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XXII. 

Ueber die Ver inderungen der kleinen Arterien 
bei 5 ieren-Erkrankungen. 

(Aus der pathologisch-anatomischen Anstalt des st~dtischen Kankenhauses 
am Urban. proseetor Professor Dr, Carl Benda.) 

Yon 

cand. reed. Ulr ich  F r i edemann  in Berlin. 
(Kierzu Tafel XIV.) 

Schon sehr lange ist es bekannt, dass beider  chronischen 
interstitiellen Nephritis Ver/inderungen in den kleinsten Kiirper- 
Arterien auftreten. Ueber den histologischen Charakter dieser 
Veriinderungen jedoch und ihr urs/~chliches Verh/iltniss zur Nieren- 
Erkrankung sind die Meinungen noch heute getheilt. Neigt auch 
die fiberwiegende Mehrzahl der Autoren der Ansieht zu, dass in 
einer grossen Zahl der F/ille die Arterien-Veriinderungen nicht 
die Ursache der Nieren-Erkrankung sind, sondern eine Folge der- 
selben, oder dass beide dutch dieselben Momente bedingt sind, 
so wird doch die Frage dadurch sehr complicirt, dass auf der 
anderen Seite Arteriosklerose und Atherom der Nieren-Arterien 
h~ufig zur Nierenschrumpfung fiihren und histologiseh eine Unter- 
scheidung zwisehen den prim/iron und secund~ren Gef/iss-Ver- 
~inderungen gewShnlieh nieht gemaeht wurde. Zwar finden wit 
in den fiber diesen Gegenstand erschienenen zahlreiehen Schriften 
neben den Veriinderungen, die zweifellos arterioskleoretischer 
Natur sind, aueh solche beschrieben, die einen etwas abweichen- 
den Typus zeigen. Da man jedoch beide Arten yon Ver/~n- 
derungen oft in derselben iNiere, ja in demselben Gef/iss land, 
wurden sie nur als verschiedene Stadien desselben Processes auf- 
gefasst. Da nun alle diese Untersuchungen nach/~lteren Methoden 
ausgef/ihrt sind, so wandte ich bei den vorliegenden Arbeiten 
auf Rath des Herrn Professor Benda die Unna-Ti~nzer'scho 
Orc~inf/irbung uud die Weigert 'sche Elastinf/irbung an. Die 
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damit gewonnenen Resultate werde ieh im Folgenden mittheilen 
und vor Allem untersuchen, welches der histologische Charakter 
der bei der interstitiellen Nephritis auftretenden Gef~ss-Ver~n- 
derungen ist, und in wie welt sie der Arteriosklerose und den 
fibrigen Formen der Endarteriitis gegenfiber eine selbsti~ndige 
Stellung einnehmen. 

Da ich in vielen Punkten die Angaben der frfiheren Autoren 
best~tigt land, so mSchte ich zun~chst auf ihre Befunde in Kfirze 
eingehen. Der erste, der Gef~ss-Veriinderungen bei der Schrumpf- 
niere constatirte, war Johnson,  der in den kleineren KSrper- 
Arterien eine Hypertrophie der Museularis beobaehtete. Ihm 
gegeniiber betonten Gull und Su t ton ,  welche die Gefi~sse der 
Pia mater untersuchten, mehr die Veri~nderungen in Imima und 
Adventitia. Sie beobachteten hier, bei Anwendung ihrer Methode 
(Fiirbung in Carmin, Anfbewahrung in Glycerin und Kampfer- 
wasser), das Auftreten gl~nzender Massen, die theils ein hyalines, 
theils ein fibrSses Aussehen hatten. Kerne waren in diesen 
Massen nur sp~rlich vorhanden. Die fibrSsen Massen sollten 
haupts~chlich bei ~ilteren Individuen vorkommen. Die Media 
fanden sie nicht durchweg verdickt, vielmehr war sie an einzelnen 
Gefs stellenweise sehr verdiinnt, ja ganz geschwunden. Diese 
Veri~nderungen fanden sich bei demselben Individuum keineswegs 
in allen Geff~ssen, und auch nicht iiberall in gleieher St~irke. 
Sparer wurden diese Untersuehungen yon Thoma nachgeprfift, 
der in den Nierengefiissen ganz ~ihnliche Resultate gewann. Er 
land in den Glomeruli hyaline Degeneration und VerSdung der 
Gefiisse, in den kleineren Nierengef~issen ebenfalls hyaline Massen 
in der Intima, die in den grSsseren Gef~issen ein mehr fibrSses 
Aussehen annahmen; in den noch grSsseren Gef~issen gesellten 
sieh dazu Vascularisation und Atherom. Vor al!em legte er 
darauf Gewicht, dass das Lumen in den meisten Fi~llen nicht 
dureh diese Wandverdiekung verengt war. In einzelnen Gefiissen 
allerdings land sich eine so starke Verdicknng der Intima, dass 
das Lumen fast vSllig verIegt war, und dann waren auch Vast 
eularisation und Degenerations-Erscheinungen vorhanden. 

Gleichzeitig mit diesen Untersuchungen erschien eine Arbeit 
von Ewald~ der  als erster eine Unterseheidung zwischen dem 
Atherom und den durch die Granularatrophie bedingten Vet- 
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�9 ~nderungen macht. Allerdings schliesst er etwas willkiirlich bei 
allen Individuen unter 50 Jahren das Atherom aus. In diesen 
Fi~llen nun fand er an den Gef'~ssen der Pia mater lediglich eine 
Hypertrophie der Muscu]aris, w~ihrend er die yon Gull und 
Su t ton  gefundenen Ver'~nderungen in der Adventitia fiir Kunst- 
producte erkl~irt. Die yon T h o m a  in den Nierengefiissen ge- 
fundene ,Endarteriitis fibrosa" hat nach seiner Ansicht nichts 
zu thuu mit den Ver~inderungen der Piagefs und stellt eine 
rein locale Erscheinung dar, die der Bindegewebsneubildung in 
der Niere selbst vollkommen analog ist. 

Ieh babe in der Hauptsache nut die Gefi~sse der Niere 
selbst, in einer geringen Zahl yon F~illen auch die dcr 
anderen Organe, z. B. der Pia mater, untersucht und will daher 
aus eigener Anschauung fiber die yon Ewald  an diesen Gef~issen 
gemachten Erfahrungen kein Urtheil fi~llen; ich glaube jedoeh 
aus den Befunden an den ~Nierenarterien allein schliessen zu 
k5nnen, dass man nicht bereehtigt ist, die in ihnen gefundenen 
Ver~inderungen yon denen der anderen Gef'~sse aetiologisch ab- 
zutrennen. Ausserdem seheint es mir, dass Ewald  den Intima- 
ver'~nderungen an den Piagef~ssen nicht immer Beachtung 
schenkte, oder sie unbereehtigter Weise dem Atherom zuziihlte; 
haben doch Gull  und S u t t o n  an denselben Gef~ssen in einer 
ganzen Reihe yon F~illen und bei zwei Individuen unter 50 Jahren, 
fiir die doch Ewald  das Atherom ausschliessen zu k5nnen glaubt, 
Intima-Ver~inderungen besehrieben, die jedenfalls keine Kunst- 
producte sein k5nnen. Wenn ieh nun auch zugeben will, class 
die Veriinderungen in den Piagef~ssen bisweilen einen etwas 
anderen Charakter haben kSnnen, so muss ich doeh die sp~ter 
zu erweisende Behauptung vorausschieken, dass sie auf dieselben 
Ursachen zuriickzufiihren sind, wie die Veri~nderungen in den 
Nierengef~issen. 

Der genaueren histologischen Untersuchung stellten sich 
nun einige technische Schwierigkeiten in den Weg. Da die 
Schnitte durch das Parenchym der Niere gelegt wurden, so 
musste ich naffirlich darauf verzichten, von alien Gef~issen 
wirkliche Querschnitte zu erhalten, die doch fiir die Beurtheilung 
der Dickenverh~iltnisse eines Gefi~sses yon grosser Wiehtigkeit 
sind; ich habe jedoch diesen Uebelstand dadureh zu beseitigen 
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gesucht, dass ich die Schnitte mSglichst parallel zur Oberfli~che 
legte und auf diese Weise wenigstens von den Arteriae inter- 
lobulares und Arteriolae rectae Querschnitte erhielt. In einzelnen 
Fgllen babe ich auch kleine Arterien herauspr~iparirt und yon 
ihnen Querschnitte angefertigt. Wie ich im Einzelnen den Schief- 
schnitt auszuschalten suchte, wird weiter unten er5rtert werden. 

Die Theile wurden meist der Leiche gleich nach dem Tode 
entnommen und in Formalin, theilweise auch in Sublimat ge- 
h~irtet, was abet in Bezug auf die Resultate keinen Unterschied 
maehte. Zur Fiirbung benutzte ieh Orc~in und Methylenblau, 
sowie den Weigertschen Farbstoff, wobei ich mit Lithioncarmin 
oder nach van Gieson nachf/irbte. Namentlich die letztere Methode 
giebt sehr gute Bilder, da sie die elastische Substanz, Binde- 
gewebe, Kerne und Zellen in verschiedener Fiirbung hervortreten 
1/isst. Daneben wurden auch Sehnitte mit H~imatoxylin und 
Eosin nach van Gieson behandelt. 

