier, einschlieBlich der in der LANGESchen 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 LANGE und dem Verfasser gewonnen der hier vorliegenden 
Darstellung deshalb zugrunde liegen, da sie die einzigen sind, die aIle 
Bestandteile der Arterienwand gleichermaBen beriicksichtigen, im be­
sonderen die Intima nicht wie L. ASCHOFF2) und W. HUECK3) als 
Bindegewebe schlechthin, 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
maBig gesetzten Eingri££en gewonnenen Objekte sind wir zu der im 
vorhergehenden dargelegten und begriindeten AU£fassung gekommen, 
daB die Arterien, auch die elastinosen, neuromuskulare Organe sind, 
deren Reizung nicht an den Muskel- oder gar den Elastinfasern, sondern 

1) Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., Jena 1925. 
B) Zuletzt: "Sonderabdruck aus Stoffwechselkrankheiten", Berlin 1926 

(S. KARGER). 

3) Miinch. med. Wochenschr., 1920 (Nr. 19-21). 
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wie bei jeder Muskeltatigkeit an dem ihr vorgesetzten Nervensystem 
angreift; erst nach den neuromuskularen Vorgangen, die funktionelle 
sind, verandert sich das Gewebe so, daB Strukturveranderungen nach­
weisbar werden. Sie kommen nicht unmittelbar zustande, sondern in 
doppeltem Sinne mittelbar: vermittelt durch jene neuromuskularen 
Vorgange und durch die Anderungen der Durchstromung mit Gewebs­
fliissigkeit, die aus dem Blute stammt und in allen drei Hauten 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 gegenwartigen allgemeinen Theorien 
der Arteriosklerose. 

Wir unterscheiden eine Theorie der Arteriosklerose, fiir die die 
Intimaveriinderungen, und eine, fiir die die Mediavorgiinge maBgebend 
sind. Die erste geht auf RUDOLF VIRCHOW 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 
VIRCHOW 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 beschaftigen uns zuerst mit der 
Auffassung, daB 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 "Entzundung" der Intima geherrscht: zuerst im 
Gewande der "parenchymatosen Entziindung" VIRCHOWS, dann mit 
der Anderung, die JULIUS COHNHEIMS Beobachtungen an der Strombahn 
des lebenden Tieres erbracht hatten, der chronischen Entziindung der 
neueren Pathologie. Diese Anderung ist dadurch bedeutungsvoll ge­
worden, daB sie einen Teil der Forscher, unter ihnen an erster Stelle 
KARL KOESTER, veranlaBt hat, die Strombahn der Adventitia und, wo 
vorhanden, der Media zur Erklarung 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. COHNHEIMS Ausspruch1): "die Arteriosklerose oder, wie sie 
von den pathologischen Anatomen genannt wird, Endoarteriitis de-

1) Vorles. iib. aUg. 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 erwahnt zu werden. 

Die Entwicklung, in die die Anwendung des COHNHEIMSChen 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 hatte zur Geltung kommen und die iiber die 
Intima und iiber das anatomisch nachweisbare hiitte hinausfiihren 
konnen, ist nicht weitergegangen. Nach dem Referate FELIX MAR­
CHANDS iiber die Arteriosklerose im Jahre 19041) 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 demgemaB von ihm vorgeschla­
genenund in weiten Kreisen angenommenen Namen Atherosklerose 
wird diese Auffassung treffend gekeimzeichnet; K. BENDA hat an ihm 
nur das Eine auszusetzen, daB er nicht den urspriinglichen Sitz des 
Prozesses in der Intima kennzeichne, er zieht daher - wie andere Au­
toren - die LUBARScHsche 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 unzulanglich nachgewiesen worden durch Untersuchungsergebnisse 
insbesondere von R. THOMA und L. JORES, namlich 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 
drangen. Sie ist nun freilich von den Autoren wieder mit teleologischen 
oder (von THOMA) mit einem Gemenge teleologischer und kausaler 
Gedankengange beantwortet worden; ihrer im einzelnen zu gedenken, 
kann unterlassen und festgestellt werden, daB 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 Mediaveranderungen, insbesondere 
Muskelfaserverdiinnung und Collagenfaservermehrung, die adventitiellen 
und von der Adventitia ausgegangenen Veranderungen, wie Capillar-

1) Verhandl. d. 21. Kongresses f. Inn. Med., 1904. 
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neubildung, Lymphocyteninfiltrate in ihr und der Media, werden als 
sekundar - nicht nur der Zeit, sondern auch der Bedeutung nach -
aufgefaBt und behandelt. 

Neben dieser Hauptstromung in derLehre von der Sklerose hat sich 
nach Farbung und Inhalt selbstandig die Lehre THOMAS bewegt. THOMA 
sieht in der Arteriosklerose den Folgezustand der "Angiomalacie", einer 
"Ernahrungsstorung" der Arterienwand, die zu einer Abnahme der 
Elastizitat und des Tonus der Tunica media und zu einer Erweiterung 
der Arterienlichtung fiihrt. Erst diese Erweiterung lOse eine Neubildung 
von Gewebe in der Intima aus, das nachtraglich Verfettung, Verkal­
kung, breiige Erweichung erfahre. Wenn wir noch hinzufiigen, daB 
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 
"Schwiichung" der Media als des ersten Vorganges, aus dem die Sklerose 
hervorgeht, gebraucht und ihren nervalen Ursprung anerkennt, so er­
hellt, daB in diesen Grundziigen eine Gemeinsamkeit seiner Anschau­
ungen und der unsrigen besteht. Auf der anderen Seite muB freilich 
erwahnt werden, daB THOMA die Rolle des Nervensystems nicht nur 
bloB 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 Mediaschwache, zuriickfiihrt, noch fiir die "Degene­
rationen" der Intima, die THOMA der (erhohten) "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 spater hervorgetretene Neigung, "allgemeine Stoffwechsel­
storungen" als Ursache der Angiomalacie und damit der aus ihr hervor­
gehenden Sklerose anzusehen, u. a. von spezieller Natur ist an anderer 
Stelle (bei FRITZ LANGE) und auch in dieser Schrift geniigend, wenn auch 
ohne ausdriickliche Bezugnahme auf THOMAS Schriften dargelegt worden. 

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

Diese Mediaschwache 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 aIle Spateren, 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 OTTO RANKEl) im ASCHoFFschen 
Institute zur Grundlage seiner "physikalischen Studie zur Athero­
sklerosefrage" gemacht worden sind indem Sinne, daB die drei Gesetze 
"die gesetzmaBig und iiberall im BlutgefaBsystem wiederkehrenden 
Zusammenhange zwischen den GroBen feststeIlen", die THOMA in den 
"Gesetzen" in Beziehungen bringt. 

Es ist hier nicht der Ort, eine ausfiihrliche 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 
ihnen gegeben hat, um zu seinen "Gesetzen" zu gelangen, Gegenstand 
vieler Nachpriifungen und kritischer Erorterungen geworden sind, 
deren gemeinsames Resultat bekanntlich die Ablehnung der angeblichen 
Gesetze gewesen ist. Es befremdet, daB RANKE sich nicht mit der 
Widerlegung dieser Kritik beschiiftigt, die THOMAS Histomechanik ge­
funden hat; ohne eine solche Widerlegung fehlt seiner Studie der sichere 
Boden. DemgemaB bleibt nur die prinzipielle Stellung iibrig, die RANKE 
von THOMA als dem Schopfer 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 friiher THOMA, die An­
wendung der mathematischen Methode auf die Arterienphysiologie und 
-pathologie, und zwar die Wachstumsvorgange des fertigen Arterien­
systems zu ermoglichen scheint; beiden Autoren ist denn auch ge­
meinsam, daB sie in ihren speziellen Ausfiihrungen vom neuromusku­
laren Teil der Arterienwand nur einen sehr beschrankten Gebrauch 
machen, namlich 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 hiiufig angefiihrten Abhandlung das 
zweite Verfahren gewahlt und gezeigt, erstens, daB die Arterien als 
neuromuskulare Organe mit einer bindegewebigen Komponente den 
Gesetzen der Nervenreizung und Nervenwirkung auf glatte Muskulatur 

1) ZIEGLERS Beitrage, 75. Bd., 1926. 
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in der der Strombahn eigentumlichen Weise folgen, und daB zweitens 
das in engem, gesetzmaBigem Zusammenhange mit den Reizungsfolgen 
stehende Verhalten der Fliissigkeit, die die Arterienwand durchstromt, 
ihre Gewebsveranderungen, physiologische und pathologische, bestimmt. 
Da die Beziehungen zwischen Nervensystem und Muskulatur sich 
physikalisch nicht erklaren 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 Fliissigkeit 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 erklaren, nicht ge­
wachsen gezeigt haben, so hat sich auf diesem Wege die Unmoglichkeit, 
auf Physik eine Physio- und Pathologie der Arterien zu griinden, klar 
herausgestellt; den Nachweis, daB die physikalische Behandlung, die 
THOMA den Einzelvorgangen und den Relationen dieser, die an den 
Arterien festzustellen sind, widmet, sie nicht zu erklaren vermag, hat 
LANGE ausfiihrlich erbracht und jede Seite der hier vorliegenden Dar­
stellung will in dem gleichen Sinne verstanden sein. Wie die friiheren 
Einwande gegen THOMAS histomechanische Auffassungen, so werden 
die von LANGE gebrachten von RANKE ignoriert; wie jene, SO hatte er 
auch diese widerlegen mussen, um sich freie Bahn fiir seine physi­
kalischen Gedankengange zu schaffen; statt dessen finden wir bei ihm" 
(und bei ASCHOFF) eine unzutreffende Wiedergabe der Mitteilungen 
LANGES uber die Ernahrung der Arterienwand. 

Wenn Betrachtungs- und Erklarungsweisen zweier Richtungen in 
der Pathologie so grundverschieden sind, wie das fur 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 ASCHOFFS erfordern. Hieriiber warte ich 
die Diskussion der von LANGE und hier vertretenen Lehre von der 
Physiologie und Pathologie der innervierten Arterien ab, deren sich 
ASCHOFF, ANITSCHKOW und aIle anderen Autoren auf dem uns be­
schaftigenden 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 fUr notig 
erachteten Diskussion ansehen. DaB sich diese Diskussion auf dem 
Boden der rein kausalen Verkniipfung der mit der anatomischen, experi-
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menteilen und klinischen Methode gewonnenen Beobachtungen bewegen 
wird, darf ich so lange £ordern, bis diese meine Forderung, die ich an die 
Physiologie und Pathologie richte, als unberechtigt oder unerfiillbar 
dargetan ist und ASCHOFF seine Anwendung teleologischer Gedanken­
gange in der Pathologie unter Beriicksichtigung meiner Einwande als 
berechtigt und niitzlich nachgewiesen hat. Gedankengange, die ich 
nach wie vor als mit der Logik der Pathologie als Naturwissenschaft 
unvereinhar und als schadlich erklare. 

Unsere Darsteilung hat gezeigt, daB 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, funktioneile Anpassung der Arterien, 
Kompensation, Regeneration, Abnutzung usw. nicht verwendet und 
Erklarungen, die diese und ahnliche Begri££e verwenden, als wertlose, 
die kausale Forschung hemmende Scheinerklarungen zuriickweist. Es 
ist das dadurch moglich geworden, daB aile Bestandteile der Arterien­
wand gleichmaBig beriicksichtigt und die Teilvorgange in der Reihen­
folge dargestellt und verkniip£t worden sind, die die Beobachtung er-
geben hatte. . 

F. Die Bedeutung del' Arleriosklerose 
fur die Organe. 

Am SchluI3 unserer Darstellung der Arteriosklerose ist noch zu er­
ortern, wie sich hierbei die Capillaren und ihre Durchstromung und der 
Herzmuskel verhalten. 

Hierzu ist zu bemerkeri, daI3 auch bei starkster Arteriosklerose die 
Funktion der Organe normal sein kann und es haufig ist in dem Sinne, 
daB. sich die Organvorgange quantitativ herabgesetzt, fLber qualitativ 
nicht verandert so vollziehen, wie es dem Greisenalter eigentiimlich ist. 
Wir nehmen dabei auch das Hirn nicht aus, und berufenuns auf die 
hetrachtliche Zahl der korperlich riistigen und geistig regen Greise, 
deren Arteriensystem, wie wir gesehen haben, ausnahmslos durch Skle­
rose, und zwa,r haufig bis ins kleine und kleinste verandert ist. Dem­
gemaI3 vollzieht sich in einem solchen Korper die fiir das Leben der 
Organe charakteristische Abwechslung zwischen Ruhe und Tatigkeit, 
die mit Auderungen der Durchstromung verhunden ist, die nUr nerval 
bedingt sein konnen; da ausgesprochen sklerotische Arterien kein N erven­
system mehr besitzen diirften, dienen auch solche, die vor dem Eintritt 
der Sklerose an dem Wecbsel der Durchstromung teilnahmen, ins­
besondere also kleine Arterien und etwa auch sich anschlieI3ende Arte­
riolensegmente nur mehr als Zuleitungsrohren, so wie (im wesentlichen) 
die mittleren und groI3eren Arterien vor dem Au£treten der Sklerose. 
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Beispielsweise funktioniert in diesem Sinne die Strombahn der Nieren­
korner, 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 Ischamie (um ein geringes) ver­
minderten Blutmenge, wahrend bei funktioneller Hyperamie eine enge 
oder verengte Arterie als beschleunigt durchstromt ausreichendes 
oder vermehrtes Blut dem weiten Teil der Strombahn zufiihrt. Dem­
gemaB erweist sich auch die Struktur der Organe nicht wesentlich 
verandert; was man senile Atrophie nennt, darf wo vorhanden nicht 
von Sklerose abhangig gemacht werden, da sie eine (inkonstante, 
besonders zu erklarende) Eigentiimlichkeit des alt gewordenen Korpers 
ist, die sich auch da einsteHt, wo Sklerose eines Grades, der mit dem in 
der Niere, dem Hirn eintretenden vergleichbar ware, ausbleibt, also z. B. 
in der Skelettmuskulatur, der Haut. Fiir 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 bezeichnell hatte, etwa so wie GULL und SUTTON von Arterio­
capillary fibrosis gesprochen haben. Hieran macht uns auch nicht irre 
die Tatsache, daB 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 pa,rallel und erreicht nie Grade, 
die mit dem, was bei ihrer Sklerose in den Arterien auf tritt, vergleichbar 
waren. Diese Fibrosis ist ein Hinweis darauf, daB jene zentrale 
Einstellung eine nicht nur qnantitativ, sondern auch qualitativ abge­
anderte ist. 

Die Frage, ob die Arteriosklerose die Funktion der Organe beein­
fluBt und zwar herabsetzt, haben wir, wie aus dem Gesagten hervorgeht, 
in allgemeiner Form mit Nein beantwortet. Bei der groBen Wichtigkeit 
dieser Frage und dieser Antwort mochten wir hierzu erganzend Einiges 
bemerken; unter der nach dem Bisberigen selbstverstandlichen Be­
schrankung auf die kleinen Arterien und Arteriolen, da ja die Sklerose­
veranderungen groBer Arterien ganzlich auBerstande sind, die Bezie­
hungen zwischen dem Blute und dem Gewebe, von denen die Funktionen 
der Organe abhiingig sind, zu beeinflussen. Wir mochten diese Erorte­
rung so gestalten, daB wir fragen, ob es starkste 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, sondem die Struktur als Ma.Bstab an. Was mii.Bte die 
Folge dieses Vorganges und Zustandes sein 1 Es konnte hierdurch nur 
eine Abnahme und ein Schwund des zugehOrigen Gewebes einschlie.Blich 
der Strombahn durch Hypo- und Atrophie entstehen als Folge der 
Herabsetzung und Aufhebung der Durchstromung mit Elut. Wenn wir 
uns fragen, ob derartiges vorkommt und uns dazu an die vor aHem in 
Betracht kommenden Organe, Niere und Him, wenden, so stellen wir 
das zunachst fUr die Niere ohne jede Einschrankung in Abrede; die 
"senile Atrophie" des Organs kommt, wie oben auseinandergesetzt, 
nicht in Betracht, iiberdies ist in ihr von einer Verengerung oder gar 
einem Verschlu.B von Arterien nicht die Rede, und umschriebene Rinden­
bezirke, in denen aus den Schnittpraparaten auf einen langsamen 
Schwund des Gewebes in reiner Form als Folge von Arterienverenge­
rung oder -verschlu.B zu schlie.Ben ware, 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, da.B in denSchrumpfungsbezirken Neues, namlich 
Bindegewebe entsteht, nicht aus dem Nichts, sondem aus dem Blute, 
was nicht durch Abnahme des Elutes erklart werden kann, sondem nur 
durch seine Vermehrung in den Capillaren, wie das spater gezeigt werden 
wird. Yom Him mit Sklerose der Arterien gilt fUr das ganze Organ 
dasselbe wie fiir die senilhypoplastische Niere; fUr umschriebene Stellen 
mti.Bte der Befund wieder so aussehen, da.B eine stark verengte Arterie 
zu einem hypoplastischen Himbezirk fiihren wiirde, der mit dem Ver­
schlu.B ganz verschwinden wiirde; auch hier mii.Bte die Gliawucherung 
fehlen, da die Vorstellung von der Vacatwucherung sinnlos ist als die 
Entstehung von Gewebe aus dem Nichts bedeutend. Wir wissen wohl, 
da.B "atrophische" Bezirke der Hirnsubstanz ohne Gliawucherung be­
schrieben sind, glauben aber nach eigenen Erfahrungen, da.B 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 Him­
bezirken vorhanden ist, ist sie so aufzufassen wie in den geschrumpften 
Bezirken der sog. arteriolosklerotischen Niere; hierauf werden wir auch 
fiir das Him zuriickkommen. 

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

Weiter mochten wir auf dem Gebiete die Erorterung nicht ausdehnen; 
es geniigt uns, unserer auf Erfahrung gestiitzten -oberzeugung Aus­
druck verliehen zu haben, daB wir einen EinfluB 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 ungeandert, wie haufig sie abgeandert, 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 EinfluB 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 maBgebend sein miissen, be­
sitzt die Pathologie die Grundlage zu einem Urteil, wie sich die Funktion 
der Organe bei den mit Arteriosklerose behafteten Personen verhalt. -

Was die Herzmuskulatur angeht, so bemerken wir, daB uns viele 
Erfahrungen zur Verfiigung stehen, aus denen hervorgeht, daB sog. 
allgemeine Arteriosklerose selbst starksten 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, namlich in den Leichen, in denen die senile Hypoplasie auch 
der Lebel', Milz, Nieren usw. besteht. 

Ricker, Sklerose und Hypertoni~. 5 



Zweiter Teil. 

Die Arteriohypertonie. 
A. Einleitung: Grundsatzliches zur Lehre von der 
Arteriohypertonie. Begrift' der zu Arteriohypertonie 

hinzutretenden Kreislaufsanderung in den 
terminalen Gebieteil. 

Der zweite' Teil dieser Abhandlung gilt der Arteriohypertonie 
und den Beziehungen zwischen Arteriohypertonie, Capillar- und Ge­
websvorgangen. Unter Gewebsvorgangen sind die Vorgange im Gewebe 
auBerhalb der Strombahn verstanden, unter Arteriohypertonie diejenige 
unter Schwankungen dauerhafte Engeeinstellung von Arterien, die den 
arteriellen Blutdruck iiber die Norm erh6ht und den erh6hten 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 gr6Bten Teil des Widerstandes fiir das vom 
Herzen unter Druck und in Bewegung erhaltene Blut setzen, miissen es 
hauptsachlich die von Haus aus engen Arterien sein, in denen Zunahme 
der Enge - Arteriohypertonie - den Blutdruck erh6ht ; diese Vorstellung 
kann zunachst als Grundlage geniigen, wahrend uns das Genauere spater 
beschaftigen wird. 

Nach unseren Ausfiihrungen im I. Teil, nach der Aufklarung, 
die uns insbesondere das Tierexperiment gebracht hat, sind wir nicht 
nUl' berechtigt, sondern gezwungen, den erhohten Blutdruck als von 
engen Arterien, d. h. neuromuskularen Organen bewirkt auf Reizung des 
Nervensystems dieses Teils der arterialen Strombahn zuriickzufiihren, 
auf eine davon abhangige, in im Vergleich zur Norm engerer Einstellung 
bestehende Funktionsanderung der Mediamuskularis; sie muB 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 iiber£liissig, um zu bekraftigen, daB die Arteriohypertonie in Funk­
tionsanderung 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 spateren 
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Ausfiihrungen ruhen werden. Es sind noch zwei weitere Siitze hinzu­
zufiigen, die diese Grundlage verbreitern. 

Ihr erster lautet, daB es Personen mit Arteriohypertonie gibt, die 
keine Beschwerden auBern, Personen also, deren normaler psychischer 
Zustand durch diejenige Einstellung der Arterienweite, die die Blut­
drucksteigerung unterhalt, und ihre Folgen nicht oder nicht merklich 
alteriert wird. Wir schlieBen hieraus, daB bei ihnen diejenigen abnormen 
physischen Organvorgange fehlen, die ihrer Natur nach zu Beschwerden 
AnlaB geben. Wir stellen diesem Satz den anderen an die Seite, daB es 
Personen selbst mit maximal und seit vielen Jahren erh6htem 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
anderung in der Nierenrinde) zustande kommende Albuminurie. - Hier­
fiir lieBen sich leicht Belege aus der Literatur anfiihren; wir halten das 
fiir iiberfliissig, 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
trachtliche Arteriohypertonie bestanden hatte, die Organe, insbesondere 
auch die Nieren, keine makro- und mikroanatomisch nachweis bare Ab­
weichungen ihrer Gewebsstruktur zu besitzen brauchen. Dies ist so leicht 
zu bestatigen, daB wir darauf verzichten, Einzelbeobachtungen aus den 
uns vorliegenden Krankenblattern und den zugeh6rigen Sektionsproto­
kollen anzufiihren. 

Wir gewinnen einen ersten einfachen, aber wichtigen SchlufJ aus 
diesen Satzen: den, daB die die Blutdrucksteigerung unterhaltende Ar­
terienenge nicht so stark ist, daB sie die Blutversorgung der Organe 
mechanisch durch Beschrankung der Blutzufuhr zu den Capillaren herab­
setzt; ware dem so, so miiBte es sich an Funktionsanderungen 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 ",i.rd weiter herzwarts, in den "kleinen 
Arterien" begriindet sein. Arteriolen und Capillaren, im normalen 
K6rper unserem Nachweis zufolge miteinander und gleichsinnig funktio­
nierend, k6nnen diwn wie sie genug Blut empfangen, so fortfahren, die 
yom Nervensystem abhangigen Schwankungen der Weite, wie sie in der 
Norm insbesondere bei der Ruhe und bei der Tatigkeit der Organe be­
stehen, durchzumachen; Arteriolen und Capillaren k6nnen dann aber 
auch starkere und starkste Funktionsanderungen 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 Zusammenhange herzustellen. Wir werden also das Ver­
halten der hypertonischen engen kleinen Arterien einerseits, das Ver­
halten der Arteriolen und der Capillaren bei den Organvorgangen, die bei 
Arteriohypertonischen bekanntermaBen auftreten konnen, andererseits 
zu beriicksichtigen haben; die aus Arteriolen, Capillaren und Venulae 
bestehenden Teile der Korperstrombahn bezeichnen wir als die "termi­
nalen Gebiete" derselben, die sich an die "kleinen Arterien" anschlieBen. 

Die so gestellte Aufgabe ist durch Beobachtungen am lebenden Men­
schen nicht zu lOsen, da in ihm nur Capillaren (an wenigen Orten) zu­
gangig sind; in der Conjunctiva auch Arteriolen, doch ist die Conjunctival­
strombahn des Menschen bisher ungeniigend beriicksichtigt worden. Es 
kommt hinzu, daB die am besten gekannten Capillaren, die Capillar-
8chlingen des Papillarkorpers der Haut sicn von den Capillarnetzen der 
meisten Organe des Korpers durch die strengere funktionelle Scheidung 
in eine arteriale und eine venale Halite, zwischen ihnen das sich in 
mancher Beziehung ebenfalls eigenartig verhaltende Schaltstiick, unter­
scheiden, somit schon deswegen nicht ohne weiteres maBgebend sein 
diirfen; es kommt hinzu, daB die Strombahn des Papillarkorpers, wie 
bekannt, anhaltend und unregelmaBig wechselnden mechanischen und 
thermischen Einfliissen ausgesetzt ist, wie sie im Innern des Korpers 
fehlen, wo yom Zentralnervensystem aus, unter Mitwirkung seiner reflek­
torischen Erregung, ein wesentlich gleichmaBigererWechsel zwischen 
geringer und starker Durchstromung unterhalten wird. Wir kommen auf 
Hierhergehoriges zuriick und wollten mit diesen Bemerkungen nur recht­
fertigen, daB 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 Kreislaufsanderungen 
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 Nierenf1Ulktion, vor der Nephritis auftreten; die litera­
rischen Belege fUr diese auBerst wichtige Tatsache sind bei ESKIL 
K YLIN 1) zusammen mit eigenen Beo bacht1Ulgen dieses Autors verzeichnet 
und noch jiingst hat F. VOLHARD2 ) als "wichtige klinische Tatsache" 
wiederholt hervorgehoben, daB die (die Blutdrucksteigerung erzeugende 
und unterhaltende) "allgemeine GefaBkontraktion um Tage den klinisch 
nachweisbaren Nierenveranderungen vorausgehen kann", von denen 
KYLIN ausdrucklich die bereits bei den geringsten Anderungen der 
Blutstromung zustandekommende sich in Albuminurie auBernde als 
fehlend erwahnt. 

Wir haben es also in einem derartigen Falle bei einer Person, die in 
den nachsten Tagen eine akute Glomerulonephritis bekommen solI, mit 
einer solchen Person zu tun, in deren Korper 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, hamorrhagische oder Glomerulonephritis genannt, ge­
schlossen wird. Der NierenprozeB tritt dann also mit seinem die Arteriolen 
und Capillaren des Organs betreffendell Teilvorgang zu der den Blut­
druck steigernden Arterienenge hinzu. In anderen Fallen 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 haufig dazwischen tritt, daB die beiden 
Komponenten als selbstandig, wenn auch in Beziehungen stehend, be­
trachtet werden; ",ie das im folgenden geschehen und als geboten be­
wiesen werden wird. 

(X) t!bersicht uber ellllge Teilvorgange im Korper von 
Nephritiskranken als Einfuhrung. 

Unsere Aufgabe werden also Vorgange 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 
zunachst aus den Teilvorgangen, die in solchen Personen auftreten, 
unsystematisch einige heraus. 

Einer dieser Vorgange, und zwar in den Nieren sich abspielend, laBt 
sich aus der Haematurie erschlieBen. 

1) ESKIL KYLIN: Die Hypertoniekrankheit. Berlin 1926. 
2) Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925. 
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Es sind unzweifelhaft Glomeruli, aus denen die Blutung, capilliire 
Diapedesisblutung stattfindet. Rhexis von Capillaren ohne ZerreiBung 
des umgebenden Gewebes ist nicht nachgewiesen; friiheste Praparate, 
wie sie selten gewonnen werden konnen, und Praparate aus spaterer 
Zeit, in der Haematurie zweifellos gleichen Verlaufs ebenfalls auftreten 
kann und haufig auf tritt, beweisen, daB die roten Blutkorperchen zu­
nachst im Kapselraum liegen und dann in die Lumina dey- Hauptstiicke 
gelangen. Diapedesisblutung aus den diese umspinnenden Capillaren 
erfolgt in das Zwischengewebe und kommt also nicht in Betracht. 

DemgemaB ist zunachst die Frage zu beantworten: in welchem Zu­
stande be£indet sich die Glomerulusstrombahn, wahrend die roten Blut­
korperchen durch die Capillarwand (und das sehr diinne Epithel) hin­
durchtreten? 

Unsere Tierexperimente an dem Mikroskop zugangigen Orten des Ka­
ninchenkorpers haben nachgewiesen, daB die Capillaren, aus denen es per 
diapedesim blutet, stark erweitert sind und starkst verlangsamt £lieBen­
des Blut enthalten, in dem die Leukocyten nicht vermehrt sind; das rote 
Blut schleicht ungeordnet, ataktisch, insbesondere ohne plasmatischen 
Wandstrom dahin. Als Ursache dieser starksten Verlangsamung haben 
wir eine starkste Verengerung ,,"on 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 hiiu£ig langen Dauer der Blutung, die die Capillaren 
nicht entleert. 

Hieraus geht hervor, daB, solange es aus den Glomerulis blutet, Ar­
terien starkst verengt, Capillaren starkst erweitert sind; hort 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 lie£ert. Die Hae­
maturie erzeugende Kreislaufsanderung ist ein Anfall, der in der Regel 
zu Beginn der "hamorrhagischen" Nephritis am starksten auftritt und 
sich in der Folge schwacher 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 ermoglicht 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 verandernden, insbesondere 
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an Menge abnehmenden) Harn veranlassende Kreislauisii,nderung bp­
steht also was die Arterien angeht in einer betrachtlichen Verengerung 
von solchen. Sind es dieselben, also kleine Arterien der Rinde, die durch 
ihre Enge Blutdrucksteigerung unterhalten und die sich starker veI'­
engen, wenn es blutet? oder sind es andere Arterien, also Arteriolen, die 
sich stark verengen ~ Erklart der "Obergang in oder das Auftreten von 
starker Verengerung von Arterien das Verhalten der Capillaren, das der 
Blutung zugrunde liegt? 

Es kommen zunachst die Interlobulararterien und die Afferentes in 
Betracht; hierzwischen ist fiir einen Ort, der nicht der mikroskopischen 
Untersuchung wahrend des Lebens zugangig ist, gemaB den Befunden in 
den Schnittpraparaten zu entscheiden, und zwar nach moglichst kurzer 
Dauer der Krankheit. 

Diese Schnittpraparate bieten einen hinreichenden Anhalt dann dar, 
wenn sie starkste Verengerung oder VerschluB der Interlobulararterien, 
dagegen Weite von Afferentes nach Tod an hamorrhagischer Nephritis 
nachweisen; die Weite oder Erweiterung der mit rotem Blut gefiillten 
Afferentes ist von den Autoren, die friihe anatomische Befunde (bald nach 
dem Tode) erheben konnten, wir nennen G. HERXHEIMERl) und uns 
selbst, nachdrlicklich 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, Erregbarkeit der Constrictoren voraussetzt, sind die Constric­
toren der weitbleibenden A££erentes gelahmt oder ist wenigstens ihre Er­
regbarkeit herabgesetzt gewesen. DemgemaB 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 starkste Verlangsamung ist, 
wie wir gesehen haben, capillare 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 groBeren 
oder kleineren Zahl der Glomeruli, die ihr Blut aus einer verengten 
Interlobulararterie iiber die erweiterten Afferentes beziehen, wahrend 
gleichzeitig in anderen terminalen Gebieten eine andere, wie wir sehen 
werden, schwachere Kreislaufsanderung besteht, die uns hier, wo wir es 
mit der Diapedesisblutung zu tun haben, nicht beschaftigen solI. 

Es liegt uns fern, die an den seltenen Friihpraparaten gewonnene 

1) VgI. die Angaben im Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkriege, 
8. Bd., S.28. 
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Erfahrung zu verallgemeinern und zu behaupten, daB es imnier Inter 
lobulararterien oder distale Segmente solcher sind, die durch ihre Ver­
engerung die Verlangsamung in der sich anschlieBenden Strombahn 
unterhalten. Dieselbe Rolle konnen auch mehr herzwarts gelegene Ar­
terienstrecken spielen, so, daB die Erweiterung peripheriewarts 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 starksten Grades in den erweiterten Glomerulis bewirken. Der 
Bau des Glomerulus ist kompliziert genug, urn noch weitere VorsteIlungen 
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 lappchenweise verschieden sein kann, muB im Hilus des 
Glomerulus ein tJbergangsstiick der Afferens zu jedem Lappchen an­
genommen werden, das allein oder mit dem arterialen Schenkel der 
Schlingen die Verengerung erfahren konnte, die die Diapedesisblutung 
aus erweiterten Capillarstrecken veranlassen wiirde. - AIle diese Er­
wagungen werden dadurch gerechtfertigt, daB 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 selbstandigen 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 ganzen Glomerulus, erklart. Wir haben gesehen, daB 
das von der Verlangsamung gilt: das Blut flieBt verlangsamt, weil die 
vorgeschaltete Arterienverengerung durch den erhohten Widerstand, 
den sie mit sich bringt, dem Capillarblut Triebkraft entzieht. Dagegen 
kann die Verengerung von Arterien die Erweiterung der sich anschlieBen­
den Strombahn offenbar nicht erklaren: jene beruht auf Constrictoren­
reizung, diese au.f Constrictorenlahmung und wohl auch auf sich an­
schlieBender Reizung der langer erregbar bleibenden Dilatatoren. Beide 
Teilsysteme der Strombahn verhalten sich somit eigenartig und selb­
standig; hierin eben besteht gemaB unseren Experimenten der peri­
statische Zustand der Strombahn, dessen Grade von dem Grade del 
Arterienverengerung einerseits, der Capillarerweiterung andererseits ab­
hangen und gemaB der verschiedenen Hohe der Verlangsamung des 
Capillarblutes verschiedene Formen von Exsudat liefern; beim starksten 
Grade besteht das Exsudat aus roten Blutkorperchen. 

Wir schlieBen demgemaB aus dem Gesagten: da, wo glomerulare 
Diapedesisblutung Erythrocyten in den Harn liefert, ist ein starkster 
peristatischer Zustand zu Arteriohypertonie hinzugetreten. 
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Wir kommen spater des weiteren und ausfiihrlich auf die Nieren­
vorgange zu sprechen und zeigen nun, daB auch im ubrigen Korper zur 
Arteriohypertonie Kreislaufsanderungen in terminalen Gebieten hinzu­
treten bei Kranken, von den en man sagt, daB sie an Glomerulonephritis 
leiden. 

Dies ist uberall da der Fall, wo Flussigkeit, zellfreie, aus den Capil­
laren in Korperhohlen oderins Bindegewebe ubertritt; wie der Diapedesis­
blutung ein starkster, 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 durchstromten 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, daB die Blutdrucksteigerung 
ein unter Schwankungen Konstantes, die Liquordiapedese inkonstant 
ist in dem doppelten Sinne, daB sie ausbleiben und sich auf Zeiten der 
Krankheit beschranken kann. Jene und diese sind also so weit von­
einander nnabhangig. daB wir wieder von einem Hinzutreten sprechen 
mussen. 

Da man durch OTFRIED ]\fULLER, seine Mitarbeiter und Nachfolger 
in der Lage ist, die Capillaren des Papillarkorpers und in sehr beschrank­
tern, im ganzen ungenugendem MaBe die GefaBe des subpapillaren Plexus 
zu beobachten, soUte man meinen, es musse ein leichtes sein, das Vel'­
halten jener Capillaren wahrend des Auftretens von Odem, das auf jener 
Liquordiapedese beruht, unmittelbar wahrzunehmen. Es ist dem jedoch, 
wie wir aUB eigenen Untersuchungen wissen, nicht so; die Capillaren 
sind deutlich nur da zu beurteilen, wo kein Odem des Papillarkorpers 
besteht; uberdies ist es unmoglich, die Capillaren zu uberraschen, wahrend 
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, geandert hat. Die Hautcapillarbeobachtung 
gibt also keine Antwort auf die Frage, wie sich die Capillaren wahrend 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 serosen Hauten, im Him so verhalten, wie eingangs dieses 
Abschnittes unter Berufung auf unsere Tierversuche angegeben: daB sie 
namlich in einem mittleren Grade erweitert und von in mittlerem Grade 
verlangsamtem (rotem) Blute durchflossen werden, wobei ein bestimmteJ' 
Grad von Enge von Arterien die Verlangsamung bestimmten Grades in 
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den in bestimmtem Grade erweiterten Capillaren erhliJt, aus denen -
infolge dieses Grades des peristatischen Zustandes - die Liquordiapedese 
erfolgt. Nur die direkte Beobachtung k6nnte dariiber aufklaren, 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 daB 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 ware, iiber diese Einzelheiten zuverlassig unterrichtet 
zu werden, hier geniigt es festzustellen, daB bei Arteriohypertonie das 
Hinzutreten eines geeigneten (mittleren) Grades vonVerlangsamung in 
erweiterter capillarer 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 Hyperamie, Hyperamie mit Ver­
langsamung statt. 

Wir haben soeben das auf Liquorctiapedese beruhende Hirn6dem 
herangezogen und m6chten auf dieses in Zusammenhang mit einigen 
Bemerkungen zur sog. Uriimie bei der akuten Nephritis zuriickkommen 
und daran Angaben iiber die Retinitis schlieBen. 

Nach LUDWIG TRAUBE, dem sich FRANZ VOLHARD anschlieBt, liegt dem 
cerebralen Symptomenkomplex ein Hirnodem zugrunde. Wir gehen nicht 
auf die spekulativ gewon~enen Erklarungsversuche dieses Odems durch 
die genannten und andere Autoren ein und wiederholen nur, daB 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 muB. Mit 
"Ischamie" (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 
Ischamie, sondern Hyperamie und Verlangsamung bestehen da wo 
Liquordiapedese erfolgt. Da das Hirn6dem nach im Anfalle erfolgtem 
Tode sowohl makro- wie mikroanatomisch fehlen kann, desgleichen 
die Leichenbefunde, aus denen auf erh6hten Hirndruck zuriickzu­
schlie Ben ist, sind auch geringere oder starkere Grade des peristatischen 
Zustandes, Grade, die als solche nicht zu merkbarem Odem fiihren, fiir 
die leichteren und leichtesten funktionellen Hirnalterationen einerseits, 
fiir die starkeren und starksten 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 veranderte Stromung des Blutes und die 
von ihr abhangige der Gewebsfliissigkeit bewirkt; hierzu kann die Rciz­
wirkung des erhohten Hirndruckes treten. 

Es dad somit nicht das Odem als Ursache der "Uramie"-Symptome 
hingestellt werden, sondern das Auftreten der peristatischen Hyperamie 
in den terminalen Gebieten, das haufig, namlich in einer gewissen Starke 
verwirklicht, mit Liquordiapedese einhergeht, die das Hirnodem 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, ,veil 
es lehrt, daB es sich nicht nur urn ein Hinzutreten des peristatischen Zu­
standes in den terminalen Strombahngebieten des Hirnes zu der Hyper­
tonie der kleinen Korperarterien handelt, sondern zugleich urn eine Zu­
nahme dieser wie im Hirn so auch im iibrigen Korper, da die hinzu­
tretende Verengerung nur der Arteriolen der terminalen Ge biete des 
Hirnes nicht geniigen wiirde, den allgemeinen Blutdruck zu erhohen. 
Wie weit diese Edahrung verallgemeinert werden dad, ob also auch 
sonst dann, wenn in einem Korperteil der peristatische Zustand hinzu­
tritt, die Hypertonie der kleinen Arterien in groBen Teilen des Korpers 
steigt, so daB die Blutdrucksteigerung zunimmt, bedarf der Feststellung 
an langen Blutdruckskurven mit taglich 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 laBt; was von der Retina 
in diesem Punkte gilt, dad unbedenklich auf das Hirn angewandt werden. 
Da ist es nun von groBem Werte, daB die Untersuchungen bereits 
wahrend der akuten Nephritis das Auftreten von Arterienenge oder 
-verengerung und die Zeichen verlangsamter Stromung in weiten Venen 
ergeben konnen. Es ist dies das Verhalten der GefaBe, das dem peri­
statischen Zustande eigentiimlich ist; der peristatische Zustand ist 
somit in solchen Fallen in den terminalen Gebieten der Retina zu der 
Hypertonie weiter hirnwarts sich anschlieBender kleiner Arterien hinzu­
getreten. Je nach seinem Grade treten aus den entsprechend erweiterten, 
von rot em Blut verlangsamt durchflossenen Capillaren verschiedene 
Blutbestandteile aus, so daB durch Erythrodiapedese Petechien, durch 
Liquordiapcdcse Odem dcr Rctina cntstcht; beim schwacheren Grade 
Liquor-, beim starkeren Grade Erythrocytenexsudation, so wie an 
friiheren Stellen auseinandergesetzt. "Ischamie" (VOLHARD) besteht 
somit auch hier nicht; es besteht vielmehr da, wo die Beziehung zwischen 
dem Blute und dem Gewebe zustande kommt, namlich im Capillargebiet, 
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Hyperamie, der vorgeschaltete Arteriolenenge den Charakter der Ver­
langsamung verleiht. 

Wir setzen nun den Fall, daB - gegen die Regel- die die Nephritis 
begleitende Arteriohypertonie nicht geschwunden und die durch Nephri­
tis veranderten Nieren nicht zur Norm zuiickgekehrt sind, sondern sich 
langsam ein Dauerzustand - mit Schrumpfnieren - ausgebildet hat: 
in ihm, der Jahrzehnte wahren kann, bestehen dann die Arteriohyper­
tonie und die (von ihr bereits wahrend der Acuitat des Prozesses hervor­
ge brachte) Herzmuskelhyperplasie fort; leichteste Funktionsanderungen 
in denjenigen Nierenteilen, die nicht durch Narbenbildung verlorenge­
gangen sind, leichteste abnorme Vorgange 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 Vorgange in den terminalen Gebieten 
auch jetzt noch hinzutreten. Den AbschluB dieses langen Zustandes 
bringt das Eintreten der Vorgange, die auf (echte) Uriimie zuriickgefiihrt 
werden; auf dem Boden dieser Vorstellung wird die Gesamtheit dieser 
Vorgange, mit Verwechslung von Ursache und Wirkungen, Uramie 
genannt: wir sprechen yom "Endkomplex" (des Schrumpfnierenleidens), 
namlich derjenigen Vorgange, die zu dem abnormen Dauerzustande, wie 
er oben in kiirzester Form angegeben, hinzutreten und den Ausgang in 
Tod vermitteln. 

