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R Ring-, L L~ngsmuskulatur. In Figur 4 gibt T die Richtung znr Trachea' 
an, a, b und d bezeichnen Muskelliieken. In Figur 5 bedeutet T die 
Traehealknorpel, a ein verkalktes KnStehen. In Figur 6 ist D das Diver- 
tike], E das Epithel, M die Muskulatur, a die Umbiegungsstelle der Ring- 
schicht, b eine Liieke in ihr, L eine Lymphdrfise, K Trachealknorpel. 
Figur 7 zeigt bei a eine Muskelliicke mit Kohlefleckchen, E Epithel, 
R Ring-, L L~ingsmuskulatur. Die Figuren 8--11 zefken Divertikel mit 
Muskellfickem 

XVIII. 
Uber die Arteriosklerose der 

kleinen Organarterien und ihre Beziehungen 
zur Nephritis. 

(Aus dem Pathologisehen lnstitug des Herzogl. Krankenhauses 
in Braunsehweig.) 

Von 

Professor Dr. L. Jores.  

Als vor ungef~hr 30 Jahren die Mitteilungen engliseher 
Forscher bekannt wurden, naeh denen bei der Granularniere 
eine fiber den ganzen Organismus verbreitete Affektion der 
kleinsten Arterien regelm~l~ig vorhanden sein sollte, schien 
dieses anf~nglich yon der gr56ten Bedeutung ffr die Auffassung 
der Nephritis. Denn es wurde diesem Befunde yon Gull  und 
Sut ton  1) die Deutung gegeben. 'dab die gefundene Gef~-  
erkranktmg als der primate Vorgang aufzufassen se~'. wfihrend 
die Nierenerkrankung nur eine Teilerseheinung dieser Gef~tl3- 
erkrankung darstellen sollte. Da Gull und Sut ton  die Gef~13- 
affektion mit wenig geeigneten Methoden unzulfmglieh in ihren 
morphologisehen Kriterien festgestellt hatten, so veranlal~te ihre 
Mitteilung zahlreiehe Naehprtifungen in Deutschland. Das Er- 
gebnis derselben Will ieh nut in Kfirze dahin pr~tzisieren, dab 
die fibrSs-hyaline Auflagerung auf der Gef~tgwand, welehe Gull  
und Sut ton  glaubten gesehen zu haben, nieht best~tigt werdea 
konnte. Dagegen fand man, da6 allerdings regelm~6ig die 

1) Med. ehir. Transactions. Vol. 55, 1872. 
u Archly f. pathol. Anat. Bd. 178. Hft. 3. 26 
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kleinen Arterien yon einem mit Intimaverdickung begleiteten 
Proze~ befallen waren. Freilieh war die Deutung dieses Pro: 
zesses eine zweifelhafte. Man stellte ihn vielfach mit der 
Endarteriitis obliterans in chronisch entztindeten Geweben auf 
dieselbe Stufe und sah dann in seinem Vorkommen in der 
Niere nichts Besonderes: Aber es  fehlte aueh nicht an Ver- 
suchen, die Gefi~fialteration der Nephritiker yon der Endarteriitis 
ehronica de[ormans einerseits und der syphilitisehen Endarteri- 
iris andererseits zu trennen [ H o 1 s t i 1), S o t n i t  s e h e w s k y e)] und 
sie als eine selbst~tndige, zum Bilde der Nephritis geh(irige 
Arterienaffektion aufzufassen. Je mehr nun aber die Entwick- 
lung der Lehre yon der Arteriosklerose dahin ftihrte, jede mit 
Intimaverdiekung einhergehende Veranderung unter diesem 
Begriff zu subsumieren, um so mehr sah man yon jeder Sonder- 
stellung der Gefi~erkrankung der Nephritiker wieder ab. Man 
konnte yon solehem Standpunkte aus mit S e n a t o r  3) sagen: 
Arteriosklerose, d. h. Endo-, Meso- und Periarteriitis findet sich 
bei jeder Schrumpfniere. Doeh hinderte dies nieht, die Bedeu- 
tung dieser arteriosklerotisehen Gefi~l~veranderung nieht einheit- 
lieh aufzufassen und ihr in einem Tell der F~ille nut die Bedeu- 
tung der Endarteriitis in entziindeten Organen beizumessen. 

1Nun hatte schon vor Gul l  und S u t t o n  J o h n s o n  4) auf 
eine allgemeine Gefi~Bveri~nderung bei Sehrumpfnieren aufmerk- 
sam gemaeht. Er sah deren Wesen abet in einer Verdickung 
der Muskulatur. Von den Nachuntersuchern ist vorzfiglieh 
E w a l d  5) zu dem Schlul] gekommen, die Angaben J o h n s o n s  
zu best~tigen. E w a l d  stellte Messungen an den kleinen Ge- 
f ~ e n  tier Pin mater an, durch welche er eine Verdickung der 
Ringmuskulatur dieser Arterien feststellte. Seine Angaben haben 
viel Beaehtung gefunden, zumal die Deutung, dal~ die Hyper- 
trophie eine Folge der bei der interstitielien Nephritis vor- 
kommenden BlutdruckerhOhung sei, mit den klinischen Erschei- 

1) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 38. 
2) Dieses Archly Bd. 82. 
a) Die Pathogenese der chronischen Nephritis. Befl. klin. Wochen- 

schdft 1897. 
4] Boy. med. and chir. Soc. Dec. 10. 1867. Brit. reed. Joarn. 1867. 
~) Dieses Archiv Bd. 71. 
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nungen sehr gut vereinbar war. 1) Und so ist der allgemeine 
Standpunkt folgender: ~[an nennt die Veri~nderungen der kleinen 
Arterien vielfach ,,Arteriosklerose", erkennt ihnen abet nur die 
Rolle sekundi~rer Gefi~6veri~nderung in entzfindetem Gewebe zu, 
also die Bedeutung eines lokalen Vorganges, der nieht einmal 
notwendig Beziehungen zu der Atheromatose der gro6en Ge- 
fi~6e zu haben braueht. Dagegen sieht man die Hypertrophie 
der Media als diejenige Ver';tnderung an, welche der Nephritis 
eigenttimlieh ist. 

Die Frage nach der Art und dem Wesen der Erkrankung 
kleiner Arterien bei interstitieller Nephritis noehmals aufzu- 
nehmen, dazu wurde ieh geftihrt dureh meine Untersuchungen 
iiber Arteriosklerose. Denn da es mir gelungen ist, Gesichts- 
punkte aufzustellen, naeh denen man beurteilen kann, ob eine 
mit Intimaverdickung einhergehende Gefi~6erkrankung mehr in 
das Gebiet der Arteriosklerose (ira neueren Sinne) oder mehr 
einer einfachen fibrOsen Endarteriitis angeh0rt, so lag die Auf- 
gabe, diese fiir die Arterien der Sehrumpfniere ja strittige 
Frage einer endgtiltigen LSsung zuzuftihren, sehr nahe. 

Die ersten Untersuchungen in dieser Richtung ffihrte 
P. P rym,  auf dessen VerOffentlichung "~) ieh hinweise, unter 
meiner Leitung aus. P r y m  kam zu dem Ergebnis, da~ die 
Erkrankung der kleinen Gefa~e bei interstitieller Nephritis 
Arteriosklerose sei. Ich mSchte hier die Befunde, welche zu 
diesem Schlu~ bereehtigen, noch einmal im Zusammenhang 
darstellen, wobei ich au6er den Prymsehen Untersuchungen 
auch meine eigenen Erfahrungen mit zugrunde lege. Die auf- 
fi~lligste und in ihrer Art und Ausbreitung bisher nicht bekannte 
Erscheinung. welehe sich uns bot. war eine starke, fettige 
Degeneration der kleinsten Arterien der Niere und an@rer 
Organe. Bei der yon uns angewandten Teehnik der Sudan- 
farbung yon Gefrierschnitten des in Formalin geharteten Mate- 
lials ~raten die hoehgradig erkrankten kleinen Arterien auf 
dem Querschnitt als rote Ringe oder Ms rote Scheiben hervor~ 

1) Von der Ansicht Friedemanns (dieses Archly Bd. 159). welche ich 
schon bei frfiherer Gelegenheit kritisch beleuchtet babe. kann ich 
hier wohl absehen. 