Genauer untersucht habe ieh 19 Rieren und zwar zuniichst 
ohne Riicksicht auf die Art der ~Nieren-Erkrankung; in 17 fanden 
sich Gefgss-Ver~inderungen, nut in 2 F/illen fehlten dieselben. 
Der eine dieser F~ille betraf eine frische parenchymatSse, der 
andere eine chronisehe parenchymatSse Nephritis. Ieh habe 
noch mehrere F~lle yon frischer parenchymatSser Nephritis auf 
das Verhalten der Gef/tsse gepriift und in ihnen niemals Ver- 
gnderungen feststellen kSnnen. In den anderen Fgllen fanden 
sich mehr oder weniger starke interstitielle Veriinderungen, und 
zwar bot ein Theil der Fiille das Bild der genuinen Sehrumpf- 
niere, wghrend andere Nieren als grosse weisse Nieren mit be- 
ginnender Schrumpfung bezeichnet werden mussten. Auch in 
diesen fanden sieh Ver~nderungen der kleinsten 1Nierengef'~sse, 
doch waren meist nut einzelne Arterien yon der Ver~inderung 
ergriffen. Ein Fall machte yon dem geschilderten Verhalten 
eine Ausnahme, indem die sehr starken Gef/i.ss-Ver'~nderungen 
nicht yon entspreehenden interstitiellen Proeessen in der Niere 
begleitet waren. Dieser Fall wird welter unten seine Erkliirung 
finden. 

An den mit Hamatoxylin-Eosin oder nach van Gieson be- 
handelten Pr~iparaten konnte ieh nun die Beobachtungen yon 
Thoma vollauf bestiitigen. In der Adventitia finden sich die 
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streifigen oder homogenen, kernarmen Massen, die Media ist im 
Allgemeinen verdiekt, an einzelnen Stellen atrophisch oder voll- 
kommen feh]end, in der Intima findet sich dem Ansehein nach 
eine fibrSse oder hyaline Verdickung. Dabei ist das Gefass 
theils in seinem ganzen Umfang verdickt, theils betrifft die 
Dickenzunahme nur einzelne Stellen. Im Allgemeinen ist die 
Intima in den kleinsten Arterien im Vergleich zum Lumen un- 
gleich stiirker verdi&t, als in den etwas grSsseren Gefassen. In 
einzelnen anderen Fallen sind aber gerade die grSsseren Gefasse 
auffallend stark verdickt und zeigen neugebildete Vasa vasorum, 
some nekrotisehe Heerde in dec Intima. 

Schon die vielfaehen Widerspriiche in dieser Besehreibung 
legen die Vermuthung nahe, dass es sieh hier offenbar nicht um 
einen einheitlichen Process handelt. Mit grSsserer Sicherheit 
liess sieh jedoch in den mit Orc~in und dem Weigert'schen 
Farbstoff gef'a, rbten Praparaten erkennen, dass bier wirklich zwei 
aetiologiseh verschiedene Veranderungen vorliegen, von denen 
die eine in ursaehliche Beziehung zur Nieren-Erkrankung zu 
bringen ist, wahrend die andere mit der Arteriosklerose identisch 
ist und in keinem directen Zusammenhange mit dem Process 
in der Niere zu stehen braucht. In den ausgesproehenen Fallen 
ist eine Trennung histologisch sehr wohl mSglich, dagegen war 
es im Einzelnen oft recht sehwierig zu entscheiden, welehe Ver- 
anderungen auf die Nierenerkrankung allein, welche auf die 
Arteriosklerose zuriiekzuffihren sind. Denn selbstverstandlich 
kann sich der Einfluss der Nieren-Erkrankung mit dem tier kr- 
teriosklerose in jedem Verhiiltnis combiniren, was um so mehr 
ins Gewicht fiillt, als die zur Section kommenden Schrumpfnieren 
meist Personen des hSheren Alters betreffen, bei denen sieh 
neben der interstitiellen Nephritis auch Arteriosklerose findet. 
Wit mfissen also darauf gefasst sein, neben den scharf abgrenz- 
baren Fallen alle miigliehen Uebergangsstufen zu finden. Yon 
grosset Wichtigkeit war es daher, dass ieh dutch die Liebens- 
wiirdigkeit des Herrn 6eheimrat Arnold  einen Fall (Fall 1) 
untersuchen konnte, der ein noch ziemlieh jugendliches Individuum 
yon 38 Jahren betraf, bei dem sich an den grSsseren Gef/issen 
keine Spur yon Argeriosklerose land. Auf Grand dieses Falles 
war es mir dann mSglich, in den meisten Fallen zu entseheiden, 
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ob die Ver'Xnderungen allein durch die Nierenschrumpfung, oder 
auch durch die Artefiosklerose bedingt waren. Ich wende reich 
zun'~chst zur Beschreibung derjenigen Ver'~nderungen, bei denen 
die Arteriosklerose auszuscheiden ist. 

Wendet man die specifische F'~rbnng ffir die elastische Sub- 
stanz an, so sieht man, class die in den gewShnlichen Pr/iparaten 
a ls  hyaline oder fibrSse Substanz imponirenden Verdickungen 
tier Intima durch gesehichtete elastische Membranen, die mit 
OrcSin gef/~rbt braun, bei der Weigert'schenF'~rbung fief blau- 
schwarz erscheinen, gebildet sind. Ebenso sind die gl~inzenden 
Massen in der Adventitia wesentlieh durch ein 1Netz elastischer 
Fasern gebildet. Die ,fibrSse Endarteriitis" yon Tho ma, ebenso 
wie die yon Gull und Sut ton  gefundene ,,Arterio-fibrosis ", ist 
also das Product einer dureh die F/irbungsmethode entstandenen 
T'~uschung und existirt thats~ehlich nicht. Dass es sich in der 
Intima wirklich um Membranen handelt, beweisen L~ngsschnitte, 
auf denen sie ebenfalls als continuirliche Linien erscheinen, und 
Schr@schnitte, in denen man bei verschiedener Tubus-Einstellung 
die Membranen direct zu Gesicht bekommt. Betrifft die Intima- 
Verdickung gleichm~issig den ganzen Umfang des Gef'~sses, was 
ich aber in den wenigsten F/illen sah, so verlaufen die Mem- 
branen concentrisch, sonst verzweigen sie sich auf der einen Seite, 
urn sich auf der anderen wieder zu vereinigen. Oft spalten sich 
auch Membranen ab, die fl'ei in der Gef~isswand enden. Im All- 
gemeinen sind die Membranen gleich stark, nut die innersten 
sind bisweilen etwas donner und weniger geschl/ingelt, als die 
iiusseren. Sic sind scharf contourirt und zeigen keineswegs ein 
gezacktes oder kSrniges Aussehen (Fig. 1 u. 3). Das Endothel 
liegt im Querschnitt als dfinnes H'~utchen fiber der innersten 
Membran und zieht fiber deren Wellen hinweg. Nut an ganz 
vereinzelten Stellen konnte ich zwischen Endothel und Elastiea 
noeh einige spindelfSrmige Zellen beobachten. In den Masehen- 
r~umen der elastischen Membranen befindet sich eine sp~irliche 
Grundsubstanz, in der Zellen eingebettet sind. Die Zellen haben 
ellen ovalen oder spindelfiirmigen Kern, einen 1/s oder 
polygonalen Zellenleib und seheinen in Hohlr~iumen zu !iegen, 
die sie nicht ganz ausffillen. Zwischen zwei elastischem Mem- 
branen liegt stets nut eine Zellschicht. Die Media ist ebenfalls 
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im Ganzen verdickt, jedoch gewShnlich nicht in dem Maase, wie 
wires  sp'Xter bei der Arteriosklerose sehen werden. Dabei sieht 
man, dass auch die Zahl der Muskelkerne vermehrt ist. Sitzt 
die Intima-Vevdickung einseitig, so ist aueh die 3Iedi~ oft fiber 
d[eser Stelle verstitrkt. Bisweilen ist sic hier aber aueh ge- 
s'ehwunden, so class sich die elastischen Membranen auf Kosten 
der Media ~entwickelt zu haben scheinen. In einzelnen Fiillen 
yon sehr starker Schrumpfniere fand sich in den kleineren 
Gefiissen die Intima ringsherum sehr stark verdi&t, withrend 
die Media ganz geschwunden war. Da ich bei den einseitig 
sitzenden GeNss-Ver';inderungen auf den Verdaeht gekommen war, 
es mSehte sieh hier um T/iusehungen, die dutch Schiefschnitte 
entstanden sind, handeln, so habe ieh an herauspriiparirten Stricken 
yon kleinen Arterien in der Art Serienschnitte angefertigt, dass 
ich die Schnittriehtung variirte, und ich beobachte~e, dass in einem 
kleinen Gefiiss, das auf der verdickten Seite etwa frinf~ auf der 
dfinneren nur e ine elastische Membran hatte, bei Vergnderung 
der Schnittriehtung die Membranen zwar mehr als Fliichensegmente 
erschienen, in ihrer Zahl sich jedoch nieht ~nderten. 