Hier ist zunachst zu bemerken, daB bei sehr chronischem Verlauf 
dieses Endkomplexes es zunachst Beschwerden sind, die auftreten, 
psychische Alterationen, wie Kopfschmerzen, Mattigkeit, Appetitmangel 
u. dgl., denen leichte voriibergehende physische Veranderungen del3 Himes, 
gefolgt oder abhangig von Vorgangen in sonstigen Organen, zugrunde 
liegen; wir werden, wie bemerkt, spater zeigen, daB sich diese auf das Hin­
zutreten leichter Kreislaufsanderungen in den terminalen Gebiet zu der 
bestehenden Arteriohypertonie zuriickfiihren lassen. Es kann nach den 
Angaben der Literatur und nach den Mitteilungen der Krankenblatter, 
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 Himes anders zu erklaren, wie die Eklampsie bei akuter 
Nephritis, die wir auf das Hinzutreten der peristatischen Zustandes in 
terminalen Gebieten des Himes in der Regel des Grades, der durch 
Liquordiapedese das Gewebe 6demat6s macht, und auf erh6hten Him­
druck zuriickgefiihrt haben. Dies gilt auch fiir die Netzhautbefunde, 
die in dem uns jetzt beschaftigenden Zustande dieselben sein k6nnen, 
wie friiher angegeben, wahrend sie bei langerem Bestehen zu starkeren 
Strukturveranderungen des Gewebes fUhren, die uns erst spater be­
schaftigen werden. In derselben Weise ist das (seltene) Odem der Haut 
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und des Unterhautfettgewebes zu erkHiren, wenn Anhaltspunkte dafUr 
vorhanden sind, daB es nicht mit dem Einflusse der Schwache des hyper­
plastischen Herzens auf die Stromgebiete, in denen durch Liquordia­
pedese Odem auf tritt, zusammenhangt. Es ist ein starkerer Grad der 
peristatischen KreisIaufsanderung in dem terminalen Gebiete, wenn 
bei solchen Personen nicht Liquordiapedese, sondern (Diapedesis-) 
Blutungen in der Retina und im Gehirne auftreten, in diesem zuweilen 
Blutergusse liefernd, die sich von solchen, die durch Rhexis entstehen, 
durch GroBe und mechanische Beeinflussung (Zerspaltung) des Hirn­
gewebes nicht unterscheiden. AIle Blutungen an anderen Orten (Con­
junctiva, Nasenschleimhaut, Magen, Uterus usw.) sind auf dieselbe 
Weise zu erklaren; nicht minder die Infarzierung und Dauerstase im 
Dickdarm, die Nekrose der SchIeimhaut zur Folge hat: der Befund der 
Uramieruhr; und zwischen derjenigen KreisIaufsanderung in den termi­
nalen Gebieten, die klare Fliissigkeit einerseits, Blut andererseits liefert, 
steht diejenige Kreislaufsanderung, die ein eiweiBreiches Exsudat ent­
sendet, das viele Leukocyten enthalt und Fibrin ausfaIlen laBt, ins­
besondere im Herzbeutel. 

Aus unserer kurzen Ubersicht geht hervor, daB bei der sog. Pseudo­
uramie der akuten Nephritis und der sog. echten Ur-amie, dem End­
komplex des Schrumpfnierenleidens, im wesentlichen dieselben Teil­
vorgange vorkommen; der Umstand, daB im ersten FaIle der Ver­
Iauf sturmischer, im zweiten FaIle, besonders was die cerebralen Vor­
gange angeht, meist scb-wacher, langsamer, nicht selten au Berst lang­
wierig ist, ist zwar der Erklarung bedfuftig, aber als rein quantitativen 
Charakters und dazu nicht immer verwirklicht nicht geeignet, quali­
tative Unterschiede zu begrunden in dem Sinne, daB jener nicht, dieser 
dagegen als Ganzes oder mindestens zum Teil auf Giftwirkung im Blute 
retinierter chemischer Stoffe bezogen werden musse. Bisher ist nicht 
nachgewiesen worden, daB besondere Stoffe im Blute auftreten, worauf 
sich der Endkomplex einstellt; wohl aber nachgewiesen, daB Teilakte 
des Endkomplexes auftreten konnen, ehe retinierte harnfahige Stoffe 
im Blute nachweisbar sind, und daB der Endkomplex selbst dann aus­
bleiben kann, we-nn infolge von Niereninsuffizienz diese Stoffe im.Blute 
stark vermehrt sind. 

An die Stelle der somit unbegrundeten Hypothese von der Uramie und 
ihrer Wirkung in verschiedenen Korperteilen setzen wir somit fUr die 
bisher behandelten Teilvorgange den Begriff des Hinzutretens von 
pathischen Vorgangen in den terminalen Gebieten der Blutstrombahn zu 
der Arteriohypertonie und der Wirkung dieser Kreislaufsanderungen auf 
die Funktion und die Struktur der Korperteile. -

Auf den vorhergehenden Seiten haben wir versucht, zu der Arterio­
hypertonie hinzutretende Kreislaufsanderungen in den terminalen Ge-
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bieten den Vorgangen in verschiedenen Korperteilen 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; es ist unsere nachste 
Aufgabe, die Gesamtvorgange in den Nieren yom akuten Einsetzen der 
Nephritis bis zu den Schrumpfnieren dieser Betrachtungs- und Er­
klarungsweise zu unterwerfen. 

Hiermit beschaftigen wir uns im nun folgenden Abschnitte. 

(3) 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 sicih die Ergebnisse der Be­
obachtungen, die im Siiugetierkorper, auch in der Nierenoberflache1), 

und in sehr beschranktem MaBe 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, 
urn dies Verfahren, dessen sich die Forschung allgemein bedient und auf 
das sie nicht verzichten kann, zu verbieten. Da es sich urn Vorgange 
handelt, Anderungen der Weite, der Geschwindigkeit, der Exsudation 
im weitesten Sinne des Wortes, konnen es nur Vorgange 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 Hyperamie 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 Hyperamie, die starkste Verlangsamung in erweitertel' 
capillarer Strombahn, laBt rote Blutkorperchen aus dieser austreten. 
Wir wieder holen, daB rote Blutkorperchen ausschlieBlich bei dieser 
starksten peristatischen Hyperamie durch Diapedese nach auBen ge­
langen; mit anderen Worten, daB es keine andere Form der ortlichen 
Kreislaufsanderung im Korper gibt, bei der es durch Diapedese blutet, 
als die soeben gekennzeichnete. Da mikroanatomische Praparate aus 
dem ersten Beginn der Krankheit, die friihestens nach einigen Tagen 
mit dem Tode endigt, nicht vorliegen, miissen wir uns mit unserem 
Schlusse begniigen; und diirfen es um so mehr, als, wie jedem bekannt, 
zahllose Erfahrungen am lebenden Menschen aufs klarste beweisen, daB 
es nur aus hyperamischem Gebiete (diapedetisch) blutet; den Charakter 
dieser Hyperamie hat freilich erst das Tierexperiment aufgeklart. Es hat 
uns gezeigt, daB es sich um die starkste Form der ortlichen Kreislaufs­
anderung handelt, die in der Regel in AufhOren der Stromung, Stase 
(rote Stase) iibergeht; es hat wie das grundlegende gegensatzliche Ver­
halten der Abschnitte der Strombahn (Arterien, Capillaren), so auch das 
des Nervensystems aufgedeckt: mit dem Nachweis, daB in dem mit 
Erythrodiapedese verbundenen starksten peristatischen Zustande die ver­
engten kleinen Arterien oder Arteriolen durch Constrictorenreizung bei­
spielsweise mit Adrenalin zum VerschluB gebracht werden, wodurch 
Stase im erweiterten Capillargebiet eintritt (und die an Stromung ge­
bundene Erythrodiapedese aufhOrt): sie besitzen also erregbare Con­
strictoren; und daB im Capillargebiet auf dieselbe Reizung Constriction 
ausbleibt, die Constrictoren also unerregbar s.ind, u. a. m. Es tritt, wie 
man aus den Tierexperimenten schlie Ben muB, auch in den Glomerulus­
capillaren allgemeine Stase odeI' Stase kleineren odeI' groBeren Um­
fanges ("partielle" Stase) auf, um sich wieder zu losen, d. h. in verlang­
samte Stromung iiberzugehen. Es kommt abel' nicht zur Wirkung noch 
starkerer Reizung, zu Dauerstase, da Nekrose ausbleibt, die bei dauer­
hafter Aufhebung del' Beziehung zwischen Blut und Gewebe eintreten 
miiBte. 

Am Anfange der Glomerulonephritis steht also die Hyperamie, 
Hyperamie des angegebenen - peristatischen - Charakters. Es handelt 
sich, um dies anzumerken, nicht um eine fluxionare 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 anhauft). 

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 Starke 
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diesen Zustand hervorbringen kann, zu ermitteln, was sich in der 
Folge an der Strombahn abspielt. 

Unsere hierhergehorigen Experimente - iiber den postrubrosta· 
tischen Zustand - haben zunachst ergeben, daB die Nachwirkung der 
ihn erzeugenden Reizung der innervierten Strombahn seJbst dann 
auBerordentlich lange wahrt, wenn, wie im FaIle der Nephritis, die Stase 
nur kurz bestanden hatte und partiell gewesen, die Reizung also sub­
maximal gewesen war. Wir fiihren als Belege an, daB die partielle, 
namlich die nur in Teilen des Capillarnetzes aufgetretene Stase, ein Zu­
stand, der auf etwas schwachere 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, Senfol 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 sehI" weit 
unter der liegen, die das Gewebe zerstoren und die, wie gesagt, sehr 
kurz eingewirkt haben. Wenn wir dazu anfiihren, daB langere Dauer 
des starken und sich zu partieller voriibergehender roter Stase steigernden 
perirubrostatischen Zustandes, eine Dauer, die durch kiinstliche Reizung 
nur schwer zu erzielen ware, die aber z. B. der hochstens einige Tage 
ins Gewebe nach Gangunterbindung austretende Pankreassaft1) 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 Kalte, 
so diirfen wir es als einwandsfrei nachgewiesen betrachten, daB 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 ge blie ben 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 belie big oft geschehen; im Mesenterium und Pankreas so, 
daB man in passenden Zeitabstanden 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 ,,'i.e moglich. 

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

1) V gl. die Angaben meiner Mitarbeiter M. NATUS, Virchows Archiv, 202. Bd., 
1910, und W. KNAPE, ebenda, 207. Bd., 1912. 



Das Verhalten der innervierten Strombahn bei der Nephritis. 81 

throcyten und zu roter Stase in Teilen des Capillargebietes kommt, zu 
partieller Stase, die sich wieder lost. Dieser Zustand ist fiir die ersten 
Tage der Nephritis anzunehmen, also fUr die Zeit, in der der Tod nicht 
eintritt und demgemaB auf die Bestatigung dieses Grades der Hyperamie 
durch mikroanatomische Praparate verzichtet werden muB. 

Noch in oder nach dieser Zeit flieBt 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 starkere Verlangsamung zu mehr oder minder ausgedehnter 
Stase gesteigert hatte. Da sich nachweisen laBt, daB dieser Anfangs­
zustand auf sehr starker Verengerung der den terminalen Strombahn­
gebieten vorgeschalteten Arterienstrecken beruht, und da nachweislich 
eine gesetzmaBige Relation zwischen dem Grade dieser vorgeschalteten 
Verengerung und der Verlangsamung im sich anschlieBenden erweiterten 
Stromgebiete besteht, ist auch fiir diejenigen Orte, wo eine Messung 
der Arterie nicht moglich 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 langerem Bestehen dieses Zustandes stellt sich 
in der nun abermals um ein geringes schneller durchstromten und um 
ein geringes enger gewordenen terminalen Strombahn eine Veranderung 
des Inhaltes ein: das bis dahin rot gewesene Blut erhalt immer mehr 
weiBe Blutkorperchen, die in den Venchen der terminalen Gebiete wand­
standig werden und ins Gewebe oder in den angrenzenden Hohlraum 
austreten, so lange dieser "postrubrostatisch-leukodiapedetische Zu­
stand" starken (jedoch nicht starksten, mit weiBer Stase und AbszeB­
bildung in Beziehung stehenden, eine starkere, die allerstarkste Anfangs­
reizung voraussetzenden) Grades besteht. Es ist eine durch Messung 
feststellbare Tatsache, daB 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 
laBt sie an der Wand, die bei normaler Stromung 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 weiB, die Zahl der durchtretenden Leukocyten sehr 
zahlreich werden, so daB die sich dabei durch Exsudation vermehrende 
Hohlenfliissigkeit oder der Ham, in den sie gelangen, reich an Leuko­
cyten wird. Wir betonen nachdriicklich auf Grund unserer zahlreichen 
Versuche an verschiedenen Orten des Saugetierkorpers, daB dieser starke 
leukodiapedetische Zustand ausschlieBlich nach dem starken oder 
starksten perirubrostatischen Zustande eintritt, niemals nach Ischamie 

Ricker, Sklerose nml Hypertonie. 6 
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oder Fluxion. Naeh dieser leukodiapedetischen Phase, die aus einem 
starken Grade des perirubrostatischen Zustandes hervorgegangen, 
stellt sich ein abermals schwaeheres Grad dieses ein, mit dem wir uns 
nun noch zu besehaftigen haben. 

Er ist dadureh gekennzeichnet, daB sieh Strombahnweite und die 
Gesehwindigkeit des Blutes in den terminalen Gebieten allmahlieh wieder 
der Norm annahern; hierbei ist es wieder das Abnehmen der vorgesehal­
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 zunaehst das Blut wieder rot; 
seine weiBe Farbe, Folge der Leukocytenanhaufung, ist ja die Wirkung 
einer Verlangsamung bestimmten, nun nieht mehr vorhandenen Grades, 
mit deren Beseitigung das Blut auf die Dauer rot wird und einen plas­
matischen Wandstrom wiedererhalt, in dem die Leukocyten nieht mehr 
vermehrt sind. Noch immer flieBt das Blut in erweiterter Strombahn 
nicht unbetrachtlich verlangsamt, verlangsamt durch Arterienenge be­
stimmten Grades. Es folgen nun im Capillargebiet: Erweiterung und 
Verlangsamung geringeren Grades, zeitweilig unterbroehen von Erweite­
rung und Beschleunigung; mittlerer Grad der Weite und Geschwindig­
keit, jeweils mit dem entsprechenden Verhalten der Arterienweite; 
sehlieBlich ein Zustand der Strombahn, in dem man mikroskopisch an 
Weite lmd Geschwindigkeit nichts Abnormes sehen kann. Aber aueh 
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 starker, abnehmend starker bestehen. 

Von Exsudation auf diesem langen Wege, von dem wir sagten, daB er 
nach einmaliger initialer Reizung geniigenden Grades viele Monate 
wahren kann, haben wir bisher erwahnt die von roten und von weiBe:p. 
Blutkorperchen; jene aus den Ca pillaren erfolgend als Wirkung starkster, 
diese in den Venulae vor sich gehend als Wirkung etwas sehwacherer 
Reizung und von ihr abhangiger Kreislaufsanderung, die in beiden Fallen 
zugleich (wenig) Blutfliissigkeit austreten laBt. Es bleibt noeh naeh­
zutragen, daB auch Liquordiapedese, Diapedese korperchenfreier Blut­
fliissigkeit auftritt; namlich 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 nieht ganz sieher ausgeschlossen werden kann. 

Was wir ~oeben in kiirzester Fassung auf Grund dessen, was man 
unter dem Mikroskop sieht, als postrubrostatisehen Zustand geschildert 
haben, ist ein gesetzmaBiger Ablauf und vollig unabhangig von der 
Qualitat des initialen Reizes; er wird allein bestimmt von der Starke und 
Dauer seiner Einwirkung, somit von Quantitativem. 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 schlieI3lich nahezu v6llig 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, daB mit der Aufhebung der Erregbarkeit der Constric­
toren eine Reizung der langer erregbar bleibenden Dilatatoren ver­
bunden war, die dabei, gemaB der Starke der Reizung, wohl ebenfalls 
unerregbar wurden, so erhalten auch sie im Laufe des Prozesses ihre 
natiirliche Erregbarkeit annahemd zuriick. Constrictoren und Dilata­
toren, von denen jene eher unerregbar werden und langsamer ihre Er­
regbarkeit wiedergewinnen als dim<e, in ihrem 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 groBen 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, nu)' zu bemerken, daB sich dieser Reizungszustand 
im Laufe del' Zeit abschwiicht; da jedem Grade von Verlangsamung 
im terminalen Gebiete ein be8timmter Grad vorgeschalteter Arterien­
verengerung oder -enge entspricht, und da diese Verlangsamung, wie 
wir gesehen haben, nicht gleichmaBig, sondern stufenf6rmig 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 
sich nicht um schroffe Ubergange handelt, als Stadien auffassen, kann 
eine sehr bemerkenswerte Abweichung erfahren dadurch, daB sich, und 
zwar um so leichter und haufiger, je starker der Grad der urspriinglichen 
Reizung gewesen und je kiirzer diese zuriickliegt, "Riickfalle" auf kurze 
Zeit in ein starkeres Stadium der Kreislaufsanderung einstellen, als es 
auf dem Wege zum annahernd normalen Verhalten bereits erreicht war. 
Wir wollen dies nicht im einzelnen ausfiihren; es geniigt hier eine Form 
des Riickfalles, die sinnfalligste, zu nennen: den in den starksten peri­
statischen Zustand, der mit Diapedesisblutung einhergeht. In einem 
solchen FaIle fallen somit die Constrictoren der vorgeschalteten Arterien­
strecke in ihren starken Erregungszustand zuriick, wodurch in der noch 
erweiterten oder sich starker erweiternden terminalen Bahn die starkste 
Verlangsamung, an die Diapedesisblutung gekniipft ist, zustande kommt. 
Wir nennen das Spatblutung; sie wiederholt sich, so oft ein solcher Riick­
fall des angegebenen starken Grades zustande kommt; was, wie oben be-

6* 
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reits bemerkt, mit dem Fortschreiten des chronischen Prozesses immer 
seltener eintritt und schlieBlich ausbleibt . .Als eine wertvolle Bestatigung 
dieser "spontanen" Riickfalle, 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, daB sie z. B. mit 
Adrenalin jeden Augenblick kiinstlich herbeigefiihrt werden konnen: in 
constrictorenerregender Dosis verstarkt das Mittel den Reizungszustand 
der vorgeschalteten verengten, voll erregbaren Arterien, wah rend es in . 
der terminalen Strombahn, deren Constrictoren, wie wir gesehen haben, 
unerregbar oder in ihrer Erregbarkeit stark herabgesetzt sind, erweiternd 
wirkt (wie man annehmen muB, durch Erregung der wieder erregbar 
gewordenen Dilatatoren); demgemaB tritt iiber den starksten prarubro­
statischen Zustand, der mit Diapedesisblutung einhergehen kann, 
Stase ein. 

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

Was wir bier 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 Starke der An­
fangsreizung in kiirzerer und einfacherer Form iiberall da ab, wo man 
von Entziindung spricht; gleichgiiltig, wodurch, namlich durch was fiir 
eine Reizung des Strombahnnervensystems der ProzeB 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 Hyperamie, 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 Vorgange, 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 Meth?de gewonnen 
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wiirde, abzuweisen mit dem Bemerken, daB sie nicht dazu angetan ist, 
iiber Vorgange in der Unmittelbarkeit zu unterrichten, die allein die 
direkte Beobachtung mit sich bringt. Nichtsdestoweniger wollen wir 
im nun folgenden Abschnitte sorgfaltig priifen, ob die Schnittpraparate 
damit vereinbar sind, was wir von der Strombahn geschildert haben; 
dariiber hinaus miissen wir uns damit bescha£tigen, was sie an Struktur­
veranderungen der Strombahnwand nachweisen. 

y) Die Nierenstrom bahn 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 Hyperamie (des angegebenen 
Charakters) voraussetzt, haben eine "bluthaltige" oder ausgesprochen 
hyperamische Rinde festgestellt. Wir erwahnen nur GOTTHOLD HERX­
HEIMERl) und TH. FAHR2), die aus dem Felde und aus der Heimat solche 
Sektionsbefunde nach ungefahr 5 Tage langer Dauer der Krankheit ge­
wonnen haben; wir selbst konnen das mit unseren Erfahrungen im Felde 
nach in jeder Beziehung einwandsfreier akuter hamorrhagischer Ne­
phritis bestatigen, Erfahrungen, die sich auf Nieren nach 4-5tagiger 
Krankheit beziehen. Wenn die Rinde in der Leiche eine mit Blut gefiillte 
oder iiberfiillte Strombahn besitzt, so haben l.'ich die Capillaren, deren 
Inhalt die Farbe bestimmt, und die Arteriolen auf die mit dem Tode ein­
tretende Reizung minder stark kontrahieren konnen; dies ist stets dann 
der Fall, wenn die Erregbarkeit der Constrictoren vor dem Tode stark 
herabgesetzt war, sei es durch einen NierenprozeB, sei es durch eine all­
gemeine starke Herabsetzung der Erregbarkeit, wie sie allgemeine Kreis­
laufschwache bewirkt, die bei Krankheiten vieler Organe unmittelbar 
oder mittels langer Dauer der Agone zustande kommt. In unserem FaIle 
handelt es sich unstreitig um eine in den Nieren bedingte Herabsetzung 
oder Aufhebung der Erregbarkeit der Constrictoren der terminalen Ge­
biete; jene erhiilt die Rinde in der Leiche bluthaltig, diese blutreich; 
jenes ist nach schwacheren, dieses nach starkeren Graden des Nieren­
prozesses der Fall; wobei kaum hinzugefiigt zu werden braucht, daB 
friiher Tod an einer, wie wir bereits gesehen haben, groBe Teile des 
Korpers betreffenden Krankheit auch dann eintreten kann, wenn die 
Nierenkomponente derselben nicht den starksten 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 aiso die terminalen Gebiete weit oder erweitert, so verengen sich 
starker oder verschlieBen sich die Interlobulararterien beim Eintritte des 
Todes; ihre Constrictoren sind ja erregbar und erregt und erfahren mit 
dem Erloschen des Lebens eine Reizung. 

Es ist also kein Zweifel, daB im Anfangsstadium der Nephritis eine 
Hyperamie besteht, die sich in der Leiche halt, 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 friihe­
sten Schnittpraparate bestatigt: namlich daB in dem Blute von Glomeruli, 
das bis dahin zweifellos rotes Blut gewesen (Blut, das Erythrocyten aus­
treten laBt, ist immer rotes Blut) , die Leukocyten vermehrt sind, was in 
Schlingen und Schlingengruppen so weit gehen kann, daB man von 
weiBem Blute sprechen kann. Auch hieriiber lassen die Angaben der 
genannten und anderer Autoren keinen Zweifel; zu ihnen ist in jiingster 
Zeit S. GR.AFF!) getreten, der in einem sehr fruhen Sektionsbefunde 
starken Leukocytengehalt der Glomeruluscapillaren nachgewiesen hat 
und sich daher gegen die alsbald zu erorternde Ansicht KUCZYNSKIS aus­
spricht. Mit vollem Recht hat daher HERXHEIMER (1. c.) aus den friihe­
sten Leichenpraparaten den SchluB gezogen, daB Hyperamie (rote) den 
ProzeB einleitet, und daB sie iIi 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 friihen Praparate, die wir im 
Felde gewonnen haben, einwandsfrei gelehrt; der Umschlag ist also aus 
den friihesten iiberhaupt erreichbaren Praparaten zu erschlieBen; er ist 
hier in einem Teil der Glomeruli oder in Teilen (Lappchen) solcher ver­
wirklicht, wahrend im iibrigen rote Blutkorperchen die Strombahn 
fUllen. 

Die anatomischen Praparate bestatigen 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 Korper setzen Leuko­
cytenvermehrung und -diapedese als solche ein; immer geht Hyperamie, 
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 Verlangs.amung gebundenen Vermehrung der Leuko-
cyten im Blute und der von ihr abhangigen Leukodiapedese. 

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

1) Munch. med. Wochenschr., 1925 Nr.50, S.2171. 
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gelegenen Hohe herabsteigenden Kreislaufsanderung erreicht wird, ent­
hullen die mikroanatomischen Praparate einen Befund an der Strom­
bahn der Glomeruli, die vie 1 erorterte sog. Elahung der Schlingen. 
Der in seiner Starke sehr ·wechselnde Befund, der sich schon im voran­
gehenden Stadium (des weiBen Elutes) vorbereitet hatte, setzt sich nach 
unseren Erfahrungen zusammen aus einer "Quellung", d. h. Verdickung 
und verwaschenen Zeichnung sowie Farbung der Membrana propria der 
Capillaren und aus einer VergroBerung des Capillarsymplasmas, das 
gegen das Lumen undeutlich begrenzt ist; im Lumen der offen bar auch 
verlangerten Schlingen konnen rote und (vermehrte) weiBe Elutkorper­
chen angetroffen werden, oder es ist durch das vergroBerte Symplasma 
im Leichenpraparat mehr oder minder vollstandig verlegt, wahrend Elut­
korperchen bis auf einzelne fehlen. Unsere Beschreibung, die mutatis 
mutandis auch fur die Afferentes gilt, falls sie enveitert gewesen waren, 
weicht nicht wesentlich von der der fruheren Autoren ab; mit groBerem 
Nachdruck als yiele von ihnen betonen wir die Verdickung des Capillar­
symplasmas und seine undeutlichc Begrenzung gegen das Lumen; es 
beweist seine Natur als solches durch die sparlichen feinen Fetttropfchen, 
die man in ihm antreffen kann. 

Es sind das die Befunde, aus denen auf eine wah rend des Lebens be­
stehende Blutleere oder "lschiimie" der Glomerulusstrombahn ge­
sehlossen wird. Wir werden im folgenden ausfuhrlich zeigen, daB dieser 
SchluB nicht gerechtfertigt ist. 

1m Vorubergehenden 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 beschaftigenden Stadium die Constrictoren der terminalen Ge­
biete bereits ein sehr Geringes an Erregbarkeit wiedergewonnen haben, so 
kann doch keine Rede dayon sein, die Armut der sog. gebliihten Schlingen 
an Elutkorperchen auf Entleerung durch Contraction infolge Constric­
torenreizung zuruckzufiihren, also so zu erklaren, wie dies beim Eintritt 
des Todes in der normalen Niere YOI' sich geht. Wenn sich also die Glo­
meruli sozusagen aus eigener Kraft nicht entleeren, so muE eine andere 
Kraft im Werke sein, die beim Sterben cntsteht. 

Um sie namhaft zu machen, berichten wir uber 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 dtinne 
Fibrosa eines jungen Tieres mit dem binokularen Mikroskop die (intertubularen) 
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Capillaren, so sieht man sie samtlich erweitert, mit dunkelrotem Blut (verlangsamt) 
durchstromt; Adrenalin (1 : 10000) ist aufgetraufelt ohne EinfluB, dasselbe Mittel, 
das in der normalen Niere die Oberfl.ii.che blaB macht. Totet 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 (muskulosen) Aorta und ihrer Aste sowie deren 
Zweige bis zu kleinen, z. B. bis zu den in die Darmwand eintretenden. 
Sie aIle erfahren beim Aufhoren der Herztatigkeit, 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 groBeren 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 beschaftigenden Stadium der Nephritis 
besitzen, hinauszubefordern; 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 beeinfluBt wird. 

Es ist ein leichtes, aine solche Niere mit dem erweiterten Ureterstiick so ab­
zubinden, daB sie bei der Herausnahme aus dem Korper keine Spur von Blut 
verliert; untersucht man sie nach Fixierung in Formol, dessen Eindringen durch 
Ersatz der BeckenfliiBsigkeit durch diese Fixierungsfliissigkeit und durch Warme 
von 37° erleichtert wird, in Paraffinschnitten, so findet man die Capillaren groBer 
Rindenteile, dieselben Capillaren, die man im lebenden Tier gefiiUt 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 gehorenden Vetsuch. 

In der Regio pankreatica nach Unterbindung des Ductus pankreaticus, in 
der in den ersten Tagen ein sehr starker peristatischer Zustand herrscht mit par­
tieUer Stase und mehr oder minder ausgedehnter Diapedesisblutung, werden in 
dem Teil, wo die Kreislaufsanderung am stii.rksten ausgebildet ist, namlich im 
Mesenterium, diejenigen terminalen Gebiete, die man in Arteriolen, Capillaren 
und Venen stark erweitert und stii.rkst verlangsamt durchstromt sieht, Gebiete, 
in denen Stasecapillaren vorhanden sind, bei der Totung trotz Contraction des Her­
zens und der vor dem erweiterten Teil der Strombahn gelegenen, im peristatischen 
Zustande engen und verengten groBeren und mittleren Arterien nicht auf die an­
gegebene Weise entleert; wir fiihren das auf die dann bestehende "ungeordnete" 
Stromung zuriick, bei der ein plasmatischer Wandstrom fehlt, die roten Blut­
korperchen unregelmaBig im Plasma verteilt sind und Neigung haben, Kliimpchen 
zu bilden; hierdurch diirfte dasBlut schwer beweglich werden. Beobachtet man 
aber die Driise mit dem nur wenig geringeren Grade der Kreislaufsanderung, 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 Totung 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 unvollstandig ausfallen, insbesondere so, daB (vermehrte) weiBe 
Blutkorperchen zuriickbleiben. 

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

SchlieBlich sei noch, zu spaterer Verwendung, eines Versuches ge­
dacht, den wir jungst angestellt haben. 

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

Diese Bemerkungen mussen hier genugen. 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 Herztatigkeit deutlich vor Augen 
gefUhrt haben1). Was wir oben an haufig gemachten gelegentlichen 
Beobachtungen mitgeteilt haben, ist durch Versuche, die wir wahrend des 
Niederschreibens dieser Abhandlung angestellt haben, von uns bestatigt 
worden. 

Was wir im Vorhergehenden von der Zusammenziehung der linken 
Herzhalite und des erregbaren Teiles der Strombahn angegeben haben, 
ist ein Vorgang nervalen Ursprungs, eine letzte Contraction, die auch 
nach Herz- und Arterienschwache (nicht zu starken Grades) auf tritt, 
in einer Starke, 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 lost. An diel'ser Stelle unserer Darstellung entnehmen wir dem 
Mitgeteilten nur die Erklarung dafUr, daB 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. 
HOOKER dar: The functional activity of the capillaries and venules, Americ. journ. 
of physiol., 54. Bd., 1920. - HOOKER erwahnt einen zweitenKrampf der Arterien 
und Capillaren, 40 Minuten nach dem ersten (oben erorterten) auftretenden; wir 
haben mehrmaliges Auftreten starkster Contraction von Arterien und Capillaren 
nach dem Tode beobachtet. Es ist vorstellbar, da{J bei Menschen mit Arteriohyper­
tonie Contractionen von Arterien vermehrt und verstiirkt auftreten und dadurch 
verstiirkt entleerend wirken, z. B. in der Niere nach Nephritis. 
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mischen Praparate zur Verfiigung stehen, die Glomeruli, mit denen wir 
es jetzt zu tun haben, in der Leiche mehr oder minder blutleer ange­
troffen werden konnen. 

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 
erkJart, auf einer Verdickung des Capillarsymplasmas beruht. Wie die 
Verdickung entsteht und aufzufassen ist, solI uns spater beschaftigen; 
hier sei nur bemerkt, daB sich das im nicht injizierten Leichenpraparat 
dicke und lumenwarts verwaschen begrenzte Symplasma bei kiinstlicher 
Injektion (ohne Anwendung erhOhten Druckes) abflacht, so daB sich die 
Glomeruluststrombahn so leicht injizierten laBt, als ob nichts an ihr 
geschehen ware. Dies gehort zu unseren altesten Erfahrungen auf dem 
Gebiete. WALTER HiiLsE und VOLlIARD haben dieselbe Erfahrung ge­
macht und jener seine Ergebnisse bereits vor uns veroffentlichtl). Wir 
schlieBen aus dieser Erfahrung, daB 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 GroBe verleiht, die man im (nicht injizierten) Schnittpraparat 
feststellt. Solche injizierte Capillaren sind im injizierten Zustande weit. 
Es ist nicht der mindeste Grund vorhanden, anzunehmen, daB im Kor­
per der Blutdruck nicht diese erniedrigende Wirkung auf das in der 
Leichenniere vergroBerte Symplasma der Capillaren ausiibt, in denen, 
wie wir gesehen haben, vermehrtes, je nach dem Stadium rotes oder 
weiBes Blut flieBt. 

Die Capillaren der Glomeruli sind also im Zustande der sog. Blahung 
als im lebenden Korper weit und mit Blut durchstromt vorzustellen. 
Eine "Ischamie" der Glomeruli anzunehmen, besteht kein Recht. Die 
beilaufige Bemerkung HEINRICH REICHELS 2) (sie wird von den An­
hiingern der Ischiimielehre mit Stillschweigen iibergangen), daB die Blut­
leere der Glomeruli als "eine relative, bloB postmortal vollstandige" 
aufzufassen sei, trifft, wie wir gezeigt haben, mehr zu als dieser bemerkens­
werte Ausspruch angibt. 

DaB von einer Ischamie der Glomeruli nicht im mindesten die Rede 
sein kann, laBt sich weiter, um wieder REICHELS Worte (1. c.) zu ge­
brauchen, "aus der Blutfiille der intertubularen Capillaren" schlieBen. 
Waren die Glomeruluscapillaren und die ihnen vorgeschalteten Arterien 
fiir das Blut auf irgendeine Weise gesperrt, etwa so, daB nur noch 

1) VgI. 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
glomerularen Capillaren in der Leiche nicht mit Blut, in dem die weiBen 
Blutkorperchen vermehrt sein konnen, gefiillt sein. Sie sind aber in den 
friihestenPraparaten gefiillt und dabei weit bis erweitert. Hierinstimmen 
wieder aIle Autoren, die solche Praparate untersucht haben und zu denen 
auch wir gehoren, iiberein; wir nennen nur TH. FAHR, der eigene und 
fremde Friihbefunde zusammenfassend sagt (1. c. S. 299), daB von einer 
Blutleere der intertubularen Capillaren "keine Rede" sei. 

Es ist auch spater beim Ubergang zur "weiBen Niere" und in der 
ausgebildeten weiBen Leichenniere von Blutleere der Capillaren keine 
Rede. Man kann sich leicht iiberzeugen, daB das Rot des Capillarblutes 
optisch unwirksam ist, wenn in den Maschenraumen des Capillarnetzes 
gelegene ungefarbte oder graue Substanz ein gewisses MaB ihrer Menge 
iibersteigt. Das gilt ausgesprochen von del' "groBen weiBen" Niere mit 
ihrem durch Fetttropfen vergl'oBerten Epithel, mit ihren in der Leiche 
weiten Kanalchenlumina, in denen sich die Harnfliissigkeit findet, die 
bei der dem Tode vorausgehenden Anurie nicht vorwartsriickt, und mit 
ihrem Odem des Zwischengewebes, das haufig auch fetthaltige Zellen 
enthalt. Es ist iiberfliissig, andere Beispiele optisch unwirksamer Hyper­
amie aus der pathologischen Anatomie anzufiihren, die das Gesagte 
bestatigen; sie sind dem Fachmann bekannt oder leicht zuganglich. 
Die groBe weiBe Niere ist nun in der Regel mit gefiillten, d. h. beim Todes­
eintritt infolge der noch bestehenden Herabsetzung der Erregbal'keit 
der Constrictoren, infolge der unvollkommenen Wirkung der postmor­
talen Contraction nicht entleerten Capillaren versehen; dies ist unsere 
Erfahrung und ist u. a. von W. GROSSI) deutlich und nachdriicklich be­
schrieben worden. DemgemaB blutet es denn auch bei der operativen 
Entnahme von Proben starker als aus einer normalen Niere; dies haben 
uns Chirurgen mitgeteilt, auch in einigen Fallen, in denen die sehr bald 
danach vorgenommene Sektion die groBe weiBe Niere nachgewiesen 
hat; diese verstarkte Blutung el'klart sich sehr einfach aus der herab­
gesetzten Contractionsfahigkeit 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
standig in den Schnittflachen des Probestiickchens aus, was auch schon 
leichter Druck beim Anfassen befordert. Der Histologe findet dann eine 
weite blutleere Strombahn; sie war im lebenden Korper mit rotem Blut 
gefiillt. Wir verweisen zur Bestatigung auf das oben (S. 89) mitge­
teilte Experiment (der Entnahme einer Probe aus der hyperamischen 
Rinde, die sich in den Schnittpraparaten blutleer erwies). 

1) ZIEGLERS Beitrage, 65. Bd., 1919, S.395-400. 
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Wie sich die Durchstromung wahrend des langen Prozesses des 
tJberganges der groBen weiBen Niere in die Schrump/niere verhalt, daB 
es sich hierbei um eine abnehmende peristatische Hyperamie handelt, 
geht aus unseren Bemerkungen iiber den postrubrostatischen Zustand 
hervor. Es bleibt uns also nur noch iibrig, ein Wort iiber die Strom­
bahn der fertigen Schrumpfniere - in ihren geschrumpften Teilen -
zu sagen, namlich wie das Blut aus den Arterien in die postglomeru~ 
lare Strombahn gelangt, wo doch, was uns spater beschaftigen soll, 
die Glomeruli der geschrumpften Teile in Kiigelchen aus Hyalin 
umgewandelt sind. Unsere Injektionsversuche haben uns gelehrt, 
daB in geschrumpften Nierenteilen die sog. LUDWIGschen Arterien, 
abgehend von den Afferentes (oder auch Interlobulararterien), in 
der normalen Niere und in der durch akute Nephritis veranderten 
sehr selten, in den geschrumpften Nierenteilen (durch Neubildung) 
an Zahl vermehrt sind; sie haben ferner bestatigt, was R. THOMAl) 
bereits nachgewiesen hat, daB in verOdeten Glomerulis in dem Stiele 
der8elben unmittelbare Verbindungen zwischen Afferens und Effe­
rens bestehen, was wohl ebenfalls nur mit Neubildung zu erklaren 
ist; sie haben letztens gezeigt, daB in nicht injiziertem Zustande 
scheinbar undurchlassige Glomeruli sehr haufig 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 fiihren, in dem die Kanalchen geschwunden sind. Die Durch­
stromung des postglomerularen Systems bei und trotz den Glomerulus­
veranderungen gibt somit keine Ratsel auf. 

Wir sind in unserer Darstellung der Durchstromung und der ana­
tomischen Befunde an der Strombahn zu dem Ergebnis gekommen, 
daB in keinem Stadium der Nephritis eine "Ischamie" besteht, kein 
oder auch nur vermindertes Blut in den Capillaren flieBt. Ehe wir 
weitergehen, liegt uns noch ob, uns mit den Grunden kritisch zu be­
schaftigen, die F. VOLHARD zu seiner abweichenden Ansicht gefiibrt 
haben. Wir beriicksichtigen der Kiirze halber nur die letzte Mitteilung 
dieses Autors 2), da anzunehmen ist, daB sie an die Stelle friiherer in 
manchen Punkten abweichender Darstellungen treten solI, und schlie Ben 
daran eine Kritik dessen, was M. H. KUCZYNSKI am gleichen Orte iiber 
die Durchstromung der Niere bei Glomerulonephritis angibt. 

0) Kritik der VOLHARD-KucZYNSKISchen Lehre yom Verhalten 
der Nierenstrombahn bei der Nephritis. 

Wenn wir VOLHARDS Angaben yom Verhalten der Nierendurchstro­
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, daB nur Plasma (und vereinzelte Blutkorperchen) 
hindurch- und weiterflieBen konnen. Infolgedessen, namlich durch 
"Asphyxie", werden die Afferentes und die Glomeruluscapillarsysteme 
weit; "weit, offen und leer", werden sie in den friihesten Schnittpra­
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 flieBendem Plasma meint, da er einen Plasmastrom die 
roten Blutkorperchen aus den intertubularen Capillaren herausschwem­
men und sie vor Nekrose bewahren laBt; folgerichtig muB er dies auch 
fUr die Glomeruli annehmen. VOLHARD hat namlich auch die inter­
tubularen Capillaren "weit, offen und leer" gefunden; es sei denn, daB 
sie, wie er sich vorstellt, ein Refluxus venosus oder die Afferentes von 
mit rotem Blut durchstromt gebliebenen Glomerulis oder die "arte­
riellen Collateralen von der Kapsel her" mit Blut gefiillt hatten. Das 
Auftreten von Blutungen ist fiir VOLHARD ein Zeichen, daB ein "infek­
tioser Einschlag, eine Keimverschleppung" hinzugekommen; in bezug 
auf die "Leukocyteneinwanderung in die blutleeren Schlingen" schlieBt 
er sich der spater zu besprechenden neuen Lehre KUCZYNSKIS an. 