2) Dieses Archiv Bd. 177. 
26* 
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in deren Mitte noch einige Kerne das Lumen andeuteten. Bei 
genauerer Betrachtung erkennt man um die Bezirke der Degene- 
ration herum die oft sehr schmale Muscularis. Es ist also 
kein Zweifel, dab die Degenerationsherde in einer verdickten 
Intima liegen. Nach Einbettung in Paraffin und mit Hama- 
toxylin-Eosin gefi~rbt, hat diese Intimaverdickung ein homo- 
genes Aussehen, sie ist kernarm und fi'ei yon elastischen Ele- 
menten. Die hyalin-bindegewebige Intima hat fast immer eine 
Verengerung des Lumens bewirkt und ka.nn weiterschreiten bis 
zur Obliteration. 

E s  ist noch darauf hinzuweisen, da~ die fettige Degene- 
ration nicht in Form der yon V i r chow und L a n g h a n s  
besehriebenen fettigen Degeneration der Bindegewebszelien der 
Intima auftritt. Infolgedessen erseheint sie aueh als diffus- 
homogene ROtung, in der erst in sp~tteren Stadien teilweise 
wirkliehe TrOpfehen auftreten. Es sind das dieselben Erschei- 
nungen, welehe man aueh an der Aorta bei den Anfltngen der 
Atherombildung auftreten sehen kann und die dort naehweis- 
lieh mit der fettigen Degeneration der elastisehen Elemente 
zusammenhitngen. Bei den kleinen Organarterien liegen die 
Verhltltnisse wohl in gleieher Weise. Denn die ersten Anf~tnge: 
des Degenerationsprozesses kehnzeiehnen sieh an den kleinen 
Arterien als kleine rote Fleeke, und hier li~l~t sieh erkennen, 
dal3 diese kleinen Herde in der N~he der Lamina elastica 
interna liegen und diese selbst mit inbegriffen sein kann. An 
einer ffir das Studium dieser Anfi~nge sehr geeigneten Niere- 
konnte ieh aueh an den Vasa afferentia die hyperplastisehe 
W~eherung der Grenzlamelle in Form yon Verdoppelungen 
bemerken. Wenn sonst diese Prozesse an den kleinsten Organ- 
artei'ien meist nieht deutlieh sind, so maehen sie sieh um so 
st~irker geltend an den etwas gr6fieren Gefi~gquersehnitten in 
den Organen. In den Nieren z. B. besitzen die Arteriae inter- 
lobulares und die an tier Grenze der Rinde und Marksubstanz 
gelegenen Quersehnitte regelmagig die bekannte elastiseh-hyper- 
plastisehe Intimaverdiekung, wenn in den Vasa afferentia die 
degenerativen Prozesse Platz gegriffen haben. Aber beim Weiter- 
sehreiten des Degenerationsprozesses werden aueh die gr(il~eren 
Organarterien ergriffen und in diesen ist dann der Sitz der 
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Degeneration in den elastisch-hyperplastischen Wucherungen 
teicht zu konstatieren. 

Die gesehilderten Arterienver~nderungen finden sieh nun, 
Wie gesagt, bei interstitieller :Nephritis nicht nut in der :Niere, 
sondern in gleieher Weise in manchen anderen 0rganen. 

Die h~ufige Beteilignng der kleinen Gef~l~e der ~[ilz wird 
auch yon frtiheren Untersuchern bereits erwi~hnt [Levenl) ,  
Holstie),  Sotn i t schewsky~)] .  Ich fand die kleinen Arterien 
der Milz regelm~t~ig ergriffen und meist auch hochgradig, Es 
zeigten sich in der Regel die Follikelarterien stark degeneriert, die 
g'r0l~eren Arterien bieten mit und ohne beginnende Degeneration 
das Bild starker elastisch-hyperplastischer Intimaverdickung. 

Im Gehirn findet man die degenerativen Prozesse auch 
sehr hi~ufig. Man weist sie am einfachsten in der Weise nach, 
dal3 man mit der Pinzette die klein~l Piagefgl~e hervorzieht. 
In Formalin gehi~rtet und in toto i n  Sudan gefgrbt kann man 
sie direkt unter das Mikroskop bringen. Die s t a rk  degene- 
rierten Arterien sehen dann so aus, als wenn sie eine rot- 
gefarbte cylinderf6rmige Achse besg6en. Aber auch mehr um- 
schriebene Degenerationsherde kommen vor. Zuweilen, abet 
nicht immer, treffen die letzteren mit den bekannten miliaren 
Aneurysmen der kleinen Gehirnarterien zusammen. 

Auch die Arterien des Pankreas fanden sich vielfach 
beteiligt, seltener diejenigen des Magens und Darmes, der Leber. 

Die kleinen Verzweigm~gen der Koronararterien innerhalb 
der Herzmuskulatur waren dagegen stets frei yon Degeneration 
nnd Intimaverdickung. Dies war selbst dann der Fall, wenn 
die grSl~eren Verzweigungen makroskopisch erkennbare Arterio- 
Sklerose zeigten, eine Veranderung, welche sich an dem hyper- 
trophischen Herzen bei Nephritis sehr h~tufig zeigt. A u c h  die 
kleinen Arterien der Skelettmuskulatur sind nie erkrankt. 4) 

i) D. med. Wochenschr. 1892. 
: ~) a.a.O. 3) a.a.O. ,/:: 

4) In der Literatur finde ich vielfach die Bemerkung, dal~ auch die 
kleinen Gef~i~e der ttaut bei Nephritikern ver~ndert gehmden women 
sind (Lemcke , Holsti). Da mir diese Angaben erst zu Gesicht 
kamen, nachdem mein Material gesammelt war, babe ich nicht priifen 
kiInnen, ob auch diese Gef~i~ver~nderungen mit degenerativen und 
elas~iSch-hyperplastischen Prozessen einhergehen. 
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Ich glaube nun, es bedarf keiner langen Er0rterung, um 
darzutun, dab die geschilderte GefaBerkrankung echte Arterio- 
sklerose ist. Degenerationsprozesse einerseits und hyperplastische 
Verdickungen der Membrana elastica interna andererseits di]rfen 
wit nach meinen fri~heren Darlegungen 1) als die charakteristi- 
schen Kennzeichen der Arteriosklerose ansehen. 