Wesentlich andere Verhifltnisse bieten nun in Bezug auf 
das Gef~sssystem die meist ~ilteren Individuen angehSrigen Nieren, 
bei denen sich von den gr~isseren Arterien her arteriosklerotische 
und atheromatSse Processe auf das Gefiisssystem der Niere fort- 
setzen. Es finden sich dann die Veriinderungen, die Thoma  
(dieses hrchiv Bd. 71 Seite 244 u. 45) richtig besehrieben hat, 
die er jedoch nur als ein jugendlieheres Stadium der bisher be- 
sehriebenen Oefiiss-Veriinderangen auffasst. Betrachtet man nut 
die mit Hiimatoxylin-Eosin oder nach van Gieson gefiirbten Prg- 
parate, so erscheinen beide Proeesse allerdings ziemlieh ghnlieh, 
und es ist nicht zu verwundern, dass Thoma zu einer derartigen 
Auffassung kam. In Orcgin-Priiparaten fiillt jedoch sofort auf, 
dass neben Gefiissen, welche die oben beschriebenen Veriinderungen 
zeigen, andere sehr wesentliche Abweichungen aufweisen. Im 
Ganzen ist die Verdiekung der Gefiisswand und die Verengerung 
des Lumen eine welt mehr ausgepriigte. In der Intima sind eben- 
falls viele neugebildete, gut gef~irbte elastisehe Membranen zu 
sehen, ja ihre Zahl ist sogar durchsehnittlich gr~Jsser, als bei 
den anderen Gef/issen. Es zeigt sich aber, dass die Zwisehen- 
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substanz viel reichlicher ist. Vor Allem finder sich nach innen 
yon den Membranen eine mehr oder weniger breite Schicht, in 
der das zellige nnd fibrSse Element vorherrscht (Fig. 2). Zwar 
finden sich noch Andeutungen yon elastiseherSnbstanz, dieselbe 
fitrbt sich jedoch schlecht, besteht nur aus F~serchen und KSrn- 
chert, und geht stellenweise diffus in die Umgebung fiber. Noch 
deutlicher werden diese Verh:~iltnisse in den mit der Weiger t -  
schen Fiirbung behandelten Pr~iparaten, welche die elastische 
Substanz weit deutlicher hervortreten l~isst. W~ihrend die ~iusseren 
Membranen noch ziemlich intact sind, beginnen sic naeh innen 
zu ein gezacktes~ rosenkranz-iihnliches Aussehen anzunehmen, wie 
es Neumann  und Weissmann und Dmi t r i i e f f  beschrieben 
haben. Weiterhin zerfallen sic in eine Reihe einzelner schwarzer 
BrSekel, und in der innersten Schicht finder man nur noch 
schwarze KSrnchen, die um die ZellMber heramliegen (Fig. 4). 
Die Zellen sind in der innersten Schicht ziemlich reichlich vor- 
handen. Daneben finden sich dann in einzelnen Gef/issen Ver- 
5onderungen, die schon ein weiteres Stadium bezeichnen: in der 
Intima nekrotische Heerde, Zl"Jge yon Fibroblasten, welche die Gef/~ss- 
wand durchqueren und offenbar neu gebildete Vasa vasorum dar- 
steilen, kurzum alle die Veri/nderungen, die als charakteristisch 
fiir die Arterioklerose beschrieben sind. 

Die Media ist ebenfalls sehr stark verdi&t, doch ist einc 
dieser Verdickung entsprechende Vermehrnng der Muskelkerne 
nicht zu beobachten. Dieselben stehen ziemlich welt auseinander, 
und eine Vergleichung mit einem normalen Gef/iss gleichen'Kalibers 
ergiebt, dass die Zahl der in der Media vorhandenen Muskelkern- 
Lagen nicht wesentlich vermehrt ist. Nit der van Gieson- 
schen Fgrbung erkennt man, dass die Dickenzunahme der Media 
hauptsiichlich auf eine Vermehrung des in derselben vorhandenen 
Bindegewebes zurfickzuNhren ist. Man daft nun keineswegs er- 
warten, dass die Arteriosklerose sich gleiehm~issig in den kleineren 
Nierenarterien localisirt. Vielmehr waren auch in den mit starker 
Arteriosklerose complicirten F/illen stets nut einige Gefgsse in 
der angegebenen Art erkrankt, w~hrend die Mehrzahl die vorher 
beschriebenen Ver/inderungen aufwies. 

Die VerSdung der Glomerul[ ist ein Process, der yon den 
besehriebenen vollkommen zu trennen ist. Auch nach den 
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Elastin-F'arbungen handelt es sich hier um eine ehffache hyaline 
Degeneration. Ein ganz ~hnliches Verhalten zeigen bisweileh 
die kleinsten Arterien, die schon den Uebergang zu Capillaren 
bilden, in sehr stark geschrumpften Nieren. Die Media ist 
sehr atrophisch, nnd in der Intima findet sich eine homogene 
Masse, in der wenige ovale Kerne~ bisweiIen auch 1 bis 2 elastische 
Membranen liegen. 

Um dieselbe Art yon Veri~nderungen handelte es sieh wohl bei 
einem 24j~hrigen Individuum, bei dem die Nieren so starke 
Schrumpfung zeigten, dass yon dem Parenchym nur noeh kleine 
Reste vorhanden waren. Aus sp~iter zu er6rterndenGriinden sind die 
oben besehriebenen Gef~ss-Veranderungen hier nicht vorhanden, da- 
gegen ist in einzelnen Arterien die Elastiea interna stark verdickt, 
ohnejedoch Auffaserung zu zeigen. Nach innen yon dieser Membran 
tiegt eine homogene Masse, in der wenige Kerne zn sehen sind ; hie 
und da sind aueh hndeutungen yon elastischen Membranen, die 
unter einander, abet nieht mit der Elastica interna zusammen- 
h~ingen, vorhanden, doch sind dieselben nicht so stark gefiirbt, 
und bei starker VergrSsserung sieht man, dass sie nicht continuir- 
]iche Bgnder darstellen, sondern aus einze]nen Stricken zusammen 
gesetzt sind, ffir die immer eine Zelle den Kern abgiebtl). 
Wahrscheinlich ist diese Erkrankung mit der ,,Endarteriitis 
obliterans" identisch, die He u b ner  uspriinglieh fiir eine specifiseh 
luische ansah, die abet, wie namentlich Baumgar ten  und 
Fr iedl / inder  betonten, fibera]] auftritt, wo grosse Theile des Ver- 
zweigungs-Gebietes einer Arterie zu Grunde gehen. Der grosse 
Unterschied yon der zuerst beschriebenen Art yon Ver~nderungen 

i) Erst nach Abschluss meiner Untersuchungen ist mir die Arbeit yon 
J o r e s  ( Z i e g ] e r ' s  Bd. 24) ,,Ueber die Neubildung elastiseher Fasern 
in der Intima bei Endarteriitis" zu Gesieht gekommen, so dass ich 
dieselbe nicht mehr berficksichtigen konnte. Ich land dort in vielen 
Punkten meine Resultato best~itig~, doeb bat J o r e s  seine Unter- 
suchungen an anderen Objeeten vorgenommen und die hier be- 
handelten Fragen nut gestreift. Hervorheben m6chte ich, dass J o r e s  
in unterbundenen Gef~issen an der elastisehen Substanz Befunde gmacbt 
hat, die mit den so eben beschriebenen grosse Aehnliehkeit haben. 
Wahrseheinlieh handelt es sich in diesem Fall um dieselbe Erscheinung, 
doeh w-~re es aueh mSglich, dass w i r e s  bier mit Degeneratimt 
zu thua haben. 
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besteht darin, dass bei der Endarteriitis obliterans die zellige 
Wucherung das Wesentliche ist, w~hrcnd die Ncubildung der 
elastischen Membran offenbar nut" eine secundiire Anpassung an 
die ver//nderten Blutdruck-Verh~/ltnisse darstellt. 

Wit haben also in Sehrumpfniereu drei verschiedene Arten 
yon Gefi/ssvedinderungen beobachtet, yon denen die Arteriosklerose 
als eine nicht nothwendigerweise zur Nierenkrankheit gehSrige 
Complication anzusehen ist, die Endarteriitis obliterans sich nut 
sp~/rlich und in den starker erkrankten Nieren zeigt. 