Unter Berufung auf das und in Erganzung dessen, was wir im VOl­

hergehenden dargelegt haben, bemerken wir, daB ein Spasmus starksten 
Grades der vor den Afferentes gelegenen Arterien, also z. B. der Inter­
lobulamrterien, 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 
fUr den Fall nicht des Verschlusses, sondern der starksten Verengerung, 
bei der sich, als dunner Faden, nur Plasma im Lumen befindet; es ver­
mag das zur Ruhe gekommene rote Blut nicht in Bewegung zu ver­
setzen, nicht aus2.uschwemmen, auch bei langstem Bestehen dieses Zu­
standes nicht. Mit vollem Recht hat bereits M. LOHLEIN1), vielleicht 
sich stiitzend auf die Untersuchungen alterer AutOl'en iiber den EinfluB 
von vorgeschaltetm Arterienverengerung auf das nachgeschaltete Strom­
gebiet, lange vor unseren hierhergehorigen Untersuchungen VOLHARD 
entgegengehalten, daB durch den Krampf der vorgeschalteten Arterie 
der Blutstrom in der sich anschlieBenden Strombahn zum Erloschen 
kommen miisse, niemals aber eine "leere" Strombahn entstehen konne. 
Wir fiigen himm, daB VOLHARD so wenig wie die "Leere" die Weite der 
Strombahn, die in seiner Vorstellung auf die starkst verengte Arterie 
folgt, zu erklaren vermag; mit "Asphyxie" ist das, von allem anderen 

1) Dtsch. med. Wochenschr., 1918 Nr.31. 
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abgesehen, nicht moglich, da ja a,uch die verengte Arterie, als - nach 
VOLHARD - nur von Plasma durchflossen, weit werden miiBte durch 
dieselbe Asphyxie, der der Autor jenseits der Arterie eine erweiternde 
Wirkung zuschreibt. Die AufkIarung haben unsere Tierversuche in der 
Grundlage bereits im Jahre 19101) erbracht mit dem Nachweis, daB 
auf starkste Reizung die Capillaren und Arteriolen starker reagieren als 
die kIeinen und vollends die groBeren Arterien; Reize von (lieser Starke 
lahmen in den terminalen O6bieten die Constrictoren und wirken da­
durch (sowie durch Erregung der langer erregbar bleibenden Dilata­
toren) erweiternd; dieselbe Reizung erregt die Constrictoren der Ar­
terien groBeren Kalibers in mit diesem abnehmenden Grade, so daB 
VerschluB oder Verengerung eintritt. In den Untersuchungen, die 
P. REGENDANZ und G. RICKER im Jahre 19212) veroffentlicht 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 weiBen Blutkorperchen, del' korperchenfreien Blutfliissig­
keit: fiir jede ist der Grad der Verlangsamung des Blutes maBgebend, 
die beim Austritt der Erythrocyten am starksten ist, der Stase sehr 
nahe 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 06-
schwindigkeit und die Exsudation bei der Nephritis verhalten vom An­
fange an bis zum Ende bei jeder Lange des Prozesses; eine "leere" 
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 muB maBgebend sein, sollen 
Vorgange beurteilt werden. Was VOLHARD als leer und weit bezeichnet, 
ist im lebenden Korper mit verlangsamt flieBendem roten Blut gefiillt; 
nur in einer Phase des Prozesses ist das Blut mehr oder minder weiB. 
Nie flieBt Plasma durch die Capillaren bei der Nephritis. Wohl kann eine 
schwachere Reizung, die an den Constrictoren der Arterien und Capil­
laren gleichzeitig und gleichmaBig angreift, in einem voll erregbaren 
Strombahngebiet bewirken, daB das rote Blut in die Venen entleert 
wird und aus raumlicher Ursache nur noch Plasma die stark verengten 

1) MAXIMILIAN NATUS, Virchows Arch. f. pathol. Anat., 199. Bd., 1910. 
2) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 231. Bd., 1921. 



Kritik der VOLHARD-KUCZYNSKISchen Lehre. 93 

Arteriolen und Capillaren durchflieBt; aber im FaIle der Nephritis ist 
die Anfangsreizung starker, sie erzeugt den peristatischen Zustand 
starksten Grades, mit dem Verlust der Erregbarkeit der Constrictoren 
der terminalen Gebiete verbunden ist, die demgemaB erweitert oder 
weit sind, ohne dabei "leer" zu sein; ihnen sind die schwacher reagieren­
den, d. h. von Constrictorenreizung beeinfluBten Arterien vorgeschaltet, 
so daB jenseits Verlangsamung des die erweiterte Strombahn passieren­
den BIutes entsteht. Die verengten blutfiihrenden Arterien werden 
erst beim Sterben starker 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, daB zu keiner Zeit die "Blutleere" der 
Glomerulusstrombahn besteht, von der VOLHARD, wie wir gezeigt 
haben, mit Unrecht aUflgeht, ist es verstandlich, daB auch die postglo­
merulare Strombahn dauernd mit Blut durchstromt wird; daher Nekrose 
ausbleibt. VOLHARD laBt aus ihr die roten BIutkorperchen aUflge­
schwemmt werden von dem von ihm angenommenen Plasmastrom; 
dieser existiert nicht, wie wir gezeigt haben, und ware einer solchen 
Leistung, wie ebenfalls gezeigt, nicht fahig, wenn er bestande. VOL­
HARD hat aber auch gefiillte Capillaren hinter den Glomerulis, zwischen 
den Tubulis festgestellt; er laBt sie, wie erwahnt, auf verschiedene 
Weise "gefiillt" werden: keiner dieber Wege (Refluxus venosus, der 
mit nicMen, wie VOLHARD behauptet, "bei jedem ArterienverschluB" 
stattfindet, Blut von durchstromt bleibenden Glomeruli, Blut aus den 
"arteriellen Collateralen von der Kapsel her"), wiirde geniigen, das so 
groBe postglomerulare Capillarsystem der Niere auf die Dauer durch­
stromt zu erhalten, so daB Nekrose ausbleibt und das Epithel sich an 
der Sekretion, wenn auch in abnormer Weise, beteiligt. Jeder Nieren­
sequester!) lehrt, daB jene Quellen teils nicht flieBen, teils in dem schma­
len Grenzgebiet, das allein von ihnen gespeist wird, bald erloschen; und 
daB Nekrose des Gewebes die Folge ist. 

1st 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 spater 
weiteres zu finden, das hierher gehort und zur Vermeidung von Lange 
hier nicht erwahnt werden solI, so haben VOLHARDS und unsere Dar­
stellung auf dem uns jetzt beschaftigenden Teilgebiete der Nephritis­
lehre eines gemeinsam, das hier Platz finden muB: die Enge oder Ver­
engerung der Interlobulararterien oder Afferentes. Weiter reicht nun 
freilich die Ubereinstimmung nicht; ergibt sich das aus dem Vorher-

1) V gl. die Angaben meines Mitarbeiters OSCAR LANGEMAK, Bibliotheca medica, 
Abtg. C, Heft 15, 1902. 
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gehenden zur Genuge, so sei hier nur noch einmal auf den entscheidenden 
Gegensatz hingewiesen, daB VOLHARD die Verengerung sich so btark 
vorstellt, daB nur Plasma durchtritt, wahrend wir rotes Blut in dUnnem 
Faden die verengte Arterie durchflieBen lassen, deren Enge stufen­
artig !'bnimmt, womit die Abnahme der Verlangsamung und Erweite­
rung im sich anschlieBenden Teil der Strombabn einhergeht .. Wenn 
man Ischamie mit "Hemmung del::! Blutes" ubersetzt, 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, namlich seine Geschwindigkeit herabgesetzt ist; indessen auf 
diesen Fall wendet die Pathologie die Bezeichnung Ischamie nicht 
an, deren Bestehen eine mehr oder minder starke Blasse eines Organs 
oder Organteiles mit sich bringt, d. h. eine Durchstromung in verengten 
Arterien und in verengten Capillaren; die einen dunnen, z. B. einreihigen 
Faden roten Blutes enthaltenden Capillaren sind es, die bei bestehender 
Ischamie das blasse Aussehen bewirken. VerschluB von Arterien und 
Capillaren wird in der Pathologie (lokale) Anamie genannt. Wir wieder­
holen, daB weder Ischamie noch Anamie bei der Nephritis vorkommen, 
sondern daB es sich um eine Hyperamie der Nieren handelt, die von 
einem im Anfang gelegenen Hohepunkte (unter Ruckfallen) absinkt, 
um eine Hyperamie 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 durcbstromt, 80 
daB in keinem Sinne von Herabsetzung del' Nierenblutmenge, sondern 
nur von Vermehrung derselben, von Hyperamie (peristatischer Hyper­
amie) der Nieren zu sprechen ist, der8elben peristatischen Hyperiimie. 
die in allen Organen bei ihrer 80g. Entzundung besteht. -

Wir wenden uns nun zu dem, was MAx H. KUCZYNSKI!) von der 
Durchstromung der Nephritisniere sagt; wie VOLHARD von ihm die ana­
tomische Be8tatigung seiner Ischamielehre erlangt zu haben glaubt, 
die ihm die pathologische Anatomie, soweit sie sich auf Praparate aus 
fruhester Zeit stutzte, versagt hatte, so hat KUCZYNSKI seiner Auf­
fassung nach "sehr wesentlichen Vorstellungen VOLHARDS von del' 
Pathogenese der Glomerulonephritis eine anatomisch sichere Unter­
lage gege ben" . 

KUCZYNSKI beschreibt die Nieren eines 12jahrigen Knaben, der in 
del' 3. Woche des Scharlachs an Nephritis erkrankt und 11 Tage nach­
dem allgemeine8 Odem aufgetreten einer Pneumonie erlegen war. Es 

1) Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925. 
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sind dieselben Nieren, die KUCZYNSKI kurz vorher l ) zum Gegenstand 
einer Mitteilung gemacht hatte; in dieser spricht Cl von dem "durchaus 
typischen Befund einer vollentwickelten Glomerulonephritis", der denn 
auch als vollentwickelt durch die Beschreibung des makro- und de8 
mikroanatomischen Befundes in den beiden Abhandlungen des Autors 
sichelgestellt wird. In dieser ersten Mitteilung hat KUCZYNSKI (wenige) 
Glomeruli erwahnt, die Streptokokken in Blutplattchenthromben auf­
wiesen; den Anfang dieser Thrombose, die sich "sehr schnell uber den 
ganzen Glomerulus ausbreiten" und das rote Blut "verdrangen" solI, 
fiihrt der Autor, wie uns scheint, auf die Anwesenheit der Streptokokken 
zuruck. SchlieBlich muB aus der ersten Mitteilung hervorgeho ben werden, 
daB KUCZYNSKI in 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 KUCZYNSKI 
seine ausfuhrliche 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 abhangen. 
Diesen schatzen wir deswegen sehr gering ein, weil es sich keineswegs 
um einen "selten frischen Fall" handelt, nach dem Zusammenhange 
- S. 313 - um ein aus besonders fruher Zeit der Krankheit stammendes 
Praparat, wie KUCZYNSKI in der zweiten Mitteilung im Gegensatze zu 
seiner fruheren AuBerung sagt, sondern um einen in der Tat "voll aus­
ge bildeten", nichts weniger als seltenen anatomischen Befund; sehr be­
fremdend als im Widerspruch mit den Erfahrungen aller Autoren 
stehend wirkt insbesondere sein Ausspruch, daB die festgestellte "Halb­
mondbildung nicht das mindeste mit zeitlichen Faktoren des betrachte­
ten nephritischen Vorgangs genetisch zu tun hat", sie, die doch in den 
Praparaten aus der fruheren Periode des Prozesses, von den seltenen 
allerfruhesten Praparaten nicht zu reden, fehIt. In seinem Werte wird 
das Praparat· weiter durch die Anwesenheit von Streptokokken und 
der "zelligen Infiltrate" der "interstitiellen multiplen Herderkrankung" 
("embolisch-entzundlicher Natur", S.341) herabgesetzt, da jene und 
diese, deren KUCZYNSKI in der zweiten Mitteilung im speziellen nicht 
wieder gedenkt, in den Praparaten nach reiner sog. Glomerulonephritis, 
wie mit Recht allgemein betont wird, nicht angetroffen werden. Man 
muB aber, wie in neuerer Zeit geschehen ist und geschieht, reine Be­
funde der Erorterung zugrunde legen, was denn auch VOLHARD nach­
drucklich fordert. 

Den wichtigsten allgemeinen, grundsatzlichen Einwand gegen 
KUCZYNSKIS Darstellung lei ten wir daraus ab, daB sie sich auf die Unter-

1) Klin. Wochenschr., 1924, S.1303. 
Ricker, Sklerose und Hypertonie. 7 
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suchung der Nieren einer einzigen· Leiche stiitzt. Es ist bisher iiblich 
gewesen und fiir unbedingt notig gehalten worden, auf der Grundlage 
einer moglichst groBen Zahl von anatomischen Befunden, die zu mog­
lichst vielen Stadien des Ablaufes des Prozesses gehoren, diesen - mit 
Hille 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, daB ein 
gliicklicher Fund mehr leistet a18 die lange Reibe von miihsam zusammen­
getragenen Befunden, die bis dahin vorgelegen hatte; aber auch dann 
bleibt dem vom Gliick begiinstigt Gewesenen die Aufgabe nicht erspart, 
den aufklarenden Wert seines Fundes zu beweisen. DaB KuczYNSKlS 
Objekt nichts weniger als giinstig gewesen, glauben wir gezeigt zu haben; 
daB ibn die Beschii,ftigung mit ihm zu irrtiimlichen Vorstellungen von 
der Durchstromung insbesondere der Glomeruli, dem Gegenstande, den 
er in den Vordergrund stellt, gefiihrt hat, werden wir nun im einzelnen 
ausfiihren. 

Wir aullem uns der Kiirze halber nicht zu dem, was KUCZYNSKI von 
einer anfanglichen Hyperamie der Glomeruli (ohne Plattchen-, Ohne Leu­
kocytenvermehrung) sagt und was ihn zum Anhanger der von ihm mit 
kurzen unzulanglichen Worten abgelehnten Lehre derjenigen Autoren 
hatte machen miissen, die mit Hilfe besserer Objekte zu der Vberzeug~g 
gekommen sind, dall die akute Glomerulonephritis mit Hyperamie der 
Rinde beginnt; wir aullem uns hierzu deshalb nicht, weil wir bei 
KUCZYNSKI den Beweis vermissen, dall 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 KUCZYNSKI die "glonierulare Reaktion" eintreten 
laBt, beilaufig bemerkt, ohne anzugeben, was er unter "Reakt~on" ver­
standen wissen will und was sie ins Leben ruft. 

Er lallt sie mit einer "Zusammenziehung der Vasa a££erentia" ein­
setzen; sie fiihrt nach S.327 zu einem "festen Verschlull", der sie "in 
ihrer ganzen Lange oder aber in einer bestimmten Strecke vor dem Glo­
merulus" betrifft; sofort danach ist gesagt, dall man in ihnen kuglig 
geballtes Eiweill antre££en kann; spater, dall "der plasmatische Strom 
durch das Vas a££erens nicht ganz versiecht". Wir wollen diese letzte 
Vorstellung im folgenden zugrunde legen, da der feste Verschlull eine 
ganzlich unhaltbare Vorstellung ist, wie wir bereits gesehen haben und 
weiter zeigen werden. 1st diese starkste Verengerung die eine Seite der 
"glomerularen Reaktion", so kommt nach KUCZYNSKI als zweite hinzu 
eine Ab£lullbehinderung des Glomerulusinhaltes durch einen "Ver­
schlullmechanismus" in Gestalt eines Zellpolsters der E££erenswand 
(oder einer "Einkeilung der letzten Gabelungsstelle der betreffenden 
Glomeruluscapillaren in den GefaBpol", eines Vorganges, von dem uns 
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trotz aller unserer Bemuhungen KUCZYNSKIS Darstellung keine klare 
Vorstellung hat verschaffen konnen). Diese Drucksteigerung gibt 
KUCZYNSKI "die einfache Erklarung del' ganz auffalligen Weitung", 
der sog. Blahung der Glomeruluscapillaren. Von einer Drucksteigerung 
kann offen bar nur bei ZufluB und Beeintrachtigung des Abflusses die 
Rede sein; schon dies genugt, um einen "VerschluB" der Mferens un­
vorstellbar zu machen. 

Diese sog. geblahten Schlingen sind es nun, in denen nach KUCZYNSKI 
als erster Vorgang Thrombose einsetzt; die starkst verengte M£erens 
wiirde also Plasma und, was KUCZYNSKI nicht ausdrucklich bemerkt, 
Plattchen in den Glomerulus fiihren; aus diesem Inhalte laBt KUCZYNSKI 
die Tbromben, Plattchen- und Fibrinthromben entstehen; diese Throm­
bose allmahlich einsetzend und sich ausdehnend, solI die Erythrocyten 
aus den Capillaren hinausdrangen, indem sie sie der Efferens "entgegen­
schiebt" (einige auch "einschlieBt"); sehr bald danach (S. 337) laBt 
der Autor dagegen den plasmatischen Strom "in der Regel wenigstens" 
die Erytbrocyten aus dem Glomerulus "herausdrangen". 

Wir konnen uns hierzu kurz fassen, denn alles, was wir gegen die 
VOLHARDsche Ansicht von dem hohen, an VerschluB nahe herangehen­
den Grade der Verengerung der vorgeschalteten Arterie (bei VOLHARD 
liegt sie vor der Mferens, bei KUCZYNSKI ist sie die Mferens) eingewandt 
haben und sie uns ablehnen lieB, trifft hier Wort fiir Wort zu; im be­
sonderen und hauptsachlich das, daB Verengerung starks ten Grades 
del' zufiihrenden Arterie in dem von KUCZYNSKI als "geblaht" bezeich­
neten, wie wir gesehen haben, erweiterten Glomeruluscapillarsystem 
Stase, rote Stase machen wiirde, und nicht eine Durchstromung mit 
Plasma und Plattchen, die in Thrombose ubergeht. Wir durfen UllS 

also darauf beschranken, anzugeben, daB gemaB der maBgebenden Er­
fahrung im lebenden Tier auch das Zuruckbleiben von Plattchen aU8 

Totem Blut erfolgt, daB ihr Zuruckbleiben, ihr Ha.ften und ihre Ballung 
von Erweiterung und von Verlangsamung sehr starken Grades ab­
hangen, nach J. EBERTHS und C. SCHIMMELBUSCHS1) grundlegenden 
Versuchen, deren Ergebnisse wir mit vielen eigenen Erfahrungen be­
kraftigen konnen; und zwar von einer Verlangsamung starkeren Grades 
als die, die Leukocyten aus rotem Blut zuruckbleiben und haften laBt. 
Als eine mogliche Phase auf dem Wege von der partiellen Stase zum 
leukodiapedetischen Zustande, als ein Vorkom1llllis, das besonders beim 
Hinzutreten einer Reizung, Z. B. Kokkenembolie, auftreten wird, ist also 
die Plattchenthrombose, zu der Fibrinausfallen treten kann, sehr wohl 
verstandlich; indessen Thrombose "verdrangt" nie Erythrocyten und 
ware dahernicht geeignet, die "Ischamie" der Glomeruli zu erklaren, die 

1) Die Thrombose nach Versuchen und Leichenbefunden, Stuttgart, 1888. 
7* 
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KUCZYNSKI mit VOLHARD, wie wir gaElehen haben, unberechtigt annimmt. 
Dazu kommt, daB fUr aIle neueren Autoren, die sich mit der Glomerulo­
nephritis beschaftigt haben, das Auftreten von Thrombose in den 
Glomeruli etwas Inkonstantes ist; keiner, auch wir nicht, haben sie in 
einem MaBe angetroffen, daB man ein groBeres Gewicht auf sie gelegt 
hatte. Wir glaubeu nicht, daB seine einzeln dastehende Beobachtung 
den Nachdruck rechtfertigt, den KUCZYNSKI auf sie legt; ·bevor 
KUCZYNSKI nicht an einem genugend groBen Material den Nachweis 
bringt, daB die Thrombose ein regelmaBiges Vorkommnis im Verlauf 
der Glomerulonephritis ist, muB es dabei bleiben, daB sie, was fUr 
Thrombose insgesamt REICHEL!) sagt, anfangs niemals im Vordergrund 
steht, oder LOHLEIN 2}, daB er sie gerade "in den fruhesten Stadien 
nur selten" gesehen. 

Wir beschaftigen uns nicht mit dem zweiten Weg der "Reaktion" der 
Glomeruli, mit dem, was KUCZYNSKI wenig zutreffend "EiweiBdurch­
trankung" nennt und oben von uns kurz berucksichtigt worden ist; 
auch nicht mit dem dritten Weg der "anfanglichen Veranderungen bei Glo­
merulonephritis", dem "Collaps" der Schlingen, worunter wir uns nichts 
vorstellen konnen (und woruber uns KUCZYNSKI nicht aufgeklart hat), 
und gehen von den Befunden, die KUCZYNSKI so deutet, uber zu dem 
zweiten wichtigen Teil der Darstellung des Verfassers, der der Rolle 
der Leukocyten im Glomerulus gewidmet ist. Sie ist nach KUCZYNSKI 
ein spaterer Vorgang, der nach der Thrombol'e einsetzt, mit dessen Auf­
treten "sich der reine Zustand der geblahten Schlingen verliert" und 
der sich in "einem spateren Zeitpunkte" nicht wiederholt. KUCZYNSKI 
liiBt die Leukocyten aus der Efferens aus - und "fast explosionsartig 
schnell" in den Glomerulm! und zwar "in den Wandungen" der Affe­
rens einwandern; die Einwanderung "hat dann - in dieser GroB­
artigkeit jedenfalls - ihr Ende". "An der Wanderrichtung iElt nicht 
zu zweifeln." 

Beschranken wir uns auf die Rolle der Leukocyten, wie sie KUCZYNSKI 
erscheint, so vermissen wir bei ihm zunachst eine Angabe uber ihre· 
Herkunft. Nach KUCZYNSKI ist die Afferens zumindest starkst verengt, 
so daB sie nur Plasma, wir hatten hinzufUgen mussen, auch die sehr 
kleinen Plattchen durchlaBt; eine so stark verengte Arterie laBt keine 
Leukocyten passieren, wie der Augenschein an der Strombahn des 
lebendenTieres lehrt. DemgemaB setzt die Leukocytenanhiiufung in 
den Efferentes eine Stromung nicht von Plasma, sondern von Blut mit 
vermehrten Leukocyten VOlaus; die Afferens, verengt und dadurch im 
erweiterten postarteriellen Teil der Strombahn die Verlangsamung 

1) 1. c. 2) Uber die entziindlichen Veranderungen der Glomeruli der 
menschlichen Niere und ihre Bedeutung fiir die Nephritis, Leipzig 1906. 
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unterhaltend, die das Zuriickbleiben der Leukocyten bewirkt, mu.B 
mindestens so weit sein, da.B wei.Be Blutkorperchen ungehemmt durch 
das Lumen fortwahrend bewegt werden konnen; erst recht konnen durch 
eine solche Arterie die kleineren roten Blutkorperchen flie.Ben. W 0 sich 
Leukocyten in einer Vene ansl),mmeln und durch die Venenwand hin­
durchtreten, besteht also eine Stromung von Blut. Sie mu.B auch fiir 
die ganze Nierenrinde in der leukodiapedetischen Phase der akuten 
Nephritis erschlossen werden; sie mu.B auch viele Tage in dem ange­
gebenen Charakter bestehen, da die mikroskopiAche Untersuchung des 
Harnes viele Tage bei der akuten Glomerulonephritis zahlreiche Leuko­
cyten im Harne nachweist. Anders als mit einer dauerhaften Stromung 
mit vermehrten wei.Ben Blutkorperchen verse~enen, entsprechend ver­
langsamten Blutes ist das nicht zu erklaren, auch dann nicht, wenn 
man die Leukocyten nicht nur aus den Efferentes, 80ndern auch, was 
KUCZYNSKI an einer Stelle beilaufig angibt, "aus den Capilla,rgebieten 
riickwarts in den Glomerulus" und "von aUen Seiten durch die Kapsel 
in den gestauten Kapselraum" eintreten la.Bt. Demgema.B kommt ein 
mehr als drei Wochen langes Liegenbleiben der Leukocyten im Glomerulus, 
woran KUCZYNSKI (S. 340) denkt, nicht in Betrachtl); die Leukocyten 
stromen mit roten Blutkorperchen fortwahrend zu; ein Teil von ihnen 
haftet, tritt in den in dem Nierenkorn gelegenen Wurzelgefa.Bchen der 
Efferens aus und gelangt in der auBel"st langsamen Bewegung, die an 
Leukocyten im beobachtbaren Gewebe festzustellen ist, durch dar; 
Epithel des Nierenkorns in den Kapselraum und damit den Harn. Es 
ist uns unverstandlich geblieben und wir vermissen auch jede Begriindung 
dafiir, daB KUCZYNSKI von einem "fast explosionsartig schnellen Vel­
lauf" der Einwanderung (der Leukocyten in das Nierenkorn) spricht, 
wo doch aIle Leukocytenbewegung im Korpel" auBerst langsam ist; 
unverstandlich auch, warum er einen so grOBen Nachdruck auf die 
Deformierung der ausgetretenen Leukocyten legt, die in diesem oder 
jenem FaIle oder Grade verwirklicht unseres Erachtens nicht mehr 
beweist als das, daB die dichte Struktur des Gewebes der Hilusgegend, 
etwa wenn es durch Odem nicht aufgelockert ist, die Gestalt der Leuko­
cyten und ihrer Kerne beeinflu.Bt; schlieBlich, mit welch em Rechte er 
ein Einwandern der Leukocyten "riickwarts in den Glomerulus" aus 
der Efferens und ihren Capillaren "in den Wandungen der Afferens" 
in die Lumina der Glomerulusbchlingen behauptet: zu 80lchen Schliissen 
ist der mikroanatomische Befund seiner Natur nach nicht geeignet, sie 
stehen in vollem Widerspruch mitdem, was die Beobachtung im leben­
denKorper 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 Tagcn. 
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giiltigen Regeln der Ohemotaxis", auf die sich KUCZYNSKI beruft, der 
diese "Gesetze" auf Grund von Untersuchungen nicht anerkenntl). 

Wir haben im vorhergehenden gesehen, daB der Versuch 
KuczYNSKIS, das Auftreten und Verhalten der Leukocyten im Glome­
rulus zu erklaren, nicht gelungen ist. Die diesem Vorgang und dem 
friiheren der Plattchenthrombose nach KUCZYNSKI zugrunde liegende 
"Sperre" der Glomeruli "infolge eines langer dauernden Verschlusses" 
der Afferentes, der sich friihzeitig mit einem "Ab£luBhindernis" des 
Glomerulus verbinden solI, haben wir nicht anzuerkennen vermocht: 
jener VerschluB 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 KUCZYNSKI 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 starkste Verengerung oder VerschluB 
stets sich strecken und anhangende Pankreaslappchen dabei oft 
sich "erigieren" sehen, wahrend sie aus der verengten Arterie in er­
weiterten Oapillaren durch.,tri:imt wurden; und was das Zellpolster der 
Efferens angeht, so kommt es nicht in Betracht, weil, wie oben bemerkt, 
die Leukocytenvermehrung im Glomerulus bereits auf tritt, ehe eine 
Zellvermehrung eintritt; ii berdies ist nicht anzunehmen, daB das "Zell­
polster" im lebenden Karper bei bestehendem Blutdruck verengend 
gewirkt hat. Nach unseren Erfahrungen glauben wir nicht an die 
RegelmaBigkeit dieses von KUCZYNSKI in den Nieren seines Falles 
erhobenen Befundes, den er versaumt hat am injizierten Praparat 
zu studieren. 

Wenn wir nun noch ein Wort an die beiden Autoren zugleich rich ten 
. sollen, deren A bhandlungen in einem Hefte der "Krankheitsforschlmg" 
vereint nach der Ansicht der Verfasser sich gegenseitig stiitzen, so kann 
es nur an dars Einzige ankniipfen, das ihnen beiden gemeinsam und der 
springende Punkt ihrer Darstellungen ist, den verschlieBenden oder fast 
verschlieBenden Spasmus praglomerularer Arterien, der die Durcb­
stri:imung 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 hamorrha­
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, daB die Exsudation von roten und von weiBen 
Blutkorperchen bei der Nephritis mit der VOLHARD-KUCZYNSKISChen 
Lehre unvereinbar ist. 

Um mit den roten Blutkorperchen zu beginnen, so lesen wir bei 
VOLHARD: "die Neigung zu Haematurie gehort zu den paradoxesten 
Eigenschaften dieser eigenartigen, an Paradoxien so reichen Krank­
heit" (der Glomerulonephritis). Die sich £iit' den Anhanger der Lehre 
von der Ischamie der Glomeruli ergebende, in der Tat uniiberwindliche 
Schwierigkeit glaubt VOLHARD mit der Herleitung des Blutes aus den 
"bluterfiillten Capillaren des Parenchyms und des Nierenbeckens" 
losen zu konnen, die sich in einem Zustande "von hochgradiger, riick­
laufiger, venoser Stauung und capillarer, fluxionarer Hyperamie" be­
finden. Wir haben diese Vorstellungen oben als unhaltbar zuriick­
gewiesen und betonen erneut, daB die mikroanatomische Methode den 
SchluB sicherstellt, daB das Blut nur aus blutgefiillten Glomerulis 
stammt, deren· nerval bedingte, zur Erythtodiapedesis unerliiBliche 
Erweiterung zusammen mit dem Sinken der Geschwindigkeit des aus 
rotem Blut bestehenden Inhaltes auf 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 durcbtretende Blut stamme aus Glomerulis oder Vasa 
a.fferentia, in die das Blut wieder eingedrungen sei, und trete aus, weil 
durch die I.,chamie die Wand "geschadigt" worden sei (im Sinne der 
erhohten Durchlassigkeit); wir merken noch an, obwohl es £iiI' unseren 
Fall nicht in Betracht kommt, daB kiinstlich hergestellte Anamie nacb 
Wiederzulassen des Blutes ganz wesentlich kompliziertere, nur mit der 
Einwirkung auf das Nervensystem der Strombahn verstandliche Folgen 
haP), Folgen, unter denen auch Exsudation jeglicher Art auftreten 
kann, die mit der Zuriickfiihrung auf erhOhte Durchlassigkeit nur eine 
Scheinerklarung findet. SchlieBlich: wenn VOLHARD die Blutungen bei 
der Glomerulonephritis auf eine "Sekundarinfektion", auf einen "infek­
tiosen Einschlag" zuriickfiihrt, so ist dazu nur zu sagen, daB er den 
Beweis schuldig ge blie ben ist und daB dieser £iir 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 nicht~ 
weniger als eine paradoxe Eigenschaft; sie ist die natiirlichste Sache 
von der Welt £iir jeden der sich mit den Kreislaufsanderungen auf dem 
einzigen Wege, dem der Beobachtung im lebenden Saugetier, vertraut 
gemacht hat. 

Von den Lettkocyten sagt VOLHARD lediglich, daB sie "regelmaBig" 

1) RICKER: Pathologie als Naturwissenschaft. S.251-254. Berlin 1924. 
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im Harn vorhanden sind; eine Erklarung fiir ihr Auftreten gibt er nicht, 
er glaubt sie von KUCZYNSKI erhalten zu haben. 

DaB das nicht zutrifft, geht aus unserer Darstellung so klar hervor, 
daB wir hieriiber nichts hinzuzufiigen haben; es bleibt uns also nur iibr-ig, 
uns mit KUCZYNSKIS Stellung zur Blutung zu beschaftigen. Er be­
merkt,daB "bei der sicheren Heilung, beim Wiederdurchgangigwerden 
der Schlingen erhebliche Blutaustritte in samtlichen derartigen Glo­
meruli die Regel darstellen"; er fiigt hinzu, daB "derartige Blutungen 
aus vorher geschadigten GefaBen keine Neuigkeit sind", und daB sie 
sich "nicht wesentlich von den anfanglichen Blutungen unterscheiden, 
die auf einem ganz ahnlichen, wenn nicht dem gleichen Mechanismus 
beruhen". KUCZYNSKI fiihrt also den Austritt von roten Blutkorperchen 
auf die "Scbadigung" zuriick, die von der Aufhebung del' Durchstromung 
mit Blut herriihrt. DaB dies sachlich nicht haltbar ist, haben wir ge­
niigend dargelegt; im iibrigen ist "Schadigung" keine Erklarung, sondern 
eine nichts erklarende Wertung, ebenso wertlos und unangebracht, wie 
die Scheinerklarung, die KUCZYNSKI gibt, wenn er die Leukocyten "in 
ganz zielgerichteten Bewegungen" in den Glomerulus einwandern laBt. 
Erythro- und Leukodiapedese sind, wie man durch die Untersuchungen 
vieler Autoren weiB, Teilakte von ortlicben Kreislaufsanderungen, 
deren Einzelheiten, insbesondere auch ihre Abhangigkeit vom Strom­
bahnnervensystem wir in einer Komplikation ermittelt haben, die vor­
her nicht bekannt gewesen ist. Man mag hieran durch weitere Unter­
suchungen Einzelheiten andern und ",ird noch viele hinzu entdecken, 
soviel ist gewiB, daB man heute die Diapedese nicht mehr in der oben 
gekennzeichneten Form behandeln kann, die von KUCZYNSKI fiir richtig 
befunden wird und ihn z. B. zu dem Ausspruch veranlaBt hat, "von den 
Umlaufsstorungen, die RICKER zur Erklarung der Leukocytenaus­
wanderung (wir fiigen hinzu: und der Erythrodia pedese) heranzieb t" , 
"ist hier nichts zu merken". Die Schnittpraparate der pathologischen 
Anatomie sind nicht die Methode, Kreislaufsanderungen kennenzu­
lernen; was sie vor Augen fiihren, bedarf, es miiBte iiberfliissig 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 ",ir noch einmal auf diese Dinge zuriickgekommen sind, hat 
seinen Grund darin, daB die Ischamielehre vielleicht am scblagendsten 
durch ihre Unfahigkeit, die Exsudation aus den Glomerulis und die 
Exsudation iiberhaupt zu erklaren, widerlegt wird. Wo Exsudation von 
Blutkorperchen oder von Blutfliissigkeit oder von beiden in den Harn 
oder in Gewebe des Korpers stattfindet, herrscht Hyperamie, nicht 
Ischamie; Hyperamie 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, daB VOLHARDS und KUCZYNSKIS abweichende 
Vorstellungen auf Mangel an Kritik der mikroanatomischen Befunde 
und auf Unkenntnis der ortlichen Kreislaufsanderungen beruhen, mit 
denen man nur am lebenden Tier vertraut werden kann. Versaumt 
man diese Untersuchungen (die nicht am Frosch, sondern am Saugetier 
vorgenommen werden miissen), so kommt man - an Schnittprapa­
raten - zu so ganzlich unhaltbaren Vorstellungen von der Exsudation, 
wie sie VOLHARDS Mitarbeiter WALTER HULSE!) in seiner Betrachtung 
der "Odempathogenese von anatomischen Gesichtspunkten" aus und 
wie sie fiir die Erythrodiapedese ein anderer Mitarbeiter, MARIO VOL­
TERRA 2), vertritt; hat HULSES Mitteilung bereits die schade Kritik 
A. DIETRIOHS 3) erfahren, die sich anf das Morphologische beschrankt, 
so haben wir dem hinzuzufiigen, daB Exsudation von Fliissigkeit - und 
von Erythrocyten - im lebenden Tier betrachtet vollig unvereinbar 
r,ind mit der Lehre yom ersten Auftreten des Odems in den Zellen und 
von der Erythrodiapedese als Folge von Bindegewebsdegeneration oder 
-zerstorung. 

Nicht die "Blutleere der Glomeruli ist der Angelpunkt der ganzen 
Nephritisfrage", wie VOLHARD, nicht die "Garbe del' Leukocyten" , 
die in den Glomerulus einwandern, wird zum "Schliissel der Patho­
genese", wie KUCZYNSKI sagt, sondCln wenn irgendein Teilvorgang in 
der Kette von Vorgangen, unter denen Ischamie nicht vorkommt, ver­
dient theoretisch hervorgehoben zu werden, so ist es die zur Haema­
turie fiihrende, der Stase nahestehende Hyperamie der Glomeruli. Wir 
haben reiche Gelegenheit gehabt, in Westflandern Kranke mit akuter 
Schiitzengrabennephritis zu sehen; wir sind auch oft genug Zeuge ge­
wesen, daB sie wegen des sichtbaren starken Blutgehaltes ihres Urins, 
der der Krankheit, der "hamorrhagischen" 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 
giinstigster Stelle, dicht hinter den nassen Schiitzengraben, bei frisch 
an der durch besondere Pragnanz der Symptome ausgezeichneten Feld­
nephritis Erkrankten gewonnen haben, so wenig wie an den Sektions­
befunden aur, friihester Zeit die Imine blasse, sondern hyperamische 
Nieren ergeben haben, Nieren also, die aus durchgangigen Glomerulis in 
ihren intertubularen Capillaren durchstromt gewesen waren und ihren 

1) 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 vollstandig in der Leiche bewahrt hatten. 
Was nun jene initiale Haematurie pathognostisch so wichtig macht, 
ist die Tatsache, daB die ihr zugrunde liegende Diapedesisblutung an die 
starkste, d. h. auf starkste Reizung des Strombahnnervensystems ein­
tretende, der Stase nachststehende Hyperamie gesetzmaBig gebunden 
istl). Was sich danach in kiirzerem oder langerem Verlauf abspielt, ist 
das, was wir als poststatischen Zustand in vielen Tierexperimenten 
untersucht und als ein Absinken der Hyperamie von der anfanglichen 
Hohe nachgewiesen haben, ein Absinken, das auf einer ersten Stufe 
zu Plattchenthrombose fiihren kann, auf einer zweiten Stufe zu Leuko­
diapedese fiihrt und das von Riickfallen (in eine starkere Form der 
Kreislaufsanderung) 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. KUCZYNSKI (und H. Dos­
QUET)2) auBern, es wiirde sich derselbe Gegensatz herausstellen, der sich 
im vorhergehenden ergeben hat; wieder schlieBt KUCZYNSKI aus mikro­
anatomischen Praparaten auf das Verhalten des Kreislaufes, der Exsu­
dation, des Exsudierten (und vieler anderer Vorgange), ohne die Kennt­
nisse, die nur Untersuchungen der Strombahn des lebenden Korpers 
verschaffen konnen und ohne Wissen urn die engsten Grenzen, die diesem 
SchlieBcn selbst dann gezogen sind, wenn diese Grundlage vorhanden 
ist. Nicht im Besitz dieser Grundlage, ohne Beriicksichtigung des 
Nervensystems und der zahlreichen, nicht in Schnittpraparaten, sondern 
nur im Experiment zu gewinnenden Erfahrungen, au", denen hervorgeht, 
daB Anderungen der innervierten Strombahn Anderungen des Gewebes 
zur Folge haben, die sich aus jenen kausal erklaren lassen, verwendet 
KUCZYNSKI mit Vorliebe "Zellaktivierungen" zu dem, was er Er­
klarung nennt, also VIRCHOWS aktive Fahigkeiten und Tatigkeiten der 
Zelle als eines Individuums. Mit Schnittpraparaten und ihrer Deutung 
auf metaphorischer Grundlage, die ihre folgerichtige Erganzung in teleo­
logischen Gedankengangen findet, kann man nicht Pathologie treiben; 
ebensowenig mit Halbheiten, wie der Auffassung von der Zelle, nach der 
Sle zugleich sich selbst ernahrt und ernahrt 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 
CHARLES 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 Hyperamie 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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CZYNSKIl) "die Zelle" "im eigentlichen Sinne selbstandig" ist nur in 
Geschwiilsten und sich nur in solchen selbstandig, gegen die "Ordnung" 
ernahrt, so wird sie auBerhalb der Geschwiilste, z. B. bei der Nephritis, 
ernahrt. Wenn KUCZYNSKI hiermit ernst machen wiirde, kame er iiber 
das ernahrende 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, daB die Kreislaufsanderung in den Nieren bei 
der sog. Glomerulonephritis und das was sich im iibrigen Korper eines, 
wie man kurz und unzutreffend sagt, an Glomerulonephritis Kranken an 
der Blutstrombahn abspielt, Anfalle sind, die zu Arteriohypertonie hin­
zutreten. Es ist die besondere Schwere des Nierenstrombahnanfalles, 
die sein Herabsinken von dem im Beginn gelegenen Hohepunkte so 
lange wahren laBt, wie es bei der Umwandlung del' Nieren in Schmmpf­
nieren der Fall ist; ist der hinzutretende Anfall von Haus aus schwach, 
so kehrt die Strombahn in kiirzerer Zeit zur Norm oder annahernd zur 
Norm zuriick. Jenes ist bekanntlich die Ausnahme, dieses die Regel. 

e) Erklarung der Gewebsveranderungen bei der Nephritis. 

Neben der im vorhergehenden Kapitel beschriebenen und erklarten 
Kreislaufsanderung verlaufen die Gewebsvorgange der Niere. Welche 
Strukturveranderungen sie hervorbringen, beschreibt die pathologische 
Histologie; wie sie entstehen und zu erklaren sind, muB die Pathologie 
ermitteln. Was die Schnittpraparate an Abweichungen zeigen, wird 
uns im einzelnen und genaueren nicht beschaftigen, 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 diesel' Bevor­
zugung die Vorgange an der innervierten Strombahn und ihrem Inhalte 
vernachlassigt; wir werden uns vielmehr erinnern miissen, daB wir von 
diesen Bestandteilen der Niere eine Fiille von Vorgangen kennengelernt 
haben, die die Fordelung stellen, ebenso beriicksichtigt zu werden wie 
das, was sich am vorwiegend zelligen Gewebe auBerhalb der Strombahn 
abspielt. Es werden also Vorgange an der innervierten Strombahn und 
ihrem Inhalte, der durch Exsudation mit dem Gewebe in Beziehung 
tritt, und solche am epithelialen und bindegewebigen Bestandteil des 
Organs in Zusammenhange zu bringen sein. 

An diese Zusammenhange 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 beschaftigt hat, namlich als wir die Gewebsveranderungen 
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 ProzeB 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. DemgemaB miissen wir uns des SchluBverfahrens 
bedienen. 