P r y m ,  welcher sich die Frage gestellt hatte, ob es fiir 
die Schrumpfniere eine spezifische Gef/~Berkrankung gebe, kam 
zu dem SchluB, dies zu verneinen und allein das Vorkommen 
einer Arteriosklerose anzunehmen. Meine weiteren Unter- 
suchungen haben dieser Auffassung recht gegeben. Man wende 
nicht ein, die Falle ~ yon P r y m  bewiesen in dieser Hinsicht 
nichts, well sie mit Arteriosklerose kombiniert seien. Auf Grund 
des yon mir geffihrten I~achweises, dab auch schon gelbe Streifen 
und Flecke an der Innersflache der groBen Gef/~Be als die ersten 
Anfange der Arteriosklerose aufzufassen sind, sprechen wir jetzt 
yon beginnender Arteriosklerose der Aorta, wo man solche 
frfiher als frei yon Arteriosklerose bezeichnet haben wiirde. 
Wenn in der Literatur yon interstitieller Nephritis ohne Arterio- 
sklerose die Rede ist, so heiBt das fiir gew6hnlich, dab nine 
ausgedehnte und bis zu einem betr/~chtlichen Grad entwickelte 
Arteriosklerose der Aorta und groBen Gef~Be vorhanden war; 
die geringfiigigen Ver/~nderungen der Aorta, die sich im mittle- 
ten und h6heren Lebensalter fast regelm/~Big finden, kSnnen 
wohl nicht zum Zweifel AnlaB geben, dab die in den l~ieren 
solcher F/~lle vorgefundenen starken Gef~Bver/~nderungen die- 
selben sind, welche Gull  und Su t ton  und ihren l~achunter- 
suchern vorgelegen haben. Ich will gleich noch einen weiteren 
Fall anfuhren, den man ohne meine Untersuchungen fiber die 
Bedeutung der gelben trfiben Flecke als Fall yon Schrumpfniere 
ohne Arteriosklerose h/~tte bezeichnen m~issen und in welchem 
sieh die Arteriosklerose der kleinen Organarterien zeigte, wenn 
auch etwas schwacher und seltener, als man es sonst zu sehen 
gewohnt ist. Fall I. 

Frau Th., 46 Jahre alt (Sektionsbuch I, S. 47). 
Klinische Angaben. Kam einen Tag vor ihrem Tode in koma- 

tSsem Zustand in das Krankenhaus. 

1) Wesen und Entwicklung tier Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. 
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A n a t o m i s c h e  Diagnose .  Hypertrophie des Herzens. Lungen- 
5dem~ Milzschwellung. Beginnende Arteriosklerose der Aorta. Interstitielle 
Nephritis. Kyphoskoliose. 

N~theres fiber e inze lne  Be~unde: 
Das Herz ist mehr als doppelt so grol3 wie die Faust. Die Hyper- 

trophie betrifft beide Herzabschnitte, besonders den linken. 
Die Nieren sind verkleiner~, ihre Kapsel 15st sieh schwer. Die Ober- 

fl~che der Nieren ist sehr unregelm~t6ig, es wechseln stark gesehrumpfte 
Teile mit weniger geschrumpften. Die geschrumpften Partien fiberwiegen 
und sind stark granuliert. Die weniger geschrumpften Partien sind teils 
glat~, teils schwach granuliert. Die Farbe der Niere auf der Ober- und 
Sehnittfl~che ist bla~ gelb~iehgrau. 

Die arteriellen Gei~6e sind durchweg nnvedtndert. In der Aor ta  
thoracica finden sich zahlreiche trfibgelbe Fleeke a n  der Innenfl~che in 
der Aorta abdominalis, auch eiuige etwas mehr als stecknadelkopigroBe 
weil]liche Verdickungen. 

Die Sch~delhShle konnte mit Rficksicht au~ die Anverwandten nicht 
obduziert werden. 

Mikrosk0p i sche  Befunde:  
Nier e. Starke interstitielle Prozesse fiberwiegen. Parenchymdegene- 

rationen sind East gar nicht vorhanden. Die vonder  Schrumpfung ver- 
schonten Harnkaa~lchen sind stark erweitert. Sehr h~ufig finden sich im 
Lumen der Kan~lchen hyaline Eiweil~cylinder, die Vasa afferentia erweisen 
sich in grol3er Ansdehnung und St~rke fettig degeneriert. Die Vasa inter- 
lobulares und die gr56eren Arterien zeigen keine Degeneration~ dagegen 
elastiseh-hyperplastische Intimaverdickung. 

Milz. Die kleinsten Ge~tl~e zeigen in geringem Mal]e Degenera- 
tionsherde. 

Korona ra r t e r i en .  Keine Degeneration, an den grSl3eren Arterien 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. Die kleineren Verzweigungea 
haben einfache Lamina elastica interna. 

Pankreas .  Die kleinen Arterien zeigen die ersten Spuren der 
Degeneration. 

Leber. Die Arterien sind frei von Degeneration und Intimaverdiekung. 

Aber  um die Frage~ ob und welche Ver~nderung der 
Arterien bei Nephritis auftritt  und welche Bedeutung derselben 

zukommt~ in vollem Ma6e entscheiden zu kSnnen~ babe  ich 
meine Untersuchungen auf eine gro6e Reihe yon Nephrit isfallen 
jeglicher Art  ausgedehnt  und es ergab sieh, da6 entweder 

Arteriosklerose vorliegt,  oder Amyloid  , oder ~iberhaupt keine 
Arterienver~nderung.  Speziel! eine Endarteri i t is  fibrosa analog 
derjenigen~ wie sie in chronisch entzfindetem Gewebe vorkommt,  
konnte  nieht bemerkt  werden. Es  l~13t nicht e inmal  der Unter- 
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gang der Glomeruli und der Kapillargebiete bei der inter- 
stitiellen Nephritis eine einigermal3en erhebliehe Endarteriitis 
fibrosa zustande kommen, daftir ist das u der Amyloid- 
sehrumpfniere ein guter Beweis (,+ergl. den weiter unten mit- 
geteilten Fall 14), weil bei ihr Arteriosklerose fehlt und eine 
Endarteriitis fibrosa in den Gef~igen um so deutlieher hervor- 
treten miil3te. Nun will ich nieht aussehliegen; dal3 die zu 
ver0deten Glomerulis geh0renden Vasa afferentia nieht oblite- 
riert w~iren, abet die Arteriae interlobulares waren in dem 
erw~thnten Falle v011ig frei Yon jeder Wueherung der Intima. 
Ein Zugrundegehen yon Kapillargebieten in einem die Aus- 
dehnung einer mittleren Sehrumpfniere nieht iibersehreitenden 
Mal3e maeht sieh also in den Vasa interlobulares schon nieht 
mehr geltend. 

Es w~re nun noeh m0glieh, dab abgesehen von diesen mit 
Intimaverdiekung einhergehenden Prozesseu hypertrophisehe 
Verdiekung der Ringmuskulatur vorl~ige, wie dies E w a l d  1) 
dureh Messungen naehgewiesen haben will. Ieh mu6 gestehen, 
da6 ieh die Resultate yon E w a l d  nieht als in dem Ma6e 
begriindet ansehen kann ,  dab man auf ihnen weitgehende 
Sehliisse aufzubauen bereehtigt w~ire. E w a l d  hat die Dieke 
der Gef~tBwand an den kleinen Arterien der Pia bei Nephriti- 
kern gemessen und zum Vergleieh die gleichen Gefttl~e nieht 
nephritiseher Personen herangezogen. Die 3~Iessung gesehah in 
tier Weise, dal3 an mikroskopise!len Quersehnitten der Arterien- 
wand das Verh~tltnis der Wanddieke zum Lumen bestimmt 
wurde. E w a l d  sagt ganz riehtig, da6 sieh die resultierende 
Verhttltniszahl aueh dureh Kontraktion des Gef~tl3es itndern 
miisse. Wenn er nun voraussetzt, dal~ eine aktive Kontraktio~ 
der Gef~il3e naeh dem Tode unwahrseheinlich sei, so ist darauf 
zu erwidern, dal3 im Gegenteil eine solche Kontraktion der 
Gef~tBwand regelmiiBig eintritt, n~imlieh dutch die Starrver- 
ktirzung. Ieh habe frfiher bei Gelegenheit meiner experimen- 
tellen Untersuehungen zur Pathologie des Gefttl~systems aueh 
einmal versueht, dutch Bestimmung des Verh~tltnisses ~'on 
Gef~i6weite zur Wanddieke exaktere Vorstellung tiber Hyper- 
trophie und Dilatation der Arterien zu gewinnen. Abet sehon 

i) a. a. O. 
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die Untersuehung gleicher Stellen des G efN~systems normaler 
Kaninehen ergab, je mehr  Tiere herangezogen wurden, um so 
deutlieher ein Sehwanken der erhaltenen Zahlen. Um wieviel 
mehr  wird das beim Menschen der Fall  sein, da anzunehmen 
ist, dag die Starrkontraktion der Gef~t~e an Intensit~tt und 
Dauer  gerade so verschieden sein wird, wie die Totenstarre 
der quergestreiften Muskulatur. Ferner  dtirfen wir aueh noeh 
individuelle Versehiedenheiten in der Gef~l~weite und Wand- 
stftrke nicht aul]ei" acht lassen, wenn es sich um Vergleiehe 
der Arterien verschiedener Individuen handel t .  Kurz, die Fehler-  
quellen der yon E w a l d  angewandten Messungsmethode sind 
sehr erhebliche.  Bedenkt man nnn noch, dal~ er die an den 
Piaarterien gewonnenen Resultate verallgemeinert  hat, so kann 
man seine Ergebnisse unmSglieh als sicher gesttitz t ansehen. 