Nach den mitgetheilten Thatsachen ist es nun nicht schwer, 
sich ffir die zuerst beschriebenen Ver~inderungen ein Bild yon 
dem Wesen des Processes zu machen. Entzfindungs-Erscheinungen 
fehlen vollkommen, vet allem ist keine kleinzellige Infiltration 
und keine Gef~ss-Neubildung vorhanden. Den Process als das 
Product einer abgelaufenen Entz~indung aufzufassen, ist aber 
deshalb unzuliissig, well man dann doch in dem einen oder 
anderen Gefiiss frische entzfindliche Heerde finden mfisste. Diese 
fehlen aber, wie bereits bemerkt, in den nicht arteri0sklerotisch 
erkrankten Gef~ssen vollkommen. Ebenso, wie die Entziindungs- 
Erscheinungen, fehlen, selbst in den am st~irksten ver~nderten Ge- 
fiissen, jegliche Erscheinnngen yon hyaliner Degeneration oder 
Nekrose. tt~lt man damit zusammen, dass Media und Adven- 
titia hypertrophisch gefunden warden, so kann man auch den 
Process in der Intima getrost a]s eine Hypertrophie der elastischen 
Gewebs-Bestandtheile ansehen, bei der die Zellen nur eine ver- 
mittelnde Rolle spielen. Wir miissen also die die Schrumpf- 
niere begleitenden Gefiiss-Ver~inderungen, die Arterio-fibrosis yon 
Gull und Sut ton  oder die Endarteriitis yon Thoma, als ein- 
fache H y p e r t r o p h i e  der Ar te r ien  bczeichnen. 

Wodurch aber wird diese Hypertrophie der Gefiisswand, und 
speciell der elastischen Gewebs-Bestandtheile derselben hervor- 
gerufen? Die normale Function der Elastica interna ist es, der 
Wandspannung entgegenzuarbeiten und damit eine Dehnung oder 
Zerreissung der Wand zu verhfiten. Die Spannung in einem 
Gefitss ist aber gleieh dem Product aus Durchmesser and Druck, 
muss also steigen, wenn letzterer eine Zunahme effs Da wir 
nun wissen, class die einfacheu Itypertrophien der Gewebe meist 
auf eine erhShte Th~tigkeit derselben zurfickzuffihren sind, 
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so kSnnen wir auch hier eine Drucksteigerung in den Gef/issen ffir 
die Verdickung der Wand und die Vermehrung der elastischen Mem- 
branen verantwortlich machen, und wir kommen damit zu einem 
Schluss, den uns die klinisehen Erscheinungen der Granularatrophie 
schon lange aufgedr~ngt haben. Dass dieVerdickung meist nur 
einseitig vorhanden ist, findet wohl zum Theil dadurch seine Er- 
kli~rung, dass an den nicht verdickten Stellen das umgebende 
Gewebe eine festere St/itze ffir die Gef/isswand abgiebt und so 
eine sti~rkere Dehnung derselben verhindert wird. Vet allem 
diirfte aber hier die Schls der Arterien in Betraeht 
kommen, da an der convexen Seite die Gef/isswand bei der 
Drueksteigerung weir st~irker gespannt wird, als an der concaven. 

Wie sie den histologischen Charakter der Gef~ss-Ver~nderungen 
abweiehend deuteten, so haben Gull und Sut ton ,  sowie Thoma 
auch eine andere Auffassung yon der Eutstehung derselben. Gull 
und Su t ton  glaubten, dass es sich dabei um ein~ fiber das 
ganze Gef'fisssystem verbreitete hyaline Degeneration an den 
kleineren Gef/~ssen handele, die den Sehrumpfungs-Process in der 
Niere, sowie die bei der Schrumpfniere vorhandenen Ver~nderungen 
anderer Organe hervorrufe, - -  eine Bebauptung, die jedoch allent- 
halben auf Widersprueh stiess. Vor Allem hielt man d~eser An- 
sicht mit Recht entgegen, dass eine wirkliche Verengerung der 
Gef/~sse intra vitam gar nicht vorhanden sei (Thoma).  Erst 
post mortem zieht sich durch den Fortfall des Blutdruckes das 
Gef/iss zusammen, und es ist ersichtlich, dass diese Zusammen- 
ziehung eine besonders starke sein muss, wenn, wie be i  der 
Nephritis interstitialis, die Elasticit'~t der Gefiisswand erhSht ist. 
Thoma nahm an, class die durch die Schrumpfniere bedingte 
VerSdung eines grossen Theils der Capillarbahn die Ursache der 
Gef'~ss-Ver//nderungen sei, und Melt dieselben f/ir ident[sch mit 
der Endarteriitis obliterans, die man in nekrotischen Gewebs- 
partien, Geschwfilsten, unterbundenen Gef/issen u. s. w. finder. 
Diese sell aber direct durch eine Strom-Verlangsamung in den 
betreffenden Gef/~ssen hervorgerufen werden. Diese Erkl/h'ung 
kann jedenfalls nut auf die hyaline Degeneration der Giomeruli 
und die oben erwi~hnte zellig-fibrSse Endarteriitis der kleinsten 
Arterien Anwendung finden. Fiir die etwas grSsseren Arterien, 
um die es sich hier und in den Arbeiten der erw'Xhnten Autoren 
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hauptsiichlich handelt, ist sic nieht zutreffend. Donn erstens ist 
die Endarteriitis obliterans yon der Hype r t roph ie  der Ar te r ien  
beider  Schrumpfniere histologisch vollkommen verschieden. Bei 
jener handelt es sich wirklieh um die Neubildung oines mehr 
odor weniger zellenreichen Biudegewebes, w~hrend dieselbe bei 
der Arterien-Hypertrophie nur durch die F/irbungsmethode vor- 
getiiuscht wird. Zweitens ist eine Strom-Verlangsamung in ge- 
schrumpften Nieren meiner Ansicht naeh nieht erwiesen. Thoma 
hat zwar an der Leiche entnommenen Schrumpfnieren bei einem 
Druck, der dem normalen Blutdruck gleichkommt, DurchstrSmungs- 
Versuche gemacht and dabei eine Verlangsamung des Fl~issigkeits- 
Stromes gegeniiber gesunden Nieren constatirt. Diesen Versueh 
halte ieh jedoeh nicht flit beweisend, da der beider  Schrumpf- 
niere vorhandene erhShte Blutdruek doch offenbar ]ange Zeit im 
Stande ist, das Blut mit normaler Gesehwindigkeit durch die 
Nieren zu treiben. 

Thoma hat die Beziehungen zwischen den mechanischen 
Verh/~ltnissen des Blutkreislaufs und dem Wachsthum der Gefs 
in drei Gesetzen formulirt, deren zweites ]autet: ,,Das Dieken- 
waehsthum der Gefiisswand ist abh~ngig yon der Wandspannung. ~ 
Merkw/irdigerweise hat er von diesem Gesetz, dass sieh bei den 
hier in Frage stehenden Ver~nderungen vollkommen bew~hrt hat, 
ffir die Pathologie fast gar keinen Oebrauch gemacht. Das Haupt- 
gewicht legt er auf sein erstes histo-mechanisehes Princip. ,,Das 
Wachsthum tier Gef~isslichtung, odor, was gMchbedeutend ist, 
das Fl~iehenwachsthum ist abh~ingig von der Strom-Geschwindig- 
keit des Blutes u. s. w.% und dies hat wahrscheinlich darin 
seinenGrund, dass Thoma bei Anwendung tier damals iiblichen 
Methoden die Neubildung in der Intima der Arterien bei Schrumpf- 
nieren, bei der Arteriosklerose, in den Arterien yon Amputations- 
stfimpfen und in der Aorta nach der Geburt fiir identische Pro- 
cesse ansah, und aueh eine einheitliche Erkl~irung ffir dieselben 
geben wollte. Wie welt dieses Princip flit die beiden letzt- 
genannten Erscheinungen in Betracht kommt, kann ieh bier nieht 
entscheiden. Jedenfalls seheint es mir ffir die vorliegenden Ver- 
~inderungen und flit die Arteriosklerose keine ausreichende Er- 
kl'~rung zu geben. Solange man die Neubildung in der Intima 
ffir Bindegeweb% also fiir ein indifferenzirtes Gewebe ansah, konnte 
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man sich mit dieser Erkl~rung begnfigen, wenn sie auch keine 
Vorstellung von demZusammenhang zwischen Bindegewebs-Neu- 
bi]dung und Strom-Geschwindigkeit giebt, sondern die Neubildung 
in der Intima nur als eine zweckm'~issige Einrichtung deutet 
(vergl. Thoma,  Pathologisehe Anatornie). Bildet sieh dagegen 
in der Intima ein mit einer specifischen Function begabtes Ge- 
webe, wie das elastische, so sind wir nach den yon Roux (vergl. 
Kampf der Thei]e im Organismus) entwickelten Principien im 
Staude, ei•e wirklieh histo-meehanische Erkl~irung zu geben. 

Die yon Ew al d ausgesprochene Ansicht, dass die Ver~nderungen 
in der Intirna der Nierengef~sse den interstitiellen entzfindlichen 
Processen in der Niere analog seien, kann sehon datum nicht 
riehtig sein, wail es sich dabei, wie erw~hnt, gar nicht urn Binde- 
gewebs-Neubildung handelt. 