Dieser SchluB muB davon ausgehen, daB die Nephritis, die man 
Glomerulonephritis nennt, nicht im Korper 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 Kreislaufsanderung in den terminalen Gebieten ist, 
wie wir noch weiter an einer Reihe von Beispielen zeigen werden, bei 
Arteriohypertonie nichts Zufalliges, sondern in schwacherer oder star­
kerer Form etwas ihr Zugehoriges; demgemaB ist der SchluB notwendig, 
daB die Kreislaufsanderung das erste Glied in der Kette der Vorgange 
ist, die man als Nephritis bezeichnet. Wellll sie also bei einem mit 
Arteriohypertonie Behafteten auf tritt, ist zu fordern, daB der Versuch 
gemacht wird, die sich am Parenchym und Stroma der Niere abspielen­
den Vorgange als sekundare, namlich nach der Strombahnanderung 
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, daB 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
tubularen Capillaren unmittelbar als Wirkung anschlieBtl). Dieser 
zweite Teilvorgang ist, wie wir gesehen haben, vielseitig; er besteht in 
Verengerung dort, in Erweiterung hier und in von beiden Einfliissen 
abhangiger 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 andert, 
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 Fliissigkeit ist, tritt in Beziehungen 
zu dem Gewebe; nachdem die Fliissigkeit das Gewebe passiert hat, wird 
sie in die Blut- und die (geschlossene) Lymphbahn aufgenommen. 

Es bedurfte dieser Einleitung - mit der wir im wesentlichen wieder­
holten, was wir gelegentlich der Erklarung der Arterienveranderungen 
bemerkt haben -, um auch an dieser Stelle zu rechtfertigen, daB wir 
die Teilvorgange 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 
Gewebs£liissigkeit vermittelt, zuriickzufiihren. 

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

Hierzu ist zu bemerken, daB 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, daB zur Zeit dieser Einlagerung von Substanz in die Wand 
der Glomerulusblutbahn Hyperamie herrscht, daB die erweiterten 
Schlingen von vermehrtem roten Blute, in dem allmahlich die wei Ben 
Blutkorperchen zahlreicher werden, verlangsamt durch£lossen werden,. 
und daB dabei (mit Blutkorperchen) Fliissigkeit in ihre Wand ein- und 
durch sie hindurchtritt, und zwar in langsamer Bewegung. Auf dief,1e 
Hyperamie und verstarkte Zufuhr von fliissigem Exsudat, auf diese 
Mehrzufuhr fiihren wir die Mehranlagerung zuriick, die das Symplasma 
vergroBert. Der gleiche Befund, der der VergroBerung der Capillarzellen, 
ist im intertu bularen N etz weniger deutlich festzustellen; 0 bwohl hier 
im wesentlichen dieselben Bedingungen der Durchstromung und Ex­
sudation bestehen. Wenn nicht von vornherein und dauernd leichte 
quantitative Unterschiede in der Kreislaufsanderung zwischen dem 
ersten, von der Afferens und dem zweiten, von der Efferens gespeisten 
Capillarsystem derart bestehen, daB sie dort starker ausfallt als hier 
(ein Punkt, auf den wir der Kiirze halber nicht eingehen), so muB die 
Struktur des Glomerulus als eines Schlingensystems, das in eine Kapsel 
(aus subepithelialen Collagenfasern) eingeschlossen ist, dahin wirken, 
daB die VergroBerung des Symplasmas (zunachst) vorwiegend als 
Dickenzunahme zutage tritt, wahrend es die Lage der intertubularen 
Capillaren im lockeren Bindegewebe ermoglicht, daB sie von vornherein 
vorwiegend in die Lange wachsen. 
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Wir merken hier noch an, daB die Verdickung der Capillarwand 
durch Wachstum nichts fur die Nephritis spezifisches ist. Wir wissen 
das aus zahlreichen eigenen Erfahrungen und verweisen den Leser auf 
die jiingst (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 (Terpentinol) festgestellt und in den weiteren Stunden ver­
folgt hat, bis zur Zeit, wo (nach unseren Erfahrungen) die Vermehrung 
der Capillaren einsetzt. Da.s Allererste ist freilich die Hyperamie, die mit 
der Schnelligkeit direkter und indirekter Nervenreizung eintritt. 

Auch das Epithel, das der Nierenkorner und der Kanalchen, vergroBert 
sich, in der Form, die gewohnlich nach dem Aussehen des Leichen­
praparates trube Schwellung genannt wird. Wie immer man uber die 
trube Schwellung im einzelnen denken mag, es ist ihr nur ein Verstand­
nis abzugewinnen mit der Auffassung, daB die Zellen sich durch Auf­
nahme von EiweiBkorpern vergroBern, die, wie wir annehmen nach dem 
Tode, in Kornchenform ausfallen und dadurch trubend wirken. Wir 
wissen keine andere Quelle zu nennen, aus der die EiweiBkorper stammen 
konnten, als das verlangsamt flieBende, nachweislich gel6ste EiweiB­
korper exsudierende Blut; indem sich das Exsudat langsamer und 
reicher an EiweiB als in der Norm durch das Epithel hindurchbewegt, 
kommt es zu einer Anhaufung jener Exsudatbestandteile im Epithel, 
das sich dabei vergroBert. Wir merken noch an, daB es in unserer Be­
trachtungsweise am nachsten liegt, auch die hyalinen Kugeln, die man 
im Kanalchenepithel finden kann, als sich anhaufendes 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 Strukturveranderungen besprochen haben, hat 
das Gemeinsame, daB es das Ergebnis der Anhaufung von und der Ab­
lagerung aus der im starksten peristatischen Zustande die Capillarwand 
und das Epithel verlangsamt passierenden Fliissigkeit ist. Es bleibt 
uns nun noch ubrig, an dieser Stelle, wo uns die Friihbefunde be­
beschaftigen, der inkonstanten Nekrose von 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
standig ausreichende Erklarung unter der Voraussetzung, daB die Stase 
einige Stunden angehalten hatte. 

1) Beitr. z. pathol. Anat., 75. Bd., 1926. 



Erklarung der Gewebsveranderungenbei der Nephritis. 111 

Anhangsweise sei hier der Beobaehtung C. FRIEDLANDERSl) in seinem beka.nnten 
Aufsatze "tJber Nephritis searlatinosa" gedacht, der Beobachtung von "Nekro­
tisierung des groBten Teiles der Nierenrinde, die sieh im Gefolge der Seha.rla.eh­
nephritis bei einer 36jahrigen Frau eingestellt hatte"; es hatte vollstandige Anurie 
in den letzten fum Lebenstagen bestanden. Die Rindensubstanz war mit Ausnahme 
einer 0,5-1 mm breiten (von der Kapsel aus durchstromt gebliebenen) Zone, 
"graugelb undurehsiehtig, lehmfarben und derb". FRIEDLANDER "seheint" die 
"Deutung dieses sehr sehwierigen Falles" die zu sein, "daB dureh eine sehr voll­
standige und allgemeine VerschlieBung der Glomeruli eine totale Ischamie der 
Nierenrinde in groBen Bezirken und damit eineNekrotisierung derselben zustande 
kam"; naeh VOLHARD kann es sieh hierbei "nur urn eine angiospastisch-isehamische 
Nekrose gehandelt haben" im Sinne seiner Lehre von der Ischamie bei der Nephri­
tis. Wir verweisen zuriiek auf unsere Kritik dieser Lehre, in der wir sie als unhalt­
bar naehgewiesen haben. 

Wir bemerken zu dem Befunde, daB fiim Tage zur Entfiirbung von Staseblut 
ausreiehen2 ) und nehmen im Sinne unserer friiheren Darlegung an, daB, wahrend 
sonst nur partielle und voriibergehende Stase zustande kommt, hier allgemeine 
bestanden hat, und zwar ala Dauerstase, die Nekrose naeh sieh ziehen'muBte. 
Die Beobaehtung FRIEDLANDERS laBt sieh alsQ in der hier begriindeten Weise 
sehr gut erkliiren, wahrend keine Tatsache aus der Nierenpathologie beka.nnt ist, 
die die Entstehung von Nekrose dureh ArterienverschluB imolge eines Spasmus 
sicherstellen oder a.ueh nur wahrseheinlieh maehen wiirde; hiervon spater. 

Hat es sich im ersten Akte des Prozesses um mikroanatomische 
Befunde gehandelt, die wir auf Anlagerung von Substanz aus dem 
Blute zuriickfiihren muBten, so steht das, was sich danach abspielt, 
zu einer Zeit, wo die initiale Kreislaufsanderung bereits um ein gewisses 
abgeschwacht ist, im Zeichen der Vermehrung des vergrofJerten Capillar­
symplasmas der Glomeruli und der Vermehrung der vergrofJerten 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 vergroBert war, unter weiterer Ver­
groBerung der bekannte zellreiche Glomerulus der Nierenkorner der 
"Glomerulonephritis". 1m postglomerularen Capillarnetz findet, wie eine 
einfache Uberlegung ergibt, ebenfalls Wachstum statt, da in der sich 
vergroBernden, schlieBlich in der "groBen" (weiBen), aufs Doppelte und 
mehr vergroBerten Niere das Vorhandensein eines keineswegs gedehnt 
erscheinenden, vielmehr, wie wir gesehen haben, wie der Glomerulus 
erweiterten Capillarnetzes anders als mit Wachstum nicht zu erklaren 
ist. Wir sehen in diesem Wachstumsvorgang ein Beispiel dafiir, wovon 

1) Fortsehritte der Medizin, Bd. 1., 1883. 
2) MAXIMILIAN NATUS, Virchows Arehiv, 202. Bd., 1910. - Am bequemsten 

kann man sieh in der Conjunctiva des Kaninehens iiberzeugen, daB Stasecapillaren 
und Ekehymosen in 24-30 Stunden abblassen und versehwinden. 
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uns viele Experimente uberzeugt haben, daB nm da, wo vorher Hyper­
amie von hinlanglicher Starke eingesetzt hatte und in hinlanglicher 
Dauer fortbesteht, Capillarwachstum zustande kommt. Wenn eine 
Niere exstirpiert wird, wachst die Strombahn der anderen (typisch 
hyperplastisch werdenden) auf die doppelte GroBe; das erste ist hierbei 
die (typische) Hyperamie, verursacht von den "harnfahigen 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
zuhoren, wenn nach AbschluB ihres Wachstums keine Hyperamie 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 fUllenden 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 VergroBerung der Capillarzellen, darauf abermals nach 
Stunden, daB Sprossen und Schlingen derselben in das ergossene Blut 
hineinwachsen; also wieder Mehrzufuhr, der Mehranlagerung folgt. 
Diese Beispiele lie Ben sich vermehren; es ist uns aus der experimentellen 
Pathologie kein Beispiel bekannt, daB Wachstums- und Vermehrungs­
prozesse an Capillaren auftreten ohne Vorausgehen von Hyperamie; 
immer vollzieht sich der Vorgang so, daB die Capillarzellen dicker werden, 
ehe sie sich teilen und neue Capillaren entstehen. 

Da wir nachgewiesen habenl), daB 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 zuruckgeht und fUr 
die eine QueUe angegeben werden muB, so erklaren wir eben geschehen. 

Auch das durch "trube Schwellung" vergroBerte Epithel der Niere 
vermehrt sich, sowohl das der Malpighischen Korperchen als das der 
Kanalchen. 

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 normalenNieren beschaffeneHyper­
amie zustande kommt. DemgemaB sprechen wir fUr die Nephritis von 
einer paratypischen Vermehrung des Epithels; wie die typische Hyper­
plasie von der auf hoherer Stufe in typischer Form vor sich gehenden, 

1) MAXIMILIAN NATUS, Virchows Archiv, 202. Bd., 1910, S.456. 
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so ist die paratypische Hyperplasie von der in abnormer Weise erfolgen­
den vermehrten Durchstromung herzuleiten. 

Wir haben eingangs erwiihnt, daB schon die fruhesten mikro­
anatomischen Priiparate eine iiuBerst geringe Menge von Fett im Epithel 
der Rinde und im Capillarplasma besonders der Glomeruli aufweisen; 
dieses Fett (wir wollen der Kurze 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 Erkliirung dieses zunehmenden und sich -
in der "groBen weiBen Niere" -lange haltenden Fettes gehen wir etwas 
genauer ein, an der Hand der Ergebnisse un serer zahlreichen experimen­
tellen Untersuchungen auf diesem Gebiete. 

Sie haben zuniichst ergeben, daB Fett in Zellen aus der dem Elute 
entstammenden und die Zellen durchsetzenden Flussigkeit, aus den in ihr 
ge16st enthaltenden Fettkomponenten entsteht (wir fUgen hinzu, auch 
in Fiillen, wo von "Phagocytose" gesprochen wird). Es hat sich weiter 
herausgestellt, daB da, wo die innervierte Strombahn lebhaft mit Blut 
durchstromt ist, sei es in normaler, sei es in pathischer Form, die Fett­
synthese aus bleibt; die aus- und durchtretende FlUssigkeit wird dann 
schnell bewegt, die Beziehungen zwischen ihr und dem Zellplasma, d. h. 
die Intensitiit des Stoffwechsels ist groB; die Fettkom ponenten werden 
infolgedessen verbraucht oder abgefUhrt, 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 Elutes, 
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 Gewebsbezil'k eine Weile fortsetzen, in dem Stase Nekrose des 
Gewebes - durch Sequestration yom stromenden Elute -herbeigefUhrt 
hat, da der in der Umgebung bestehende starke peristatische Zustand 
exsudierende Fliissigkeit in stark verlangsamter Bewegung ein- und 
durchtreten liiBt. In diesen vielseitig gewonnenen Erfahrungen haben 
wir die Aufkliirung dessen ge£unden, was man "fettige Degeneration" 
und "fettigen Zerfall" nennt. 

Ricker, flklerose 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 anzuiiihren, sei das Grenzgebiet eines Nierensequesters1) ge­
nannt; in seinem inneren Teil besteht ein leukodiapedetischer Zustand, 
der bald in weiBe Stase (Dauerstase) iibergeht, in seinem auBeren Teil 
ein starker peristatischer Zustand, der anfangs zu Diapedesisblutung 
fiihrt und sich langsam, in Monaten genau ebenso abschwacht, wie das 
fiir die Glomerulonephritis beschrieben worden ist. In beiden Zonen 
verfettet zunehmend das Epithel der Harnkanalchen, in der auBeren 
Zone, in der das Bindegewebe sich vermehrt und das Parenchym ab­
nimmt, besteht das Fett jedoch nur so lange, wie der schwere Grad der 
Kreislaufsanderung anhalt. Gifte, die die genannte Kreislaufsanderung 
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 laBt 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
halt en der innervierten Strombahn eine lebhafte Durchstromung des 
Gewe bes mit Blut und mit aus diesem austretender Fliissigkeit - die sich 
demgemaB nicht anhauft - unterhalt, entsteht kein Fettaus den Vor­
stufen, die im Blute und der Gewebsfliissigkeit enthalten sind; Fett 
entsteht dagegen und halt sich dort, wo sich das Blut und die austretende 
Fliissigkeit verlangsamt bewegen. In jenem Verhalten sehen wir einen 
lebhaften Stoffwechsel, in diesem einen tragen; dortwird das Fett ver­
braucht, hier bleibt es liegen; in beiden Fallen, solange die Bedingungen 
fortbestehen. Mit der Lange der Zeit des zugeordneten Grades des 
peristatischen Zustandes muB die Menge des Fettes im. Epithel zu­
nehmen; es erreicht in dem als Ganzes und in seinen Stadien auBerst 
langgezogenen Prozesse der Nephritis den hohen Grad, der von der 
groBen (besser: vergroBerten) weiBen Niere bekannt ist und der das 
Meiste zu dieser VergroBerung beitragt. . 

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

1) OSCAR LANGEMAK, 1. c. 
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capillaren der Mferens, dieses in Beziehung zu den postglomerularen 
Capillaren der Efferens; jenes besteht, mit Ausna·hme vielleicht der 
Hilusgegend des Nierenkornes, nur aus Fasern, dieses aus Fasern, denen 
sparliche Zellen auliegen. 

1m Nierenkorn entwickelt sich auf der Grundlage des aus der Kreis­
laufsanderung verstandlichen Odems die Ablagerung von homogenem 
Collagen oder collagenahnlicher Substanz, gewohnlich 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 
naher zu klarenden Zusammenhange mit der verlangsamten Bewegung. 
Die wie es scheint zunachst fasrige, dann quellende und dabei homogen 
werdende Masse verengt die Capillaren und setzt ihre Durchlassigkeit 
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 
einbiiBt. 

Wir haben an friiherer Stelle, vorgreifend, bemerkt, daB durch diesen 
ProzeB im Nierenkorn die postglomerulare Strombahn nicht einmal 
dann von der Blutzufuhr abgeschnitten wird, wenn er bis zum Ende 
verlaufen ist. Nachdem wir gesehen haben, daB in der ganzen Rinde der 
peristatische Zustand besteht, also in den beiden hintereinander ge­
schalteten Stromgebieten, diirfen wir die im tidemattisen Bindegewebe 
des zweiten Stromgebietes, des der Efferentes, vor sich gehende Ver­
mehrung der Collagenfasern so er klaren wie das Auftreten von Collagen 
imNierenkorn; dazu kommt hier, wo auch Bindegewebszellen vorhanden, 
eine zunachst sehr leichte Vermehrung dieser, die wie das Epithel ver­
fetten. Eine starkere zellig-fasrige Hyperplasie des intertubularen Binde­
gewebes wird freilich erst in den Schnittpraparaten aus spaterer Zeit 
angetroffen, namlich erst wenn und da, wo man zugleich eine Ver­
schmalerung der ihr Fett verlierenden Kaniilchen feststellt, wie sie das 
folgende Stadium einleitet. 

Wir haben im vorhergehenden an mehreren Stellen abgeleitet, daB 
da, wo die peristatische Hyperamie lebhaft ist, demgemaB die vermehrt 
austretende Fliissigkeit nicht stagniert, daB da sowohl in der Zeit der 
starkeren Kreislaufsanderung 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 Fliissigkeit im Gewebe, mit anderen Worten auf 
das Sinken des peristatischen Zustandes zuriickzufiihren, dessen Rohe, 
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 capillaren Strombahn mit sich, die nun 
nicht mehr vollstandig durchstromt wird und dadurch Capillaren 
verliert; indem sich, solange Bie hyperamiBch ist, Collagenfasern fort­
fabren um die Capillaren zu bilden, Fasern, die das Epithel yom Blute 
trennen, werden durch beide Eiirlliisse, dadurch, daB sie den Zutritt von 
Fliissigkeit herabsetzen, die Kanalchen mehr und mehr verschmalert; 
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 starkst redu­
ziert und in ihrer Architektur vollig verandert ist. 

Unsere Darstellung der Gewebsveranderungen in der Niere wiirde 
erst vollstandig sein, wenn wir auch die GefaB-, insbesondere die Ar­
terienveriinderungen, die sich auf dem Wege von der akuten Nephritis zu­
gleich mit den Gewebsveranderungen herausbilden, im speziellen be­
sprechen wiirden. Wir beschranken 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
veranderungen der Arterien bei und infolge von dauerhafter Verengerung 
und Erweiterung im ersten Hauptteil gesagt haben; im einzelnen, daB 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), 
wahrend 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 samtlichen 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 halher die Unterschiede zwischen glatter und gra­
nulierter 8chrumpfniere und wie das Hervorgehen dieser aus der in der Regel 
allgemeinen (die ganze Rinde befallenden) akuten Nephritis vorzustellen ist; vgl. 
hierzu: RICKER: Pathologie ala Naturwissenschaft, 8.229-230. - 1m folgenden 
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Was wir soeben erortert haben, wird Glomerulonephritis genannt, 
die in Schrumpfnieren ausgeht; als Folgezustand einer akuten Nephritis 
heiBen sie sekundare Schrumpfnieren, im Gegensatz zu den alsbald zu 
behandelnden sog. primaren, 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 anschlieBt und mit Schrumpfnieren 
als einem Dauerzustande endigt. Es bedarf nicht des Nachweises, daB 
aIle diese Ausdriicke streng genommen unbrauchbar sind; wir machen 
nur darauf aufmerksam, daB sich aus unserer Darstellung klar ergibt, 
wie ungerecht£ertigt 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 Vorgange in der Rinde, -
wahrend es sich doch um Parallelvorgange in den Afferentes- und 
Efferentesstromge bieten handel t. 

b) Dii' inti'rstitii'lli' Nephritis und ihri' Entwicklung 
zur Schrumpfnieri'. 

Aus den zur Verfiigung stehenden Termini grei£en wir einen heraus, 
der dem gilt, was uns im folgenden beschaftigen wird, und wenden den 
Ausdruck "chronische interstitielle Nephritis" an auf den Vorgang der 
(von Kreislau£siinderung abhangigen) Bindegewebshyperplasie und Par­
enchym- (Epithel-) Abnahme, der als solcher einsetzt und da wo er 
zu Ende verlau£t einen "Schrumpfungsbezirk" in der Nierenrinde her­
vorbringt. DaB es sich um diesen Vorgang handelt, der, wie wir zeigen 
werden, bei Arteriohypertonie in der vorher unveriindert 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 AnlaB der, daB der Leichenbefund in der Regel das Endergebnis 
enthiillt, das man Schrumpfnieren nennt und als primiire charakterisiert, 
da die Anamnese nichts von dem V orangegangensein der fUr den Arzt 
und Kranken so eindrucksvollen Krankheit berichtet, wie sie eine akute 
Nephritis und ihr -obergang in eine chronisch-parenchymatose Nephritis 
sind. Da es einigermaBen 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 wei taus haufigere 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 gehorigen Arterien­
und Arteriolenveranderungen ein Verstandnis des Ablaufes der Gewebs­
veranderungen in den Nierenkornern" und im Kanalchenbereich un­
mittelbar zu verschaffen schienen; da es sich urn Menschen handelt, die 
auch auBerhalb der Schrumpfungsbezirke und im iibrigen Korper 
Arteriosklerose aufweisen, lag der SchluB nahe und wurde gezogen, daB 
der starkere Grad der Al'terio- und Arteriolosklerose die geschrumpften 
Bezirke erzeuge. 

Wir haben im Laufe der Jahre, besonders mit dem Assistenten der 
Anstalt PAUL BEECK, viel Miihe 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 grundsatzlich 
unterscheiden. Es liegt in der Natur der Dinge begriindet, daB die 
Mehrzahl dieser Befunde in Nieren von Leichen alterer Personen erhoben 
worden ist; wir haben aber auch bestatigende in Nieren gewonnen, die, 
wie aus dem Verhalten des iibrigen Korpers (Arteriohypertonie, Herz­
muskelhyperpla~ie u. a.) zu schlieBen, sich zu Schrumpfnieren des mitt­
leren Alters entwickelt hatten, ware nicht - durch Hirnblutung - der 
Tod eingetreten. Das Ergebnis dieser Bemiihungen ist kurz so zusammen­
zufassen, daB sich die Entwicklung der Schrumpfungsbezirke in del' 
sog. sekundaren Schrumpfniere, eine Entwicklung, die, wie wir gesehen 
haben, nach dem Stadium der groBen weiBenNiere einsetzt, und die Ent­
wicklung der Schrumpfungsbezirke der sog. primaren Schrumpfniere, 
die aus normalem Nierengewebe hervorgehen, miteinander iiberein­
stimmen. DemgemaB brauchen wir nur auf die friihere Schilderung zu 
verweisen und daran zu erinnern, daB in den Nierenkornern fasriges 
Collagen sich vermehrt und (spater) "Hyalin" (homogenes Collagen) 
auftritt und zunimmt, und daB dementsprechend die Strombahn und das 
Epithel reduziert wird, bis die kleine hyaline Kugel entstanden ist; und 

"daB im Kanalchenbereich das Bindegewebe (leicht) hyperplastisch wird, 
an Zellen und Fasern, oder nur an Fasern (Collagenfasern), wahrend die 
Kanalchen schmaler werden und mit einem groBen Teil des Capillarnetzes 
schwinden; in diesem Bindegewebe werden hier und da (zirkumvenale) 
Lymphocyteninfiltrate angetroffen, ferner Produkte von paratypischer 
Hyperplasie der Kanalchen 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 Vorgange, unter 
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denen die Bindegewebshyperplasie und der Parenchymschwund in den 
Schnittpraparaten am auffalligsten sind, in unserem, dem oben an­
gegebenen Sinne an. Nierenkorperchen, als Stromgebiet der Afferentes, 
und Kanalchen mit ihrem Bindegewebe, das Stromgebiet der Efferentes, 
sind also der Ort dieser Vorgange, die sich neben-, nicht nacheinander 
abspielen. Man darf nicht von "Narben" und fertigen Produkten, unter 
ihnen mehr oder minder weit hyalinisierten Glomerulis, ausgehen, wie 
un sere Vorganger getan, sondern muB fruher anfangen, so wie von uns 
geschehen, in Nieren, die gegen jeden Einwand geschutzt waren, daB 
es sich um eine andere Form der Nephritis gehandelt hatte, in Nieren, 
die in anderen Rindenstromgebieten weit vOI-geschrittene oder fertige 
Befunde darboten. Wir haben uns auch uberzeugt, daB die Arterien-und 
insbesondere die Arteriolenbefunde, die in das Gebiet der Sklerose ge­
horen und die starksten Grade erreichen, an die Schrumpfungsbezirke 
gebunden sind und in ihren Stufen denen der ubrigen Gewebsverande­
rungen entsprechen; daher ist der SchluB geboten, daB sich jene nicht vor 
diesen einstellen, sondern mit ihnen entstehen, genau wie dies bei del' 
Entwicklung der Schrumpfungsbezirke der sog. sekundaren Schrumpf­
niere der Fall ist. SchlieBlich ist die tJbereinstimmung vollstandig; 
wir behaupten auf Grund vieler Erfahrungen, daB man die geschrumpften 
Bezirke der sog. sekundaren und der sog. primaren Schrumpfniere weder 
an den Gewebs- noch an den Arterienbefunden unterscheiden kann: 
hier wie dort kommen Eigentumlichkeiten des Skleroseablaufes vor, die 
in seinem Rahmen liegen und als zur Unterscheidung ungeeignet hier 
nicht besprochen werden sollen. 

Von der sekundaren Schrumpfniere haben wir ausfuhrlich gezeigt, daB 
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 hiimorrhagischen Nephritis; die ausge bildeten Skleroseverande­
rungen del' Arterien in der fertigen Schrumpfniere bringen nicht etwa 
eine Steigerung des erhohten Blutdruckes zustande, vielmehr pflegt 
dieser niedriger zu sein als in der Zeit der sog. akuten Glomerulonephritis, 
wo Skleroseveranderungen fehlen. Daher ist nun die Frage zu beant­
worten, ob es sich bei der sog. primaren Schrumpfniere ebenso verhiUt. 

Wir sind aus £olgellden Grunden uberzeugt, daB die Blutdrucksteige­
rung durch Arteriohypertonie (und die Wirkung dieser, die Herzmuskel­
hyperplasie) der Entstehung der sog. primaren Schrumpfnieren voraus­
gehen. Wir schlie Ben das daraus, daB Manner (im mittleren Alter) mit 
chronischer Bleivergiftung, deren Leichen in einer GroBstadt wie Magde­
burg, die wohl aIle in Betracht kommenden Industrien, unter diesen 
einige als Spezialitat, beherbergt, nicht selten seziert werden, zwar samt­
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 groBen Zahl von Leichen im hoheren Alter Verstorbener 
anders als mit Arteriohypertonie und Blutdrucksteigerung nicht erklar­
bare Herzmuskelhyperplasie angetroffen wird, wahrend 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 zablreichen 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 verstarkte 
Durchstromung der hyperplastiscben 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 Herzmuskelbyperplasie 
noch den Vorgang und die Befunde der interstitiellen Nephritis er­
zeugt. DemgemaB ist der SchluB zwingend, daB Arteriohypertonie 
und Blutdrucksteigerung, die von ihr abhangige Herzmu~kelhyperplasie 
und die von der Blutdrucksteigerung bewirkte oder mitbewirkte sog. 
allgemeine Arteriosklerose 4em Nierenprozesse vorausgehen, der seiner­
seits - in der friiher angegebenen Weise - in seinem Bereiche die 
Sklerose da entstehen liiBt oder steigert, wo er Erweiterung von Arterien­
segmenten mit sicb bringt. 

Wie sich die interstitielle Nephritis abspielt, insbesondere wie als 
Ergebnis des peristatischen Zustandes, der von einer gewissen Hohe 
absinkt, die Gewebsveranderungen sich erklaren, haben wir an der 
friiheren Stelle dargelegt, an der wir uns mit dem Hervorgehen der 
Schrumpfungsbezirke aus der groBen weiBen Niere bescbiiftigt haben; 
da der peristatische Zustand in jeder Starke einsetzen kann, allein be­
stimmt von der Starke der Reizung, diirfen wir also dem Gesagten ent­
nehmen, daB die interstitielle Nephritis auf einer akzedenten terminalen 
Kreislaufsanderung beruht, die zu Arteriohypertonie ebenso hinzutreten 
kann wie die akute Glomerulonephritis; jene beginnt mit einer 
leichteren Kreislaufsanderung als diese, die dieselbe leichtere Kreis­
laufsanderung 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 verandert, 
jedoch unter Verschonung der Arterien der terminalen Gebiete, in 
deren Bereich vorher die ungestorte Funktion der Niere bestanden 
hatte und nun die mit Funktionsanderung einhergebende interstitielle 
Nephritis einsetzt; dagegen tritt die Glomerulonephritis (in der Regel) 
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bei Personen ohne "allgemeine" Sklerose auf und litBt diese erst durch 
den erhi:ihten Blutdruck, verfriiht entstehen. In beiden Fallen sind es 
Arteriolen oder Arteriolensegmente von Stromgebieten der Nierenrinde, 
die als dauerhafter Erweiterung ver-fallen sklerotisch werden bis zum 
starksten Grade; dieEle Erweiterung liegt im Rahmen des peristatischen 
Zustandes, der in beiden Fallen in Rindenstromgebieten zu bestehender 
Arteriohypertonie hinzutritt. 

Das Ergebnis dieser Danttellung ist, daB 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, daB die Nierenkorperchenver­
anderungen ins Gebiet der allgemeinen Arteriosklerose gehoren oder 
durch diese entstehen und daB sie die Vorgange im Kanalchengebiet 
nach sich ziehen; im speziellen handelt es sich hier nicht um eine In­
aktivitatsatrophie der Kanalchen (in der Form, in der er gebraucht 
wird, seinerseits ein unhaltbarer Begriff)l), noch um eine Nekrose der­
selben, eine Art Sequester, der "organisiert" wird (schon deshalb nicht, 
weil, unserem Nachweis zufolge, der durch - embolischen - Arterien­
verschluB entstandene Nierensequester nicht organisiert wird); schlieB­
Hch ist die Hyperplasie des Bindegewebes keine Vakatwucherung (Er­
satzwucherung zur Raumausfiillung): ODOf'JI ,,/i,,/'JIf'mt EX TOf} '11] O'JITOf; 
(EPIKUR). -

Wir haben im vorhergehenden erkennen lassen, daB wir zwei Typen 
der zu Arteriohypertonie hinzutretenden chronischen interstitiellen Ne­
phritis unterscheiden: den des mittleren Lebensalters mit verfriihter 
Sklerose und den de,> hoheren Alters. Wir haben als eines Beispieles 
aus dem ersten Typus bereits der Bleischrumplniere gedacht; die chro­
nische Bleivergiftung als Ganzes kann nur so verstanden werden, daB 
sie zuerst rein funktionelle Anderungen in verschiedenen Korperteilen 
nnterhalt nnd daB erst spater 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. Un sere Erfahrungen, die aus Krankenblattern 
und Sektionsprotokollen stammen, erlauben uns nicht, uns der Ansicht 
FAHRs2) anzuschlieBen, daB Syphilis bei der Entstehung eines Teiles 
der Scbrumpfnieren (des mittleren Alters) eine Rolle spielt; die Be­
ziehungen der Schrumpfnieren zu Gicht und Diabetes zu erortern ist 
hier nicht angangig, da es nur auf Grund von ausfiihrlichen Erorte­
rungen iiber diese Krankbeiten geschehen konnte, zu denen hier der 
Raum fehlt. 

1) RICKER: 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 Altersschrump/niere, 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 
KrankenbHi.tter die Blutdrucksteigerung mitteilen; fiir die Erklarung 
der Herzmuskelhyperplasie gibt die bestehende Arteriosklerose keine 
Erklarung ab, da es, wie erwahnt, unzweifelhaft feststeht, daB auch 
starkste Sklerose des Arteriensystems keine Herzmuskelhyperplasie 
erzeugt. Wenn auch andere Befunde, insbesondere an den Klappen, 
fehlen, die die Verdickung der Wand der linken Kammer erklaren 
konnten, nehmen wir jenen Zusammenhang an. 

Was unterscheidet die Personen mit Arteriohypertonie, die die .Alters­
schruinpfnieren 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, daB die Arteriohypertonie­
Schrumpfniere der .Alten in der Zahl und GroBe der Schrumpfungfl­
bezirke auBerordentlich groBen Schwankungen und UnregelmaBigkeiten 
unterliegt; diejenigen Falle, in denen beide Nieren von mehr oder minder 
gleichmaBig 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 groBeren oder kleinen 
zusammenhiingenden Gebieten· eingetreten ist. Es geht aus den Pra­
paraten ferner hervor, daB eine (annahernd) typische Hyperplasie der 
von der interstitiellen Nephritis verschont bleibenden Teile auch dann 
nicht zustande kommt, wenn die Schrumpfungsbezirke in der regel­
maBigen Verteilung und Zahl in beiden Nieren vorhanden sind, daB 
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, daB "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 
Kreislaufsanderungen in terminalen Gebieten, mit sich bringt, bei 
Personen mit .Altersschrumpfnieren nicht bestehen; sie zeigt zweitens, 
daB dem Tode nicht der Symptomenkomplex der sog. echten Uramie 
vorausgeht. Es bestehen vielmehr keine Harnveranderungen und der 
Tod tritt an einer beliebigen Krankheit ein oder so, daB das Leben 
der .Alten erlischt, ohne daB 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 ware) hypothe-
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tisch darauf zuruckzufiihren, entweder, daB im Alter mit seinem herab­
gesetzten Stoffwechsel die harnfahigen Stoffe im BIute geringer konzen­
triert sind als im mittleren Alter, so daB also die notige Reizungsstarke 
nicht erreicht wird; oder darauf, daB das Nervensystem der terminalenGe­
biete der Niere ebenfalls auf Grund dets Alters auf die chemische Reizung 
nicht lebhaft genug reagiert, um die Hyperamie hervorzubringen, von 
der Wachstum abhangt; wohl jedem Anatomen ist es vorgekommen, 
daB er sich uber die geringe GroBe oder VergroBerung derjenigen Niere 
gewundert hat, die nach im Alter eingetretenem Verlust des Schwester­
organs gefunden wird und im lebhaften Gegensatz steht zu der aus­
gesprochenen VergroBerung, die man bei im fruheren Lebensalter Ver­
storbenen antrifft, die eine Niere eingebuBt hatten. Das Experiment 
muB sich dieser Aufgabe annehmen. und feststellen, ob das nachge­
wiesene verstarkte Wachstum der einen Niere bei Tieren im Wachs­
tumsalter1) ein Gegenstuck hat im verminderten Wachstum im Ruck­
bildungsalter, und ob der Tatsache, daB bei hungernden Tieren, bei 
denen eine Verminderung der harnfahigen Stoffe, aiso der chemischen 
Reize besteht, das Wachs tum ausbleibt 2), etwas Verwandtes auf Seiten 
des Greisenalters zur Seite steht. 

Wenn also diese Eigentumlichkeit als zwar nicht voll erklarbar, aber 
doch bis zu einem gewissen Grade verstandlich 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 Starke der Arteriohypertonie des Alters zusammenhangen, 
die sich in dem geringeren Grade der Herzmuskelhyperplasie auBert; 
wir denken aber besonders an die geringere Empfanglichkeit des peri­
pherischen Strombahnnervensystems im Alter, die sich wenigstens in 
einem Organ, der Haut, leicht nachweisen laBt, wie jedem, der sich hin­
reichend mit dermatographischen Studien beschiiftigt hat, bekannt ist, 
und die sich auch bei bestehender Arteriohypertonie in den terminalen 
Gebieten auBern konnte. -

Wir haben im vorhergehenden die interstitielle Nephritis als eine 
Krankheit betrachtet, die zu Arteriohypertonie im mittleren und im 
Greisenalter tritt; wir mochten indessen hierzu be mer ken , daB es nicht 
angeht, von Schrumpfnieren im jugendlichen Alter ohne wei teres oder 
unter Anerkennung seltener Ausnahmen anzunehmen, daB sie Aus­
gange der akuten Nephritis (sog. Glomerulonephritis) sind. Dem steht 
entgegen, daB in zahlreichen (nach VOLHARD 3 ) etwa in der Halfte der 

1) GINO GALE OTT I und Gn;s. VILLA-SANTA: Beitr. z. pathol. Anat., 31. Bd., 
1902. 

2) C. SACERDOTTI: Virchows Arch. f. pathol. Anat., 146. Bd., 1897. 
3) F. VOLHARD U. TH. FAHR: Die BRIGHTsche Nierenkrankheit, Berlin 1914. 
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FaIle) in der Anamnese nichts von einer akuten Nephritis angegeben ist, 
was wir bestatigen konnen und VOLHARD darauf zuriickfiihrt, daB "das 
.akute Stadium vom Kranken iibersehen wird". Wir glauben nicht, 
daB dem in der Regel so ist, und ziehen die Ansicht vor, daB Mufiger 
als es bisher angenommen wird auch im jugendlichen Alter chronische 
interstitielle Nephritis zu Arteriohypertonie hinzutritt. DaB· von ihr 
der spater mit Schrumpfnieren behaftete Kranke nichts weiB, ist durch­
.aus verstandlich; denn die von vornherein und dauernd chronische 
interstitielle Nephritis verursacht lediglich Harhveranderungen, und 
zwar nur bis der fertige Schrumpfungsbezirk erreicht ist, dann nicht 
mehr: diese Harnveranderungen werden wohl nur auBerst selten vom 
Arzt festgestellt werden; im iibrigen konnen psychische und physische 
Anderungen des normalen Verhaltens bestehen, wie sie bei Arterio­
hypertonie vorkommen, ohne daB 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 parenchymatose Nephritis. 
zur Schrumpfniere wird, stark sein muB und daher ein Krankenlager mit 
sich bringen wird, an dem die Diagnose auf akute Nephritis gestellt 
und dem Kranken mitgeteilt, demgemaB in der Regel in der Anamnese 
auftreten wird. 

c) Bemerkungen fiber den Endkomplex des Schrumpfnierenleidens. 

Nachdem durch chronische interstitielle Nephritis die fertige 
Schrumpfniere, sei es nach akuter Glomerulonephritis iiber die chro­
nische parenchymatose Nephritis, sei es in von vornherein chronischem 
Verlaufe entstanden und nachdem sie Jahre bestanden hat, stellen sich 
die Zeichen der Insu/fizienz 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, daB diese 
in der Leiche dann annahernd 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 (langerer) Herzschwache 
sterben, gehort nicht unmittelbar hierher und solI uns in spateren Be­
merkungen iiber die Stauungsniere kurz bescMftigen. 

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

Wenn wir uns, so wie wir bisher verfahren sind, wieder an das ana­
tomische Praparat mit der Frage wenden, ob es Befunde darbietet, an 
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die wir ankniipfen konnen, so gibt e~ nach unserer Erfahrung zahlreiche 
Falle, in denen man nichts anderes in dem mikroanatomischen Nieren­
befunde antrifft, als was zu ihm gehort und demgemaB auch dann fest­
gestellt wird, wenn der Tod plOtzlich, z. B. durch Hirnlahmung 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 gewahrt 
hatte. Es gibt schlieBlich Beispiele, in denen das hyperplastische Nieren­
gewebe Abweichunge:a vom gewohnlichen Befund aufweist, als ",elche 
uns begegnet sind Infarzierung von Nierenkornteilen mit Ansammlung, 
von Erythrocyten im Kapselraum, Nekrose von Nierenkornteilen, Ver­
fettung und Nekrose der Wand von Mferentes oder auch Interlobular­
arterien einerseits, Zellvermehrung im vergroBerten Nierenkorn und in 
der Auskleidung der BOWMANschen 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 friiheren Bemerkungen hervorgeht, akuten und subakuten 
Charakters; wir setzen ihre Entstehung in die letzte Zeit des Nieren­
insuffizienzstadiums, wenn dieses langere Zeit gedauert hatte. Die Be­
funde sind nur Indikatoren dafiir, daB in den hyperplastischen Teilen 
Anderungen vor sich gehen; diese entziehen sich in groBtem Umfange 
nach dem Tode der mikroskopischen Bestatigung und sind in allge­
meiner Form nur erschlieBbar aus den Harnveranderungen, die im 
Stadium der Niereninsuffizienz festgestellt werden. 

Es ist diese Zeit der Niereninsuffizienz, in die zumal bei langer Dauer 
in einer Anzahl von Fallen als Endkomplex des Schrumpfnierenleiden$ 
zuSammen mit ihr die Vorgange im Korper auftreten, deren wir an 
der friiheren Stelle vorgreifend gedacht haben, als es sich fUr uns 
darum handelte, eine Grundlage fUr das zu finden, was uns bisher 
weiter beschaftigt hat; auf ihr gewinnen wir auch ein Verstandnis 
fUr die Niereninsuffizienz und das Auftreten der inkonstanten mikro­
anatomischen Veranderungen in den hyperplastischen Teilen. Wir 
erklaren es mit dem Hinzutreten und der Wirkung von Kreislaufs­
anderungen in ihren terminalen Gebieten, mit der Eigentiimlichkeit also, 
die bei Arteriohypertonie besteht und sich bei der einen Person friiher 
und leichter, bei der anderen spater und starker 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 annahernd typisch-hyperplasti-­
schen Teilen nie aus; durch dieses Hinzutreten, insbesondere durch 
das Versiechen der Nierensekretion, das es mit sich bringt, kommt def" 
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Tod zustande. Wir erklaren also diese letzte Phase nicht mit Uramie, 
sondem wie angegeben so, daB die Nierenvorgange, unter ihnen die 
Sekretionsanderungen den iibrigen Vorgangen des Endkomplexes im 
Korper koordiniert sind. 