Ich habe keine Nessungen der Dieke der Gefgl~wand bei  
Nephritikern vorgenommen,  weil ich der ~geinung bin, da6 
wir iiberhaupt keine Methode besitzen, zahlenm~tNg die Ver- 
diekung der Gef~tBwand feststellen zu kOnnen/ Dagegen habe 
~eh das Gefgl3system in einem Falle von Aorteninsuffizienz 
untersucht und zum Vergleich herangezogen, und dieses Seheint 
mir  aul~erordentlieh lehrreieh. Der Fal l  ist folgender, 

FM1 II. 
F. Werner, 2r Jahre. Sektionsbuch I, S. 73. 
Anatomisehe  Diagnose:  Totale Synechie des Herzbeutels. Hyper- 

trophie und Dilatation des Herzens. Chronische Endokarditisl fnsuffi- 
zienz tier Aortenklappen. ParenehymatSse und interstitielle Myokarditiis. 
Langentuberkulose. Stauungsorgane. Gastritis, Enteritis catarrhalis. 

N~theres fiber einzelne Befunde. Die HerzvergrSl~erung ist 
eine sehr erhebliehe, speziell aueh die Hypertrophie des linken Ventrikels, 
weleher auf dem Quersehnitt bis zu 2} em miBt. Die Klappen der Adrta 
sind verdickt, oberfl~ehlich defekt und miteinander, verwaehsen. Die 
fibrigen Klappen sind unver~tndert. Die Aorteninnenfi~tehe ist im allge- 
meinen glatt, der aufsteigende Teil ist sehr welt und zeigt in geringer 
Zahl einige sehr kleine trtibgelbe Fleekehen. Ebensolche sp~trlich aueh 
in der Aorta thoraciea. 

Die kleinen und nfittleren Arterien sehen vielfaeh wie starre, dicke 
RShren aus, als wena sie verdiekt w~ren. Dies war besonders an der 
Milzarterie im ttilus deutlieh, aber auch die Nierenarterien im Hilus und 
auf der Sehnittfl~tehe und die kleinen Arterien des Pankreas zeigen die- 
selbe Erscheinung. Die Aorta selmeidet sieh fester als sonstl und /die 
Adventitia haftet ihr sehr fest an. 
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M i k r o s k o p i s c h e  Befunde .  Abgesehen yon den schon makro- 
skopisch sichtbaren Degenelationsherden fanden sich auch solche in sehr 
m~Biger Stgrke and Ausdehnung mikroskopisch in den grSBeren Arterien 
(Carotis, Cruralis). Es f~llt abet bei allen diesen Herden auf, dab sie im 
Gegensatz zu sonstigen Anfangsstadien der Arteriosklerose viel mehr 
durch fettige Degeneration der Bindegewebszellen der Intima gebildet 
werden. Uberhaupt treten elastisch-hyperplastische Wucherungen nut in 
geringem MaBe auf, ebenso wie die Beteiligung der elastischen Elemente 
an der Degeneration geringer ist, als man es sonst zu sehen gewohnt ist. 

Abgesehen yon diesen Herden zeigten sich in den Gef~Ben keine 
als Arteriosklerose zu deutenden Ver~nderungen. Degenerationen waren 
in den mittleren und kleinen und den kleinsten Organarterien nieht einmal 
in Spnren vorhanden. El~stisch-hyperplastische ]ntimaverdickung konnte 
ich nur an einigen Arterienverzweigungen in den Nieren in geringer Stgrke 
feststellen. Die meisten Quer- nnd Lgngsschnitte der kleinen Arterien 
der Niere batten einfache Elastica interna. Interstitielle Prozesse waren 
in den Nieren nicht vorhanden, Parenehymdegenerationen nur in Spuren. 

An den Gehirnarterien traf man zuweilen Verdoppelungen der inneren 
Grenzlamelle an. Diesen geringen ~, kaum als Abweichungen zu bezeich- 
nenden Erseheinungen standen zahlreiche kleine Arterien gegenfiber, deren 
Membrana e]astiea einfach war. 

Dagegen zeigte sieh nm so auff~lliger eine andere Erscheinung. 
Zungchst an kleineren Arterien verschiedener Gebiete war es deutlich, 
dal3 die Ringmuskulatur sehr dick war. Das Gesamtbild des Querschnitts 
zeigte dadureh ein ungewShnliches Aussehen, indem die Wandst~rke im Ver- 
hgltnis zum Lumen sehr erheblich iiberwog. Ich notierte eine tiberaus 
deutliche Verdickung der Ringmuskulatur bei einfacher Lamina elastica 
interna an kleinen Arterien der KSrpermuskulatur, des Pankreas, des 
Darmes, der Leber, der Nieren, der Milz. Sehr deut]ich war die Erschei- 
nung auch an tier Milzarterie im Hilus und an der Arteria cruralis. 
Weniger sicher, abet doeh als wahrseheinlieh vorhanden lieB sieh die Ver- 
dickung der Ringmuskulatur annehmen an den Gehirnarterien, der Carotis 
und der Aorta. Diese groBen Arterien zeigten abet noch eine andere 
Erscheinung, n~mlich eine starke Verbreiternng der Adventitia, welche auf 
Vermehrung der elastischen Elemente nnd der Mnskulatur beruhte. 

Ich  babe  diesen F a l l  zum Vergle ich  gewghl t ,  well  die 

k le inen  Ar t e r i en  bei  der  Be t rach tung  mit  dem blol~en Auge  

genau  das  s tarre ,  verd ick te  Aussehen  ba t ten ,  welches  man  an  

den Ar t e r i en  in F~ l len  yon Schrumpfn ie re  auch leicht  wahr -  

nehmen  kann .  Im mik roskop i schen  Befund ist  abe t  das  Bild 

ein sehr  verschiedenes .  W a h r e n d  bei  den Ar te r ien  in F~ l len  

yon Schrumpfn ie re  die m a k r o s k o p i s c h  s ich tbare  Verd ich tung  

wohl  in der  Haup t sache  auf die s t a rke  In t imaverd ickung  zu- 
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rfickzuft~hren ist, zeigen die Arterien bei Aorteninsuffizienz bei 
einfaoher Lamina elastica interna eine nieht zu verkennende 
Yerdickung ihrer Ringmuskulatur. Die Untersuchung lehrte 
reich also, da6 man eine betrachtliche Verdickung der Muscularis 
sehr wohl dnrch Sch~tzung mit dem freien Auge feststellen 
kann, wenn man einigermal~en Ubung in dem Beurteilen der 
mikroskopischen Querschnitte der Arterien besitzt und da mul~ 
ich sagen, ist es auff~llig, da6 diese Hypertrophie bei den 
kleinen Arterien yon Individuen mit Sehrumpfniere nicht so 
augenf~llig zutage tritt. So wie in diesem Falle yon Aorten- 
insuffizienz, so mfil~te das Gefal~system der Nephritiker aus- 
sehen, wenn J o h n s o n  und E w a l d  recht h~tten. 