Fiir die Arteriosklerose giebt Thoma eine ~ihnliche Erktiirung, 
wie fiir seine Endarteriitis fibrosa. Nach ihm tritt zun~ichst 
eine Schw:~ichung der Elasticit~t der Media ein. In Folge dessert 
wird die Gef~isswand gedehnt, das Lumen esweitert, und die Folge 
davon ist Strom-Verlangsamung, welche nun ihrerseits wieder das 
urs~chliche Moment ffir die Neubildung in der Intima abgiebt. 
Durch diese wird das Lumen wieder auf seine normale Weite 
redueirt. Sehen wit daraufhin die an den kleineren Arterien 
gemachten Befunde bei der hrteriosklerose an, so miissen wir 
zuni~chst die schon oben constatirte massenhaite Zunahnae der 
elastisehen Membranen zwischen Intima und Media auf dieselben 
Ursachen zuriickffihren, wie bei der hrterien-Hypertrophie bei 
Sehrumpfniere, d. h. auf die erhShte Spannmig der Geffisswand. 
Da wit diese Spannungs-ErhShung bei der Arteriosklerose nieht 
auf eine Blutdruek-Steigerung zur~ickffihren kSnnen~ so bleibt uns 
zu ihrer Erk|'grung nur die Annahme, dass sich dutch eine ab- 
norme Dehnung der Gef~isswand der Querschnitt vergrSssert hat 
and dadurch die Elastica interna stiirker gespannt wird. Dieser 
Schluss wird durch die experirnentellen Arbeiten T homa ' s  be- 
sts der an arteriosklerotischen Arterien, noch ehe deutliehe 
Ver'~inderungen in der Intima vorhanden waren, eine Abnahme 
tier ElasticitSt constatirte und diese auf die Media bezog. Das 
anaWmische Substrat ffir diese Abnahme der EIasticits ist 
offenbar die schon erwiihnte diffuse, wahrscheinlich mit hyaliner 
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Degeneration verbundene Bindegewebs-Zunahme in der Media,, 
die wahrseheinlich yon einer Schw/tchung der Muskelfasern be- 
gleitet ist. In den von mir untersuehten F~llen ist die Ver- 
mehrung der elastischen Membranen wohl nicht allein anf die 
Arteriosklerose zurfickzuffihren, sondern zum Theil dutch die 
gleichzeitig vorhandene Nephritis interstitialis bedingt. Doch 
haben f t eubne r ,  Langhans,  D m i t r i e j e f f  u. a. auch bei 
reiner Arteriosklerose eine Vermehrung dor elastischen Membranen 
beobachtet. 

Wie aber sind die Ver~nderungen in der innersten Sehieht 
der Intima zu denton? Thoma  trennte dieselbe nicht yon den 
darunter liegenden elastischen Membranen, und hielt beide zu- 
sammen f/Jr eine eompensatorisehe Verdiekung. Ihr verschiedener 
anatomischer Charakter spricht abet sehon daf/ir, dass sie aueh 
verschiedenen Ursaehen ihre Entstehung verdanken. Vor Allem 
der Umstand, dass in den innersten Schichten die Degenerations- 
Erseheinungen an den elastisehen Gebilden vorherrschen, hat 
reich zu der Ansicht gebracht, dass es sich b e i d e r  Alters- 
Arteriosklerose, (wenigstens in den von mir untersuchten kleineren 
Arterien), zun~ichst um eine diffuse Vermehrung des Bindegewebes 
mit Untergang der specifisehen Gewebs-Elemente, wie sie ja 
fiir die Alters-Veriinderungen aueh in anderen Organen eharak- 
teristisch ist, in Intima and Media handelt. Dadurch nimmt 
die Elastieit~t der Wand ab, und das Gef/iss wfirde gedehnt 
werden, wenn nicht durch eine Vermehrung der elastischen 
Membranen die normale Elastieitiit hergestellt wiirde. 

im Ansehluss hieran muss ieh noeh einmal auf den schon 
erwithnten Fall zurfickkommen, bei dem sich eine starke, reine 
Hypertrophie der Arterien ohne entsprechende Veranderungen in 
den Nieren fan& Auch Gull und Sut ton beobaehteten mehrere 
solcher F/klIe, die einer Erkls grosse Schwierigkeiten boten. 
Diese einfaehe Arterienhypertrophie ist schon yon Langhans ,  
Ta lma,  Heubne r  und Dmi t r i j e f f  an den Gehirnarterien 
beschrieben worden. Sie wurde yon ihnen jedoch einfaeh als 
eine Localisation des ira fibrigen Gef~isssystems verbreiteten 
arteriosklerotisehen ProCesses an den Hirnarterien betrachtet. 
In dem yon mir und wahrseheinlieh aueh in den yon den er- 
w~ihnten Autoren untersuchten F/illen waren nun die Aorta und 
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die grSsseren Gef~sse so stark atheromatSs und arteriosklerotisch 
ver~ndert, dass dieselben fast in starre RShren verwandelt waren. 
die der Pulswelle jedenfal]s nur sehr wenig nachgeben konnten. 
I)adurch wlrd sich aber letztere mit wenig verminder~er Energie 
his in die kleinsten Arterien fortpfianzen, wie dies ja ouch 
k]inisch durch das Pulsiren der kleinsten Arterien bei tier Arterio- 
sklerose erwiesen ist. Da aber die Elastica interna die Aufgabe 
hat, die dureh die Pulswelle gedehnte Gef/tsswand wieder zur 
Zusammenziehung zu bringen, so wird die bei jeder Systole er- 
hShte Spannung einen Reiz zur Hypertrophie abgeben. Die 
Arteriosklerose der kleineren Arterien stellt also in vielen F~llen 
nut eine einfaehe Hypertrophie dar~ die den dutch die Arterio- 
sk]erose der grossen Gef/isse gesetzten mechanischen Ver~im 
derungen des Blutkreislaufs ihre Entstehung verdankt. Ist die 
Arterien-Hypertrophie, wie wit gesehen haben, ]edigiieh eine 
Folge der Granularatrophie, so kann die Arteriosklerose durch 
die Verengerung der Gef'~sslumiaa sehr wohl zur Nieren- 
schrumpfung f/ihren. Meiner Ansicht nach ist man jedoch nut 
berechtigt, diejenigen Schrumpfnieren als arteriosklerotisehe zu 
bezeichnen, in denen wirklich die Gef~sse durch Bindegewebs- 
Wucherung verengt sind, withrend die Arterien, die nur durch 
neugebildete elastische Membranen verdickt sind, mag diese 
Verdickung noch so hochgradig sein, dem Blutstrom nie ein wirk- 
liehes Hinderniss bieten kSnnen. 

Im Vorhergehenden waren wit zu dem Schluss gek()mmen, 
dass die Arterienhypertrophie be ide r  Schrumpfaiere durch den 
erhShten Blutdruck zu Stande kommt. Daraus folgt, dass sich 
diese Ver~nderungen aueh in den kleinen Arterien der iibrigen 
Organe finden miissen, und ich habe ouch in einzelnen F~llen 
diese daraufhin untersucht. Der Verwerthung der Ergebnisse 
stellten sich jedoch grosse Schwierigkeitea entgegen, die aus 
dem Vorhergehenden verst~ndlich sind. Da es sich meist um 
�9 iiltere Individuen handelte, die ich untersuchen konnte, so waren 
moistens die grossen Gefiisse stark atheromatSs erkrankt, odor die 
Veriinderungen in den kleinen Arterien zeigten sogar einen arterio- 
sklerotischen Charakter. Ich kann daher alle diese Fiille nicht 
als beweisend ansehen. Im Fall 1 fanden sich a]lerdings an den 
Gef~ssen der Pia mater keine lntima-Ver~nderungen, doch waren 
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dieselben auch an den Nierengefiissen nut vereinzelt vorhanden, 
so dass ich dieselben an den Piagef/~ssen vielleicht nicbt gefunden 
habe. Durch diese zweifelhaften Beftmde sehe ich reich ge- 
nSthigt, auf die yon Ewald und Gull und Sut ton an der Pia 
mater gemachten Beobachtungen meine Schlfisse zu stfitzen. 
Aus den Eingangs angeffihrten Griinden glaube ich, dass an den 
Piagef'/issen in vielen Fi~llen auch die Intima an der Hypertrophie 
betheiligt ist; aber aueh ohne diese Annahme finden sich die 
oben gemachten Schlfisse dutch die Befunde an den Piagefi~sseu 
best/itigt. Mit Sicherheit hat Ew~ld jedenfal]s eine Hypertrophie 
der Gef/isswand constatirt, und es besteht daher zwischen den 
Piagef/issen ned den Nierenarterien nut insofern ein Unterschied, 
als bei ersteren vorwiegend die Muscu]aris, bei letzteren dagegen 
auch die Intimu an dieser Hypertrophic theilnimmt. 