Wir werden kiinftig von den "akzedenten" Kreislaufsanderungen 
in den terminalen Gebieten bei der Arteriohypertonie sprechen und 
fortfahren, Funktions- und Gewebsveranderungen auf sie zuriickzu­
fiihren. - • 

AI). dieser Stelle unserer Darstellung, wie aucll an mehreren anderen 
ihres bisherigen Ablaufes miiBten nach den Strukturveranderungen 
auch die Funktionsveranderungen der Niere in kausalen Urteilen erklart 
werden; dies konnte nur an q.er Hand einer Theorie der physiologischen 
Nierensekretion geschehen. Da eine solche fehlt, miissen wir uns darauf 
beschranken, einige prinzipielle Bemerkungen zu machen, bei denen 
uns dieselben allgemeinpathologischen Grundanschauungen leiten, die 
uns bisher gefiihrt haben .. 

Zuerst ist zu bemerken, daB die normale und die pathische Sekretion 
nicht physikalisch oder physikalisch-chemisch erklart werden kann, da 
diese Methoden zwar auf den Ham, nicht aber auf die Niere passen, die 
kein physikalisch-chemisches System, sondem. ein Bestandteil des 
lebenden Korpers 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 
Erklarung darin gesehen werden, wenn sie mit Vermogen, Fahig­
keiten der Nierenepithelzellen, mit Regulations- und Anpassungsbestre­
bungen der Niere verFucht 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
turveranderungen eingeschlagen und eine kurze Strecke verfolgt haben, 
der Weg zu kausalen Urteilen iiber den Zusammenhang der Teilvorgange, 
die, gemaB unserer Begriindung, im Nervensystem, dem der Blutbahn 
und dem weiter sicherzustellenden des Epithels, an der Blutbahn, namlich 
ihrer Weite, am Blute, namlich seiner Menge und Geschwindigkeit, an der 
Fliissigkeit, die die Strombahn verlaBt und im Epithel, das !'lie durch­
setzt, verlaufen; und zwar in dieser Reihenfolge verlaufen. In dieser 
Kette von Teilvorgangen 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 Funktionsanderungen, 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, daB diese Forderungen, die wir an eine kausale 
Theorie der Nierensekretion unter physio- und pathologischen Um­
standen stellen, so lange die Forscher bescha£tigen werden, als es eine 
Physiologie und Pathologie gibt; alles was einen Fortschritt bedeutet, 
gleichgiiltig durch welche Methode er gewonnen wird, muB 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, daB wir das Verhalten der Strombahn und des Blutes 
bei der Nephritis aI\gegeben 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, daB bei Arteriohypertonie der Blutdruck in den terminalen Ge­
bieten nicht erhOht ist, daB im akzedenten peristatischen Zustande die 
Capillarstromung verlangsamt ist und infolge der vorgeschalteten 
Arterienenge unter vermindertem Druck erfolgt, daB im Verlaufe jeder 
Nephritis der peristatische Zustand abnimmt von einem Hohepunkt, 
der imBeginn gelegen, dies und anderes fiir die Lehre von der Nieren­
sekretion zu verwerten sei der Zukunft iiberlassen. 

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 Erklarung auch der Sekretion nicht ver­
gessen werden darf. -

Ehe wir dies Kapitel abschlieBen, sei mit wenigen Worten noch des 
Einflusses der Herz8chwiiche auf die zuletzt erorterten Prozesse in der 
Niere und im iibrigen Korper gedacht, der Herzschwache, die im be­
sonderen bei den Schrumpfnierenkranken des mittleren Lebensalters 
mit ihrem starkst hyperplastischen Herzen eine mehr oder minder be­
deutende Rolle im Endkomplex spielt. 

Was man Stauung in Strombahngebieten nennt und von der ver­
minderten Arbeitsleistung des Herzens abhangig ist, bedeutet das Auf­
treten des peristatischen Zustandes in seinen verschiedenen Starke­
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) groBer Strom­
bahngebiete fiihrt. Bei geeigneter Starke und geniigender Dauer der 
Reizung, die der erhOhte Venendruck setzt, ruft die Stauung mittels 
des peristatischen Zustandes auch Gewebsveranderungen hervor: als 
ihren starksten, sehr selten verwirklichten Grad die Stauungsschrumpf­
niere (das Seitenstiick zu der etwas haufigeren Stauungscirrhose der 
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Leber). Wie jeder peristatische Zustand kommt auch der auf Stauung 
durch Herzschwache beruhende auf nervalem Wege zustande; der 
Reiz ist del' mechanische, den der erhohte Druck des Venenblutes 
ausiibt. Nur auf diese Weise, auf einem Wege, den das Tierexperi­
ment gewiesen, wird es verstandlich, daB, der Blutdruck beim Ein­
tritt der Herzschwache steigen kann, so daB der PuIs eine erhohte 
Spannung erhalt. Wir haben uns hier mit dem sog. Stauungshochdruck 
des Blutes und der Stauungsschrumpfniere nicht naher zu beschaftigen; 
in unserem Zusammenhange ist nur datauf hinzuweisen, daB nach dem 
Gesagten eingetretene Herzschwache durch die Beeinflussung des 
Strombahnnervensystems dahin wirken kann, daB die Insuffizienz und 
die etwa auftretenden Gewebsveranderungen der hyperplastischen 
Nierenteile, im iibrigen Korper die Kreislaufsanderungen und die ab­
hiingigen Gewebsveranderungen entstehen, die der sog. Uramie zu­
kommen. Die Erfahrung lehrt, daB in der groBen Mehrzahl der Falle 
der Hergang des Endkomplexes nicht dieser ist, daB er nicht mit Herz­
schwache beginnt: dann ist ihr Hinzutreten geeignet, die akzedenten 
terminalen Kreislaufsanderungen 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 Eldampsie der Schwangeren . . 
Wir fahren fort, uns mit zu Arteriohypertonie akzedenten Kreislaufs­

anderungen und mit ihren Folgen zu beschaftigen und werden nun das 
besprechen, was mit der Gravidifiit in Verbindung steht. 

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

N ach dem Abschlusse des sehr geringen Wachstums der weiblichen Ge­
schlechtsorgane im Kindesalter und wahrend des starkeren in der Pubertat 
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; fUr die Corpusmucosa das Wachstum in Ausbildung der De­
cidua menstrualis, die Sekretion in Schleimbildung und -abgabe seitens 
der Korpusdriisen. Wahrend sich der nbergang der ruhenden Corpus­
mucosa zur Decidua menstrualis sozusagen ungestort vollzieht, faUt 
in die Ausbildung des fertigen Follikels sein Platzen; es tritt dann ein, 
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wenn der Liquordruck eine Hohe erreicht hat, daB die Strombahn auf 
seinem in die Bauchhohle ragenden Pol nicht mehr durchstromt werden 
kann, so daB hier das anamische "Stigma" entsteht, in dem das durch 
Sequestration alterierte Gewebe nachgibt oder zerfallt, so daB mit der 
Fliissigkeit EpithelzeHen, unter ihnen die Eizelle, austritt. Da vor und 
wahrend des Platzens, wohl durch mechanische Reizung, die die an­
gesammelte und sich plotzlich entfernende Fliissigkeit ausiibt, Diape­
desisblutung aus der Theca in das Lumen des entleerten FoHikels 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 menstrualis und (haufig) im Follikel aus den in das Epithel hin­
eingewucherten Capillaren stattfindet, schlie Ben wir, daB es eine peri­
statische (nicht fluxionare) Hyperamie iat, die, nervalen Uraprungs, 
das Wachstum und die Sekretion an beiden Orten hervorbringt und 
unterhalt; diese Hyperamie nimmt an beiden Orten, in der Theca des 
Follikels nach seinem Platzen, zu und erreicht nach AbschluB des 
Wachstums an beiden Orten gleichzeitig ihren Hohepunkt mit Dill,pe­
desisblutung und Stase, die im Ovar schwach und kurz ausfallt, daher 
hier keine Gewebsnekrose auf tritt, wahrend die langere und ausgedehn­
tere Stase die menstruelle Sequestrationsnekrose in der Corpusmucosa 
zur Folge hat. 1m Follikel besteht, nachdem der Hohepunkt des peri­
statischen Zustandes iiberschritten ist, ein langer abnehmender und 
schlieBlich erlOschender 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 
Durchstromung Platz zu machen, infolge deren sich das im pramen­
strueHen Stadium Gewachsene zuriickbildet und die Schleimhaut das 
bekannte Aussehen der diinnen postmenstruellen erhalt. 

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 auseinanderfallen1); 

1) Wenn L. ASCHOFF (Vortrage liber Pathologie, Jena 1925, S.1I5) daran An· 
stoll nimmt, dall ich mit ALBERT DAHLMANN (Beitrage zur Physiologie des Weibes, 
Sammlung klinischer Vortrage, Nr. 645/47,1912) Ovulation undMenstruation -
vor 15 J ahren gemall dem referierten damaligen Stande des Wissens - ungefahr zu­
sammenfallen Hell, 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 Gewebsvorgange) 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 
erreichten Wachstums geben die Hohepunkte an. Der zeitliche Paralle­
lismus der Follikel- und Mucosavorgange und die, von quantitativen 
Unterschieden abgesehen, bestehende Identitat der Vorgange an heiden 
Orten entziehen der Hypothese den Boden, daB ein "inneres Sekret" 
des Ovars die monatlichen Vorgange in der Corpusmucosa bewirkt; 
die allgemeinen Einwande 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 lieBe, sollen uns hier nicht 
beschaftigen: Wir ziehen die Vorstellung vor, daB eiIi zentraler rhyth­
mischer Nervenvorgang sich fiber das Nervensystem des Ovars zu dem 
.des Uterus fortsetzend den parallelverlaufenderi. gleichartigen Vor­
gangen im Ovarium undim Uterus vorgeordnet ist; desgleichen den 
Vorgangen im fibrigen Korper, die als "monatliche Wellenbewegung 
der Lehensprozesse des Weibes" bezeichnet werden; unter ihnen sei 
hier nur des Blutdruckes gedacht, der in der pramenstruellen Zeit er­
hoht, wahrend der Menstruation herabgesetzt zu sein pflegt. 

In die beiden yom Zentralnervensystem abhangigen Vorgangs­
komplexe greifen Reizungsvorgange zentripetaler Nerven des Ovars 
und des Uterus modifizierend ein. 

Einen solchen Eingriff, den starksten, folgenschwersten, bringt das 
Eintreten der Graviditat und das Wachstum des Fetus unddes Fetal­
sackes mit sich: es bewirkt eine Hemmung der Ovarialvorgange in dem 
Sinne, daB keine neuen Follikel reifen, und eine Hemmung der Corpus­
mucosavorgange dahin, daB die nachste Menstruationsblutung und 
-stase und weitere zyklische Vorgange in ihr ausbleiben; diese Hemmun­
gen setzen, wie aus dem Gesagten hervorgeht, an beiden Orten am 
Strombahnnervensystem ein. Das Eintreten und Fortschreiten der 
Graviditat bewirken ferner eine Verlangerung 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 schlieBlich 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 ausfiihrlich (monographisch) gerechtfertigt hatte. ASCHOFFS 
Abhandlung beschrankt sich "im wesentlichen auf die Schilderung der morpho­
logischen Vorgange"; wie die beschriebenen Befunde an der innervierten Strom­
bahn, wie die am Gewebe entstehen, erfahrt der Leser nicht. Hierauf muB el> 
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
gangen haben wir uns hier nicht zu bescMftigen; dagegen nahern wir 
uns unserem Thema, wenn wir aus den die Graviditat begleitenden Zu­
standen, die man kann sagen im ganzen Korper auftreten, einige 
herausgreifen und in kiirzester Form erortern. 

Wir beriicksichtigen von den normalen Vorgangen das periodische 
Auftreten von Schwangerschaftswehen in Verbindung mit Blutdruck­
erMhung; nach FRIEDRICH SCHATZ!) spricht sich hierin eine doppelte 
Periodizitat aus, die eine als Fortsetzung der Menstruationsperiodizitat, 
die andere von der wachsenden Frucht hervorgebracht: "Beide Perio­
dizitaten 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" 
(SCHATZ) 2). Es ist hier nicht der Ort, iiber die komplizierten Modifi­
ka.tionen dieses Schemas, die die Blutdruckmessungen SCHATzens er­
geben haben, zu berichten; wir haben geglaubt, auf das Erbe, das FRIED­
RICH SCHATZ der Gynakologie 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 
schreibt3), daB die eklamptischen Anfalle, wie die hystero-epileptischen, 
"so gut wie niemals anders als mit Wehen, also nach der Schwanger­
schafts- (Wehen) -periodizitat auftreten", die nach ihm zugleich eine 
Periodizitat des Blutdruckes und im Zentralnervensystem begriindet ist. 

Die spatere Zeit hat mannigfache Beweise dafiir erbracht, daB bei 
einem groBen Teil der Schwangeren die Erregbarkeit oder Erregung der 
innervierten Strombahn erhoht ist: wir erwahnen nur den Nachweis 
des verstarkten Ausfalles des Dermatographismus, des Auftretens von 
Petechien der Haut des Unterarmes nach Stauung am Oberarm, die 
Ergebnisse der mi~oskopischen Beobachtungen der Papillarkorper­
capillaren, die bei der Mehrzahl der Schwangeren im Vergleich zur 
Norm weit haufiger im Kontraktionszustande angetroffen werden oder 
sich so verhalten, daB 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 durchstromt ist. In 
groBerem MaBstabe tritt Verwandtes beim Hydrops gravidarum ein, 
in seiner leichtesten, fast regelmaBigen Form, dem zeitweilig besonders 
Abends vorhandenen Knoche16dem, bis zu den starken seltenen Graden, 
deren hochster das Odem der Haut und des Unterhautfettgewebes fast 

1) Arch. f. Gynakol., 72., 80., 84.-87. Rd. (1904, 1906, 1908-1909) und 
"Klinische Reitrage zur Physiologie der Schwangerschaft", Leipzig 1910. 

2) Arch. f. Gynakol., 87. Rd., S. 697. 
3) Arch. f. Gynakol., 80. Rd., 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 erhoht den Blutdruck in der Regel 
nicht. 

Es sind Gravide mit Hydrops starkeren Grades, bei denen sich die 
Nephriti8 (Nierenkrankheit) der Graviden hinzugesellt, von der wir zwei 
Grade unterscheiden: die Niere, in der die mikroanatomische Unter­
suchung lediglich einen Fettgehalt von Nierenkomepithelzellen und 
von Kanalchenepithel nachweist; der Befund entspricht dem groB­
tropfigen Fettgehalt des Leberparenchyms von (vielen) Schwangeren, 
und da nach dem Ergebnis der Untersuchungen L. LOEFl!'LERS und 
M. NORDMANNS1) diesem eine Ischamie (bestimmten Grades) der 
Lappchenstrombahn zugrunde liegt, nehmen wir fUr die Nierenrinde 
dasselbe 'als Ursache der Verfettung an, eine Verengerung also 
der Arteriolen und Capillaren; eine solche Ischamie - mit rotem 
Inhalt der Strombahn - laBt die Gewebsfliissigkeit vermindert 
und verlangsamt das Parenchym durchstromen und setzt dadurch 
den Stoffwechsel in ihm herab, woraus sich das Auftreten und Be­
stehenbleiben des Fettes ebenso erklart, als wenn, wie fruher bemerkt, 
ein peristatischer Zustand von genugender Starke den gleichen EinfluB 
auf die Beziehungen zwischen Gewebs£lussigkeit und Epithel ausubt. 
Die zweite Form der Nephritis der Schwangeren mit Ausscheidung von 
viel EiweiB, vielen granulierten und hyalinen Zylindem in dem an 
Menge verminderten Ham liefert e benfalls einen geringen mikroana­
tomischen Befund, der ahnlich ist dem der akuten sog. Glomerulo­
nephritis; wir schlie Ben auf dieselben Vorgange zuruck, 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 erklaren den Vorgangskomplex und den Leichen­
befund mutatis mutandis so, wie dort angegeben, also mit einer peri­
statischen Hyperamie, der im Vergleich zur Ischamie starkeren Kreis­
laufsanderung in ihrer Einwirkung auf das Gewebe. Da mit dem Nieren­
prozeB in seiner starkeren Form der Hydrops zunimmt, uberrascht es 
nicht, daB gravide Hydropische mit Nephritis des starkeren Grades 
einen erhohten Blutdruck besitzen, Wirkung der groBen Ausbreitung 
der zum peristatischen Zustand gehorigen Verengerung von Arteriolen 
oder kleinen Arterien im Korper. 

Wenn wir noch darauf hinweisen, daB zuweilen bei sonst vollig 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 257. Bd., 1925. 
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normalen Schwangern in den letzten Monaten der Graviditat der Blut­
druck - dauernd unter Schwankungen - nicht unbetrachtlich ge­
steigert ist, so durfen wir zusammenfassend und das ffir das folgende 
Wichtige betonend sagen, daB die Schwangerschaft eine Steigerung der 
Erregbarkeit und Erregung des Strombahnnervensystems mit sich bringt, 
die sich in mannigfacher Weise auBert; die starkeren Grade, mit denen 
sie sich zur Geltung bringt, sind nur einem kleinen Teil der Schwangeren 
eigen. Wie die Erregbarkeitssteigerung entsteht, welche physische und 
psychische Einfliisse, allgemeine und individuale, hier wirksam sind, 
kann nicht gesagt werden; es muB genugen, darauf hinzuweisen, daB 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 
Vorgange starker als ublich ausfallen und in ihrer Begleitung oder im 
AnschluB an sie andere entstehen, die man als pathisch bezeichnet, weil 
sie selten und stark sind. 

Diese Grundlage genugt uns, um nun die Hirnvorgange der Gra­
viden, den Vorgangskomplex, der nach einem in die Augen fallenden, 
vom Hirne abhangigen Teilvorgange, den klonischen Krampfen, die 
nicht einmal konstant sind, den Namen Eklampsie tragt, soweit zu be­
sprechen, wie es in diese Schrift paBt. 

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 Erre/!barkeit 
und des erhohten Erregungszustandes des Strombahnnervensystems be­
trachtet werden konnen. DemgemaB geht nicht selten dem Auftreten 
von Eklampsie eine Steigerung der Nephritis und eine Ausbreitung des 
Odems voraus; bemerkenswerterweise tritt es nun im Gesicht auf, 
also in Weichteilen, deren terminale Stromgebiete von derselben Ar­
terie ge13peist werden, wie das Hirn. Dadurch nimmt der Blutdruck, 
mag er noch normal oder bereits erhoht 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 Vorgange im Hirne zugeordnet sind, 
wie sie auch der motorischen Unruhe, dem Brechen, der Pulsverlang­
samung zugrunde liegen; diese Vorgange hangen entweder allein von 
akzedenten Kreislaufsanderungen in terminalen Gebieten der Hirn­
strombahn ab, oder es kommt der EinfluB des erhOhten Hirndruckes 
hinzu, den die Kreislaufsanderung dann erzeugt, wenn sie in ge­
nugender Ausdehnung mit Liquordiapedese einhergeht. lndem in 
diesem Zustande der Graviden mit auftretenden Wehen der Blut­
druck zunimmt und nach Ausweis sowohl von Operations- als von 
Sektionsbefunden durch jene akzedenten Kreislaufsanderungen starke 
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Grade von Hirnodem 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 Anfallen besteht die BewuBtlosigkeit fort; 
haufig 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 fibereinstimmung; besteht doch in beiden 
Fallen AI·teriohypertonie, an der die kleinen Hirnarterien teilnehmen, 
und tritt in beiden Fallen in den terminalen Gebieten der Hirnstrom­
bahn diejenige peristatische Hyperamie hinzu, die durch Liquordia­
pedese und Hirnodem den Hirndruck erzeugt, der im Verein mit der 
Kreislaufsiinderung die in Betracht kommenden Hirnteile so beeinfluBt, 
daB die genannten zerebralen Symptome entstehen. Hirnanamie spielt 
hier wie dort keine Rolle; die dem Anfall vorausgehende Zunahme des 
gesteigerten Blutdruckes ist in beiden Fallen befriedigend daraus zu er­
klaren, daB die vorhandene Engeeinstellung kleiner Arterien starker 
wird oder daB zu ihr Verengerung von Arteriolen, wie sie dem peri­
statischen Zustande eigen ist, hinzutritt, oder daB der eine oder der 
andere Vorgang oder beide Vorgange im Korper an Ausdehnung zu­
nehmen. Da aus Arterien- oder Arteriolenenge oder -verengerung 
Oapillarerweiterung, Vorbedingung jeglicher Exsudation, nicht ver­
standlich "ird, ist an unserer jm vorhergehenden begriindeten und im 
folgenden weiter zu stiitzenden Auffassung festzuhalten, daB im ter­
minalen Gebiet etwas zur Arteriohypertonie hinzutritt als selbstandiger, 
wenn auch in Beziehung zu dieser st·ehender Vorgang, namlich im spe­
ziellen FaIle peri8tati8che Hyperiimie mit Liquordiapede8e aus den Oapil­
laren. 

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

Urn mit dem Hirne zu beginnen, so ist kein Zweifel, daB man das 
Odem haufig in einem Grade vorfindet, daB man es ohne weiteres sieht 
und auf die jedem Fachmanne geliiufige Weise dartun kann, daB es 
mit Erhohung des Hirndruckes verbunden gewesen war. Sehr be­
merkenswerterweise erscheint ein Hirn je starker es odematos ist, 
desto mehr blaB; mikroskopisch sieht man die mit rotem Blut gefiillte 
Strombahn, deren Rot durch die farblose Odemfliissigkeit (und das 
WeiB der weiBen Substanz) unwirksam gemacht wird. Man trifft zu­
weilen ausgesprochen hyperamische Hirne, wieder mit den Zeichen der 
Hirndruckerhohung, an, denen Odem abgeht. SchlieBlich ist zu er­
wahnen das (seltene) Vorkommen von Petechien und Gruppen solcher 
und von groBeren, z. B. walnuBgroBen kugeligen sanguinfarzierten Be-
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zirken mit starkem EluterguB, Bezirken, in deren Bereich die Hirnsub­
stanz yom Blut zerlegt ist; sowie, ein sehr seltener Befund, die An­
wesenheit von weiBen erweichten Bezirken. 

Wir schlie Ben hieraus, und zwar auf Grund der bisherigen Dar­
stellung, erstens, daB zu del' Arteriohypertonie der Graviden bei ihrer 
Eklampsie in den terminalen Gebieten ein starkerer Grad der perista­
tischen Hyperamie treten kann als del' mittlere mit Liquordiapedese 
verbundene, entweder von vornherein odeI' als Steigerung schwacherer 
Formen; zweitens, daB sich in Stromgebieten del' starkste Grad del' 
peristatischen Hyperamie, der nach Erythrodiapedese mit Stase enm­
gende, einstellen kann. Fur die "weiBe Erweichung" verweisen wir, 
um Wiederholung zu vermeiden, auf das, was an spaterer Stelle zu 
sagen sein und gestatten wird, auch diesen Befund in den Bereich del' 
zur Arteriohypertonie akzedenten Kreislaufsanderungen in den termi­
nalen Gebieten und ihrer Folgen fUr das Gewebe einzubeziehen. 

Gehen wir zur Niere und Leber uber, so sind die imposantesten 
Befunde in jenem Organ sog. anamische Infarkte, in diesem dasselbe 
und sog. hamorrhagische Infarkte. Wir beginnen mit diesem Befunde, 
weil er durch seine formalen Eigentumlichkeiten allis deutlichste zeigt, 
daB es sich um Strombahnprovinzen handelt, in deren Bereich die 
Stromung erloschen war, so daB wir von Sequestration (vom Elute), 
somit von Sequestern, von weWen Sequestern und roten, die, man auch 
Infarkte nennen kann, sprechen, deren Nekroseveranderungell Wirkung 
del' Sequestration sind. Wir bestreiten auf Grund unserer mikroana­
tomischen Erfahrungen und finden nirgends den Nachweis erbracht, 
daB diese Sequester durch Emboli del' zufUhrenden oft sehr groBen, 
aufschneidbaren GefaBe zu erklaren sind, in denen man keine der in 
Betracht kommenden Embolie verstopfend antrifft; bestreiten auch, 
daB sie erklart werden durch die capillare Embolie, die man etwa hier 
und da im Innern del' Sequester sieht, mit sich anschlieBenden erweiter­
ten Capillaren, die durch Plattchen odeI' hyalinen "Thrombus", i. e. ent­
farbtes Staseblut, ausgefiillt sind. DemgemaB wenden wir auch hier die­
selbe Erklarung an, die wir ohne del' Emboliehypothese zu gedenken den 
Hirnbefunden gegeben haben, die Erklarung, daB Stase in den Strom­
bahnprovinzen zugrunde liegt, del' Diapedesisblutung vorausgegangen, 
wenn es sich um rote Sequester handelt, und die ohne das Vorstadium 
del' Er-ythrodiapedese da entstanden ist, wo nicht infarzierte Sequester 
zustande kommen, in denen das Staseblut rasch sein Hamoglobin ver­
liert. Thrombose in den erweiterten GefaBen des Sta8egebietes ist also 
sekundar, nicht primal', und geht del' Nekrose nicht sequestrations­
erzeugend voraus. Ursache del' Stase und Thrombose ist auch hier 
vorgeschalteter VerschluB odeI' Verengerung starkbten Grades del' zu­
fiihrenden GefaBe, die sich freilich nul' eine geringe Zeit in del' Leiche 
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halt. Wir diirfen somit unsere Erklarung auch hier anwenden, daB zu 
der Arteriohypertonie der graviden Eklamptischen Vorgange, namlich 
die mit Stase endigenden in den terminalen Gebieten hinzugetreten sind 
und Sequestrationsnekrose bewirkt haben. 

Erst an einer spateren Stelle, bei Erorterung der weiBen Hirner­
weichung der mit chronischer Hypertonie Behafteten, werden wirdie 
Griinde anfiihren, aus denen hervorgeht, daB Anamie dUtch maximale 
Constrictorenreizung weder den weiBen Hirn- noch den weiBen Nieren­
sequester erzeugt, sondern eben Stase. Wir verweisen auf die spateren 
Seiten. 

Von diesen grobsten und daher leicht als nicht auf Embolie zuriick­
gehend nachzuweisenden Befunden wenden wir uns zu weniger nament­
lich makroskopisch auffallenden Veranderungen. 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 todlichen Gaben 
hervorbringen; daB diese Nekrose auf Stase ohne Diapedesisblutung 
und nachtragliche Auflosung des Staseblutes zuriickzufiihren ist, haben 
wir ausfiihrlich fiir die Quecksilberniere gezeigtl); auch hier kommt es 
nicht auf die Qualitat des Reizes, sondern auf die Quantitat der Reizung 
an, deren starkster Grad Stase als Dauerstase mit Sequestrationsnekrose 
als Gewebswirkung hervorbringt. Und was schlieBlich die kleinsten 
Befunde a~geht, kleinste Nekrosegebiete in Niere und Leber, so weist 
die in der Regel vorhandene Durchsetzung mit roten Blutkorperchen un­
verkennbar auf die Entstehung durch Stase hin; wenn man, und dies ist 
haufig der Fall, capillare Emboli in solchen Bezirken antrifft,80 sind sie 
als AnlaB zur Entstehung der Kreislaufsanderungen im Capillarsystem 
anzusehen, die ihrerseits ohne Beriicksichtigung ihres Nervensystems 
nicht erklart werden konnen. Soweit diese Veranderungen auf Emboli 
zuriickgehen, gehoren sie nicht in den Kreis dessen, was hier zur Er­
orterung steht; soweit Emboli fehlen, handelt es sich um akzedente 
terminale Kreislaufsanderungen im Capillarsystem, die starker ausfallen 
als in den iibrigen Capillaren, die zn dem zufiihrenden GefaBe gehoren. -

Uqsere Bemerl,l:ungen zur Lehre von den Vorgangen im Korper der 
mit Eklampsie behafteten Schwangern haben ergeben, daB es sich um 
zu Art~riohypertonie akzedente Kreislaufsanderungen in den terminalen 
Gebieten handelt, die Funktions- und, bei geniigend starkem Grade, 
Gewebsanderungen 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, daB es wenige, wie wir 
folgerichtig schlie Ben , mit einem besonders starken Grade jener er­
hohten Erregbarkeit versehene Personen sind, die erkranken; Personen, 
besonders Er8tgebarende, in denen auBerdem die die Erregbarkeit stei­
gernden und die Erregung auslosenden Ein£liisse del Schwangerschaft 
und des Gebarens starker als gewohnlich zur Wirkung kommen. -

Wenn wir nun noch zu zwei nahverwandten Theorien der Eklampsie, 
der W. ZANGEMEISTERS und der F. VOLHARDS SteHung nehmen, so 
kann dies in kurzen Wort en geschehen. 

Was zunachst die Lehre ZANGEMEISTERS1) angeht, so sehen wir 
keinen AniaB "plazentare Sto££e im miitterlichen Blut" zur Erklarung 
heranzuziehen. Den unbrauchbaren Begriff del' "abnormen Durch­
lassigkeit der Capillaren" haben wir durch einen brauchbaren, durch 
B~~obachtung gewonnenen ersetzt, die uns mit der einzigen Form der 
Kreislaufsanderung bekannt gemacht hat, durch die Odem entsteht. 
Die Blutdrucksteigerung konnen wir nicbt als Wirkung von Dura­
spannung und Rindenanamie anseben, und die Lehre von der "post­
anamischen Reizung" (der Reizung, die nach Anamie plotzlich zu­
flieBendes "sauersto££haltiges" Blut ausiiben solI, mit den Krampfen 
als Reizungswirkung) lehnen wir als unbegriindet und unhaltbar abo 

Was uns von VOLHARDS2) Ansicbten scheidet, haben wir zur Geniige 
bei der Erorterung der Eklampsie bei Nephritiskranken dargelegt; 
wir wiederholen hier nur, daB die Beobachtungen im lebenden Tier, 
maBgebend wie sie sind, verbieten, voneinem "ischamischenHirnodem" 
zu sprechen. Und was die Erklarung der Blutdrucksteigerung (bei 
der Nephritis und bei der Eklampsie) angebt, so glauben wir, daB die 
Anwendung der am Frosch gewonnenen Versuchsergebnisse HULSES, 
nach denen Peptone (unbekannter Herkunft) im Blute anwesend "ge­
faBkramPfsteigernd" dadurch wirken, daB sie die die "Ansprechbarkeit 
der GefaBe fUr zusammenziehende Reize, Z. B. den Nebennierensaft" 
im Blute erhohen, auf den Menschen nicbt erlaubt ist: ist doch nicht 
nachgewiesen, daB der normale oder del' erhohte Blutdruck mit che­
mischen Stoffen im Plasma, Z. B. Adrenalin, zu tun hat; und daB Pep­
tone oder ahnlicbe Stoffe des Plasmas in dem angegebenen Sinne wirken, 
davon konnte erst die Rede sein, wenn fUr das Plasma des Menschen 
die Quantenfrage der Stoffe beiderlei Art beantwortet ware; wir er­
innern an unsere zahlreichen Nachweise, daB die D08is die Wirkung 
bestimmt, daB Z. B. Adrenalin je nach der Starke der Losung Fluxion, 
Ischamie und Stase bewirkt. VOLHARD, der zwei Mechanismen der 

1) Die Lehre von der Eklampsie, Leipzig 1926 (daselbst Lit.). 
2) Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol., 66. Bd., 1924 (daselbst Lit.). 
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Arteriohypertonie, einen "chemischen" und einen "vermutlich nervosen" 
unterscheidet, spricht auf Grund von Versuchen HULSES, in denen dieser 
die "gefiiBkrampffordernden Stoffe" auch im Elute 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 angefiihrten Griinden nur eine 
durch Nervenreizung entstehende und bestehende Arteriohypertonie. 

3. Arteriohypertonie und einige zerebrale Prozesse. 

Wir bleiben beim Hirne und beschaftigen uns nun mit den Vor­
gangen 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 altere 
Personen, Personen also, die mit Arteriosklerose behaftet sind; dem­
gemaB wird eine unserer Aufgaben sein, nach Moglichkeit 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 jiingster 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 nicht auf Sklerose zuriickfiihren. Es werden nur die wichtigsten 
Abhandlungen, die sich auf die unerlaBliche Untersuchung eines groBen 
Materiales stutzen, berucksichtigt werden. 

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

Wir greifen nicht weiter zuruck als bis auf die L. L6wENFELDsche 
im Jahre 1886 erschienene Monographie, seine "Studien iiber Atiologie 
und Pathogenese der spontanen Hirnblutungen". Aus dem reichen, 
allen Seiten des Problems sich widmenden Inhalte dieser Schriftl) gehen 
uns hier besonders diejenigen mikroanatomischen Befunde an der Him­
strombahn an, die der Autor zur Erklarung des Auftretens von Elutung 
verwendet, ohne sie in das Gebiet der Arteriosklerose zu rechnen, deren 
histologische Merkmale fUr ihn die ublichen sind, also die Intima be­
treffen. 

1) Wiesbaden, 1886. 
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Hier ist an erster Stelle die "granul6se Degeneration" zu nennen, 
eine unpassende Bezeichnung, so unpassend wie die demselben Befunde 
gewidmete altere OBERSTEINERS, der von "Pseudohypertrophie" spricht; 
beide Autoren meinen einen mit Kernschwund und mit Quellung ver­
bundenen Nekrosebefund, an den sich nach L6wENFELD Zerfall des 
Nekrotischen schlieBt. Da nach L6wENFELD der Befund zunachst 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 erwahnt er, daB der Befund auch in sklerotischen 
Arterien zwischen verdiinnten oder verfetteten Muskelfasern vorkommt. 
Was L6wENFELD von der Verschleppung der Triimmer des Nekro­
ti!!chen 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 iiberspringen (namlich was er fibroide oder binde­
gewebige Degeneration und hyaline Entartung der Media vorzugsweise 
kleinerer und kleinster Arterien nennt), kommen wir zu dem, was 
L6wENFELD von dem Aneurysma sagt. 

Er unterscheidet zunachst falsche oder dissezierende Aneurysmen, 
namlich Ausfiillung des Adventitialraumesmit Blutkorperchen 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 L6wENFELD kleinste (unsichtbare) Trennungen des Zusammen­
hanges als Quelle des Blutes annimmt. Wenn die'3e Veranderung nichts 
mit Sk1erose zu tun hat, so gilt nach L6wENFELD das gleiche von dem, 
was er als diffuse Ektasie und als Miliaraneurysma bezeichnet in dem 
Sinne, daB sie auch ohne "atheromatose'Veranderungen der Intima" 
auftreten konnen und haufig auftreten, L6wENFELD 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 del' Endothelwucherung besonders am Rande 
verbunden sein kann. Umschriebene, aile drei Haute betreffende Er­
weiterungen, am haufigsten spindelformig, seltener kugelig oder einseitige 
Sacke, bezeichnet er als "miliare Aneurysmen", deren GroBe mikrosko­
pisch sei und bis zu der einer Linse reichen konne. Fiir die "miJiaJ:"en 
Aneurysmen" ohne Texturveranderungen, die er geneigt ist, als Vor­
stufe der solche aufweisenden zu betrachten, nimmt L6wENFELD der­
zeit nicht nachweisbare Wandveranderungen oder Oonstrictorenlahmung 
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 Moglichkeit wohl gegeben, 
daB die Ausbauchung der GefaBwand urspriinglich lediglich durch vaso­
motorische Storungen bedingt war, und die Strukturveranderungen 
der Wandungen sich erst sekundar 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. granulOse 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 FaIle, aber meist sparlich; das dissezierende Aneurysma (der 
BluterguB in der Adventitialscheide) in der Minderzahl und meist spar­
lich. Geplatzte miliare Aneurysmen sah LOWENFELD inkonstant in der 
Wand der Blutergiisse; doch sieht er "keinen Grund zu bezweifeln, 
daB eine Ruptur dieser Gebilde in der Mehrzahl der FaIle die Blutung 
veranlaBt", die auch auf Grund von atheromatOsen Veranderungen, 
Z. B. durch Platzen am Rande einer Plaque oder im Bereich eines Athe­
roms, entstehen konne. 1m ganzen ist die Ausbeute in dem, was LOWEN­

FELD zur unmittelbaren Aufklarung des SichergieBens einer groBen 
Blutmenge sagt, sehr gering. 

Den Schwerpunkt der Monographie sehen wir darin, daB 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 QueUe von 
Hirnblutungen, Funktionsanderung (Parese) der Mediamuscularis und 
zwar nervalen Ursprungs in Betracht zieht. Wir werden hierauf zuriick­
kommen und bemerken noch, daB LOWENFELD die Beziehung dessen, 
was man heute Hypertonie nennt und hier als Arteliohypertonie auf­
tritt und die Beziehung der Schrumpfnieren zum Entstehen der Hirn­
blutung nicht sehr hoch einschlttzt; immerhin diirfen wir feststellen, daB 
LOWENFELD auch in solchen Fallen vorkommimde Funktionsanderungen 
der innervierten Mediamuscularis von Arterien als eine Grundlage von 
grober Hirnblutung betrachtet. 

Aus der Abhandlung L. PICKS (1910)1), in der er den Nachweis er­
bracht hat, daB totliche Hirnblutergiisse aus iibermiliaren Aneurysmen 
(viermal in 30 Hirnen, Durchmesser 1,5-8 mm), die dissezierende Aneu­
rysmen oder falsche Aneurysmen sind, oder (seltener) aus einer a,neu­
rysmafreien geborstenen Stelle oder Strecke einer Arterie erfolgen konnen, 
und daB in beiden Fallen Sklerose zugrunde liegt, interessiert hier be-

1) Berl. kIin. WochensclIT., 47. Jahrg., 19lO 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 Skleroseveranderungen, die ausnahmslos 
angetroffen wurden, werden sekundare Mediaveranderungen erwahnt: 
fettiger oder eigentiimlich korniger Zerfall, sowie "frische Nekrose"; 
der kornige Zerfall ist zweifellos das, was LOWENFELD granulose De­
generation genannt hatte. 

Auch nach L. PICK kann also Nekrose, akute Nekrose in sklerotischen 
Arterien auftreten; die Bezeichnung als "sekundar" soll ohne Zweifel 
ausdriicken, da13 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 ROSENBLATHSl) Versuch, das Problem der 
massigen Hirnblutung zu losen, so ist zuerst zu erwahnen, da13 er die 
Gegenwart von Arterien mit nekrotisierter und meist gequollener Wand 
in der peripherischen Zone des Blutergusses und besonders in der an­
sto13enden Himsubstanz bestatigt hat; derart in allen drei Hauten ver­
anderte Arterien la13t er sich nachtraglich spindel-, kegel- oder sack­
formig erweitern zu Miliaraneurysmen. ROSENBLATH hat die Nekrose 
und die Aneurysmen ausschlieBlich im Bereich des Blutergusses gefunden, 
nicht im iibrigen Him; er rechnet die Veranderung nicht zur Sklerose, 
sieht in ihr nicht ihren hochsten Grad, sondern laBt sie unabhangig 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, da13 er die Nekrose von Arterien und die aus ihnen hervor­
gehenden, oft in den BluterguB eroffnet iibergehenden Aneurysmen 
nicht zur Erklarung der Haemorrhagie verwertet. Ausgehend von der 
Idee J. A. ROCHOUXS 2) (1833), daB die Hirnblutung die Folge einer 
Hirnalteration, eines Erweichungsvorgaages sei, bei dem es zu Blutung 
nicht aus den Arterien, sondern aus den der Zerstorung anheimfallenden 
Oapillaren komme, schlieBt er aus seinen makro- und mikroanatomischen 
Befunden an 12 Gehimen, da13 "chronische Nierenentziindung", deren 
anatomischen Befund er in den 11 darauf untersuchten Fallen habe 
nachweisen konnen, im durch sie geanderten Stoffwechsel plotzlich 
fermentative Krafte freimache, "die in kurzer Zeit ganze Hirnteile ver­
nichten"; die Blutung erfolge durch diese "stiirmische Zerstorung" 
aus den mit dem Nervengewebe ihr anheimfallenden Capillaren und 

1) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., 61. Bd., 1918. 
2) Recherches sur l'apoplexie, Paris 1833. 
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Venen, wahrend die Arterien, zumal sklerotische, widerstandsfahiger 
seiE'n und, nekrotisiert, haufig durch Thrombus verschlossen, in groBerer 
Zahl erhalten blieben. DieseErklarung wendet ROSENBLATH auch auf 
die kleinen und kleinsten Blutungen, z. B. die von ihni in der Umgebung 
des groBen Blutergusses oft angetroffenen sog.Ringblutungen, an: "auch 
in ihnen sind die GefaBe einem nekrotisierenden ProzeB unterworfen 
und tragt das Gewebe zwischen den Blutungen ebenfalls die Zeichen 
schwerer Schadigung". 

Dber die letzte hier zu beriicksichtigende Abhandlung, die von 
KARL WESTPHAL und RICHARD BARI) aus der jiingsten Zeit, muB aus­
fiihrlicher referiert werden; WIT miissen sogar, um zu ihrem Werte Stel­
lung nehmen und damit den heutigen Stand der Forschung auf dem 
Gebiete angeben zu konnen, eine Dbersicht iiber das der Abhandlung 
zugrunde liegende anatomisch (von BAR) untersuchte Material geben. 