Aber um nicht mil3verstanden zu werden, mu6 ich betonen, 
ieh halte es nicht ffir ausgeschlossen, da6 auch bei ~ephritikern 
die Museularis der Arterienwand hypertrophieren kann. Das 
ist in Anbetracht des bei interstitieller Nephritis stets erh~hten 
Blutdrucks sehr leicht m(iglich. Nur das m0chte ich bestreiten, 
da6 Hypertrophie der Muscularis eine spezifische oder vor- 
herrschende Veranderung der kleinen Arterien bei Schrumpf- 
niere ist, eine Veranderung, auf welche man theoretische 
Probleme fiber die Nephritis und die sie begleitende Herz- 
hypertrophie aufzubauen berechtigt wi~re. 

Wenn fiberhaupt eine Veranderung der kleinen Arterien 
mit nephritischen Prozessen in Beziehung gebracht werden 
kann, dann kann dies nur abgesehen von der Amyloiddegene- 
ration - -  ich wiederhole es - -  die Arteriosklerose sein, eine 
Arteriosklerose, die fiber die peripheren Gebiete des arteriellen 
Systems verbreitet ist und hier anscheinend wenn nicht allein, 
so doch vorwiegend lokalisiert ist. 

Von Interesse scheint mir nun, festzustellen, in welchen 
Fallen yon Nephritis die Nierenaffektion mit der Arteriosklerose 
der kleinen Organarterien kombiniert ist und in welchen nicht. 
Ich mu6 zu diesem Zweck etwas naher auf mein Unsuchungs- 
materiel eingehen. 

Was zunachst das Vorkommen der erwahnten Arterien- 
veranderung bei genuiner Schrumpfniere anbelangt, so wird 
sehon dureh die beiden Falle yon P r y m  und den weiter oben 
mitgeteilten Fall (1) diese Kategorie der Nephritis vertreten 
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und  in j edem F a l l e  fand sich die a r te r iosk le ro t i sche  Gefii~- 

a l t e ra t ion  in au sgedehn t em Ma6e vor. Doch habe  ich noch 

e ine  Beobach tung  anzuffihren,  welche  dadurch  b e m e r k e n s w e r t  

i s t ,  da6 bei hochg rad igem G r a n u l a r s c h w u n d  der  Nieren die 

Ar te r iosk le rose  der  k le ins ten  Ar te r i en  nur  in sehr  une rheb l i chem 

Mal]e zutage  tri t t .  

Fal l]II .  

D., Minna.  45 Jahre alt. Sektionsbuch I, S. 134. 
K l i n i s c h e  Ang ab en. Wi~hrend der kurzen klinischen Beobachtung 

comatSs. Anamnese ohne Ergebnis. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Granularatrophie der Nieren. Beginnende 

Arteriosklerose der Aorta. Bronchitis, LungenSdem. Adhesive Pleuritis. 
Rekurrierende Endokarditis. Herzhypertrophie, Milzschwellung. 

N~theres f iber  die  B e f u n d e :  
Am H e r z e n war Verdickung d e r  Mitralklappe und ihrer Sehnen- 

fi~den zu konstatieren. Anf den Mitralklappen geringe kOrnige Auflagerungen. 
Die Hypertrophie des Herzens ist gering und betrifft vorwiegend den 
linken Ventrikel. 

Die N i e r e n  sind stark verkleinert. Die Mal~e betragen 8~- : 4 : 2. 
Die Oberfl~che ist bla~ grangelblich gef~rbt, hSckerig. Auf der Schnitt- 
fii~che ist die Rinde verschmiilert, yon gleicher Farbe wie die Oberfl~che 
und ohne erkennbare Trfibungen. 

In der A o r t a  thoraeiea wenige gelbe trfibe Flecke. in der A. abdo- 
minalis zahlreicher und zu grSl~eren Plaques und Streifen konfluierend. 

In der Carotis und Iliaea comm. ebenfalls gclbe trfibe Fleeke in der 
]nnenhaut. Die fibrigen Arterien bieten keine Veri~nderungen. 

K u r z e r  B e r i c h t  f iber  die m i k r o s k o p i s c h e n  Befunde.  
Milz-  und G e h i r n a r t e r i e n  besitzen keine Spur von Degeneration 

und auch keine Intimaverdickung. 
Nie ren .  Ausgedehnte interstitie]le Prozesse. Das gewucherte Binde- 

gewebe ist durchweg sehr kernreich, Die Glomeruli zeigen vielfach Kapsel- 
verdickung, aber verhi~ltnism~$ig wenig Schrumpfung. Die geschrumpften 
oder in Ver5dung begriffenen Glomeruli zeigen regelm~t6ig das Bild der 
fettigen Degeneration der Glomerulusepithehen, In den Harnkani~lchen 
finden sich zahlreich Eiweil3zylinder aber fast keine fettige Degeneration 
der Epithelien. Die Arterien sind grSl3tenteils frei yon Degeneration. 
Doch ~auchen in einzelnen Vasa afferentia und Arteriae interlobulares 
Ieichte rote Linien oder Flecke auf. Eine Intimaverdiekung ist an diesen 
nicht vorhanden. Die an der Grenze der Rinde und Marksubstanz ge- 
legenen Arterien besitzen dagegen eine ziemlich starke, rein hyperplastische 
]ntimaverdickung. 

Fa l l e ,  in denen a l lgemeine ,  schon makroskop i sch  s t a rk  

he rvor t r e t ende  Ar te r iosk le rose  mit  G r a n u l a r a t r o p h i e  der  Niere  
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kombiniert  ist, zeigen ebenfalls die Ver~nderung der kleinen 
Organarterien.  Als Beispiel diene folgender Fall.  

Fall IV. 
B., Theodor.  78 Jahre. 8ektionsbuch I, $. 108. 
An at om. D ia gn o s e. Piaoedem. Arteriosklerose der Gehirnarterien. 

Multiple alte apoplektische Herde. Frischer Blutergu• im ~eehten Sehli~fen- 
lappen. Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Arteriosklerose der 
Aorta. Granularatrophie der Nieren. 

N~heres  fiber e inzelne  Befunde:  
Die arteriosklerotischen Ver~nderungen der Gehimarterien waren er- 

heblieh, diejenigen der Aorta nut gering und in dem Brust- und Baachteil 
vorwiegend lokalisiert. 

Die Nieren sind klein, Kapsel 15slich. 
Die Oberfli~che der Nieren ist feinhSckerig, yon braunroter Fi~rbung. 

Gleiche F~rbung hat die Schnittfl~che. Die Rinde ist schmal .  Triibungerr 
sind in derselben nicht erkennbar. 

Mikroskop i sche  Befunde :  
Nieren. Die interstitiellen Prozesse sind ziemlich ansgedehnt. 

Fettige Degeneration der Harnkaniilchen ist vorhanden, aber in geringer 
Ausdehnung. Die kleinen Arterien zeigen sich vielfaeh degeneriert, doch 
erreicht die Degeneration keine hohen Grade. Die grSl]eren Arterien 
innerhalb der Niere besitzen elastiseh-hyperplastisehe Intimaverdiekung, 
wobei zuweilen die Rotf:,trbung einer oder mehrerer elastischer Membranen 
bemerkt wird. 

Milz. Fettige Degeneration der kleinen Gefi~l]e ist vorhanden in 
einigen Arterien sehr stark, meist jedoch schwaeh. Die grSBeren Arterien 
zeigen starke elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. 

Ganz geringe Degeneration kommt aueh in den kleinen Arterien der 
Leber vor. 

Der  folgende Fal l  stellt dasjenige Krankheitsbild dar,  
welches wir nach dem Vorgange  yon Z i e g l e r  als arterio- 
sk]erotische Schrumpfniere zu bezeichnen pfiegen. Die Unter-  

suchung ergibt auch hier eine ausgedehnte und starke Arterio-  

sklerose der Organarterien.  