Ffir die Erkl~rung der Art uucl Weise, wie bei Schrumpfniere 
der erhShte Blutdruck zu Stande kommt, ist die Thatsache von 
grosser Bedeutueg, dass die Intima-Verdiekungen in den kleineren 
Arterien verh'Xltnissm~ssig welt st/~rker sled, als in den etwas 
grSsseren. Die Zahl der neugebildeten elastisehen Membranen 
ist in den Gef~ssen, die nut eine ganz geringe Muscularis haben, 
durchsehnittlich grSsser, als in Arterien mit starker Muscularis. 
Ist nun die in dieser Arbeit entwickelte Ansieht fiber die Eat- 
stehung der Gefi~ss-Verdiekung richtig, so kann man die heute 
fast allgemein anerkannte Erkl/irung der Blutdruck-Steigerung bei 
Nephritis interstitialis durch einen Krampf der kleineren Arterien 
nicht aufrechterhalten. Ein soleher kSnnte eine Drucksteigerung 
nur in dem vet der verengten Stelle liegenden Gef/issbezirk 
hervorrufen, hinter derselben muss der Blutdruck herabgesetzt 
sein. Wit miissen also die gesteigerten Widerst~nde in das 
Capillarsystem verlegen. Zu dem gleichen Schluss kommt 
Ewald auf Grund seiner Untersuchungen. Nut l'Xsst sieh gegen 
seine Behauptung der Einwand erheben, dass die Hypertrophie 
der Muscularis der Arterien nicht durch eine I)rucksteigerung 
bedingt zu sein braueht, sondern dem dauernden Tonus seine 
Entstehung verdanken kSnnte. 

Die Vermehrung der Widerst'Xnde an irgend einer Stelle 
des Gef~sssystems wfirde jedoeh allein nicht geniigen, eine Blut- 
drueksteigerung zu erzeugen. Durch sie wiirde nur eine Strom- 
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Verlangsamung eintreten, wenn nicht das Herz durch Mehrarbeit 
und Hypertrophie eine normale Strom-Geschwindigkeit er- 
zielte. Vermehrung der Widerst'~nde im Capillarsystem und 
Herz-Hypertrophie sind also uothwendig zum Zustandekommen 
der Artez'ien-Hypertrophie. Zum Beweise daf/ir mSchte ich einen 
Fall anfiihren, bei dem sich, wie schon erws trotz sehr hoch- 
gradiger Schrumpfnng tier Nieren, fast gar keine Arterien- 
Hypertrophie land. Das Sections-Protokoll ergab keine Hyper- 
trophie des ]inken Ventrikels. 

Es ist bisher gezeigt worden, dass die bei tier Schrump[. 
niere auftretende Vermehrung der elastischen Membranen als 
einfache Hypertrophie derselben anzusehen ist. Da abet das 
elastische Gewebe ein Zwisehengewebe darstellt, das an sich 
keine Vermehrungs-Fs besitzt, so m/issen wit" uns die Frage 
vorlegen, yon welchen Gebilden die Entstehung tier neuen 
elastischen Membranen ihren Ausgang nimmt. Ich will reich 
dabei nicht im Allgemeinen auf die Discussion tier Streitfrage 
einlassen, ob die elastische Faser durch Umwandlung des Zell- 
leibes oder aus dem Zwisehengewebe entsteht, sondern lediglieh 
untersuchen, wo die ~Neubildung der Membranen in der Gef~iss- 
wand vor sich geht. Natiirlich daft man nicht erwarten, in 
jedem Gef'iiss die einzelnen Stadien des Processes verfolgen za 
kSnnen, vielmehr muss man yon vornherein aunehmen, dass der 
Process nach einer gewissen Zeit, wenn nehmlich die Blutdruck- 
Steigerung ihr Maximum erreicht hat, zum Stillstand kommt, 
und man wird sich dann auch nicht wundern, dass in der grossen 
MehrzahI der Arterien nut ausgebildete, vollstitndig gleich starke 
Membranen zu sehen sin(]. Um so wichtiger war es,: die ver- 
einzelten Gef~isse, in denen der Process offenbar noch im Eut- 
stehen begriffen war, zu untersuchen. 

Am einfachsten und scheinbar durch das mikroskopische 
Bild gegeben w~re es, die neuen Membranen durch eine Auf- 
faserung der Elastiea interna entstehen zu ]assert, und thatsitchlich 
ist auch diese Erkl//rung yon den meisten Autoren angenommen 
worden. Langhans ,  Ta lma,  Dmi t r i j e f f  und Jores  stellten 
sich den Vorgang in dieser Art vor. Dem gegeniiber kann man 
anfiihren, dass die Membranen dureh Zellth~tigkeit wirklich 
neu gebildet werden, und hat dann die Wahl, sie dutch eine 
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Zusammenlagerung neugebildeter elastischer Fasern entstehen zu 
lassen "oder eine directe Bildung der Membran dureh Zellen an- 
zunehmen. Ffir alle drei Erkl'~rungs-Arten muss man eine Be- 
Cheiligung yon Zellen in der Intima oder zwischen den Lamellen 
der Elastica interna annehmen, und wird dadureh auf die in der 
Literatur schon so vie] diseutirte Frage gedri~ngt, woher stammen 
diese Zellen? Dass dieselben yore Endothel abstammen, glaube 
ieh fiir die vorliegenden VerS~nderungen aussehliessen zu kSnnen, 
da ich in mehreren Gefiissen das Endothe]hgutchen, vo]lkommen 
continuirlich von seiner Unterlage abgehoben, im Lumen liegen 
sah, ohne dass sich irgend ein Zusammenhang mit der innersten 
Membran dureh Zellen oder direct erkennen ]iess. Wir miissen 
annehmen, dass Bindegewebszellen, die bei der ursprfiuglichen 
Bildung der Elastiea interna betheiligt waren, zwisehen den 
Lamellen derselben, oder auch zwisehen ihr und dem Endothe], 
auch sp~ter noeh vorhanden sind, dass sie aber fiir gewShnlich 
nicht beobachtet werden kSnnen, weil ihre diinnen Zellleiber 
in die Lamellen der elastischen Membran lest eingepresst sind 
und in dem Sehnitt theilweise yon denselben bedeckt werden. 
Vielleicht stehen auch die R~iume zwischen den Lamellen durch 
die Fenster der Membran mit Bindegewebszellen der Media in 
Verbindung. Diese Zellen werden nun dutch den gesteigerten 
Blutdruck gereizt und nehmen ihre Th~tigkeit wieder auf. Sie 
scheiden zun~chst eiue homogene Zwischensubstanz aus und 
dr~ngen dadureh die Lamellen auseinander. Dabei bleibt es 
jedoch nicht, denn auf diese Weise w~re es nicht zu erkli~ren, 
class die Gesammtmasse tier elastischen Membranen wei• grSsser 
ist, als die der ursprfingliehen Elastica interna. Vielmehr ist 
diese Auseinanderdr~ingung offenbar nut ein Vorstadium, dem die 
Bildung neuer elastischer Substanz folgt. Dies war sehr sch6n 
an einem Pr~iparat v0n Fall 1 zu sehen. In den Raum zwischen 
dem Endothel und der innersten elastischen Haut ragte, auf dem 
Querschnitt gesehen~ ein feines elastisches Hautchen hinein~ das con- 
tinuirlich in eine Lage yon Zellen iiberging~ so dass es ganz den 
Eindruek machte, als ob diese Zelleu an ihrer Oberfi~che die 
Membran ausschieden (Fig. 5). Dass die Zellen dabei se]bst zum 
Theil in den neu gebildeten Membranen aufgehen, ist mir un- 
wahrscheinlich, da die in den Maschen zwischen den einzelnen 
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Hi~uten liegenden ~ellen stets noch durch ein hom6genes Gewebe 
von den  Membran~n getrennt sin& Nach dem: Gesagten da~f 
man a;Iso die Masse der neu gebildeten Membranen nieht,': w~e 
es bisher der Einfachheit halber geschen ist, der Intima::allein 
zuschreiben. Ueberhaupt darf man nicht annehmen, dass der: 
artige Processe vor den kiinstlioh gesetzten Grenzen zwischen 
den drei ArterienhS.utenHalt maehen. Es ist "v-ielmehr wahr= 
scheinlicb, dass i n  der Media ~hnli~ehe Proeesse veHaufen~ 
um so mehr, als auf diese Weise die  sChon mehrfaeh erw~hnte 
Tliatsaehe Erkliirung finder, dass die Media fiber den Stellen, 
die durch die ve~mehrten Membtanen v~rdiCkt Waren, vielfach 
gesehwunden war .  Wie atls einze]nen Pr~paraten zu ersehen 
war, scheinen sich ~ in dem Bindegewebe zwischen den Muskel- 
bfindeln neue Fasern zu bilden, die sieh an einander lagern und 
offenbar die Stelle der sp~teren Membranen einnehmen. E s  
wfirde sich hier :also nicht um einen wirk]ichen Sehwund der 
Media, sondern nur um eine Umz~iunung der Muskelfasern durch 
elastische Membranen haadeln, ivogegen die Form einzetner, i n 
den R~unien zwisohen den Lafiiellen gefundener Zellen nicht 
spricht. In de r  Intima hat jedenfalls eine Zusammenlagerung 
yon Fasern zu Membranen nieht stattgefunden, da ich daselbst keine 
elastiscben Fasern beobachtet habe. Etwas~ anders gestaitet sieh 
der Process bei dem sehon erw~hnten 24j~hrigen Individuam, 
Hier wurde offenbar lyon den erw~ihnten Zellen der Intima zu- 
ni~chst eine :homogene Substanz gebildet, in t ier dana die 
elastischen Membranen direct yon d e n  Zellen abgeschieden 
wurden. 