1m 1. Hirne (Tod etwa zwei Tage 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 Hiilfte der Wand von zwei "groBeren" quergetroffenen Arterien 
wurde ein Blutsackchen gefunden, das die GefaBscheide stark vorwolbte und in 
dessen Bereich die nekrotisierte Media einige rote Blutkorperchen enthielt. Es 
fanden sich ferner stark erweiterte Arterien, Venen und Capillaren mit zum Teil 
gefarbten Kernen, in deren Scheide oder dariiber hinaus rote Blutkorperchen an­
gehauft waren; von einer solchen Arterie wird dazu Aufspaltung der Wand durch 
Erythrocyten beschrieben. SchlieBlich ist noch eine sog. Ringblutung erwahnt. 
Skleroseveranderungen haben in den Hirnarterien des 44jahrigen Mannes (Ar­
teriohypertonie, Sklerose der groBeren Arterien) so gut wie ganz gefehlt. 

1m 2. Hirne (Tod 3-4 Stunden nach der Apoplexie) wurden, wieder in der 
Umgebung des groBen Blutergusses, kleine kernlose Venen und Capillaren mit 
BluterguB in der Scheide und iiber sie hinaus beobachtet; derselbe Befund war 
an Arteriolen, aber auch an solchen mit Kernfarbung ip. der Media, zu erheben; 
im Bereich des auBerhalb der Scheide aufgetretenen Blutes waren die Ganglien­
zellen geschwunden. In diesem FaIle liegen auch Angaben iiber das Verhalten 
von Arterien im groBen BluterguB vor; sie waren meist kernlos und zum Teil 
mit sackartigen, blutgefiillten Ausbuchtungen der Adventitia versehen. Sklerose­
veranderungen sind in dem Him 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
erguB des Hirnes einer 72jahrigen Frau einige kleine GefaBe auf das 5-lOfache 
erweitert waren "bei zum Teil gut erhaltener Kernfarbung". Nur in zwei von diesen 
Fallen haben die Verfasser stecknadelkopfgroBe Ausstiilpungen der GefaBscheide 
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 

weiBer 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, daB, wie auch in vier Fallen der 1. Gruppe, die 
Angabe der zwischen Apoplexie und Tod verflossenen Zeit fehlt. 

N ur im 1. der vier FaIle von dieser Kom bination ist sie als 10 Tage zu ermitteln. 
Hier fand sich um den groBen BluterguB eine mehrere Millimeter breite Zone 
nekrotisierter Hirnsubstanz mit Blutungen. Die GefaBe des nekrotisierten Rand­
gebietes sind stark erweitert, teils nahezu, teils vollig kernlos, die so beschaffene 
Wand mehr oder minder stark mit roten Blutkorperchen durchsetzt; in der Grenze 
zwischen dem groBen BluterguB 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 52jahrigen Mann mit Arteriohypertonie, Herzmuskel­
hyperplasie und geringer Sklerose gehandelt; im Him war diese nur steIlenweise 
gering gebildet. 

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

1m 3. Falle (65jahrige Frau mit Herzmuskelhyperplasie und Sklerose) sind 
im erweichten Gebiet (ohne Blutung) die Arterien eng und mit starksten Nekrose­
veranderungen behaftet gewesen; aber auch auBerhalb des erweichten Gebietes, 
in unveranderter Umgebung hat sich eine enge, blutleere (mittelgroBe) Arterie 
mit Medianekrose und Zerfallsveranderungen der Elastica gefunden. 1m mit Blut 
durchsetzten Gebiet lag das ausgetretene Blut um erweiterte GefaBe und Capil­
laren mit N ekroseveranderungen der Wa.nd. 

1m 4., dem letzten FaIle (Alter nicht angegeben, sekundare Schrumpfniere 
mit Arteriohypertonie, Tod in Uramie) war die "markstiickgroBe" erweichte 
Stelle des rechten Stirnlappens ein Durcheinander von weiB und rot erweichten 
Bezirken; in beiden die beschriebenen Wandveranderungen (Nekrose) der er­
weiterten, blutgefiiIlten GefaBe. 

Aus zwei weiteren Fallen, die unter der ITberschrift "getrennte Kombination von 
weiBer Erweichung und Blutung" auftreten und die Zeitangaben vermissen lassen. 
war im 1. (49jahrig, gestorben an Hirnapoplexie und akuter gelber Leberatrophie, 
starke Sklerose der Hirnbasisarterien) bemerkenswert, daB Blutergiisse, auBer 
um durch Nekrose veranderte erweiterte Capillaren und Venen, um mit unveran­
derter Wand versehene erweiterte Arterien und Venen vorhanden wa.ren; das 
Blut lag in der Scheide, an die unveranderte Hirnsubstanz anstieB. Nachdem 
die Verfasser drei weitere bestatigende FaIle mit Angionekrose in erweichten Be­
zirken angefiihrt haben, beschreiben sie im 5. und letzten FaIle (74jahrig, maBige 
Arteriohypertonie) einen groBeren erweichten Bezirk, der langere Zeit bestanden 
hatte und nekrotisierte Arteriolen zum Teil mit verkalkter Media, zum Teil mit 
hyperplastischer, das Lumen verengender Intima aufwies. 

Auch in dem FaIle von "Arterionekrose bei Erweichung nach Thrombose" 
(60jahriger Mann, Sklerose) bestand in dem hyperamischen Randgebiet (mit 
Fettkornchenzellen) in Blutergiissen Nekrose mit Quellung derWand 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. 

1m klinischen von KARJ~ WESTPHAL verfaBten Teil der Abhandlung sind eine 
Anzahl von anatomischen Arterienbefunden beschrieben, die mit den referierten 
im wesentlichen iibereinstimmen. 

Ein Riickblick auf die BXR-WESTPHALSchen Befunde lehrt im Ver­
gleich mit denen der Vorganger, daB sie zur Erklarung der nicht von 
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Sklerose abhangigen Hirnblutungen zahlreichere und mannigfaltigere 
anatomische Beobachtungen geliefert haben, als die friiheren Autoren. 
Es liegt in den sehr groBen Schwierigkeiten des Arbeitsgebietes be­
griindet, Schwierigkeiten, die uns aus eigener Erfahrung sehr wohl 
bekannt sind, wenn auch diese letzte Darstellung Liicken enthalt, 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 Erklarung dieses herangezogen 
werden diirfen wie bisher geschehen; in engem Zusammenhang damit 
steht die zweite Aufgabe, zwischen primaren und sekundaren (erst in 
den Tagen nach der Blutung aufgetretenen) Strombahn -, insbeson­
dere Arterienveranderungen insbesondere im Bereich des groBen Bluter­
gusses unterscheiden zu lemen. So diirfte denn eine weitere griindliche 
Au£klarung nur zu erwarten sein von der Untersuchung zweier langer 
Reihen von Gehirnen, von denen die eine Serienschnitten durch den 
BluterguB und seine nahere und weitere Umgebung, die andere der 
Methode der GefaBisolierung zu unterziehen ware; die Grundlage miiBten, 
wie gesagt, die Hirne liefem, deren Besitzer dem Himschlag durch 
Blutung in kiirzester Zeit erlegen sind. -

Ehe wir aus den Referaten das entnehmen, worauf es uns hier an­
kommt, namlich die Entstehung von Hirnblutung durch Funktions­
iinderungen der Strcnnbahn, sprechen wir uns dahin aus, daB eszu weit 
geht, die Rhexisblutung aus durch Sklerose stark veranderten Arterien, 
insbesondere (falschen) Aneurysmen derselben in Abrede zu stellen, wie 
dies ROSENBLATH tut und KARL WESTPHAL mit seinem Ausspruche: 
"ein einfaches Platzen arteriosklerotiscli veranderter 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, Verfahreu, die ROSENBLATH 
nicht und die beiden Frankfurter Autoren ungeniigend angewandt 
haben, daB es Fallegibt, in denen die vor aHem von L. PICK gegebene 
Erklarung zutrifft und das Blut aus einem geplatzten groBeren Aneu­
rysma stammt, das in einer Arterienstrecke aufgetreten ist, die Skle­
roseveranderungen aufweist und in der sich das Aneurysma mit seiner 
diinnen fibros{)n Wand im engsten Zusammenhange mit der Sklerose 
ausgebildet hatte; der Hergang ist also derselbe, wie wenn er auBerhalb 
des Hirnes z. B. an der Arteria fossae Sylvii ablauft. Wir glauben uns 
auch darin L. PICK anschlieBen zu miissen, daB eine sklerotische Arterie 
ohne Aneurysma im Him eine groBe Menge Blut austreten lassen kann, 
indem sich am Rande einer Plaque oder im Bereich eineEl Atheroms (das 
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es in kleinem MaBstabe auch in intracerebralen Arterien gibt) Blut 
zunachst einwiihlt und dann sich eine freie Bahn schaUt, so also, wie 
es im groBen beim Aneurysma dissecans der Aorta hergehen kann. 
Weitere Untersuchungen sind hier notig, die, wie uns scheint, noch 
weitere Modi der Massenblutung aus sklerotischen Arterien ermitteln 
werden. 

Die iibrigen angefiihrten Autoren haben sich bemiiht, die, wie wir 
glauben und auch PICK nach seinen Ergebnissen anerkennen muB, iiber­
wiegende Zahl der groBen Hirnblutergiisse zu erklaren, die nicht auf 
dem Boden von Arteriosklerose entstehen und auf Funktionsanderungen 
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
veranderungen beigetragen haben, soIl hier nicht referiert werden; wir 
erwarten aber, daB kiinftige Autoren in der Darstellung der Geschichte 
der Lehre von den uns beschi:iftigenden 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 auBern, 
und ihre Beziehungen zur Arteriohypertonie behandeln, so ist es zuerst 
notwendig, die Auffassung ROSENBLATHS vorweg zu besprechen, da sie 
aus dem Rahmen der iibrigen vollig herausfallt. Wir erinnern uns, daB 
ROSENBLATH die Hirnsubstanz im Bereiche des spateren Blutergusses 
und dariiber hinaus durch ein plotzlich 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 laBt; die N ekro8e sowohl des nervalen Gewe bes als der 
Strombahn entsteht also nach seiner ihm geboten erscheinenden An­
nahme direkt durch Fermentwirkung. 

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

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 207. Bd., 1912. 
Ricker, Sklerose und Hypertonie. 10 
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Nekrose toxischen Ursprungs als Beweismittel anfiihrt, habe ich in 
friiheren Mitteilungen!) und in dieser Scbrift, soweit es die Arterien 
angeht, ausfiihrlich in anderem Sinne erklart. Das Gewicht dieser 
Griinde diinkt uns groB genug, dazu aufzufordern, die Befunde ROSEN­
BLATHS anders zu deuten, insbesondere zu zeigen, daB es sich nicht um 
"Zerstorung", sondern um komplizierte Vorgange der innervierten 
Strombahn handelt. 

Wenn wir dazu an die "Ringblutungen" ankniipfen, die ROSENBLATH 
ausfiihrlich bespricht und nachdriicklich zu seinen Gunsten verwertet, 
so ist dieser haufige Befund in der Umgebung des groBen Blutergusses 
nach unseren Untersuchungen iiber die Diapedesisblutung und Stase 
so zu erklaren, daB in einem terminalen Gebiet die Capillaren sich aufs 
starkste erweitern und starkste Verengerung der Arteriole, die in Ver­
schluB iibergehen kann, das rote Capillarblut in Stase versetzt; oder 
(in anderen Fallen) so, daB 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 groBeren zentralen Teil des Gebietes als Dauerstase bestehen bleibt, 
wird im schmalen Randgebiet - vermoge des allseitigen Zusammen­
hanges mit den Capillaren der benachbarten Stromgebiete - die Stro­
mung wieder in Gang gebracht; wie gesagt in auf nervalem Wege 
erweiterten Capillaren und verlangsamt, da das von der Umgebung 
her zu durchstromende Capillargebiet zu groB fiir den Arteriolen­
druck geworden ist; iiberdies haben wir so oft in der Umgebung von 
Stasegebieten Ischamie - als Wirkung schwacherer Reizung - auf­
treten sehen, daB wir auch hier annehmen diirfen, die Durchstromung 
der peripherischen Zone erfolgt aus verengten Capillaren. So erklart 
sich der in ihr herrschende starkste peristatische Zustand und die Dia­
pedesisblutung in der Kugelschale urn 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, daB im blutungsfreien Gebiet der Dauerstase das in Stase 
verharrende BIut, die Strombahn, die es enthalt, und das von der Ernah­
rung abgeschnittene gesamte Gewebe einem raschen Zerfall unterliegen; 
bei ihm diirfte - nach den Erfahrungen an Sequestern anderer Organe -
die aus dem hyperamischen Grenzgebiet, in dem die peristatische Hyper­
amie rasch abnimmt und fliissiges Exsudat liefert, den kleinen Be­
zirk durchstromende Fliissigkeit 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 friiher als die Farbbarkeit 
der Kerne abnimmt und erlischt. DaB im weiteren Verlauf entsprechend 
der stufenartig verlaufenden Abnahme der Hyperamie im Grenzgebiet 
zunachst zellige, dann zellig-fasrige, dann fasrige Hyperplasie der Glia 
unter Schwund des nervalen Parenchyms eintritt und der ganze ProzeB 
- nach Beendigung der Resorption - mit einem Hauflein faserreichen 
Gliagewebes endigt, sei als nicht mehr hierhergehorig nur ganz kurz 
angemerkt. 

Dies ist abgekiirzt der komplizierte Verlauf der Teilvorgange, 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 konnen. Es ist bekannt, daB 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 geauBert 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 Kreislaufsanderung und ihrer Folgen fUr das Gewebe 
sehen, nicht aber einer fermentativen Zerstorung. Hierzu kommt, daB 
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 fiihren 
als Beispiele die BIERMERsche Anamie und die Phosgenvergiftung an), 
von denen niemand glauben darf, daB bei ihnen hirn- und hirnstrom­
bahnzerstOrende Fermente wirksam sind, wahrend es in den Rahmen 
aller dieser Krankheiten paBt, daB sie ortliche Kreislaufsanderungen 
(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 K ugelblutungen, sofern in ihnen Dauerstase entsteht, und darf 
unbedenklich auf die groBeren und groBten Hirngebiete angewandt 
werden, in denen sei es ohne vorausgehende Diapedesisblutung, sei es 
nach solcher Stase eintritt. Durch Stase, aber auch mechanisch, namlich 
durch ausgetretenes Blut vollig 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 voU­
endet ~ein kann, worauf sich Auflosungs-, Verfliissigungsvorgange 
einsteUen. 

Auf diese Weise erklaren sich aIle Befunde ROSENBLATHS, mitAus­
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 spater zuriickkommen. 

ROSENBLATHS weitere Griinde, der, den er aus den Formeigentiim­
lichkeiten des (groBen) Blutergusses schOpft, und das auffallend hitufige 
Ausbleiben des Eindringens groBerer 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 groBeren 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 AuflOsung durch die Fer­
mente erklart, nicht zustimmen konnen. 

Wir sind zu deni Schlusse gekommen, daB 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 zerstorten Teilen der Strombahn 
- durch den Blutdruck - zustande kommen laBt. Es ware nun unsere 
Aufgabe, uns mit den Anschauungen, die in der WEsTPHAL-BXRschen 
Monographie vertreten werden, zu beschaftigen, wieder in den beiden 
Richtungen, der Entstehung der Strukturveranderungen sowohl der 
Hirnsubstanz als der Strombahnwand, insbesondere der Arterien, als 
des Austrittes von Blut ins Gewebe. Wir ziehen vor, zunachst unsere 
Ansichten von der Entstehung der Hirnblutung zusammenhangend dar­
zulegen, ausgehend von den referierten anatomischen Befunden, die 
wir, wie erwahnt, aus eigenen (freilich unsystematischen) Erfahrungen 
kennen; dazwischen und namentlich im AnschluB sollen die Abweichun­
gen von der Lehre WESTPHALS angegeben werden. 

/3) Das Verhalten der innervierten Strombahn vor und bei 
der Blutung. 

In einer sehr groBen Zahl von Fallen hat vor dem Eintreten del' 
Hirnblutung Arteriohypertonie bestanden. 1m Gedankengange dieser 
Schrift lautet a.lso die zu beantwortende Frage: welche akzedente Vor­
giinge stellen sich in den terminalen Gebieten ein und auf welche Weise 
lassen sie das Blut .austreten ~ 
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Die Antwort muB wie gesagt an die anatomischen Befunde ankniipfen 
und iiber sie hinaus zu Vorgangen fiihren, zu einer Kette von Teilvor­
gangen, 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, daB 
die Blutung (in der Mehrzahl der FaIle) aus nicht sklerotischen oder nur 
mit leichten Skleroseveranderungen versehenen GefaBen und aus Capil­
laren erfolgt. Wir sehen deshalb die Grundlage zum Verstandnis in 
diesem Nachweis, weil sie nicht nur erlaubt, sondern fordert, die Blutung 
auf Funktionsanderung 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 L6wENFELD in Betracht gezogen und KARL WEST­
PHAL in, wie wir sehen werden, unzulanglicher Weise versucht hat, die 
Abhangigkeit der Hirnblutung yom Nervensystem der Strombahn. 

Wir haben (in der Kritik der ROSENBLATHSchen Theorie) vorgegriffen, 
als wir die capilliire 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 Erklarung verwandt, deren 
Wesen darin besteht, daB 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 Blutkorperchen 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, konnen 
groBe Mengen Blutes durch Diapedese austreten; wie schon mehrmals, 
bestatigen wir auch hier auf Grund zahlreicher Beobachtungen am 
Saugetier die von JULIUS COHNHEIMl) 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 Quantitii.t, lii.Bt sich aus der Form und Gestalt des Extravasa.ts immer 
ein bestimmter SchluB ziehen" (ob Rhexis- oder Diapedesisblutung). 
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BluterguB, 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 verfliissigt; der langsame "Abbau" 
mit "Kornchenzellen" bleibt aus, er ist an Beziehungen zu stromen­
dem Blute gebunden, die hier fehlen, es sei denn, daB sie im Grenz­
gebiet des Sequesters bestehen, wo die Stase sich lOstl). 

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 
Diaresisblutung, wie F. MARCHAND 2) definiert, des "Blutaustrittes durch 
Auseinanderweichen der Wand bei krankhaften Veranderungen". Gleich­
giiltig, welcher Umfang dieser Art des Blutaustrittes bei pathischen Pro­
zessen im Korper zukommt (im Rirne tritt sie unserer Meinung nach 
haufiger auf als in anderen Organen), sie erfolgt, wie die Schnittpraparate 
erkennen lassen, aus stark erweiterten, mit rotem Blut gefUllten Ge­
faBsegmenten, deren Struktur nicht anders denn als aufgelockert zu 
bezeichnen ist; in den vergroBerten Spalten liegen, wie man besonders 
gut an etwas groBeren Arterien erkennt, die roten Blutkorperchen. 
Somit sind Erweiterung und AUflockerung Eigenschaften ("die krank­
haften Veranderungen" MARCHANDS) der Wand, die Erythrocyten den 
Durchtritt ermoglichen; Eigenschaften also, die, wie friiher gezeigt und 
hier zu wiederholen entbehrlich, sich durch das Auftreten von Con­
strictorenparese oder -paralyse in einem Segment erklaren lassen. Es 
ist anzunehmen, daB ein Drittes hinzukommen muB, urn Diaresisblutung 
in Gang zu bringen. Da aIle Exsudation aus verlangsamt flieBendem 
Blut erfolgt und da die von korperlichen Elementen des Blutes erst 
dann erfolgen kann, nachdem den Blutkorperchen die enge Beriihrung 
mit der Wand ermoglicht worden ist, ist fUr den Ein- und Durchtritt 
von Erythrocyten durch GefaBstrecken bei der Diaresisblutung dasselbe 
zu fordern, was fUr ihre Diapedese durch Capillarwande gilt: daB namlich 
starkste Verlangsamung des Blutes als das Dritte besteht, diejenige, die 
wir beim Experiment als "tragen roten Strom" zu bezeichnen pflegen und 
bei der wir von "Ataxie" des Blutes sprechen, dem Zustande, in dem der 
plasmatische Wandstrom aufgehoben ist, so daB die Erythrocyten die 
Wand streifen, und sonstige Zeichen der Unordnung der Blutbstandteile 

1) Dies ist fiir das Gebiet der roten und der weiJ3en 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 aufgeliist, das andere 
Mallangsam "abgebaut" wird. 

2) Handb. d. aUg. Pathol., 2. Bd., 1. Abtlg., S. 283. 
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bestehen, die der starksten Verlangsamung zuzuschreiben sind. 1m 
Sinne unserer durch Beobachtungen gewonnenen allgemeinen Theorie 
der Verlangsamung des Blutstromes schlieBen wir auch hier, daB die 
die Diaresisblutung aus gelahmten Arteriensegmenten ermoglichende 
starkste 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 dafiir, daB 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 ungeschwacht oder gar erhoht auf der Wand eines gelahmten 
Arteriensegmentes einwirkt: hiervon haben wir an friiherer Stelle Auf­
he bung des Ein- und Durchtretens von Fliissigkeit und als Wirkung 
Nekrose der Arterienwand abgeleitet, wovon wir alsbald Gebrauch 
machen werden. 

Da man im Tierexperiment Diaresisblutung nicht willkiirlich er­
zeugen kann, muBten wir uns des SchluBverfahrens bedienen, das sich 
auf Erfahrungen bei eng verwandten Vorgangen an der Strombahn 
stiitzt. DaB auch spezielle Erwagungen dies rechtfertigen, ergibt die 
enge Beziehung der Diaresisblutung zur capillaren Diapedesisblutung, 
auf die die Praparate im zugehOrigen Capillargebiet schlie Ben lassen; 
ergibt sich auch daraus, daB man dicht nebeneinander (im Grenzgebiet 
eines groBen Blutergusses) die Diaresis- und die Diapedesisbefunde 
erheben kann. - Wir stellen also die Diaresisblutung nahe an die Dia­
pedesisblutung; beider Erklarung muB von der Tatsache der Inner­
vation ausgehen und auf diesem Boden muB die DiareElisblutung auch 
aus den Venen erklart werden, die experimentell bekanntlich schwer 
zu beeinflussen sind und deren Verhalten im Korper des Menschen 
offen bar komplizierter ist, als es im Tierversuch erscheint. 

Wir haben nur noch hinzuzufiigen, daB 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 Diaresisblutung 
im Him haufiger vorkommt als anderswo. Auch die normale Struktur 
der GefaBe der einzelnen Organe ist in hoherem MaB~ 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 Himes einen Charakter, der im 
iibrigen Korper fehlt. Die in der besonderen Struktur der HimgefaBe 



152 Die Arteriohypertonie. 

begriindeten Eigenschaften konnten das Entstehen von Diaresisblutung 
in diesem Organ - nach Erfiillung der angegebenen funktionellen Be­
dingungen - erleichtem. -

Indem wir nun zur Nekrose zunachst 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. DemgemaB handelt es sich 
um eine vollstandige nervale Lahmung der Muscularis eines Arterien­
segmentes; wie der Augenschein an experimentell in Lahmung versetzten 
Arteriensegmenten, in denen die Nekrose auf tritt, lehrt, sind es spindel­
formige wahre Aneurysmen, die auf diese Weise entstehen; d. h. solche, 
in denen der Grad der Lahmung gegen .die Enden der beeinfluBten Strecke 
abnimmt. Da herzwarts (so wenig wie peripheriewarts) keine verengte 
Strecke sich anschlieBt, flieBt das Blut unter unvermindertem, bei 
Arteriohypertonie unter erbohtem Druck durch die gelabmte 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 Ausfiihrungen bei der Diaresisblutung 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 
friiher bemerkt, Arterionekrose weit davon entfernt ist, notwendig 
zu Blutung zu fiihren; im Him sind nekrotisierte, auch nachtraglich 
verkalkte Arterien nicht selten anzutreffen, aus denen es nicht ge­
blutet hatte. 

Kniipfen wir an die Tatsache an, daB nekrotisierte Arterien spater 
verkalken konnen, so lehrt sie uns, daB die hervorgehobene Seque­
stration von der Gewebsfliissigkeit nicht dauemd bestehen bleibt; es 
findet vielmehr mit der Zeit eine Quelhmg 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 stromenden Blutes im Lumen herzuleiten ist. Mit der Fliissig­
keit konnen unter Umstanden (bei starker sekundarer Auflockerung und 
Aufli:isung) Erythrocyten in die Wand und nach auBen gelangen; wir 
glauben aber nicht, daB die bisherigen anatomischen Befunde berech­
tigen, hierin eine haufige und starke Quelle von Himblutung zu sehen. 
Es kommen femer und mehr Aneurysmen als Blutungsquelle in Be­
tracht, die auf Grund der primaren Lahmung und sekundaren Nekrose 
entstanden sind, und zwar einmal Aneurysmen, die in der Gegend der 
starksten Dehnung platzen, zum anderen dissezierende Aneurysmen, 
aus denen das Blut in die Umgebung eindringt. In der Abhandlung 
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FRITZ LANGES 1) ist eines dissezierenden Aneurysmas gedacht worden, 
das sich am Rande eines durch Adrenalin erzeugten wahren Aneurysmas 
dadurch gebildet hatte, daB sich das Blut (der Carotis) in die Media 
eingewuhlt hatte. Es ist das kein ganz seltenes Vorkommnis bei 
Adrenalinversuchen; auch in der Literatur des Gegenstandes sind 
ahnliche Befunde erwahnt worden, z. B. von KURT ZIEGLER2); wir 
zweifeln keinen Augenblick, daB die zum Teil gewaltigen Rimblutungen 
eines mit vielen Adrenalininjektionen behandelten Kaninchens, die 
W. ERB JUN. 3 ) ausfUhrlich 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 daB die Medialahmung mit ihren Folgen 
durch zahllose andere Reize, sofem sie nur die hinreichende Starke 
besitzen, hervorgerufen werden kann: demgemaB durfen die Ergebnisse 
der Experimente mit Adrenalin unbedenklich auf die Arteriennekrose 
im Rime der Menschen angewandt werden. fUr deren Entstehung, 
wie wir sehen werden, chemische Reize nicht in Betracht kommen. 

Wenn wir nun noch hinzubemerken, daB sowohl in der Darstellung 
ROSENBLATHS als in der der beiden :Frankfurter Autoren Befunde nieder­
gelegt sind, die ins Gebiet der an fruherer Stelle dieser Schrift be­
sprochenen und in Abhangigkeit von Nervenreizung gebrachten sog. 
Periarteriitis von Arterienstrecken gehoren und im Rime ebenso oder 
eher groBe Blutergusse veranlassen durften, wie sie es an anderen Stellen 
des Korpers (sehr selten) - auf die zwei oben angegebenen Weisen -
t,un, so ist das Wichtigste erwahnt. was zur Erklarung der nicht auf 
Sklerose beruhenden Rimblutungen dienen kann. 

Es laBt sich, wie sich aus dem gesamten Inhalte dieser Abhandlung 
ergibt, auf die kurze Formel bringen, daB auf sehr starke und starkste 
nervale Reizung zuruckgehende, in Erweiterung sehr starken bis stark­
sten Grades bestehende und mit starkster Verlangsamung des Blutes 
einhergehende Kreislaufsanderungen auf die verschiedenen angegebenen 
Weisen Blut ins Rim austreten lassen; wenn dies bei Arteriohyper­
tonischen geschieht, durfen wir unseren Begriff der akzedenten Kreis­
laufsanderungen an wenden , die sich entweder in terminalen Gebieten 
oder in Segmenten kleiner GefiiBe besonders von Arterien einstellen. 
Diese Blutung halt im ersten FaIle so lange an, als die verlangsamte 
Stromung andauert und nicht mit Ubergang in Stase oder Thrombose 
oder so erlischt, daB der mit Erythrodiapedese einhergehende starkste 
Grad des peristatischen Zustaudcs nachlaBt. Sequestrierung durch 
capillare Stase oder durch per rhcxim ergossenes Blut, das sich in 

1) 1. c., p.527. 
2) ZIEGLERS Beitrage z. patho1. Anat., 38. Bd., 1905. 
3) ZIEGLERS Beitrage, VII. Supp1. 1905. 



154 Die Arteriohypertonie. 

die Umgebung einwiihlt, bewirkt die Nekrose des Hirngewebes, der 
rasche Auflosung folgt. 

b) Die weiSe Hirnerweichung. 

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

IX) Die En twickl ung der Lehre von der weiBen Hirnerweichung; 
ihre Entstehung durch Stase. 

Wenn wir iiber die hierhergehorigen Mitteilungen kurz referieren, 
so muB als erste die meines Mitarbeiters ALBERT DAHLMANN1) aus 
dem Jahre 1910 genannt werden, in der er einen Beitrag zur Kenntnis 
der symmetrischen weiBen Erweichung groBen Umfanges im GroBhirn­
marke des Sauglings liefert, einer Veranderung, aus der nach Ent­
leerung des weiBen Breies eine groBe Hohle mit einer Wand hervorgeht, 
die aus minder stark weiB erweichter Marksubstanz besteht, worauf 
odematoses Hirngewebe folgt. Da die Sektion und mikroskopische 
Untersuchung nicht den geringsten AnlaB gegeben hatten, Thrombose 
oder Embolie oder Intimahyperplasie als Ursache der Nekrose anzu­
schuldigen, hat DAHLMANN die Entstehung der Erweichung auf Auf­
he bung der Blutstromung durch nervale Beeinflussung zuriickgefiihrt, 
Anderungen, die er freilich in Ermangelung geniigender Kenntnisse, 
die uns erst die spateren jahrelangen Experimente verschafft haben, 
nicht befriedigend angeben konnte. DAHLMANN hat dann eine "Ober­
sicht iiber die zahlreichen Formen der Hohlenbildung im Rime gegeben, 
die aus Erweichung, weiBer oder roter, hervorgehen, ohne daB diese 
durch Verlegung des Lumens von Arterien und obne daB durch "Ence­
phalitis" die Nekrose herbeigefiihrt wird, an die sich die Verfliissigung 
des sequestrierten Hirngewebes schlieBt. Auch die Hirnbefunde, die 
CO-Vergiftung hervorbringt, hat DAHLMANN in den Kreis seiner Erorte­
rungen einbezogen und als weiBe oder rote Erweichung (Nekrose) durch 

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., 3. Bd., 1910. 
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Aufhebung der Blutstromung im befallenen Gebiet erklart, der nervale 
Reizung der Strom bahn zugrunde liegt. 

Schon in der DAHLMANNschen 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
ruckgefuhrt worden, d. h. solche, in der die mit Zerfallsveranderungen 
versehene Hirnsubstanz mit den zahlreichen roten Blutki:irperchen innig 
gemischt ist, die vor dem Eintritt der Stase haufig durch die Wand der 
Strombahn, insbesondere der erweiterten, starkst verlangsamt durch­
stri:imten Capillaren hindurchtreten. 

Nach fortgesetzten experimentellen Untersuchungen und nach sehr 
umfangreichen im Felde gewonnenen makro- und mikroanatomischen 
Erfahrungen habe ich im Jahre 1919 in der Abhandlung1) uber die 
Wirkung der Commotio den fUr unser Thema entscheidenden Schritt 
getan, auch die weil3e Erweichung auf Stase zuruckzufUhren, und zwar 
auf solche, die ohne das Vorstadium der Diapedesisblutung (im starksten 
prastatischen Zustande) zustande kommt; so wie das so haufig im Ex­
periment beobachtet wird. namlich dann, wenn die Stase rasch, d. h. 
fast schlagartig eintritt. Demgemal3 wurde damals erstmalig unter­
schieden zwischen 1. Nekrose durch reine Stase, 2. Nekrose durch mit 
blutiger Infarzierung verbundene Stase, und hinzugefugt: ,,1m ersten 
Falle haben wir es mit einem nur hyperamischen Gebiet zu tun, das 
der Nekrose verfallt; eine mehr oder minder stark hyperamische Stelle 
der weil3en Substanz des Hirnes bleibt aber fur das unbewaffnete Auge 
infolge des Uberwiegens der weil3en Farbe der Marksubstanz weil3. 
Wenn sich dann die der Hirnsubstanz zukommende besondere Form 
der Nekrose, die Erweichung, einstellt, ist sie eine weil3e Erweichung, 
deren Farbe von den roten Blutkorperchen, die die Stasecapillaren und 
die Stasegefiil3chen fUllen, nicht merklich beeinflul3t wird. In der Folge 
zerfallen die sparlichen roten Blutki:irperchen rasch, ihr Hamoglobin 
mischt sich der aus dem zerfallenden Gewebe hervorgehenden Masse 
bei und verschwindet ohne Spuren, insbesondere ohne Pigment zu 
hinterlassen." Da Stase mit vorausgehender Diapedesisblutung nur 
eine Modifikation der reinen Stase darstellt, ist es leicht verstandlich, 
daB es Bezirke gibt, in den en ein Neben- und ein Durcheinander der 
weil3en und roten Erweichung besteht. 

In meiner Darstellung der frisch en Kriegsverletzungen des Zentral­
nervensystems 2) ha be ich die gleiche Auffassung vert ret en ; sie bedarf 
aber fUr die Befunde aus spaterer Zeit einer wichtigen Erweiterung, 
die wir nicht unterdrucken mi:ichten. Nachdem mir die in Feldlazaretten 

1) Virchows Arch. f. pathol. Anat., 226. Bd., 1919. 
2) Handbuch der arztlichen Erbhrungen im Weltkriege, 8. Rd., Leipzig 1921. 
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vorgenommenen Kriegssektionen aufs deutlichste vor Augen gefiihrt 
hatten, daB die /rische Riickenmarkserschiitterung und -verletzung die 
nach meist starker Diapedesisblutung eintretende Dauerstase zur Folge 
hat (siehe die zahlreichen Abbildungen am angegebenen Orte) , habe 
ich die gesetzmaBige Erfahrung gemacht, daB die Sektionen, die ich in 
Kriegslazaretten und spater in Heimatslazaretten vornahm, an den­
selben Stellen rein weiBe Erweichung in vorgeschrittener Form ergaben, 
Befunde, die mir in der Heimat von erfahrenen Obduzenten als charak­
teristisch mit den Worten hingestellt wurden, daB die Riickenmarks­
schuBverletzung und -erschiitterung nicht rote, sondern weiBe Er­
weichung hervorbringe. Dem ist nicht so: die weiBe Erweichung geht 
durch Entfarbung 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, spater aber nicht mehr. Es gilt, vor allem die 
Nekrose zu erklaren; sie hat nichts mit der Infarzierung zu tun, sondern 
wird von der Stase, Dauerstase verursacht. Dies gilt nicht nur fiir das 
Ruckenmark, das infolge seiner geringen GroBe viel leichter und voll­
standiger zu untersuchen ist als das Hirn, sondern auch fur dieses. 

Um nach diesem notwendig gewesenen Exkurs zum Thema zuruck­
zukehren, so ist nach dem Gesagten festzustellen, daB zur Arteriohyper­
tonie durch vom Nervensystem abhangige Kreislaufsanderung, und 
zwar Dauerstase in terminalen Gebieten Nekrose von Hirnsubstanz in 
Form wie der roten, so auch der weiBen Erweichung treten kann. 

(i) Kritik der Lehre von der Entstehung der weiBen Hirn­
erweichung durch Anamie. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob umschriebene Nekrose auch durch 
lokale Aniimie im Zentralnervensystem zustande kommen kann. Wir 
verstehen unter lokaler Anamie das einzige, was hierunter auf dem hier 
zu behandelnden Gebiete, dem der reinen Funktionsanderungen der 
innervierten Strombahn, verstanden werden kann, Constrictorenerregung 
starksten Grades der terminalen Strombahn, die sich in VerschluB 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 zugangigen Teilen des Saugetierkorpers in der 
Regel nur leichte Verengerung erfahren auf starkste Reizung der Con­
strictoren; das Blut steht dann in ihnenstill 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 mussen wir zunachst fest­
stellen, was das Experiment auBerhalb des Zentralnervensystems ergibt. 

Es hat uns gelehrt, daB starkste 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 wahrt; danach stellt sich rasch die normale Stromung 
wieder her. Wenn dies (fur die Regio pankreatica, die Conjunctiva und 
andere Schleimhaute, die Nierenoberflache - mit ihren postglomerularen 
Capillaren -) die Regel ist, so kann es als seltene, nach Anwendung 
etwas starkerer Losung (l : 1000) wenig haufigere Modifikation an diesen 
Orten vorkommen, daB der Aufhebung des Verschlusses eine leichte 
Erweiterung der Capillarstrombahn folgt, in der das Blut leicht ver­
langsamt flieBt; wenn man auf ein solches Stromgebiet AdrenalinlOsung 
1 : 10000 bringt (unter MaBregeln, die eine ausgedehntere Wirkung 
verhindern), so tritt eine Abnahme der Weite ein, wahrend VerschluB 
ausbleibt. Es geht daraus hervor, daB 1/2stundige maxim ale Constric­
torenreizung von einem Zustand der herabgesetzten Erregbarkeit der 
Constrictoren gefolgt sein kann. 

Verstarkt man die Adrenalinlosung auf 1 : 100, so wahrt die starkste 
Constrictorenerregung (VerschluB der Arteriolen und Capillaren) langer, 
namlich 1 Stunde und wenig mehr; es schlieBt sich an diese Wirkung, 
nachdem der ArterienverschluB einer Arterienverengerung Platz ge­
macht, eine Erweiterung der Capillaren an, in denen das Blut stark 
verlangsamt flieBt und zu ausgedehntem Stillstand oder Stase kommt; 
das infolge der l\.rterienverengerung ebenfalls stark verlangsamt flieBende 
Venenblut halt so viele weiBe Blutkorperchen zuruck, daB Pfropfe solcher 
das Lumen verstopfen, worauf die (rote) Stase im Capillargebiet all­
gemein wird. 

Das Ergebnis dieser Versuche laBt sich nur so erklaren, daB lange 
Anamie 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 Anamie Capillarstase folgt, Stase, der, wie oft erwahnt, 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 Hohe von 3,6 vH (Su­
prareninborat), erhalt man nicht etwa noch langere Anamie und langere 
oder starkere peristatische Hyperamie als Nachwirkung, sondern nach 
allerkurzester Anamie (z. B. weniger als 1 Minute wahrender) Stillstand 
oder Stase, als unmittelbare Wirkung der hohen Konzentration. Dem­
gemaB ist genugend langer AbschluB der Strombahn yom Blute, ein 
AbschluB, der auch ihr Nervensystem betrifft, ein Reiz fur 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 Anamie eine Herabsetzung der Erregbar­
keit der Constrictoren der terminalen Gebiete bemerkbar machen, die 
eine schwachere Wirkung desselben Abschlusses des Strombahnnerven­
systems vom Blute ist, der nach langerer Dauer die Stase entstehen 
laBt. Welche mannigfaltige Kreislaufsanderungen der AbschluB 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 
Durchstromung abhangig, 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 Kreislaufsanderung es sich handelt, haben freilich erst unsere 
Experimente ergeben, die wir nach jenen anatomischen Nierenunter­
suchungen angestellt haben1). 

Aus diesen Untersuchungen ist also hervorgegangen, daB Anamie 
von langerer Dauer von einer peristatischen Hyperamie gefolgt ist, die 
in Stase iibergehen kann; die maximale Constrictorenreizung setzt als 
AbschluB des ortlichen Strombahnnervensystems vom Blute eine zweite 
Reizung, deren Wirkung starker ausfallt 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 konnen, namlich zur Aufklarung des Einflusses der 
Blutabsperrung auf das Zentralnervensystem. 

Der Autor der jiingsten dem Thema der "Erholungsfahigkeit der 
Netzhaut nach Unterbrechung der Blutzirkulation" gewidmeten Ab­
handlung, GUSTAV GmST2), hat sein Verfahren so eingerichtet, daB er 
eine Gummischnur um die Bindehaut, die GefaBe, die Muskeln, die 
Nerven und den Opticus kniipfte; hierdurch hat er zweifellos die Zir­
kulation im Bulbus in groBem Umfange aufgehoben, allerdings nicht 
vollstandig, denn das "machtig entwickelte" Odem der Retina, das er 
nach halbstiindiger Unterbindung feststellte, kann nicht anders erklart 
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, S. 251-254 (nach 
Untersuchungen mit JOHANNES BRODERSEN und mit FRANZ PAWLICKI). 

2) Abhandlungen aus der Augenheilkunde, Heft I, Berlin 1926. 
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Chorioidea, sei es auBerdem in Teilen der Retina, einer Zirkulation, die 
die gekniipfte Fadenschlinge so mit 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 lieB? 

Wir konnen hier nur eine abgekiirzte Dbersicht iiber die Ergebnisse 
bringen und kniipfen dazu an die Satze an, in denen GUIST die Ergeb­
nisse seiner zahlreichen Versuche und der sorgfaltigen histologischen 
Untersuchungen zusammenfaBt; in diesen Satzen ist unter anderem ge­
sagt, "daB eine halbstiindige Aufhebung der Ernahrung hinreicht, um 
den sicheren Netzhautuntergang herbeizufiihren". 

Sehen wir nach, welche Befunde GUIST erhoben hat, nachdem die 
Ligatur eine halbe Stunde gelegen hatte, dann durch Losung 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 auBerlich 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 Veranderungen aller 
Schichten der Retina, indessen keine Nekroseveranderungen auBer 
scholligem Zerfall der meisten Stabchen und Zapfen, d. h. von Zell­
teilen; es handelt sich um Schrumpfungsbefunde, Form- und Farbungs­
veranderungen; von den Ganglienzellen ist Vacuolisation und "Rand­
standigkeit des vergroBerten Kernkorperchens" erwahnt. Nachdem 
die doppelte Zeit, 20 Tage, nach der Losung der 30 Minuten langen 
Unterbindung verstrichen waren, wurden starkere Veranderungen an­
getroffen, insbesondere Nekroseveranderungen (Verlust der Kernfiirb­
barkeit) namentlich auch in der Ganglienzellschicht. 