Fall V. 
H., El isabedl .  71 Jahre. Sektions]ournal (Patholog. Inst. Bonn} 

1903 Nr. 25. 
Kl in isehe  Angaben .  Lift seit mehr als  fiinf Jahren an De- 

mentia senilis. 
Ana tomische  Diagnose :  Multiple Erweichungsherde im Gehirn. 

Herzhypertrophie. Myocarditis fibrosa. Allgemeine Arteriosklerose. Adhesive 
Pleuritis, Emphysem der Lungen, Pneumonie. Interstitielle Nephritis. Braune 
Atrophie der Leber: 
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N~heres  f iber  e i n z e l n e  Befunde .  
Das Herz  ist etwa doppelt so grol~ wie die Faust. Die VergrSl]erung 

betrifft allein den linken Ventrikel, welcher auf dem Querschnitt bis zu 
17 mm dick ist. In .der Gegend der Herzspitze ein kirschgrol~er weiBer 
Thrombus. Die Muskulatur ist an dieser Stelle mit wei61iehen Binde- 
gewebsziigen durchsetzt. Die Koronararterien sind weit, geschl~ngelt, auf 
kleine Strecken vielfach verkalkt, an anderen mit gelben, triiben Ver- 
dickungen versehen. 

Die N ie r en  sind 10 :4 :2 ,5  cm groB, die Kapsel 15st sich etwas 
schwer. Die Oberfl~tche zeigt eine ganz feine KSrnung und ist gleich- 
m~l]ig braunrot gef~rbt. Die Rinde erweist sich auf der Schnitttl~tche 
verschm~tlert (5 m m u n d  weniger). Triibungen zeigen sich in der 
Rinde nicht. 

Die A o r t a  ist im ganzen Verlauf weit. Die Innenfthche zeigt zahl- 
reiehe weiBliche buckelfSrmige Verdickungen und gelbliche Stellen, ferner 
viele harte und verkalkte Parfien. Die Iliacae und Crurales sind in gleicher 
Weise ver~ndert. Ebenso sind die Gehirnarterien, Karotiden and viele 
andere Arterien mehr oder weniger hochgradig arteriosklerotisch verEndert. 

M i k r o s k o p i s c h e  Befunde .  
Niere .  Geringe interstitielle Wucherungen, welche fleckweise auf- 

treten. Die Arteriae afferentiae und interlobulares sind vielfach und hoch- 
gradig fettig degeneriert. Dabei besitzen s~mtliche Arterien hochgradige 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickang. 

Milz. Die kleinen Arterien zeigen Degenerationen yon erheblieher 
St~rke. Die grSBeren Arterien besitzen starke elastisch-hyperplastische 
Intimaverdickung. 

Gehirn .  Die kleinsten Arterien zeigen vielfach und zum Teil hoch- 
gradige fettige Degeneration. Die mittleren sind meist nicht ver~ndert 
oder zeigen elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. 

Lebe r .  Die gr56eren und mittleren Verzweigungen der Leberarterie 
besitzen erhebliche Intimaverdickung, in weleher Degenerationen geringen 
Grades nachweisbar sind. Der Bau der Intima entspieht nicht rein dem 
elastisch-hyperplasfischen Typus, sondern ist yon gemischter Zusammen- 
setzung. 

He rzmuske l .  Die kleineren Arterien innerhalb der Muskulatur 
zeigen weder Degeneration noch Intimaverdiekung. Das gleiehe gilt yon 
den mittleren und kleinen Arterien der K S r p e r m u s k u l a t u r .  

I )e r  folgende F a l l  yon Ar te r iosk le rose  ist  nur  yon ganz 

ger ingf i ig igen Veri~nderungen der 5!iere beglei tet .  Aber  auch 

die Ar te r iosk le rose  der  k le inen  Organa r t e r i en  verhi~It sich 

anders .  Es  sind die k le ins ten  Ar t e r i en  frei und in den grSiieren 

sind nur  geringft igige a r te r iosk le ro t i sche  Veranderungen .  

Fall VI. 
K., Kla ra .  81 Jahre. Sektionsjournal (Pathol. Inst. Bonn) 1903 Nr. 20. 
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K l i n i s c h e  A n g a b e n :  K. ]itt an Dementia senilis. 
A n a t o mi s c h e D i a g n o s e: Pachynmningitis haemorrhagiea interna, 

Hydrocephalus internus Atrophia cerebri. Multiple sklerotisehe Herde im 
Gehirn. Allgemeine Arteriosklerose. Herzhypertraphie. Lobul~re Pneu- 
monie. Ovarialcyste. Thrombose der Vena iliaca und crnralis links. 

Ni~heres f iber  e i n z e l n e  Befunde .  
Die Herzhypertrophie betrifft den linken VentrikeL der lest kontrahiert 

auf dem Querschnitt bis zu 2 cm miltt. Die rechte Kammer ist dilatiert, 
ohne deufliche Verdickung der Wandung zu zeigen. Es besteht Arterio- 
sklerose der Koronararterien. 

Die Arteriosklerose der A o r t a  thoracica und abdominalis ist hoch- 
gradig; neben Degenerationsherden und Verdickungen findet sich weit 
verbreitete Verkalkung. Ferner sind die Gehirnarterien, Carotis, Iliacae, 
Cruralis lienalis, pancreatica und andere stark arteriosklerotisch veri~ndert. 

Die N i e r e n  sind nicht vergr56ert oder verkleinert, ihre Oberfl'~ehe 
ist glatt, yon braunroter F~rbung. Von gleicher Farbe ist die Schnitt- 
fl~che. Die Rinde zeigt keine Trfibungen. 

M i k r o s k o p i s e h e  Be~unde. 
Nie ren .  Einige Gruppen der gewundenen Harnkan~lehen sind fettig 

degeneriert. Die Vasa afferentia sind frei von Degeneration. In den 
:grSl~eren Arterien ni~mlich den Arteriae interlobulares und den an der 
Grenze der Rinde und Marksubstanz gelegenen Arterien, findet sich selten 
geringfiigige Degeneration i n f o r m  fleekiger Rotfi~rbung in der Gegend 
der Membrana elastica interna. Im fibrigen finder sich in der Niere ganz 
geringe Bindegewebswucherung. Man begegnet einigen total geschrumpften 
Glomeruli, andere zeigen den Beginn der hyalinen Ver6dung, die meisten 
sind aber vSllig normal. Vereinzelt einige hyaline Eiweifizylinder in den 
Harnkan~tlchen. 

Milz. Die kleinsten Arterien (Follikelarterien)[sind normal. Die 
mitfleren und grS~eren zeigen vielfach eine schwache, fleekweise anftretende 
Rotfi~rbung der Lamina elastiea interna und ihrer AbkSmmlinge. Es besteht 
elastisch-hyperplastische Intimaverdiekung. 

Gehirn .  Von den kleinsten Artefien sind die meisten nieht dege- 
neriert. Dort wo die Degeneration sieh zeigt, ist sie aueh sehr hochgradig, 
und die Gef~6ehen sind daselbst meist erweitert. 

H e r z m u s k u l a t u r .  Die kleineren und kleinsten Arterien sind nicht 
fettig degeneriert, hSchstens begegnet man zuweilen einer r6thchen Fi~rbung 
der Lamina clastica interna. Elastiseh-hyperplastische Wucherungen sind 
nicht vorhanden. 

K S r p e r m u s k u l a t n r .  Die Arterien zeigen keine Degeneration; die 
grSl~eren besitzen an den Verzweigungsstellen elastisch-hyperplastische 
Intimaverdickung.. 