Sehliesslich mSehte ich die gewonnenen Resuttate damn zu' 
sammenfassen: Bei ;~llen Formen der ehronis(~hen- interstitiellen 
Nephritis treten in deft kleineren Art0rien des KSrpers Ver~inderungen 
auf, die i m Wesentli(~hen in einer Hypertrophie tier drei Arterienh~iute 
bestehen: Die bisher als EndarteriitiSfibrosa:bezeichnete Intima~ 
Verdickung ~ bestoht nieht aus gewShnliehem fibrili~rem Binde- 
gewebe, sonde rn :aus neugebi]deten: elastischen Membranen. 
Daneben finder s i c h  h~ufig in den kleineren A:rterien auch 
hrterioskler0se, die sich yon der  Arterien-Hypertrophie dadurch 
unterseheidet~ dass die Verdickung der Media nioht durch Ver- 
mehrung tier Muske!fasern; sondern des Bindegewebes bedingt 

Archiv f. pathol.  Anat. Bd. i59. :I=Ift. 3. 3 8  
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ist. In der Intima finder sieh naeh innen yon den neugebildeten 
elastischen Membranen eine. mehr fibrSse oder hyaline Schicht, 
in de r :stets Degenerations-Erscheinungen an den elastischen Gewebs- 
bestandtheilen, bisweilen aueh Vascularisation und nekrotische 
Partien vorhanden sind. Beido Ver~inderungen kommen oft an 
demselben Gef~ss vet, so dass eine scharfe Trennung nioht immer 
mSglieh ist. In einer grossen Zahl der F~lle tritt die Arterien- 
Hypertrophie dagegen for sich auf. Die Ursaehe ffir dieselbe 
bietet die Blutdrneks-Steigerung bei Nephritis interstitialis, and 
zwar sind die erhShten Widerstiinde, dureh welche dieselbe be- 
dingt ist, in alas Capillarsystem zu verlegen. 

Die  neuen Membranen entstehen durch Auffaserang der 
Elastiea interna und darauffolgende Neubildung, die von den 
zwisehen den Lamellen der Membrana elastica interna gelegenen 
Zellen ausgeht. Daneben bilden sich wahrseheinlich in der Media 
elastiehe Fasern, die sieh zu Membranen zusammenlagern. - -  

Von einer Besehreibung aller von mir untersuchten F~lle habe 
ich abgesehen, um die Arbeit nicht zu sehr auszudehnen; ich werde 
reich im Folgenden darauf beschr~nken, einige typische F~lle 
,wiederzugeben. Unter 19 F/illen zeigten 2, wie erwi~hnt, keine 
Gef~ss-Ver~nderungen. Unter den iibrigen befanden sieh zwei 
Schrumpfnieren, in denen die Gefiisse sicher die reine Hypertrophic 
ohne jede Spur von Arteriosklerose zeigten. In dora einen handelte 
es sich um einen 38j~ihrigen Mann, im andern um eine noch 
jugendliche Frau, die an einer Schwangerschafts-Nephritis zu 
Grunde gegangen war, bei der sich jedoch aueh schon inte~;stitielle 
Processe in der Niere zeigten. Die grosso Mehrzahl der F~lle betraf 
in den 40er Jahren oder im Anfang der 50er Jahre stehende 
Individuen. Auch hier waren racist keine Zeichen yon Arterio- 
sklerose vorhanden. Doch zeigten hin und wieder an einzelnen 
Gef~ssen die elastischen Membranen nicht mehr ihr scharfes~ 
contourirtes Aussehen, sondern waren etwas gezaekt oder kSrnig. 
Bisweilen schien aueh die Zwischensubstanz etwas rei chlicher 
zu sein. Bei 3 Individuen, die das 40ste Jahr bereits fiberschritten 
haben, i trat die Arteriosklerose entschieden in den Vordergrund 
nnd hatte in 2 Fii.llen zu so starker Verengerung der GefiiSSe geffihrt, 
dass man sie ffir die Ursache der NierenschrumpfUng ansehen musste. 
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In einem Fall fand sieh, wie sehon ~rw~hnt, trotz hoahgradig~t 
Nierensahrumpfung weder Arteriosklerose noah Arterien-Hyper, 
trophie. 

Ieh werd+ nun im Folgenden einen Fall yon reiner Arterien- 
Hypertrophie und einen mit ausgepr~igter Arteriosklerose be- 
sehreiben, sowie einen dritten, der ein Uebergangs-Stadium 
zwisehen beiden bezeiehnet: 

F a l l  1. 
M~innliche Leiehe yon 38 Jahren. 
Krankengeschichte und Sectionsprotokoll sind nicht vorhanden. Die 

Niere ist yon normaler GrSsse mit adhiirenter Kapsel. Rinde wenig ver- 
schm~lert. Etwas parenchymatSse Trfibung. Aorta ganz normal~ hat obea 
ia Folge starker Skoliose eine spitzwinklige Kniekung. Herz zeigt Hyper- 
trophie beider Ventrikel, keine Klappen-Ver~nderungea. 

~ I i k r o s k o p i s c h e r  B e f u n d :  Die Niere bietet in vielenPartieen ein 
ziemlieh normales Aussehen. Stelle~weise sind di~ Epithelien et~vas ge- 
quollen und unregelm~ssig begrenzt. Die Gefiisse der Marksubstanz sind 
stark hyper~tmisch. In der Rinde finden sieh vereinzelte Heerde, in denen 
die ttarncaniilchen mehr oder weniger zu Gruade gegangen sind. Die 
Glomeruli in diesen Heerden sind n~iher an einander gerfiekt, grSsstentheils 
in kernarme Kugeln verwaadelt~ uad liegen in einem stark kleinzellig in- 
flltrirten Gewebe. 

Die Arteriolae reetae sind vielfaeh garnieht veriindert, bei andern, 
namentlich aueh in den Arteriae interlobulares finder sich eine Vermehrung 
der elastischen Membranen. Im Allgememen ist die Verdiekung der Wand 
nicht sehr stark. Die Media ist naeh aussen dureh eine feine Elastica 
externa yen der Adventitia getrennt, in der sich m'~ssig reichliche elasdsche 
Fasern finden. Die Media ist nieht sehr stark verdiekt. In ibr finden 
sieh feine elastische Fasern. Die Intima ist naeh innen zu durch ein con- 
tinuirliehes Eadothelhi~utehea abgegrenzt. Zwis~hen diesem and der innersten 
elastisehen Membran findet sich keine Zellschieht. An einzelnen Stellen 
liegen fibereinander 4 Membranen. Die tiusserste ist eontinuirlich im 
ganzen Umfang rorhandem Die inneren gehen rielfaeh Verbindungen mit 
ihr oder ~intereiaander ein. Vielfaeh enden sie aber auch frei in der 
Gefasswand. In einem Gef~ss s'paltet sicb Yon der innerstea Lamelle ein 
dfinnes elastisches Hfiutchen ab, das einer Schicht spindelfSrmiger Zellea 
dieht anliegt (Fig. 5). Zwisehen ~ den gefalteten Membranen findet sich 
eine homogene Zwisehensubsanz, in der wen:ige meist spiadelfSrmige Zellen 
liegen. 

Im Allgemeinen isf in diesem Fall die Arterien-H?pertrophie 
nieht sehr stark entwiekelt, was wohl mit der g eringen St~irke 
~ies Schrumpfungs-Processes in der Niere zusammenh~agt. Ich 

38* 
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-h'abei,".jedQeh::_gerade d i e s e n  Fal l  ausgew~itilt, we~l er keine 

Spur.,~con:Artdrio'sklerose zeigte und  sich bet ihm die Arter ien-  

Ver~nde rungen  noch im En t s t ehen  verfolgen l iessen.  

F a l l  2. 