Wenn wir dem Verfasser folgen wiirden, so wiirde hieraus hervor­
gehen, daB, um seine Worte zu gebrauchen, "eine 30 Minuten lang an­
dauernde Unterbrechung der Netzhauternahrung irreparable Verande­
rungen der Retina zur Folge hat, die schlieBlich nicht nur zum Tod der 
funktionell hochwertigsten Elemente, sondern zum Untergang samt­
licher Schichten der Netzhaut fiihrt". 

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

Es laBt 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 Versuchsumstanden zuzu­
schreibenden Begleiterscheinungen und Veranderungen", von "Kom­
plikationen, wie Abhebung, odematose Durchtrankung, Blutung ... ", 
spricht, die "eine Trennung zwischen Zellschadigung als bloBe Folge 
der Emahrungsunterbrechung und Schadigung als Folge von Neben­
einflussen schwer, ja unmoglich" machen. Diese sog. unerwiinschten 
Komplikationen gehoren in unserer im vorhergehenden begriindeten 
Auffassung zum Wesen der Kreislaufsanderungen, die sich in einer 
Strombahn gesetzmaBig einstellen, nachdem sie eine genugend lange 
Zeit vom Blute abgeschlossen gewesen war; sie sind die Folge der Rei­
'zung, die der AbschluB vom Blute auf das Nervensystem der Strombahn 
ausubt. Wie schwer diese Zirkulationsanderungen sind, wie friih sie 
einsetzen und wie lange sie wahren, laBt sich aufs klarste aus GuISTS 
DarsteHung entnehmen, die auch hierin sorgfaltig und vollstandig ist 
und das Material zum Beweise dafiir liefert, daB die Kreislaufsanderungen 
.sofort nach der Unterbindungsaufhebung beginnen und von ihrer an­
fanglichen Hohe, die in Diapedesisblutung kleineren oder groBeren Um­
fanges und zweifeHos in Stase besteht, hera.bsinken 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 abnehmende peristatische Zustand 
fallt um so starker aus, je langer die angegebene Reizung gedauert 
hatte; daB 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 Zerstorungen und patho­
logische Veranderungen der Netzhautelemente" "als Effekt der Er­
nahrungsstorung" bewirkt hatte, gibt GUIST selbst an, aber nur um 
hinzuzufugen, daB dies nicht fur ihn in Betracht komme. 

Fiir den Zweck unserer Abhandlungen genugt es, auf Grund dieser 
Ausfiihrungen, die wir so kurz wie moglich gehalten haben, den SchluB 
.zu ziehen, daB GUISTS Experimente keinen AufschluB dariiber ergeben, 
wie lange die Retina oder Teile der Retina vom flieBenden Blute ab­
geschlossen sein mussen, daB Nekrose entsteht; hierauf kommt es uns 
in unserem Zusammenhange an. Es ist noch hinzuzufugen, daB GUIST 
ausfiihrlich zeigt, daB beim Menschen "das Vorkommen einer kom­
pletten Embolie mit volliger Ernahrungssistierung (der inneren Schichten 



Kritik der Lehre von der Entstehung der weiJ3en Hirnerweichung. 161 

der Reti,na) eine Raritat darstellt"; da wir glauben weitergehen und 
(auf Grund von literarischen Studien) sagen zu diiden: nicht bewiesen 
ist, laBt sich auch fur den Menschen die Frage nicht beantworten; es 
kommt hinzu, daB Blindheit, auch Dauerblindheit den RuckschluB 
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 Vorgange wahrend des Bestehens und nach der Aufhebung der 
Anamie unter steter Berucksichtigung des Verhaltens 'der innervierten 
Strombahn und des Gewebes ermittelt haben, ist die Frage zur Zeit 
nicht zu beantworten, ob durch Constrictorenreizung starksten Grades 
(mit VerschluB der Arteriolen und Capillaren) bei Versuchstieren Nekrose 
von Himsubstanz herbeigefuhrt werden kann. Es liegt auf der Hand, 
daB Tierversuche vie I dazu beitragen konnten, diese Lucke des Wissens 
auszufullen; hiermit wurde eine Grundlage gewonnen werden, die zur 
Beantwortung der Frage in bezug auf den Menschen wertvoll ware, 
fur den keine Kenntnisse daruber vorliegen, ob es eine maximale Con­
strictorenreizung der terniinalen Gebiete des Himes und Ruckenmarkes 
von so langer Dauer gibt, daB von ihr und zwar allein von ihr Nekrose 
durch Sequestration des Gewebes vom Capillarblute abhangig ware; 
was von Thrombose- und Emboliefolgen gilt, und zwar nur in sehr be­
schranktem Umfange, da die Praparate nichts weniger als selten sind, 
in denen die Befunde beweisen, daB eine modifizierte Blutstromung im 
zugehorigen Gebiete stattgefunden, dad nicht zur Beantwortung der 
uns hier beschaftigenden Frage verwandt werden. Embolie schon des­
halb nicht, weil der Embolus in einer reaktionsfahigen Arterie nur so 
lange vollstandig verschlieBt, als der bei der Embolie entstehende seg­
mentare Arterienkrampf besteht; ein Thrombus kann vom Blute durch­
wuhlt werden. Auch die Folgen von mechanischem ArterienverschluB 
sind nur mit Heranziehung des Strombahnnervensystems zu verstehen. 

Es bleibt nun noch ubrig, kurz eines Hilfsbeweises fur die Abhangig­
keit der Nekrose im Him von Anamie 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 GefaBspasmus" mit Nekrose als Wirkung 
die Niere eines 24jahrigen Mannes beschrieben, in der bei der Sektion, 
fUnf Tage nach einer Bauchquetschung mehrere weiBe Sequester gefun­
den worden sind, ohne Thrombus oder Embolus. Unter unzutreffendcr 
Berufung auf mich, der ich nie gesagt, vielmehr in Abrede gestellt habe, 
daB zweistundige Sperrung der Zirkulation das Nierenepithel nekrotisch 

1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr., 105. Bd., 1926, S.204. 
Ricker, SkI erose und Hypertonie. 11 
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macht, fiihrt der Autor die Nekrose auf einen Spasmus de:c Arteria 
renalis oder groBerer Xste zuriick und sieht in der Beobachtung "eine 
wichtige Parallele fiir das Geschehen im Gehim" in einem FaIle, auf 
den wir zuriickkommen werden. 

Zu dem SchlusseNEuRuRGEBS bemerken wir, daB fiinfTage und weni­
ger geniigen, um Stillstand- oder Staseblut in der Niere sich au£losen zu 
lassen; dies geht aus den Beobachtungen meiuer Mitarbeiter O. LANGE­
MAK1), M. MOOS2), FRITZ WEILER3) und EGBERT STRACHE') fiir die Niere 
klar hervor. DemgemaB kann es sich im Bereich der spateren Se­
quester um Stillstand oder Stase gehandelt haben. Diffundierender 
Inhalt der Hamkanalchen mag bei der Au£losung des Blutes beteiligt 
sein; indessen haben NATU$ und wir im Mesenterium des Kaninchens, 
wo andere Ein£liisse alsdie der normalen oder als ()dem vermehrten 
Gewebsfliissigkeit nicht in Betracht kommen, festgestellt 5), "daB sowobl 
die roten Blutkorperchen der Staseca pillaren als die der Ekchymosen 
sehr schnell verschwinden, indem ihre Form unkenntlich wird und ihr 
austretender Blutfarbstoff die umgebende ()demfliissigkeit 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 nachweis bar" . Wie schon friiher erwahnt, kann 
man in der Conjunctiva des Kaninchen Petechien und Stasecapil­
laren in 24 Stunden abblassen und restlos verschwinden schen. Wir 
iibergehen die Angaben meiner iibrigen Mitarbeiter, die hier Platz 
finden konnten, und erwahnen nur noch, aus bevorstehenden· Mit­
teilungen, daB L. LOEFFLER in der Leber des lebenden Kaninchens 
Stasegebiete sich in 10-20 Minuten nach Unterbindung des Chole­
dochus, in wenigen Stunden nach Unterbindung der Leberarlerie ent­
farben sah, dort unter MitWirkung der Galle, hier ohne solcbe. Mag im 
Him etwas Mitwirkendes, als welches z. B. der Inhalt der adventitiellen 
Lymphraume in Betracht kommt, eine Rolle spielen oder die Auf-
16sung allein der Gewebs- und ()demfliissigkeit zufallen, gewiB ist, daB 
in 24 Stunden, so wie oben von den "Ringblutungen" beschrieben, 
Staseblut aufgelOst ist und die Wand der Capillaren (sowie kleinstel 
GefaBe) verschwindet. Wenn wir dies zugrunde legen, wird der makro­
und mikroanatomische Befund, dem NEUBURGER6) knapp zwei Tage 
nach einem Trauma im Hime eines 31 jahrigen Mannes als "schmierig-

1) 1. c. (Bibliotheca medica, C. Heft 15, Stuttgart 1902). 
2) Virchows Arch. f. patho1. Anat., 195. Bd., 1909. 
3) Virchows Arch. f. patho1. Anat., 212. Bd., 1913. 
4) Mikroskopische Beobachtungen an der Niere des mit Sublimat vergifteten 

lebenden Kaninchens, Med. Dissert., Breslau 1920. 
6) Virchows Arch. f. patho1. Anat., 202. Bd., 1910 (S.456). 
6) 1. c. S. 199. 
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zer£lieBliche, gelbweiBe Zerfallsmassen" erhoben hat, verstandlich: es 
hat sich urn Stase gehandelt, Dauerstase; das diffundierte Haemoglobin 
des Staseblutes hat die Zerfallsmasse "gelbweiB" gefarbt und ware in 
der fiir solche Dinge allein brauchbaren mikroskopiscben Untersuchung 
im frischen Zustande zweifellos als gelbliche Farbung der Gewebsflussig­
keit aufgefallen. Da Dauerstase, die so plOtzlich eintritt, daB Diapedesis­
blutung (im praestatischen Zustand) ausbleibt, eine starkere ortliche 
Kreislaufsanderung (die allerstarkste) darstellt, als sich langsamer ent­
wickelnde oder sich lOsende Stase mit Diapedesisblutung im prasta­
tischen oder im poststatischen Zustande, in dem Spatblutungen sehr 
haufig auftreten, ist es verstandlich, daB NEUBURGER Blutungen (und 
andere hierhergehOrige Befunde, z. B. Staseblut) in der Umgebung 
angetroffen hat, wo die Commotio schwachere Wirkungen gesetzt 
haben muBte. Ein Widerspruch zu unserem Stufengesetz, gemaB dem 
Anamie durch schwachere Reizung entsteht als Stase, lage nur vor, 
wenn NEUBURGER recbt hatte mit seiner Ansicht, daB ein anamischer 
Bezirk von Stasebezirken umgeben gewesen sei; dem konnten wir nicht 
zustimmen und bestreiten iiberdies, daB allein durch Reizung einer 
groBeren Arterie (dufch segmentaren Arterienkrampf) diejenigen Kreis­
laufsanderungen in den terminalen Gebieten entstehen, die insgesamt 
NEUBURGER im Hirne beschreibt; sie entstehen auf die angegebene 
wesentlich kompliziertere Weise. 

Es ist nur noch hinzuzufUgen, daB die AuflOsung von Staseblut 
und von Petechien mit qer ein- und durchdringenden Gewebs- oder 
Odemfliissigkeit zu tun hat; demgemaB vollzieht sie f>ich urn so rascher, 
je kleiner die Bezirke sind, je starker der Fliissigkeitsstrom. Ferner, 
daB dichtgedrangte rote Blutkorperchen (in einem groBeren GefaB oder 
einer groBeren Ekchymose oder in einem dariiber hinausgehenden in­
farzierten Bezirk wesentlich langsamer aufgelost werden; auch in einem 
anderen Verfahren, da bier Blutpigment entsteht, das dort ausbleibt. 

Der langen Erorterung kurzes Ergebnis ist, daB wir das Vorkommen 
von Nekrose von Hirnsubstanz (einschlieBlich seiner Strombahn) durch 
maximale Constrictorenreizung (mit Anamie der terminalen Gebiete 
als Wirkung) im Hirn nicht in Abrede stellen, aber fUr unbewiesen 
halten, genau wie in den anderen Organen des Korpers. Dasselbe gilt 
vom segmentaren Arterienkrampf als Ursache von Nekrose, sofern ein 
solcher mit VerschluB des Segmentes im Hirne vorkommt. Was nach 
Losung des Verscblusses 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 
Starke durch Stase Nekrose herbeifiihren. 

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

11* 
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auf der Hand; wir erkHiren es als unbewiesen, daB Nekrose von Hirn­
substanz als Wirkung von akzedenter Anamie und von akzedentem 
ArteriensegmentverschluB 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 mUssen, so wiirde sich die Anamie ohne weiteres 
in das einreihen lassen, was wir als zur Arteriohypertonie akzedente 
Kreislaufsanderungen bezeichnen, und der segmentare Arterienkrampf 
der segmentaren Arterienlahmung an die Seite zu stellen sein; es darf 
aber nicht ein Schema, sondern es miissen die Beobachtungen maB­
gebend sein. 

c) Die postkommotionelle Spatstase im Hirn. 

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

O. BOLLINGER!) gehort in die Reihe der Autorell, 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. ROCHOUX (1833)2) 
soweit bekannt hat, daB er "fiir einzelne FaIle von Hirnblutung" "eine 
vorausgehende Degeneration des Parenchyms, eine Art prahamor­
rhagischer Erweichung" nicht ganz ausgeschlossen wissen mochte, und 
zwar namentlich fiir FaIle von Hirnblutungen, "die in der Umgebung 
der vierten Hirnkammer und der Seitenventrikel ihren Sitz haben". 
DaB er gerade diesen Sitz besonders in Betracht zieht, hat seinen Grund 
darin, daB M. H. DURET3) experimentell nachgewiesen hatte, daB nach 
Schlagen auf den Kopf Stellen der ZerreiBung von Hirnsubstanz, der 
Erweichung von solcher und kleine Blutungen auftreten in der Wand 
des Aquaeducts und vierten Ventrikels, Wirkungen, wie er sich vorsteIlt, 
der Verdrangung des Liquors aus den Seitenventrikeln in diese engen 

1) Festschrift, RUDOLF VIRCHOW gewidmet zur Vollendung seines 70. Lebens­
jahres, Berlin 1891, 2.Bd. 

B) Recherches sur l'apoplexie, Paris 1833. 
3) Etudes experimentaIes et cliniques sur les traumatismes cerebraux, Paris 

1878. 
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Raume. DURET erklarte also die Entstehung dieser anatomischen 
Befunde durch direkte mechanische Beeinflussung des Gehirngewebes 
durch den Liquor; desgleichen GUSSENBAUER1) (1880), der die DURET­
schen Befunde bestatigt und erweitert hat und von dem Liquor bei der 
Commotio mitgeteilten Bewegungsimpulsen spricht, die sich auf die 
Himsubstanz iibertragen. 

BOLLINGER sieht durch seine vier Beobachtungen den Beweis fiir die Giiltigkeit 
der DURET schen Lehre erbracht. Er beschreibt die Rirne von drei Personen (26, 
39, 13 Jahre alt), die 20 Tage, 12 Tage, mehrere Wochen nach einer Commotio 
aus gesundem Zustande heraus mit Rirnsymptomen erkrankt waren; die Sektion 
wies im 1. FaIle "capillare Apoplexien" in der Medulla oblongata und Blut im 
4. Ventrikel nach, im 2. FaIle rote Erweichung der Wand des 3. u. 4. Ventrikels, 
im 3. FaIle in der Grenzgegend zwischen rechtem Schliifen- und Rinterhauptslappen 
einen halbhiihnereigroBen BluterguB mit Rimtriimmern, eingebrochen ins Ven­
trikelsystem. 1m 4. Fane (7 jahriger Knabe, erste Symptome 2 Tage, Tod 52 Tage 
nach dem Trauma) wurde eine "Erweichungscyste" in der 1. Ralfte des Bodens 
der 4. Kammer und Erweichung der 1. Briickenhalfte gefunden; dieser Fall fant 
aus dem Rahmen der iibrigen heraus und wird mehr als die iibrigen durch die 
Unvollstandigkeit der Angaben in seinem Werte beeintrachtigt. 

Wir haben bereits kurz bemerkt, was BOLLINGER aus den vier Be­
obachtungen folgert; urn es etwas genauer mit seinen Worten zu wieder­
holen, verursacht die dem Liquor mitgeteilte Bewegung "zunachst 
eine mechanische Lasion", die als "traumatische Degeneration, vor­
zugsweise als Erweichungsnekrose" auftritt und "GefaBalteration" 
mit sich bringt, die zur "traumatischen und todlichen 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. Himkammer" nicht die Erklarung "des ganzen 
Symptomenkomplexes der Himerschiitterung" sieht. 

BOLLINGERS kurze 11 Seiten einnehmende Mitteilung und die zu­
stimmenden Aufsatze, die sich rasch und sorglos an sie angeschlossen 
hatten, sind bekanntlich auf die scharfe Kritik gestoBen der 78 Seiten 
zahlenden Monographie von ROB. LANGERHANs 2). Es wiirde zu weit 
fiihren, die Gegenargumente, zu denen offenkundige Liicken und Mangel 
in der Darstellung BOLLINGERS berechtigten AnlaB gegeben haben, hier 
anzufiihren 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 ursachliches 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 Spatapoplexie, Berlin 1903. 
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des Platzens von Aneurysmen, wahrend er die der Blutung vorauf­
gehende Erweichung (BOLLINGER) fur unbewiesen erklart. 

Aus unseren vorangehenden Ausfiihrungen ergibt sich klar, wie 
wir die "traumatische Degeneration", die "Erweichungsnekrose" und 
die zu Blutung fuhrende "GefaBalteration" auffassen, insbesondere 
wie wir sie yom Verhalten des Strombahnnervensystems abhangig ge­
macht haben. Wir haben auch in der oben herangezogenen Ab­
handlung uber die Commotio und ihre Folgen angegeben, wie wir 
das Spatauftreten der Vorgange an der innelvierten Strombahn auf­
fassen, namlich 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 auBere (mechanische) und 
innere (amechanische, auch amaterielle, namlich psychische) Reizungen 
Spiitkreislaufsanderungen entstehen laBt, unter denen auch Blutungen, 
auch massige, vorkommen. Die besondere Lokalisation, die BOLLINGER 
aufstellen zu mussen geglaubt hat, besteht nach unseren umfangreichen, 
vorwiegend im Felde gewonnenen Erfahrungen nicht zu Recht; die 
DURETschen Befunde, die uns auBerordentlich selten in der Wand von 
Hirnhohlen vorgekommen sind1), gehoren in das Gebiet der (vom Liquor 
hervorgebrachten) Contusion (Zertrummerung) 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 laBt und 
in ihr funktionelle Anderungen des nervalen Gewebes, auch des der 
Strombahn zukommenden, hervorbringt, im VerIauf der postcommo­
tionellen Psychose und Neurose am Strombahnnervensystem fruh oder 
spat auftritt und Gewebsveranderungen erzeugt, ist lokalisationspatho­
logisch zur Zeit nicht befriedigend erklarbar. 

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

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

1) 1. c. (Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkriege), S.341-42, 
344-45. 



BXR-WESTPHALsche Lehre von der roten und weiBen Erweichung im Him. 167 

Arterioh rtonie eine erhohte Erregbarkeit des Strombahnnerven­
systems verkniipft ist. Bei Arteriohypertonie wird also metatraumatische 
Strombahnalteration leichter eintreten als ohne solche; sie kann, wie 
aus den Angaben an friiherer Stelle erhellt, durch Stase zu roter und zu 
weiBer Erweichung fiihren. 

Unsere Darstellung der Vorgange an der Hirnstrombahn, die bei 
Arteriohypertonie auftreten konnen, ist sehr umfangreich ausgefallen; 
daher sei zum Schlusse nur in kiirzester Form unsere Zustimmung an­
gemerkt zu dem oben zitierten Ausspruch von LANGERHANS, daB Er­
weichung nicht zu Blutung insbesondere nicht zu massiger Blutung 
aus veranderten Arterien fiihrt: die auf die Dauer sequestrierte termi­
nale Strombahn wird aufge16st und was in einem erweichten sich ver­
fliissigenden Gebiete an groBeren Arterien iibrigbleibt, wird vom Blute 
des Lumens ernahrt und bleibt frei von hierhergehorigen Struktur­
veranderungen. 

d) Kritik der Bar-Westphalschen Lehre von der 
roten und wei6en Erweichung im Hirn. 

Nach diesen Ausfiihrungen beschaftigen wir uns mit den Ansichten 
WESTPHALS und BARS von dem Zustandekommen der Hirnblutung (und 
der weiBen Hirnerweichung), wie sie in den beiden Teilen der von ihnen 
gemeinsam herausgegebenen Monographie vereinigt sind. 

Der Hirnblutung liiBt die Abhandlung BARs eine "angiospastische 
nnd arteriosklerotische FunktionsstOrung an den Hirnarterien" voran­
gehen, deren "Wiedereroffnung" die Blutung herbeifiihre, und zwar 
entweder "ohne deutlich erkennbare Schadigung der GefaBe" oder, 
haufiger, nach Nekrose derselben (und des Hirngewebes), die der Anamie 
zuzuschreiben sei. WESTPHAL spricht sich dahin aus, daB der "Angio­
spasmus bei Hypertonie" mittels der Sauerung des Gewebes, die die 
von ihm bewirkte Anamie mit sich bringe, die Strombahn des Hirnes 
(schneller und starker als das Hirngewebe) einer verstarkten 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 GefaBdilatation von Capillaren und Venen" eine stark 
unterstiitzende Rolle. 

Indem wir zur Kritik dieser Ansichten iibergehen, machen wir zu­
nachst 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 laBt die Blutung auch aus in ihrer Struktur unveranderten 
Strombahnteilen erfolgen, WESTPHAL aus autolytisch veranderten; 
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BAR spricht von Nekrose, wo WESTPHAL von Autolyseveranderungen 7 

spricht; BAR kennt nur eine Art des Blutens, die nach Losung des Spa.s­
mus der "NachstoB des Blutstromes" infolge von Erhohung der "Durch­
lassigkeit" durch Dehnung oder durch Nekroseveranderungen bewirke: 
das Bluten wird also von ihm mechanisch erklart; WESTPHAL dagegen 
zieht auBer dem mechanischen Moment das besondere Verhalten der 
Blutbahn bei Arteriohypertonie in Betracht. Wir beschranken uns dar­
auf, auf diese unausgeglichenen Gegensatze hinzuweisen, denen sich als 
eine beiden Autoren gemeinsame Unklarheit anschlieBt, daB von "angio­
spastischen und arteriosklerotischen Funktionsstorungen an den Gehirn­
arterien" als dem Primaren 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, daB die beiden Autoren der Blutung eine Aniimie durch Angio8pas­
mus vorausgeh~n lassen. 

Rier ist zunachst die Unklarheit des Begriffes Angiospasmus zu 
riigen. Klarheit auf dem Gebiete der ortlichen Kreislaufsanderungen 
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 WESTPHAL nicht gefolgt sind, bleibt es 
im Dunkeln, was sie unter "Angiospasmus" des genaueren verstanden 
wissen wollen. 

Wenn wir also nur davon sprechen konnen, ob Anamie 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 Rirnsubstanz infolge von Thrombose oder 
"arteriosklerotischer Intimawucherung"; da diese Erweichung durch 
Anamie entstehe, sei Anamie "die nachstliegende Erklarung fiir die all­
gemeine Gewebsschadigung bei der Blutung", die Schadigung, die auch 
die GefaBe betreffe und sie zum Bluten veranlasse, wenn das Blut nach­
dringe. Wir sehen davon ab, daB die Analogisierung von VerschluB 
durch anatomische Veranderungen und von voriibergehendem VerschluB 
durch Funktionsanderung unstatthaft ist, und weisen zuriick auf die 
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Seiten, in denen wir gezeigt haben, daB es unbewiesen ist, daB die weiBe 
Erweichung durch Anamie entsteht, und ferner dargetan haben, daB 
Nekrose von GefaBen nicht gestattet, auf Anamie zuriickzuschlieBen, 
daB vielmehr Blutung aus nekrotischen Arterienstrecken infolge ihrer 
maximalen Erweiterung, Diapedesis- und Diaresisblutung bei starkster 
Erweiterung entstehen, Erweiterungen, die nervale Reizungswirkungen 
sind und das Vorangehen von Anamie nicht im geringsten voraussetzen. 
Rote und weiBe Erweichung unterscheiden sich nicht durch das "Nach­
stoBen" des Blutes dort, das Ausbleiben desselben hier; diese "einfachste 
Losung" wird, wie wir gesehen haben, den Vorgangen 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 verstandlichen ein kom­
plizierteres Geschehen"; dies wird sich bald weiter herausstellen. 

WESTPHAL, der die Ansicht von dem Vorausgehen einer Anamie 
teilt, muB dasselbe entgegengehalten werden; es ist von ihm nicht be­
griindet und es ist nicht einzusehen, warum er Funktions- und Struktur­
anderungen im Hirn (und psychische Symptome, auf die wir spater 
werden zu sprechen kommen) immer wieder auf "Angiospasmus" zu­
riickfiihrt und z. B. von "angiospastischen Insulten" spricht, die der 
Hirnblutung vorausgehen; es ist das um so schwerer begrei£lich, als ihm 
wenigstens bei der Erorterung eines Symptomes, des Kopfschmerzes, 
zu BewuBtsein kommt, daB es "zu einseitig" ware, "hier die Anami­
sierungszustande 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; daB diese "Ataxie" an vorausgegangenen "Angiospasmus" 
gebunden sei, wie WESTPHAL auch an dieser Stelle behauptet, trifft 
nicht zu. - Als sonstige Versuche, die "cerebrale Anamie" zu begriinden 
und es zu rechtfertigen, daB von "ischamischen Insulten" zu sprechen 
sei, finden wir bei WESTPHAL die Berufung auf die Strombahn des 
Augenhintergrundes bei Arteriohypertonie, in dem (nach VOLHARD) 
dauernde Ischamie die Ursache der Retinitis sei; hierzu haben wir das 
Notige an friiherer Stelle dieser Abhandlung gesagt und gezeigt, daB es 
sich um eine' peristatische Hyperamie handelt. Ferner die Heranziehung 
des Verhaltens der Strombahn bei der RAYNAUD schen Krankheit; 
hierzu ist zu bemerken, daB mit dem Fortschreiten der langwierigen 
Krankheit Ischamie, Anamie, peristatischer Zustand und Stase sei es 
des erweiterten venosen Schenkels, sei es der erweiterten Schlinge im 
Papillarkorper anfallsweise als vorherrschende Formen aufeinander­
folgen und daB schlieBlich 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 RAY-



170 Die Arteriohypertonie. 

NAUDscher Krankheit im Laule vieler Jahre auftretenden, sich anein­
anderreihenden Kreislaufsiinderungen auf das Verhalten der Strombahn 
des Hirnes ist also kein Analogiebeweis fiir das, worauf es WESTPHAL 
ankommt, die Anamie als Vorstufe von Blutung darzutun. 

Auch im weiteren Verlauf der Darstellung WESTPHALS stoBen wir 
auf AuBerungen, die in ihm wachgewordene Bedenken verraten, daB 
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 Ischamien sich zu ein­
fach vorzustellen", da dem der inverse Ausfall der Adrenalinreaktion 
(Erweiterung statt Verengerung) und andere "inverse Reaktionen der 
GefaBe im ganzen und in Einzelprovinzen" bei Hypertonie entgegen­
standen. Hatte WESTPHAL den Weg, den er also vor sich sah, weiter 
verfolgt, er hatte 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 Anamie bestehenden 
Kreislaufseigentiimlichkeiten bei Arteriohypertonie "als Ausloser der 
hochgradig gesteigerten Arterienkontraktionen besonders am GroB­
hirn" hin. 

Wahrend, wie wir gesehen haben, fiir BXR, den Mitverfasser der 
Monographie, die (als vorausgehend nicht bewiesene und beweisbare) 
"Anamisierung durch angiospastische und arteriosklerotische Funktions­
st6rungen a~ den Gehirnarterien" geniigt, die "Schadigung" der GefaBe 
(und des Hirngewebes) da zu erklaren, wo "sekundare Wiedereroff­
nung des arteriellen GefaBes" zur Blutung fiihrt, glaubtWESTPHAL, 
der diese Vorstellung offenbar nicht fiir ausreichend halt, zwischen die 
Anamie und die Blutung die Sauerung des Gewebes stellen zu miissen; 
ihr schreibt er eine ausgesprochene Forderung der autolytischen Pro­
zesse im anamischen 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. ENDERLENl) 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
veranderungen 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 Vorgange anzunehmen seien, mit denen der post­
commotionelle BewuBtseinsverlust verkniipft ist. Die beiden Autoren 
haben festgestellt, daB die Rinde wenige Minuten nach der experimen­
tellen Erschiitterung nicht mehr alkalisch, sondern sauer reagiert, so 
wie nach der Aufhebung der Durchstramung durch den Tod oder Ex­
zision, und zwar sauer reagiert, auch wenn sie hyperamisch ist (als Form 
der Hyperamie kommt unserem Nachweis zufolge nur die peristatische 
in Betracht). Aus diesem Auftreten der Sauerung sowohl bei Verminde­
rung als bei Vermehrung des Blutes glauben die beiden Autoren schlie Ben 
zu diirfen, daB 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 auBerdem (beilaufig und ohne jede Begriindung) eine toxische 
Wirkung der sauren Zerfallsprodukte auf die Dilatation der Strombahn 
in Betracht. 

Hierzu haben wir nur zu bemerken, daB das Auftreten von sauren 
Stoffen nach Unterbrechung der Blutzirkulation im Karper weitver­
breitet ist; wir erinnern an die Sauerung des Muskels und an die Herab­
setzung der alkalischen Reaktion des wei Ben Nierensequesters, die mein 
Mitarbeiter M. Moos!) nachgewiesen hat. Es handelt sich urn die Folge 
der Aufhebung der Durchstramung mit dem alkalis chen Blut und der 
ihm entstammenden Gewebsfliissigkeit, die sonst saure Stoffwechsel­
produkte sofort neutralisiert; demgemaB ist es nicht verwunderlich, daB 
auch Hyperamie, namlich mit Stillstand oder Stase einhergehende, die 
Sauerung bewirkt, die Wiederingangkommen der Zirkulation ebenso 
beseitigt, wie wenn sie nach Anamie 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 
KNAUERS und ENDERLENS zu folgen, daB das Trauma direkt auf den 
Chemismus des nervalen Gewebes wirkt. 

WESTPHAL schreibt, wie oben bemerkt, der Sauerung, die er nur als 
Wirkung von Anamie, 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 ihrer Struktur verandere, daB die Blutung eintrete. Ais 
Kennzeichen der Strukturveranderungen werden die beschriebenen 
histologischen Befunde (Kernverlust, Quellung) hingestellt. Die Wirkung 

1) VIRCHOWS Arch. f. pathoI. 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 Sauerung vollzieht sich nach WESTPHAL sehr rasch, wie rasch, gibt 
er freilich nicbt an, doch geht aus seinen Ausfiihrungen hervor, daB er 
schon minutenlange Anamisierung fUr geniigend halt, urn - mittels 
Sauerung, wie es seine Theorie lehrt - ausgedehnte Blutung und "aus­
gesprochene histologische Schadigung" zu erzeugen. Wir werden so­
gleich auf anderem Wege zeigen, daB WESTPHAL mit sehr kUfzen Zeiten 
der Anamie und der Sauerung rechnen mu/3; daB momentan das Hirn 
"abgetotet" wird durch vollige Anamisierung und die dabei "ungeheuer 
schnell" eintretende Sauerung, 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 iiber die Bedeutung der Sauerung sagt, ist so leicht 
als unhaltbar darzutun, daB wir uns kurz fassen und auf die Aufzahlung 
von vier Einwanden beschranken konnen. 

1. Hatte die Sauerung die Kraft, die ihr WESTPHAL zuschreibt, und 
wiirde sie sich in der, wie wir sehen werden, von den Umstanden ge­
botenen sehr kurzen Zeit zur Geltung bringen, so miiBte sich dies mikro­
skopisch an den fortschreitenden Veranderungen der Hirnsubstanz und 
der Strombahn auBern, die nach dem Tode auftreten. Davon kann 
auf Stunden fUr die Hirnsubstanz keine Rede sein, und erst recht nicht 
fiir ihre Strombahn, die man auch in autolytisch veranderten Gehirnen 
in ihrer Struktur nicht wesentlich alteriert findet. GeWiB beschleunigt 
die Korperwarme (oder die Warme des Thermostaten) die Verfalls­
veranderungen, aber doch nicht so betrachtlich, daB nach kiirzester 
Frist groBere Strukturveranderungen der Strombahn entstehen. 

2. Die Sauerung ist auBerstande in der weiBen Substanz, wo sie 
ausbleibt, die Strombahnveranderungen zu erklaren, die WESTPHAL 
als Vorbedingung des Blutens anl'\ieht. In der weiBen Substanz 
treten aber Strombahnwandveranderungen und Blutungen, wie jeder 
pathologische Anatom weiB, ebenso auf wie in der grauen, die allein 
sauer wird. 

3. Wiirden Anamie und Sauerung der Blutung in dem Bezirke, den 
sie befallt, gesetzmaBig vorausgehen, so ware Funktionsverlust mit 
ihnen verbunden; Einseitenlahmung z. B. miiBte also der Apoplexie 
vorausgehen. Dies ist auf keine Weise zu begriinden; der Apoplexie 
geht die Aura voraus, die nichts mit Anamie und nichts mit Sauerung 
zu tun hat, wie wir alsbald erwahnen werden. - Wir merken an, daB 
dieser Einwand auch die Fermenttheorie ROSENBLATHS trifft, an deren 
Stelle WESTPHAL die seinige setzt, und daB WESTPHAL, wie es ROSEN­
BLATH tut, urn das Zusammenfallen von Lahmung und BewuBtseins­
verlust zu erklaren, ein plotzliches Wirken der Anamie und Sauerung 
annehmen mu/3, was (vgl. den ersten Einwand) unmoglich ist. 
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4. Sauerung, nach WESTPHAL im Sinne der Autolyse wirkend und 
zu Quelhmg und Kernverlust fuhrend, ist vollig unvereinbar mit der 
von uns nachgewiesenen Tatsache, daB aIle Formen der Blutung vitale 
Vorgange sind und daB auch die Medianekrose, die mit Autolyse nichts zu 
tun hat, aus vitalen Vorgangen hervorgeht; diese Vorgange an der Strom­
bahn und ihren Teilen bestehen in Nervenreizung, in davon abhangiger 
Verengerung von Arterien durch Muskelkontraktion, Erweiterung durch 
Muskellahmung, in Erweiterung der Capillaren, d. h. in Funktions­
anderungen nervalen UrsprungR. 

Jeder einzelne dieser Einwande genugt, die Lehre WESTPHALS zu 
widerlegen; wir verzichten daher auf Weiteres und Spezielles, das zu 
sagen ware. 

Die von WESTPHAL aufgestellte "Faktorenreihe": Angiospasmus -
Sauerung - Wandveranderungen an der Strombahn - BluterguB beim 
Aufhoren des Angiospasmus haben wir, dies ist das Ergebnis unserer 
Kritik, nicht anzuerkennen vermocht; wir haben nur von Vorgangen 
der innervierten Strombahn gesprochen und sind damit imstande ge­
wesen, die auftretenden Folgen, insbesondere die Blutung zu erklaren. 
Es bedarf kaum der Erwahnung, daB wir in der "erleichterten Blutungs­
bereitschaft der Hypertoniker und ihrer Neigung zu GefaBdilatation 
von Capillaren und Venen", Eigentumlichkeiten, die nach WESTPHAL 
die Wirkung der Anamie und Autolyse stark unterstUtzen, aber als vital 
mit Autolyse unvertraglich sind, die bei Arteriohypertonie bestehende 
Disposition zu akzedenten Kreislaufsanderungen sehen, deren wichtigste, 
die peristatische, unter anderem in Erweiterung von Capillaren und 
Venen besteht. Die bei WESTPHAL und BAR zu vermissende Beruck­
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 NachstoB, 
collateraler Zustrom, erhohte Dehnungsbereitschaft, Anderung der 
Durchlassigkeit und Dichtigkeit usw. zu nennen sind) Vorgange 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, ausfuhrlich 
beschrieben und erklart haben 1). 

Das Ergebnis unserer AusfUhrungen uber 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 Kreislaufsanderung in terminalen Gebieten die starkste Form 

1) Auf die Experimente WESTPHALS und ihre Verwertung einzugehen, liegt 
nach dem Gesagten kein AnlaB vor. 
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derselben tritt, die auf Grund von starkster nervaler Reizung Dia­
pedesis- und Diaresisblutung als diejenige Exsudation, die dem stark­
sten Grad des peristatischen Zustandes zugeordnet ist, entstehen laBt. 
Liegt dies im Rahmen dessen, was wir von anderen Organen als akze­
dente Kreislaufsanderungen angegeben haben, so ist ~ls neu hinzu­
gekommen die akzedente Nekrose der Muscularis von Arterienstrecken; 
Wirkung einer vollstandige Lahmung herbeifiihrenden nervalen Reizung, 
hebt sie die Durchstromung 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 AnlaB geben. Wir haben auch gezeigt, wie 
rasch vom stromenden 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 friiheren Stelle als der Erorterung bediirftig 
hingestellt haben. 

Es handelt sich urn die Nekroseveranderungen der Hirnstrombahn 
oder Hirnsubstanz, die mit schwachem oder ohne Blutungsbefund 
zuweilen in der Umgebung von groBen Blutergiissen angetroffen werden, 
die so wenige Stunden vor dem Tode aufgetreten waren, daB jene Ver­
anderungen nach dem Stande des Wissens nicht in dieser kurzen Zeit 
entstanden sein konnen. Wir nehmen 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 BeJ;eich 
Blutung ausgeblieben war und die der Verkalkung anheim gefallen sind. 
In solchen (wie wiT glauben annehmen zu diirfen seltenen) Fallen ware 
also die Gegend des Hirnes, in der spater plotzlich eine groBe Blutung 
auf tritt, friiher der Sitz von (in der angegebenen Weise zu erklarenden) 
Vorgangen an der Strombahn gewesen, deren geringe Ausdehnung keine 
oder nur leichte funktionelle Folgen gehabt hatte; in derselben Gegend 
hatten sich dann die ausgedehnteren Veranderungen in der Form ein­
gestellt, daB die groBe, todliche Hirnblutung entstand. Grundlagen 
dieser Annahme sind die Tatsachen, daB Medianekrose ebensowenig zu 
Blutung fiihren, wie der Stase notwendig Blutung vorausgehen muB: 
Tatsachen, die als gesichert gelten miissen. 

Bei dem Auftreten von massiger Hirnblutung kann in einem solchen 
Faile und in allen Fallen Zunahme des erhohten Blutdruckes eine aus­
losende Rolle spielen; in einem doppelten Sinne, namlich einmal, indem 
der emporgeschnellte Blutdruck da, wo er auf eine .gelahmte und auf 
Grund der Lahmung mit nekrotisierter Media versehene Arterie wirkt, 
das Blut durchpreBt oder ihm durch ZerreiBung einen Weg bahnt: dies 
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wurde eine direkte Wirkung sein; zum zweiten so, daB der Anfall von 
Blutdrucksteigerung bei bestehender Arteriohypertonie das Hinzutreten 
der Kreislaufsanderungen in den terminalen Gebieten begiinstigt, ein 
Zusammenhang, auf den schon an fruheren Stellen dieser Abhandlung 
geschlossen werden muBte. 

Unsere Auffassung derjenigen Vorgange in den terminalen Gebieten, 
die - durch Stase - zur weifJen Erweichung von Hirnsubstanzen fiihrt, 
haben wir an einer fruheren Stelle so deutlich auseinandergesetzt, daB 
wir nur auf sie zu verweisen brauchen und uns Ausfuhrungen ersparen 
konnen, die zeigen wurden, daB andere, insbesondere die WESTPHAL­
BARsch en Auffassungen unhaltbar sind. 

e) Die interstitielle Eneephalitis. 
Wahrend die Arteriohypertonie in ihren Beziehungen zu den Kreis­

laufsanderungen der roten und wei Ben 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 hierhergehorigen anatomischen 
Befunde sind bisher auf Arteriosklerose zuruckgefiihrt worden; unsere 
Aufgabe wird sein, darzulegen, daB sie durch das Hinzutreten von einer 
bestimmten Kreislaufsanderung in terminalen Gebieten zu Arterio­
hypertonie, nicht aber durch die Arterio- oder Arteriolosklerose erklart 
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 dunkt. 

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 
Auspragungen ist hier zu behandeln. Wir verstehen also unter dieser 
Bezeichnung, die wir auch hier im BewuBtsein ihrer Mangel anwenden 
und nicht als terminologischen Vorschlag betrachtet wissen wollen, 
den ProzeB, 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 ausgeht; was die terminale 
Strombahn angeht, so handelt es sich urn peristatische Hyperamie eines 
gewissen mittleren Grades, die yon ihrem im Anfang des Prozesses ge­
legenen Hohepunkt herabsinkt und schlieBlich erlischt. Was sich an 
der innervierten Rtrombahn einE'rSE'its, dem nervalen Gewebe anderer­
seits abspielt, betrachten wir auch hier aus den angegebenen allgemeinen 
Grunden als Ursache und Wirkung und lassen die kausalen Relationen 
im einzelnen so verlaufen, wie gelegentlich der Erorterung der inter­
stitiellen Nephritis ausfiihrlich. insbesondere in bezug auf den gegen-
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satzlichen EinfluB einer und derselben Hyperamie auf das Parenchym 
und auf das Stroma dargelegt; was dort yom Bindegewebe gesagt, 
gilt hier fur die Glia, doch kann auch das Rirnbindegewebe, namlich 
adventitielles, teilnehmen. 