Gegent iber  den F a l l e n  yon a l lgemeine r  Ar te r iosk le rose  

sch ien  es mi r  n icht  unwicht ig ,  auch  so]che heranzuziehen~ in 

denen  die Ar te r iosk le rose  m a k r o s k o p i s c h  auf  die A o r t a  be-  
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schrank t  war .  Die  be iden  fo lgenden Fi~lle gehSren ja  nun  

w a h r s c h e i n l i c h  in die Kategor ie  der  sehwie l igen  Aort i t is ,  au f  

welche  D S h l e  und H e l l e r  zuers t  die A u f m e r k s a m k e i t  ge lenk t  

haben.  Unst re i t ig  is t  die A o r t a  aber  gle ichzei t ig  yon der ge-  

wOhnlichen Ar te r iosk le rose  befal len.  Die  Untersuchung  ergab  

m m  ein u F r e i b l e i b e n  des p e r i p h e r e n  Ar te r i engeb ie tes  

yon a r te r iosk le ro t i sehen  Ersehe inungen .  Es  war  such  ke ine  

Nierenaffekt ion vorhanden .  

Fail VII. 
Z., M s g d a l e n s .  47 Jahre. Sektionsjournal (Pathol. Inst. Bonn) 

1903 Nr. 131. 
K l i n i s c h e  Angsben .  Pat. ]itt an progressiver Paralyse. Syphilis 

war in der Anamnese night festzustellen. 
A n s t o mi s c h e D i s g n o s e. Pachymeningitis haemorrhagics interns. 

Atrophia cerebri. Chronisehe Leptomeningitis. Lungentuberkulose. Lungen- 
oedem. Arteriosk]erose der Aorta. Tuboovarialcyste. Allgemeine Oedeme. 

Ni~heres fiber e i n z e l n e  Befunde :  
Das Herz ist night vergr(igert, such sonst ohne Ver~nderungen. Die 

Aorta aseendens ist sehr weir, ihre Innenfliiche runzelig dureh sehr 'zahl- 
reiehe hiigelige Verdickungen. In derselben Weise ist die sbsteigende 
Aorta bis zur Abgsngsstelle der Arteria coeliaca superior vGriindert. 
Allerdings finden sieh hier vielfsch grSlJere buekelfSrmige Erhebungen, 
die teils knorpelartig weig, teils triibe-gelblich gefgrbt sind. 

Die N ie r en  sind hellbraunrot mit glatter Oberflgche. Auf der 
Schnittfl~iehe zeigen sigh keine Veriinderungen. 

M i k r o s k o p i s c h e  Befunde :  
Nie ren :  Herdweise, aber im ganzen sehr geringe fettige Degeneration 

der Hsrnksniilchenepithelien, In der N~he der Oberflgehe mgl3ig zshl- 
reiehe sehr kleine Herde interstitietter Wueherung. Im iibrigen ist das 
Nierenparenehym unvergndert. Die Arterien zeigen keine Degeneration. 
Bei Fgrbung der elastisehen Fssern zeigen die grSgeren an den Ver- 
zweigungsstellen Verdoppelung der Lamina elastics interna. 

Die K o r o n s r a r t e r i e n  zeigen in ihren grSl3eren Verzweigungen 
Intimsverdickung und geringe Degenerstionsherde in derselben. Die kleinen 
Verzweigungen innerhalb der Herzmuskslstur sind vOllig frei yon Ver- 
hnderungen. 

Frei yon Degenerationen erweisen sigh die GefgBe der Lunge, Leber, 
Milz, KOrpermuskulstur, des Darmes, Mesenterimns, Pankreas. Dabei zeigeu 
die grSl3eren Arterien der Leber und Milz, sowie die Arteria psnereatiea 
geringe elsstisehe hyperplastisehe Intimsverdiekung an cireumskripten 
Stellen. 

Full VIII. 
V. L., mSnnl., 49 Jahre. Sektionsjournsl (Patholog. Inst. Bonn) 1905: 

Nr. 109. 
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Kl in i s che  Angaben .  Sei~ drei Jahren geisteskrank, dement. 
Diagnose zweife]l}aft. In der letzten Zeit Anfh]le yon Herzschw~che. 
Urin stark eiweil~haltig. Einige Wochen vor dem Tode trat Fieber auf 
und Zeiehen yon Pneumonie. Syphilis in der Anamnese nicht nachweisbar. 

A n a t o m i s c h e  Diagnose .  Chronische Leptomeningitis. Gehirn- 
atrophie. Hydrocephalus internus. Ependymitis granularis. Herzhyper- 
trophie. FibrinSs-exsudative Pleuritis, Lobulgre Pneumonie. Lungenabseel]. 
Bronchitis. Stauungsleber. Nephritis. 

Ngheres  fiber e i n z e l n e  Befunde:  
Die Herzhyper~rophie betrifft beide Herzabsehnitte. Die Aorta aseen- 

dens ist sehr welt. ihre Wandung ist verdiekt. Die Innenflgehe bietet 
ein runzeliges Aussehen dureh zahlreiehe dieht nebeneinander stehende 
buekelige Verdiekungen. Diese]ben sind teils weiBlieh, tells gelblieb-triibe. 
Dieht oberhalb der Aortenklappe eine zehnpfennigsttiekgroBe Kalkplatte 
in der Intima Die Abgangsstellen der Koronararterien sind verengt, ins- 
besondere die linke, welehe nut fiir eine Schweinsbors~e durchggngig ist.. 
In gleieher Weise wie der Arcus ist die [nnenflgehe der Aorta thoraciea 
vergndert, vom Tripus Halleri an ist die Aorteninnenfliiche glat{ mit Aus- 
nahme weniger buckelfSrmiger Verdickungen. 

Die grol~en Arterien zeigen ebenfalls glatte lnnenflgche, jedoeh sind 
auf derselben trfibgelbe Flecken und Streifen. 

Die Nie ren  haben leicht abziehbare Kapseln. Ihre Oberfl~tche ist 
sehr rein gek6rnt, yon braunroter Farbe. Die Nieren sind ziemlieh groin. 
Auf der Schnittflgche ist die Rinde nicht verbreitert und nicht getrfibt. 

Mikroskop i sche  Be~unde:  
Nieren. Vereinzelt eine kleine Gruppe fettig degenerierter Harn- 

kanglchen. In unmittelbarer Nghe der Oberflgehe sehr kleine Herde. in 
deueu alas Bindegewebe verbreitert ist. In diesen liegen einige atrophisehe 
Harnkanglehen und vie]faeh aueh ein total verSdeter Glomerulus. Im 
fibrigen ist das Nierenparenchym ganz normal. Die arteriel]en Gefgl]e 
zeigen keine Degenerationen. Die grSBeren Arterien zeigen germge 
elastisch-hyperplastisehe Intimaverdickung an den Verzweigungsstellen. 

In kleinen Arterien der Milz. Leber. Lunge, Darm und Mesenterium 
nnd der KSrpermuskulatur sind weder Degenerationsherde noch Intima- 
verdiekung vorhanden. In dem Gehirn und dem Herzmuskel sind die- 
kleinen Arterien vSllig normal, die grSl3eren zeigen ganz geringe hyper- 
plastische Wucherungen der Lamina elastiea interna an den Ver- 
zweigungsstellen. 

Anmerkung .  Naeh Absehlu6 der Arbeit konnte ieh noeh eineu 
Fall untersuehen, in welehem hoehgradige, mit Atherombildung und Ver- 
ka]kung einhergehende, typisehe und reine Arteriosklerose aui dis Aort~ 
und die groBen GefgBe besehrgnkt war. Die kleineren Arterien und die 
kleinsten Organarterien waren frei yon Arteriosklerose, die Nieren intakt. 