Krankengeschichte und Sectionsbefand dieses Falles sind mir nieht 
bekanil~;- :Dflrch Herrfl Prof. B e n d a  erhieit ieh die eine Niere zur Unter- 
suchung und erfuhr yon ihm, dass es sieh um eln 74j~hriges Individuum 
handelte. Aorta und Nierenarterie waren sehr stark arteriosklerotiseh und 
atheromatSs erkrankL Die eine Stere war auf die Grgsse ether Walnuss 
zu~ammengeschrumpft , die andere, yon der ich Pr~parate angefertigt babe, 
war ~ach etwas verkleinert. Die Oberfl~che war feinkSrnig granulirt, zeigte 
ager'daneben tiefe Einkerbungen und Narben. Rinde versehm~lert. 
. . . .  l~I ikrosk 'opischer  B e f u n d :  Ueberaus starke Yermehrung des Binde- 
gew~bes in Mark und Rinde. Normale Harnean~ilehen sind nur in sehr 
geringem Maasse vorhanden. In den meisteu sind die Epithelien a~rophiseh 
bderl~latt gegen die Wand gedrfiekt. Das Lumen ist mit eolloideu ~assen 
geffi'llt Glomeruli nnd Gefiisse erscheinen wegen der starken Schrumpfung 
sehr 'zahlreieh. Fast durchgehends sind die Glomeruli ~erSdet und zu 
kernarmeu Kugeln zusammengeschrumpft. 

Die Gef~sse sind durehgehends stark verdiekt. In den atlerkleinsten 
Arterien ist diese Verdickung dutch eiae zellig-fibrSse Wucherung bedingt. 
Doeh finden sieh diese u nur an vereinzelten Gefiissen. An 
den meisten besteht eine starke Intima-Verdickung, die wesentlich dureh 
geschichtete elastische ]~Iembranen beding~ isi. DaSei ist die Media an 
einzeln~h Arterien ebenfalls verdickt, an auderen vollkommen geschwunden. 
Daneben finden sieh aber, namentlieh an den etwas grSsseren Gef~ssen, 
Ver~nderungen ganz anderer Art. Die Wand-Verdickung wird so stark, 
dass sie das Lumen fast vollkommea zum Sehwinden bringt. In der 
Intima iindet sich eine starke zellige Wueherung, die 1)isweilen auch 
nekrotische Partieu aufweist. In tier ~usseren Sehicht der Intima finden 
sich viele elastische l~embranen, die sich jedoeh nach innen zu immer 
sehleehter mit Orcgin ffirben. Schliesslieh zerfallen sie in einzelne KSrnchen 
und F~serehen (Fig. 2). Die Media ist ebenfalls in diesen ArteHen sehr stark 
verdiekt und zeigt reiehliche Vermehrung des Bindegewebes. Vielfach 
zi~hen aueh Zfige yon Fibroblasten yon der Adventitia her nach der In- 
lima bin. 

F a l l  3. 
Weibliche Leiche yon 77 Jahren. 
Sectionsbefund: ObesitaS. Starke Arteriosklerose der Aorta descendens 

und der KSrperarterien. Starke Hypertrophie beider Ventrikel,.Dilatation 
~fe~i'echten. Aueurysmaraeemosum-der NIilzarterie. ~ Chronische Bronchitis 
fl~t" Emphysem. Adhesive Pleuritis. Stauungs-Induration tier Milz. 
Ch~:onische intei-stitielle lind pareneh~(njatSse Nephrilis. Endarteriitis der ~ 
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Nierenarterien. Geringe ipterstitielle Hepatitis. Arteriosklerose der Hil,n- 
arterien. Beide Nieren kleiner, als gewShnlich ~ Kapsel stellenweise adherent.: 
Oberfl~che yon rein granulirtem Aussehen. h~ff der Schnittfl~cbe Ri~d~ 
~erschm~lert. Lure{no der Nierengefftssse klaffend. 

Mikro skopiseher  Befu.ad: Starke ~ermehrung des Bindegewebes 
und Atrophie der Harncan~lchhn in der Marksubstanz. In der Rinde zahl- 
reiche 8te]]en, die fast ansschliess]ieh aus Bindegewebe bestehen, dos Starkg 
Infiltration and Reste des Nierenparenchyms aufweist. Die Glomeruli sind 
zum grossen Theft verSdet, theils dutch Kapsel-VerdickUng, theiis durcIa 
Degeneration der O!omerulus-Sehlingen. 

Die Gefiisse sind Stark verdiekt, doeh ist dos Lumen keineswegs hoeh- 
gradig verengt: An den ~ grSsseren Gef~ssen sind in der Intima dureh- 
sehnittlich 4--5  elastische Membranen vorhanden, die jedoch vielfach niehr 
mehr scharf contourir~ sind, sondern ein gezacktes, ros~nkranz-~hnliehes 
Aussehen bieten. Die Zwisehensubstanz ist reichlicher, als dies bei'der 
reinen Arterien-Hypertrophie der Fall zu sein pflegt. Doch ist Yon eiuer 
inneren zelligen Scbicht nichts zu bemerken. Die Media ~st ziemlieh stark 
verdickt und enth~lt ~r Bindegewebe. In der Adventitia findet sich 
eine mgssige Vermehrung der elastischen Fasern. An den kleineren Ge- 
f~ssen ist die Verdickung tier Wand im Verhii]tnis zum Lulne:n eine weir 
st~rkere~ doch schelnt !etzteres aueb bier nicht verengt zu sein, Die Media' 
ist an einzelnen der kleineren Arterien "r gesehwunden. Die 
Wand der allerkleinsten Geffisse ist wiederum durch eine zellig-fibrSse 
Masse verdickt. Neben diesen Ver~indei-ungen zeigen andere Gef~sse eine: 
starke, aber einfaehe Itypertrophie ihrer Wandung. 

Dieser Fall bildet offenbar den Uebergang yon Fall l ' z u  
Fall 2. An e iner  grossen Zahl  yon Arterien sind die Wand:  
Verdickungen nur dureh die Granularatrophie verursaeht .  In 
anderen macht sich dagegen der Eiofluss der hlters-Arteriosklerose 
ge]tend. Es ist zwar noch zu keiner starken Verengerung der 
Gefiisse durch die:Bindegewebs-Wueherung gekommen, so dass 
man di~ Arteriosklerose etwa fiir die Ursache der Nieren- 
sehrumpfung ansehen kSnnte, doch haben sich bereits ZerstSrung~s ,: 
Processe an den elastischen Membranen Und Bindegewebs-Ver. 
mehrung eingestellt. 

Zum Sch]nss ist es mir eine angenehme Pflicht, allen 
Herren, die reich duech  ihr liebenswiirdiges Entgegenkommen 
unterstfitzt haben, meinen aufrichtigsten Dank auszuspreehen, ins- 
besondere Herrn Prof. Bend a, der dutch die Ueberlassung seines 
reiehen Materials und durch das Interesse, dos e r  meiner Arbeit 
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entgegenbrachte ,  dieselbe wesentlich fiirderte, und Herrn Geheim- 

rath A r n 0 1 d ,  der m i r  in l iebenswfirdigster  Weise  sein Material  

und einen Pla tz  in seinem Laborator im zur Verfiigung ste]lte.  
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Fig .  1. Einfache tI]gpertrophie. Miissige Verdickung der Intima und 
Media. Das Endothelh~utehen hat sich etwas yon der Unterlage 
abgehoben~ ebenso sind die Membranen stellenweise etwas ~zon 
einander getrennt. Nach We i g e r tund mit Lithioncarmin geffirbtes 
Pr~iparat. (Zeiss h. Oc. 4. Tubusl~nge 140.) 

F ig .  2. Arteriosklerotisches Gefilss. In der ~usseren Schicht mehrere 
elastische Membranen, die nach innen zu in einzelne Stficke und 
Fasern zerfallen. In der innersten Schicht nur eine zellige 
Wucherung mit hyaliner Zwisehensubstanz. Media his auf eine 
kleine Stelle ganz geschwunden. Mit Ore~in und )Iethylenblau 
gefiirbtes Pr~parat. (Zeiss D. Oe. 2. Tubusl~nge 140:) 
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Fig.  4. 
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Intima einer bypertropbiscben Arterie. Endothel nicht mehr er- 
halten. Zwischen den Membranen wenige spindelfSrmigo Zellen. 
Mit Orc~ia und Methylenblau gefiirbtes Pr~parat. (Zeiss D. 0c. 4. 
Tubusl~nge 180.) 
Intima einer arteriosklerotischen Arterie. In dot ~iusseren Schicht 
2 noch ziemlizh elastische Membranen~ nach innen zu nur Zer- 
fallsproducte derselben. Starke zellige Wucherung. Die Zellen 
haben mehr einen pol)~gonalen Charakter. Nach W e i g e r t  and 
mit Lithioncarmin gef~rbtes Pr~parat. (Zeiss D. Oc. 4. Tubus- 
lilnge 180.) 
Neubildung der elastischen Membranen in einem hypertrophischen 
Gef~ss. Zwischen Endothel und innerster Schicht der Elastica 
interna eine Zellschicht~ die einem elastischen H~utchen dicht 
anliegt. Nach W e i g e r t  und mit Lithioncarmin gefarbtes Pr~iparat. 
(Zeiss D. Oc. 4. Tubusl~mge 180.) 