Von Einzelheiten ist nur hinzuzufugen zunachst in bezug auf das 
Verhalten des Gewebes, daB das Parenchym nicht nekrotisch wird, 
sondern, wie gesagt, langsam schwindet; und daB auch von der Glia, 
wie es yom Bindegewebe gilt, eine zellige und eine fasrige Hyperplasie 
zu unterscheiden ist: jener liegt ein. starkerer Grad der peristatischen 
Hyperamie zugrunde, bei dessen Sinken die vermehrten Zellen groBten­
teils schwinden, so daB vermehrte Gliafasern fast allein ubrigbleiben, 
deren Menge mit dem weiteren Nachlassen der Hyperamie abnimmt; 
beim ProzeB der Faserhyperplasie der Glia setzt die Ryperamie mit 
geringerer Starke ein und auch hier nehmen die vermehrten Fasern 
spater an Menge abo In beiden Fallen ist nach dem Schwunde des 
Parenchyms und der Abnahme des Neugebildeten am Schlusse ein 
Minus an Gewebe vorhanden. Mit dem starkeren 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., namlich soweit 
sie beim Sinken der Hyperamie nicht mehr durchstromt werden. Der 
am Schlusse vorliegende Bezirk faserreichen Gliagewebes enthalt weniger 
Capillaren als das Ausgangsgewebe. 

Von der peristatischen Hyperamie 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 beruck­
sichtigen, ein verengtes Segment einer kleinen Arterie der erweiterten 
Arteriole und dem erweiterten Capillargebiet vorgeschaltet ist. lndem 
wir anerkennen, daB der Nachweis der, wie wir gesehen haben, zu er­
wartenden Ryperplasie (auch der Media) der verengten Arterienstrecke 
an den diinnen, muskelarmen kleinen Arterien des Rirnes schwer zu er­
bringen ist und weiterer Bemuhung bedarf, ist kein Zweifel, daB ein 
groBer Teil der mehr oder minder vollstandig ausgebildeten Gliafilze, 
die das Ergebnis des Prozesses darstellen, hyaline Arteriolen enthiilt. 
Auf dieseBeschaffenheit der Arteriolen, d. h. auf die auch den Hirn­
arteriolen zukommende Form der Sklerose, wird der kurz beschriebene 
ProzeB zuruckgefuhrt; 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. 

Ware die Hyalinisierung - als mit zunehmender Verengerung ein­
hergehend - die Ursache des Prozesses, so muBte" sie als ihm vorauS­
gehend nachzuweisen sein; es muBte also ein gewisser Grad der Ver-
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engerung bestehen, so daB das Gewebe vermindertes Blut erhielte, 
woraus wenigstens ein Teilvorgang, die Abnahme des Parenchyms, zu 
erklaren ware. Es kann keine Rede davon sein, daB dieser Nachweis 
erbracht ware; man kann sogar weitergehen und sagen, daB gegen diesen 
Verlauf des Prozesses der Umstand spricht, daB im Praparat 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 beschaftigen; und daB in diesen die Strecken mit hyalinisierter 
Wand keineswegs immer stark verengt oder gar verschlossen sind. Wir 
erinnern noch daran, daB wir von den r\rteriolen der Nierenrinde als 
Ergebnis zahlreicher Untersuchungen nach Injektion die tJberzeugung 
gewonnen haben, daB in der Leiche stark verengt erscheinende hyaline 
Arteriolen von der Injektionsfliissigkeit, 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 verei:nbar ist, daB die als Hyalinisierung auftretende Sklerose von 
Arteriensegmenten den ProzeB verursacht, so ist hinzuzufiigen, daB die 
Sklerose als zunehmende Verengerung vorgestellt durchaus nicht dazu 
angetan ist, die Vermehrungsvorgange zu erklaren, weder die Capillar­
noch die Zell- und Faservermehrung der Glia oder die Faservermehrung 
derselben. Primare verminderte Zufuhr zu einem Stromgebiet wiirde 
durch nervale Reizung eine Verengerung desselben, insbesondere der 
Capillaren bewirken; mit verminderter Zufuhr kann niemals eine Neu­
anlagerung erklart werden. Wir verweisen auf das, was wir bei Er­
orterung der interstitieUen Nephritis auseinandergesetzt haben mit dem 
Ergebnis, daB jede Neubildung, sei sie auch kleinsten Umfanges, ihre 
QueUe haben muB; als diese QueUe betrachten wir die peristatische 
Hyperamie, von der wir gesehen haben, daB sie zugleich geeignet ist, 
den Schwund des nervalen Parenchyms zu erklaren. Mit der Deutung 
der Gliahyperplasie als Vacatwucherung oder als reaktiver Wucherung 
ist eine kausale Erklarung nicht gegeben. 

Wir steUen also fest, daB eine zu Arteriohypertonie hinzutretende 
peristatische Hyperamie geeignet ist, die Bezirke der Rinde und des 
Markes zu erklaren, in denen durch den ProzeB der interstitiellen En­
cephalitis aus dem Hirngewebe Gliagewebe hervorgeht und die erweiter­
ten Arteriolen sklerotisch werden. Es bedarf nach dem friiher Gesagten 
nur der Wiederholung in kiirzester Form, daB der Vorgang sich bei 
bestehender Arteriohypertonie einsteUen kann in Hirnen ohne Arterio­
sklerose und in solchen mit leichtester bis starkster; und daB bestehende 
Sklerose der groBeren Arterien (der der Hirnbasis, in der weichen Haut) 

Ricker, Sklerosc und Hypertonie. 12 
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beliebigen Grades mit den Kreislaufsanderungen in den terminalen 
Gebieten, die die Gewebsveranderungen hervorbringen, nichts zu tun 
hat: der ProzeB setzt erregbare terminale Gebiete voraus, wie sie bis in 
das hochste Alter vorhanden sind. Es bedarf schlieBlich nicht der Be­
griindung, daB der ausnahmsweise in groBerem Umfange auftretende 
ProzeB (bis zur "Lappenatrophie") so wenig mit der Sklerose groBer 
Arterien zu tun hat, wie die zusammenhangenden, ausgedehnten 
Schrumpfungsbezirke der Nierenrinde mit Sklerose groBer Nieren­
arterien: es handelt sich hier wie dort um Kreislaufsanderung der ter­
minalen Gebiete, aus denen die Gewebsvorgange entstehen, Kreislaufs­
anderungen, die sowohl in verstreuten kleinen terminalen Gebieten also 
in zusammengehorigen Gruppen solcher, die eine gemeinsame Nerven­
versorgung haben, auftreten konnen. 

Die soeben erorterten Befunde trifft man auch in Hirnen, die keinen 
Gewichtsverlust aufweisen, in Korpern mit Arteriosklerose und mit 
Herzmuskelhyperplasie, die auf Arteriohypertonie zuriickzufiihren ist, 
wie sie bekanntlich bis ins hoohste Alter vorkommt und zu der bis ins 
hochste Alter Kreislaufsanderungen in den terminalen Gebieten hinzu­
treten konnen. Wir haben die "Glianarben" auf interstitielle Encepha­
litis zuriickgefiihrt, die mit dem Hinzutreten des peristatischen Zustandes 
beginnt, der die Veranderungen des Gewebes zur Folge hat. Es sei kurz 
angemerkt, daB nicht alle die vorkommenden Schrumpfungsbezirke 
auf diese Weise entstehen; wir haben nur die haufigste und die am 
meisten chronisch verlaufende Form des Prozesses beriicksichtigt. Es 
gibt aber auch eine starker einsetzende Form: rote Stase im terminalen 
Gebiet, deren geniigend langes Bestehen das Parenchym nekrotisch 
macht, wahrend das Stroma unversehrt bleibt; lost sich die Stase, geht 
aus ihr der postrubrostatische Zustand hervor, so ist er starker als in 
unSerem Paradigma; es kommt infolgedessen zu starkerer Capillar- und 
zu ausgesprochenerer zelliger Gliahyperplasie und in den gewucherten 
Gliazellen treten synthetischdie gelOst aus den durch die Seque­
stration yom Blute alterierten Markscheiden austretenden Stoffe 
zu Lipoiden und Fett zusammen, die wahrend des Sinkens der peri­
statischen Hyperamie 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 gehort nicht mehr zu 
unserem jetzigen Gegenstande, sondern zu dem im vorigen Kapitel 
behandelten, daB auch kleinste Cysten, Pseudocysten entstehen konnen: 
an solchen Stellen zerfiillt das durch Dauerstase sequestrierte Gesamt­
gewebe, auch das Mark von Nervenfasern, zu derselben Fliissigkeit, 
die in der Wand, da wo nach voriibergehender Sta,se die poststa-
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tische Hyperamie vergroBerte und vermehrte Gliazellen hatte ent­
stehen lassen, in diesen Produkte der Synthese derjenigen Stoffe 
hervorbringt, die in der Pseudocyste gelOst enthalten sind. 

Alles dieses kann sich wie gesagt, auf Grund von akzedenten Kreis­
laufsanderungen 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 
Znstande gehort, unmoglich macht; nur dieser kann die Gewebsvorgange 
erklaren, auch die zur ortlichen Sklerose gehorenden der Arteriolen. 

Wir haben oben die Tatsache beriihrt, daB die erorterten Befunde 
auftreten konnen in Hirnen ohne oder ohne deutlichen Gewichtsverlnst; 
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
standigung herangezogenen Nekrosevorstadien desselben kleinen Um­
fanges physische und psychische Symptome bewirken, zutreffenden Falles 
welche wahrend ihres (relativ kurzen) Ablaufes und welche durch den 
entstandenen Dauetausfall an nervalem Gewebe; oder oh die auf sie 
bezogenen Symptome vom Verhalten der morphologisch unversehrten 
oder mit Altersveranderungen behafteten Teile des Hirnes abhangen. 
Es sind das dieselben Fragen, die die Funktion der Niere betreffen, 
nachdem sie dm:ch interstitielle Nephritis bei Arteriohypertonie 
Schrump£ungsbezirke erhalten hat: haben wir gesehen, daB diese nur 
wahrend ihres Entstehens auf das Sekret andernd einwirken, aus­
gebildet aber unwirksam sind, so konnte das gleiche vom Hirne gelten. 

Wir sind nicht in der Lage, mit eigenen Ergebnissen au£zuwarten, die 
den Zusammenhang zwischen Arteriohypertonie und interstitieller Ence­
phalitis insbesondere statistisch klarstellen; wir behaupten nur, daB die 
in Betracht kommenden Befunde, bei Arteriohypertonie haufig, auf die 
angegebene Weise verstandlich werden, nicht aber durch Sklerose. Von 
der (unkomplizierten) Arteriosklerose ziehen wir auch hier nur ein 
abweichendes und zwar abgeschwachtes Reagieren der innervierten ter­
minalen Gebiete auf normale und pathische Reize in Betracht, das wohl 
zu funktionellen, nicht aber zu Strukturveranderungen des zugehorigen 

12* 
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Gewebes fiihrt; die zugehorigen 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
balten dem so haufig 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 
fUhren, daB man das mit der klinischen Methodik Ermittelte von Fa.!l 
zu Fall in Verbindung bringt mit dem, was die anatomische Untersuchung, 
die sich nicht auf das Hirn beschranken darf, ergibt. 

Die sich ergebenden Aufgaben im einzelnen zu prazisieren kann 
dem Leser iiberlassen werden. Ziel der Forschung muB auch hier sein, 
vom anatomischen Denken frei zu werden und das was in seinem Banne 
heute auf Arteriosklerose zuriickgefiihrt wird, in die, wie wir gesehen 
haben, vielseitigen Vorgange aufzulOsen, die in Funktionsanderungen 
bestehen, deren starkere und starkste Grade Strukturveranderungen 
hervorbringen; von den Symptomen muB ermittelt werden, ob sie von 
jenen oder von diesen abhangig sind. 

f) Die rasch voriibergehenden Kreislaufsanderungen im Hirn. 
Es bleibt nun noch iibrig, daB wir uns mit den bei Arteriohypertonie 

auftretenden kurzen, rasch vorubergehenden lokalen Kreislaufsiinderungen 
im Hirn beschaftigen, auf deren Vorkommen und Wirken aus sich ein­
stellenden voriibergehenden Funktionsanderungen der vom Hirn inner­
vierten Organe geschlossen wird. Wir beschranken uns darauf, zu be­
merken, daB nach unseren Untersuchungen alb solche Kreislaufsande­
rungen in Betracht kommen Stillstand und Stase, peristatischer Zustand 
jedes Grades, Anamie und Ischamie, 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 hochstens geringe Struktur­
veranderungen des Gewebes, insbesondere reparable zur Folge haben. 

Der Physio- und Pathologe wird von der Erfahrung gezwungen, 
einen engen Zusammenhang zwischen den physischen Hirn- und den 
psychischen Vorgangen anzunehmen; er kann ihn unseres Erachtens 
nicht anders auffassen, als daB die beiden Vorgangsreihen aufeinander 
wirken, trotz ihrer Wesensverschiedenheit und ohne daB eine Vorstellung 
von dem Wie der Wechselwirkung moglich ist. DemgemaB konnen 
psychische Vorgange und Zustande die Arteriohypertonie und das 
Akcedente hervorbringen oder steigern oder herabsetzen, und konnen 
diese physischen Einfliisse das psychische Verhalten so abandern, 
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daB Schwindelgefiihl, Kopfschmerz, Nachlassen des Gedachtnisses, de­
pressive Stimmungslage angegeben werden oder die Zeichen der Be­
nommenheit, des kurzen BewuBtseinsverlustes auftreten. Fiir diese 
psychischen Alterationen leichteren Grades ist charakteristisch, daB sie 
bei Personen mit Arteriohypertonie besonders dann auftreten, wenn 
- ebenfalls abhangig von akzedenten Kreislaufsanderungen im Hirn 
- voriibergehende physische Zustande vorhanden sind, wie Blasse oder 
Blaufarbung der Extremitatenakren, Sprachstorung, Parese der Gesichts­
oder Extremitatenmuskulatur : es ver binden sich physische und psychische 
Symptome z. B. vor Ausbruch der Eklampsie, vor Einsetzen von Hirn­
blutung als Aura derselben. Wir konnen daher von psychischen Anfallen 
bei Atteriohypertonie sprechen und fiihren sie wie die genannten phy­
sischen Anfalle auf die angegebenen aklCdenten Kreislaufsanderungen 
zuriick, die die Funktion der zugeordneten Hirnteile und damit das 
psychische Verhalten andern. Diese Kreislaufsanderungen stellen wir 
uns so vielseitig vor, wie oft bemerkt; Angiospasmen so in den 
Vordergrund zu stellen, wie F. KAUFFMANN 1) und K. WESTPHAL (1. c.) 
tun, ist unberechtigt, sowohl fiir das Hirn als fiir die von ihm in­
nervierten Organe. 

C. SchluBbemerkungen fiber die ArteriohYllertonie 
mit Beriicksichtigung der Arteriosklerose. 

Wir sind an dem SchluB dessen angelangt, was wir zur Lehre von 
der Arteriohypertonie und den akzedenten Kreislaufsveranderungen 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 ware, solI nicht erortert werden und muB nach del 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 Erganzungen getroffen 
werden sollen; hierbei kann die Arteriosklerose nicht unberiicksichtigt 
bleiben. 

Wir haben im vorhergehenden die veranderte, unter Schwankungen 
abnorm hohe Engeeinstellung derjenigen Teile des Arteriensystems, 
in denen es die Blutdrucksteigerung herstellt und unterhalt, 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 auIrechterhaltend, als Vermittlerinnen der Schwankungen 
des erhohten Blutdruckes, mogen sie tagliche sein oder nach langem 
annahemd gleichmaBigem Bestehen z. B. in einem Abfall von maxi­
maIer Hohe 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 &ind. Dagegen 
sind die der Arteriosklerose verfallenen Arterien nicht im vollen 
Besitze ihrer Constrictorenerregbarkeit; haben wir doch im eI'sten 
Teil dieser Schrift ausfiihrlich gezeigt, daB Sklerose auf Grund ,von 
Meqiaparese entsteht, die als £riih irreparabel anzusehen ist. Hiermit 
ist fiir den Fall des Auftretens von Arteriohypertonie bei· Bestehen von 
Arteriosklerose, gleichermaBen fiir den Fall, daB Sklerose zu Arterio­
hypertonie hinzugetreten, ausgesprochen, daB die Arteriohypertonie 
nicht allgemein ist; es liegt vielmehr so, daB im Korper des Arterio­
hypertonischen eine geniigende Zahl von Arterien in geniigender Starke 
durch nervale Beeinflussung erregt ist, wahrend die durchSklerose ver­
iinderten 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 nachtraglich 
zu ermitteln, so muS man auch fiir diejenige Arteriohypertonie, neben 
der keine Sklerose besteht, die Frage offen lassen, wie weit sie sich im 
Korper erstreckt. In beiden Fallen gilt, wie wir oben gesehen haben, 
daB an ihr die terminalen Gebiete der Strombahn unbeteiligt sind, - 80 
lange als und iiberall da, wo in ihnen keine solche Kreislaufsanderung 
hinzugetreten ist, die in Ischamie oder im peristatischen Zustande be­
stehend verengte Arterien der terminalen Gebiete in einem MaBe hinzu­
treten laBt, daB sich dadurch der erhohte Blutdruck steigert. Von einer 
allgemeinen Arteriohypertonie im Korper kann also nicht die Rede sein; 
wie eine allgemeine Arteriosklerose nicht vorkommt, so zweifellos auch 
keine allgemeine Arteriohypertonie; im besonderen wiiBten wir nicht, 
wie auch nachdem eine sog. Glomerulonephritis mit Zubehor hinzu­
getreten, der Nachweis gefiihrt werden konnte, daB es sich umeine 
allgemeine Arteriohypertonie handelt. Es geht also ~i der Arterio­
hypertonie jeder Form so zu, daB 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 
abgeandert ist, geniigt, je nach Grad und Ausdehnung Blutdrucksteige­
rung geringeren oder starkeren Grades zu unterhalten. Das Blut weicht 
also nicht aus beteiligten in unbeteiligte Strombahngebiete aus; diese 
Vorstellung hiimodynamischer Natur ist unhaltbar, da sich Bahnen im 
Korper nur dann offnen, wenD. eine geniigend starke nervale Reizung, 
wie sie auch in Anderung des Blutdruckes -als mechanischer Reizung­
bestehen kann, diese Wirkung hat; diese Starke 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 erhohen und den er­
hOhten nicht erhalten konnte. 

Wir haben in diesen SchluBbemerkungen kurzweg von Arterien 
geredet, die hypertonisch sind, und erinnern nun daran, daB wir im 
speziellen Teil die Hypertonie den "kleinen Arterien" zugesprochen 
haben. Hier ist nun in Erganzung dessen, was wir soeben iiber den Um­
fang der Arteriohypertonie im Korper gesagt haben, hinzuzufiigen, daB 
wir nicht wissen, wie weit herzwarts diese kleinen Arterien reichen, mehr 
noch, ob nicht auch groBe 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 friiheren Bemerkungen, in aller­
dings geringem Grade darin bestehen, wie weit die Arterien terminaler 
Gebiete herzwarts reichen, sowohl, wenn sie unbeteiligt als wenn sie an 
akzedenten Kreislaufsanderungen beteiligt sind. Es ist vorstellbar, ja 
wahrscheinlich, daB die Arteriohypertonie nicht weit herzwarts reicht; 
wie dem auch sein mag, zwischen den hypertonischen Arterien und def 
Wand des linken Ventrikels herrscht erhohter Blutdruck, der von einer 
bestimmten Hohe ab je nach dem Grade und nach der Dauer die Oon­
strictoren der Arterienwand reizt oder in Parese versetzt, dieses viel­
leicht erst nach vorausgegangenem Reizungszustande: Mediahyperplasie 
und Skleroseveranderungen miissen die Folge sein, wenn das, was wir 
fUr anhaltende Verengerung und Erweiterung nachgewiesen haben, 
auch unter den nicht selten sehr betrachtlichen Schwankungen des 
erhohten Blutdruckes uneingeschrankt giiltig ist. Wir wissen heute 
nur von Skleroseveranderung, 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 zunachst schwacheren 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 muB weiter beriicksichtigt werden, daB 
auch hypertonische Arterien der Parese und Sklerose verfallen konnen, 
die auch in den Arterien der terminalen Gebiete auftreten konnen. 

Wir haben diese Bemerkungen, die Gesagtes erganzen, 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 bohe Komplikation des Verhaltens der Korper­
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 erhahte Blut­
druck setzt. DaB diese Komplikation noch erhaht werdenkann von­
seiten des Herzens, nachdem seine mechanisch (vom erhahten Blut­
druck) gereizten zentripetalen Endokardnerven auf kompliziertem, 
reflektorischem Wege die Hyperplasie ausge16st haben und Schwache 
hinzugetreten, ist fiir den Endkomplex des Schrumpfnierenleidens von 
uns betont worden; es mag auch sonst in Betracht kommen, doch 
haben uns die Krankenblatter und die Sektionen der Leichen von an 
akuter Feldnephritis Gestorbenen nicht davon iiberzeugt, daB Her-z­
schwache hierbei eine wichtige Rolle spielt. 

WiT haben in unserer Darstellung die terminalen Gebiete als den Teil 
der Strombahn des Karpers hingestellt, in dem sich bei Arteriohypertonie 
das abspielt, was die Anderungen des funktionellen Verhaltens und bei 
geniigender Starke die Anderungen der Struktur der Organe mit sich 
bringt, deren wir an Beispielen gedacht haben. Den von uns aufge­
stell ten 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 Karpervorgangen 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 Strukturanderungen 
zugrunde liegt. Dieser unser Begriff stellt also - auf Grund unserer 
Beobachtungen im lebenden Saugetierkarper - nicht Arterien und 
Capillaren, sondern Arterien, namlich 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 .zufiihrenden Teile, diese, kraft der haheren und komplizier-teren 
Erregbarkeit ihres Nervensystems, Sitz der wesentlich reicher geglieder­
ten Vorgange, die wir ermittelt, beschrieben und erklart haben, - der 
Vorgange, die sich in zwei Gruppen teilen lassen, die des konformen 
Reagierens der Arteriolen und Capillaren (Fluxion, Ischamie) 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 Saugetier gewonnenen Auffassung yom artlichen 
Kreislauf ergibt sich, daB wir eine Capillarphysiologie und -pathologie 
nicht anerkennen; wir kennen nur in bestimmten Organen des Karpers, 
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 
Papillarkorperschlinge 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. LOEFFLER und M. NORDMANN, l. C.)I). 

Auf dem Gebiete, dem diese Schrift, insbesondere der die Arterio­
hypertonie behandelnde Teil, gilt, lehnen wir folgerichtig die, Verur­
sachung oder Mitverursachung von Blutdruckerhohung 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 gesetzmaBig 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 
OTFRIED MULLERS) geben: dies hat denn auch FRITZ LANGE2), der­
selbe, dessen Arteriosklerosestudien in diesem Aufsatze so ausgiebig 
verwendet worden sind, jiingst (in der Klinik v. ROMBERGS) an einem 
groBen Material festgestellt. Ebensowenig ist es mit unserer begriin­
deten Vorstellung vereinbar, daB man von einem bestimmten Verhalten 

1) Unsere Ablehnung einer Physio- und Pathologie der Capillaren, wie wir 
(Krankheitsforschung, 1. Bd., 1925) sie mit einer ausfiihrlichen Kritik der AUGUST 
KROGHSchen Monographie (Anatomie und Physiologie der Capillaren, Berlin 
1924) vorgenommen und bei der wir uns auch gegen OTFRIED MULLERS Dar­
stellung "der Capillaren der menschlichen Korperoberflache in gesunden und 
kranken Tagen" (Stuttgart 1922) kurz gewandt haben, hat keine Beachtung bei 
OTFRIED 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 gelost werden, es bedarf dazu der Versuche am Saugetier. Es bedarf dazu 
auch nicht nur der Beschreibung, sondern auch der Erklarung - 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 
Capillarschadigung, oberflachlich symptomatische wie der der erhiihten 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, daB wir in der herangezogenen Abhandlung die zur Zeit 
geiibte physikalisch-chemische Betrachtung der Capillaren als unzulanglich hin­
gestellt haben. 

2) Arch. f. klin. Med., 152. Bd., 1926. 
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des Oapillardruckes bei Arteriohypertonie spricht; er muB je nach dem 
Verhalten der terminalen Gebiete vetschieden sein, doch gibt es bekannt­
lich keine brauchbare Methode, dies durch Messung festzustellen. Und 
da, schlieBlich, auch die chemische Reizung, die man zur Priifung des 
Verhaltens der K6rperstrombahn bei Arteriohypertonie angewandt hat, 
insbesondere durch Adrenalin, nicht nur auf die den erhohten Blut­
druck aufrecht erhaltenden hypertonischen Arterien, sondern auch und 
vor aHem auf die terminalen Gebiete wirkt, ist bei ihrem schwankenden 
Verhalten im K6rper bei Arteriohypertonie ein gleichmaBiger Ausfall 
der Versuche nicht zu erwarten, der denn auch aus der Literatur nicht 
hervorgeht; im besondern halten wir es fUr unberechtigt, Versuchs­
ergebnisse, die an Arteriohypertonischen ohne Vorgange in den ter­
minalen Gebieten gewonnen worden sind, solchen, die wahrend des 
Bestehens insbesondere starker und ausgebreiteter Kreislaufsanderungen 
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 
Funktionsanderung, zu der Kreislaufsanderungen von der schwachsten, 
z. B. Gesichtsr6te, bis zu der starksten, z. B. Hirnblutung bewirkenden 
treten konnen. Will man auf dem Gebiete der Arteriohypertonie 
eine Einteilung treffen, so kann sie nur darin bestehen, daB man von 
Arteriohypertonie mit und ohne akzedente Kreislaufsanderung in den 
terminalen Gebieten spricht. Diese Vorgange in den terminalen Ge­
bieten sind von der groBen Mannigfaltigkeit, 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 Erklarung von Vorgangen 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 ebenfaHs dargetan, abhangig von einem starkeren 
Grade der Erweiterung von Arterienstrecken ein starkerer Grad der 
Skleroseveranderungen ein, als er etwa in den iibrigen Rindenteilen be­
steht. Wenn wir hierauf zuriickkommen, so geschieht es, um noch 
einmal zu betonen, daB diese hinzutretende starke bis starkste Sklerose 
in Organteilen uns nicht veranlaBt hat, unseren Satz einzuschranken, daB 
chronische Blutdrucksteigerung auf im Nervensystem begriindeter 
Funktionsanderung beruht und nicht direkt mechanisch hervorgebracht, 
unterhalten oder gesteigert wird. Die klinische Methode lehrt, daB, 
wenn der interstitieHen Nephritis ein subakutes und akutes Stadium 
vorausgehen, in denen die hierhergeh6rigen Arterienveranderungen 
fehlen, daB dann wahrend 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 Arterienveranderungen hervorbringt, 
und in der langen Zeit, in der, nach Ablauf der interstitiellen Nephritis, 
die fertige sog. sekundare Schrumpfniere mit den Arterienveranderungen 
besteht. Unsere anatomischen Erfahrungen fiihren 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, daB Verstarkung der Arteriosklerose in umschriebenen 
Teilen von Organen (der Nieren, des Hirnes) inkonstant ist und, vor­
handen, in ihrem Umfange, der Zahl der befallenen Strombahngebiete 
auBerordentlich wechselt: man kann, ohne daB 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 zuriickzufiihren, in ihrem 
Bereich die wahrend ihres Ablaufes verstarkt sklerotisch gewordenen 
Arterien einschlieBen, in den wenigen Organen, in denen auf Teile der­
selben beschrankt 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 verodete Glomeruli 
yom 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 Skleroseveranderungen hervor, sondern die 
akzedeute Kreislaufsanderung in den terminalen Gebieten bei be­
stehender Arteriohypertonie, deren Wirkung auf den Blutdruck eine 
nachweis bare Steigerung durch den hinzugetretenen ProzeB, soweit 
er die Arterien betrifft, nicht erfahrt. 

Haben wir oben unterschieden zwischen Arteriohypertonie ohne und 
solcher mit akzedenten Kreislaufsanderungen, so stehen wit nun vor 
der Aufgabe, den Ort der nervalen Vorgange anzugeben, die die Arterio­
hypertonie und das was zu ihr hinzutreten kann hervorbringen und 
unterhalten. Wir sehen, was zunachst die sozusagen reine, unkompli­
zierte Arteriohypertonie angeht, also eine Engeeinstellung von Arterien 
in Teilen des Korpers, in verschiedenen Organen desselben, deren Strom­
bahn und deren Parenchym, soweit dieses Nerven bezieht, yom Zentral­
nervensystem aus innerviert ist, in diesem, das auch den normalen Ar­
teriotonus aufrecht erhalt, den gesuchten Ort; eine Erorterung, welche 
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~ezirke 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, daB wir Beweise dafiir vermissen, 
daB Personen mit Arteriohypertonie erhohter reflektorischer (und psy­
chischer) Beeinflussung ausgesetzt gewesen sind oder sind: hiergegen 
spricht, daB sie in allen Volksklassen auf tritt, 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 Nervenvorgange in die Zentrenvor­
gange eingreifen, so daB 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 eroffnen; in ein Dunkel, das seine Undurchdringlichkeit dann 
-offenbart, wenn man iiberlegt, daB man nur Teilvorgange angeben, aber 
von ihrem speziellen Ablauf - der so erfolgen muB wie in den iibrigen 
Organen, namlich 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 
Nervenleitungsvorgange; auch nicht dariiber, wie der Nervenvorgang 
die Strombahn und ihre Teile (die mit Muskelfasern versehenen GefaBe 
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 Aufklarung heranzuziehen, aus dem aus demselben Grunde 
.auch keine Einwande gegen unsere Darstellung zu schopfen 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 
Vorgange, wie immer sie entstanden sein mogen, greifen zentripetale 
Nervenvorgange iindernd 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 erhohten Blutdruckes erkennbar sind. Eine etW8i 
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 Fallen die Herzmuskelhyperplasie ganz inkonstant ist und 
vorhanden mit zentrogener Arteriohypertonie erklart 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 erganzenden Bemerkungen 
iiber die akzedenten Kreislau/sanderungen iibergehen, bemerken wir 
zunachst, daB wir von Hinzutreten sprechen, um zu verhinderu die 
Vorstellung von einer Verursachung dieser peripherischen Vorgange 
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 Teilvorgange nicht gerecht wird; sie scheitert auch daran, 
daB Arteriohypertonie lange allein bestehen kann, ohne daB ein solches 
Hinzutreten erschlieBbar oder nachweis bar ist, und ist schadlich, da 
sie die falsche Aussicht hervorbringen kann, daB der hohe Druck als 
solcher (direkt-mechanisch) die Kreislaufsanderungen setzt und Exsudat, 
z. B. rote Blutkorperchen aus den Capillaren hinauspreBt. Der Aus­
druck akzedent solI auf der anderen Seite keineswegs das Bestehen von 
kausalen Relationen ausschlieBen, das vielmehr von der Haufigkeit 
der bei bestehender Arteriohypertonie auftretenden Kreislaufsande­
rungen in den terminalen Gebieten gefordert wird; diese Relationen 
sind in ihrem Entstehen heute nicht Gegenstand des Wissens, sondern 
Aufgabe der Forschung. Wir konnen hierzu nur soviel bemerken, daB', 
wir uns das Hinzutreten als im Zentralnervensystem stattfindend vor­
stellen; z. B. also so, daB nachdem im Zusammenhang mit Scharlach 
Arteriohypertonie entstanden ist, zentrale Vorgange es bewirken, daB. 
die dem Einsetzen der sog. Glomerulonephritis eigentiimliche Kreis­
laufsanderung in den Nieren, im Unterhautfettgewebe die das Odem, 
im Hirn die die Eklampsie herbeifiihrende auftritt; desgleichen, daB 
alle die zahlreichen Vorgange in terminalen Ge bieten der Korperstrom­
bahn, die im Endkomplex des Schrumpfnierenleidens auitreten, 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 Erorterungen z. B. iiber die Natur des Schar­
lachs notig machen, Erorterungen, feruer dariiber, welche Rolle das 
Zentralnervensystem bei den Infektionskrankheiten spielt, eine Rolle,. 
auf die u. a. aus dem Fieber zu schlieBen ist. Wir haben schlieBlich in 
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der Lehre von der Eklampsie der Schwangeren ein Beispiel dafiir 
gegeben, daB Erregung zentripetaler Nerven mit dem Auftreten 
wie von Arteriohypertonie so von akzedenten Kreislaufsanderungen 
zu tun hat. 

Wir erinnern erneut und nachdriicklich daran, daB die akzedenten 
Kreislaufsanderungen zwischen der geringsten und der hochsten vor­
kommenden Starke liegen, daB also keineswegs bei Arteriohypertonie 
Ischamie und Anamie eine besondere Rolle spielen; wir erinnern auch 
daran, daB starke, lange Kreislaufsanderungen, wie sie z. B. vom Ein­
setzen der akuten sog. Glomerulonephritis an bis zum Erreichen der sog. 
sekundaren Schrumpfniere bestehen, abhangen von der Starke und 
Dauer der initialen Kreislaufsanderung, die ihren weiteren abnehmen­
den ausgesprochen chronischen Verlauf automatisch nach sich zieht. 
SchlieBlich ist es zweckmii.Jlig, darauf aufmerksam zu machen, daB die 
akzedenten Kreislaufsanderungen 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 Starke, ins­
besondere den Grad der initialen Starke, dessen entscheidende Be­
deutung wir soeben wieder betont haben, festlegen, insbesondere steigern. 
Da die Gewebsvorgange, wie wir ausfiihrlich gezeigt haben, von den 
durch Nervenreizung hervorgebrachten Kreislaufsanderungen abhangig 
und weit davon entfernt sind, "spezifisch" zu sein, sind es wieder nicht 
qualitative, sondern quantitative Charaktere, die den Verlauf der­
jenigen Gewebsvorgange, seien es nur die die Funktion, seien es auch 
die die Struktur betreffenden, auszeichnen, die bei Arteriohypertonie 
auftreten. Eine sehr griindliche und kritische Beschaftigung mit dem 
Gegenstande, wie sie bisher in geniigendem Umfange nicht stattgefunden 
hat, wird den Geltungsbereich der in den terminalen Gebieten akze, 
denten Kreislaufsanderungen im gesamten Korper festzustellen haben 
und den wie es scheint auf gleicher und erster Stufe stehenden Or­
ganen, Him und Niere, die anderen in der ihnen zukommenden Be­
deutung anreihen. 

In dieser unserer Lehre von den akzedenten Kreislaufsanderungen 
in den terminalen Gebieten sehen wir eine Klarung der Sachlage, zu der 
die Kritik SteHung nehmen moge; eine Erklarung, welche Relationen 
(kausale, die aHein in Betracht kommen) bestehen zwischen der Arterio­
hypertonie und dem Hinzutreten von Kreislaufsanderungen in den 
tei-minalen Gebieten in der zU beobachteten Haufigkeit, vermogen wir, 
urn dies zu wiederholen, nicht zu geben. Wir sehen eine Erkliirung 
nicht darin, wenn man von einer erhohten Erregbarkeit der in Betracht 
kommenden Teile des Nervensystems sowohl in bezug auf die Arterio­
hypertonie als das Ak7.edente spricht; es wiirde das nicht mehr als 
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eine - berechtigte - 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 
haufig so weit in die Jugend zuriick und sind so haufig an Familienzu­
gehOrigkeit gekniipft, daB man in solchen Fallen die Arteriohypertonie 
auf eine ererbte konstitutionelle Eigenschaft der sie aufweisenden Per­
sonen zuriickfiihren darf; wie oft das der Fall ist, wie oft sie unabhangig 
von Erbeinfliissen 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 spateren Alter hervorgeht, ausgesprochen werden konnte, nicht 
moglich sind; es bleibt daher nur iibrig, zu erortern, ob rein von auBen 
wirkende Einfliisse bekannt sind, die Arteriohypertonie erzeugen. Als 
801che 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 angefiihrt; wir miissen auch hier noch einmal 
einwenden, wie bei Gelegenheit derselben Erorterung im Kapitel iiber 
die Genese der Sklerose, daB Adrenalin unserem Nachweis zufolge je 
nach der Konzentration (fluxion are) Erweiterung, Verengerung oder 
VerschluB 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, daB es im 
Korper des Menschen mit ArteIiohypertonie allein oder unter Mitwirkung 
anderer Stoffe diejenige Starke der Wirkung ausiibt, die man am er­
hohten Blutdruck miBt. Dieser Nachweis ist nicht erbracht; auch fiir 
dieangeblich sensibilisierenden Stoffe, die noch andere Wirkung haben, 
unter ihnen Senkung des Blutdruckes, miiBte erst die Frage ihrer 
Konzentration gelOst sein, ehe man ihnen diese oder jene WiI-kung zu-, 
schreiben diirfte. SchlieBlich ist darauf aufmerksam zu machen, daB 
Adrenalin am starksten 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, daB wir den 
Nachweis niCht erbracht flchen, daB der normale Blutdruck von che­
mischen Stoffen im Blute (durch chemische Reizung) hervorgebracht 
und aufrecht erhalten wird; demgemaB 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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baben, die zuerst fUr den menschlichen Korper gelost sein muB, solI 
einem Stoffe eine bestimmte Wirkung zugeschrieben werden, gilt mutatis 
mutandis auch fur das Cbolesterin; an der fruheren Stelle, an der wir 
unl:' mit der- Hypercholesterinamie als angeblicher Ursache der Sklerose 
des Menschen beschaftigt haben, ist belegt worden, daB sich die behaup­
tete blutdrucksteigernde Wirkung der Zufubr sehr groBer Cholesterin­
mengen in den Korpern von Versucbstieren, Mengen, die eine wesentlich 
starkere Hypercholesterinamie bewirken, als sie beim Menschen vor­
kommt, sich in den spateren Experimenten nicht bestatigt hat. Das 
Gesagte darf genugen, auch diese Hypothese abzulehnen; daB nichts 
geschehen ist, sie auf die nervale, insbesondere zentrale Komponente 
der Arteriohypertonie anwendbar zu machen, sei nicht versaumt zu er­
wahnen; physikalisch-chemische Hypothesen, die der angenommenen 
Beeinflussung der glatten Muskelfasern durch das Cholesterin gelten 
und so die Arteriohypertonie zu mklaren sich bemiihen1), werden dem 
nicht gerecht, daB es sich urn einen neuromuskularen Vorgang und 
Zustand bei der Arteriobypertonie handelt, dem mit unzulanglichen 
physikalisch-chemiscben Vorstellungen uber Muskelkontlaktion und 
muskularen Tonus nicht beizukommen ist. 

Wir haben im vorhergehenden das gesagt, was heute von der Ent­
stebung der Arteriohypertonie, so wir sie auffassen, gesagt werden kann, 
und hoffen, recht zahlreiche Leser davon uberzeugt zu haben, daB es 
die ewigen Probleme der Physiologie sind, zu denen sie als Teilproblem 
gehort; in dieser Betrachtungsweise erscheinen uns die Versuche, 
einen bestimmten chemischen Korper als die UIsache hinzustellen, als 
der GroBe der Aufgabe unangemessen und aussichtslos. WiI haben 
von dem ausschlieBlich uber das Zentralnervensystem sich vollziehenden 
EinfluB der psychischen Vorgange auf Entstehen und Bestehen der 
Arteriohypertonie und der akzedenten Kreislaufsanderungen nur sehr 
kurz gesprochen; unbestreitbaI" und unbestritten, ist er nur verstand­
lich auf dem Standpunkte, daB die physischen Vorgange, 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 am zufiihren , so 
liegt dem die Hoffnung zugrunde, daB ihn weitere Forschung besser 
vorbereiten wird, als es heute der Fall ist; welche zuniichst sichtbare 
Lucken auf beiden Seiten stOren, haben wir teils ausgesprochen, teils 
erkennen lassen; als besonders hindedich die Lucke, die darin besteht, 
daB uber 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 beschranken uns hier darauf, in der Richtung 
auf den Vergleich, den erst vervollstandigte Kenntnisse werden vor­
nehmen konnen, seinen Gegenstand zu prazisieren: 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 Erklarens, Arteriohypertonie das des 
Denkens und Erklarens in Vorgangen, des, den Ausdruck ateleologisch 
verstanden, funktionellen Denkens, das dem lebenden Korper allein 
angepaBt 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 Zusammenhange von Vorgangen nachzuweisen und 
auf diese Weise wie Funktions-, so Strukturanderungen zu erklaren. So 
verstanden ist unserem Nachweis zufolge der Gegenstand des Vergleiches 
Arteriohypertonie und Arteriohypotonie, von dieser diejenige Form, die 
zu Skleroseveranderungen fiihrt. Wir glauben der Erkenntnis der 
beiden Vorgangskomplexe, die diese Stichnamen fiihren, in unserer 
Schrift die Grundlage gegeben zu haben mit dem Nachweis, daB es 
das zentrale und das peripherische Nervensystem ist, in dem der erste 
Teilvorgang ablauft; und mit dem ferneren Nachweis, daB die Teilvor­
gange insgesamt, einer so wichtig wie der andere, schon jetzt in kausalen 
Zusammenhangen dargestellt werden konnen, sei es auch nur in erster, 
sehr schwacher Annaherung an ferne Zieleauf einem Wege, der aIle 
Bestandteile des Korpers beriicksichtigt und auf dem sich aIle Methoden 
der Pathologie zu betatigen haben: jedoch so, daB die Allgemeine Pa­
tbologie 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 bescha££en ist, 
wie es unsere Eingangsworte kurz angeben. 

Ricker, Sklerose und Hypertonie. 13 
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