Ich lasse n u n  F~lle folgen, in  denen  welt vorgesehri t tene 

Arteriosklerose der Aorta  und  der grol~en Gef~t6e mit  Nephr i t i s  
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 178. Hft. 3. 27  
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kombiniert  war. Es  handelt  sich hierbei um solche Falle,  

welche der Kliniker als chron isch-parenchymatSse  Nephritis 
bezeichnet und in welchen man  mikroskopisch neben der Er-  
k rankung  des Pa renchyms  mehr  oder weniger  weit vorge- 

schrittene interstitielle Prozesse finder. In  allen diesen ]?~tllen 
fund sich Arteriosklerose und speziell die degenerat iven Prozesse 
an  den kleinen Arterien der Niere und anderer  Organe. 

Fall IX. 
R., Henr ie t te .  46 Jahre. Sektionsjournal (Bonner pathol. Inst.) 

1903 Nr. 262. 
Ana tomi sche  Diagnose.  Multiple Cysten im Gehirn. Allgemeine 

Arterioskterose. Allgemeine Oedeme und HShlenwassersucht. Herzhyper- 
trophie. Atelektase des Unterlappens d. 1. Lunge. Hitmorrhagische In- 
farkte und bratme Induration der Lungen. ParenchymatSse und inter- 
stitielle Nephritis. Milzschwellung. Thrombose der linken Vena axillaris 
und subclavia. 

Niiheres fiber die Befunde.  
Das Herz ist um mehr als das doppelte vergr56ert. Die Hyper- 

trophie and mi~l~ige Dilatation betrifft beide Abschnitte. Die Dicke der 
Herzmuskulatur betrggt auf dem Querschnitt im Corus ar~eriosus des 
rechten Yentrikels 7 ram;ira linken Ventrikel bis zu 2 cm. 

Die Koronararterien zeigen beginnende Sklerose. Die Aorta thoracica 
besitzt zahlreiche umschriebene Verdiekungen an ihrer Innenflgche; auch 
einige Verkalkungen sind vorhanden. Daneben ist die ganze Innenfl~che 
mit gelben triiben Fleckchen wie fibersiit. 

Die Nieren sind im ganzen nicht verkleinert oder vergrS~ert. Anf 
tier Schnittflgche ist die Rindensnbstanz schmal, yon gelblicher Grund- 
farbe, in dieser zahlreiche blutrote Fleckchen. Die Kapsel der Nieren 
liist sich schwer und nut unter Snbstanzverlust. Die Oberfihehe ist ge- 
sprenkelt (auf graurotem Grunde ~eine rote Strichelehen) und feinhSckerig. 

Mik roskop i s c he  Befunde" 
Die kleinsten Gehirn a r t e r i e n  sind sehr zahlreich, wenn auch nicht 

immer gleich stark fettig degeneriert. 
Herz. Die kleinsten Arterien innerhalb der Muskulatur sind siimt- 

lich normal. Die gr56eren Verzweignngen besitzen, abgesehen yon den 
makroskopisch schon als gelbe Flecke erkennbareu Degenerationsherde1~ 
Intimaverdickung yon gemischtem Ban ohne Degeneration. 

KSrpe rmusku la tu r .  Weder die gr56eren noch kleineren Arterien 
zeigen Degenerationen und auch keine Intimaverdickung. 

Ebenso sind die Me se n t e r i a l a r t e r i e n ,  die Arterien des Magens 
und Darmes  nicht beteiligt. Nut fund sich an den kleinen Arterien in 
der Submucosa des Dfinndarmes zuweilen eine schwache streckenweise 
Rotfhrbung der Elastica interna. Intimaverdickung war dabei nicht vor- 
handen. 
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N ie r en :  Die interstitiellen Prozesse erseheinen mikroskopiseh schon 
erheblich ausgedehnt. In den yon Bindegewebswucherung verschonten 
Partien erkennt man kompensatoriseh-hypertrophisehe Harnkan~lchen. Es 
sind reichlich interstitiell gelagerte FettrSpfehen vorhanden. Die Epithelien 
der Harnkanglchen haben meist stark wabenartig gebautes Protoplasma, 
enthalten aber nur selten FettrSpfchen. Die fettig degenerierten Kanglchen 
zeigen systemweises Zusammenliegen. Die Arterien sind zahlreich dege- 
neriert. Am stgrksten die Vasa afferentia, aber auch die Arteriae rectae 
sind befallen und selbst die an der Grenze der Rinde und Marksubstanz 
gelegeneu Arterien zeigen zuweilen die ersten Anf~nge des degenerativen 
Prozesses. Dabei besitzen die letztgenannten A~erien starke elastisch- 
hyperplastische Intimaverdickung. Aber aueh die Arteriae interlobulares 
besitzen dieselbe Art der Intimaverdiekung. An den stark degenerierten 
Vasa afferentia 1N]t sich auch zuweilen geringe Hyperplasie der Lamina 
elastica interna nachweisen. 

Leber .  Die kleineren Arterien zeigen die Degeneration in nicht 
unerheblicher Weise. Die grSBeren Arterien besitzen elastiseh-hyper- 
plastische Intimaverdiekung geringen Grades. 

Die Milz wurde aus u nicht konserviert. 

Fall X. 

W., F r i e d r i e h .  56 Jahre. Sektionsjournal (Bonner path. Inst.) 
1902 Nr. 302. 

K l i n i s e h e  A n g a b e n :  Hat aa Dementia parMytiea gelitten. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Multiple gelbe Erweiehungsherde und 

apoplektisehe eysten im Gehirn. Hypertrophie des linken Ventrikels. 
PareachymatSse Nephritis. Allgemeine Arteriosklerose. Lobul~re Pneu- 
monia. FibrinSse uud adh/isive Pleuritis. Milzschwellnng. 

N~theres f iber  e i n z e l n e  Befunde :  
Die Hirnarterien zeigen hochgradige Arteriosklerose. Die Innenfl~che 

der Aorta ist mit zahlreichen buckelfSrmigen Verdickungen besetzt. Auch 
finden sich zwei atheromatSse Gesehwfire. Aueh in den grSl3eren Arterien 
sind gelblieh triibe Verdickungen ihrer Wand zu konstatieren. 

Das Herz  ist etwa doppelt so groB wie die Faust der Leiche. Die 
Hypertrophie betrifft allein den linken Ventrikel. Es besteht Sklerose der 
Koronararterien. 

Die N ie r en  sind yon mitflerer GrSBe. Ihre Obertt~che ist glatt. 
Auf blaB-Sraunroter Grundfarbe traten zahlreiche gelblieh-triibe FIeckehen 
hervor. Auf der Sehnittflgche erseheint die Rinde etwas verbreitert. Sie 
ist blab graugelblich gef~rbt und trfibe fleckige IIerde sind in ihr in 
mgBiger Zahl erkennbar. 

M i k r o s k o p i s c h e  Befunde.  Die grSBeren Verzweigungen der 
Mesenterialarterien sind arteriosklerotisch verandert. Die kleineren, der 
Ansatzstelle des Darmes zun~chst liegenden Xste sind frei yon Yer- 
~nderungen oder zeigen geringe Hyperp]asie (Verdoppelung) tier Lamina 

27* 
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elastiea interna. Yon den Gehirnarterien zeigen aueh die kleineren und 
kleinsten, teils elastiseh-hyperplastisehe Intimaverdiekung, teils Degene- 
rationen. Jedoeh trifft man letztere an den kleinsten Arterien nieht 
konstant, immerhin aber ziemlieh h~ufig. 

Die ldeinsten Arterien der KSrpermuskulatur zeigen keine Ver- 
/~nderungen, ebenso sind die kleinen Arterien der tIerzmuskulatur frei yon 
Degenerationen, w~hrend die grSl~eren oder mittleren di, ste der Koronar- 
arterien arteriosklerotisehe Ver~nderangen zeigen. 

Die Verzweigungen der Pulmonalarterie sind s~mt.lieh frei yon 
Degenerationen. 

Nieren .  Bei F~rbung mit Sudan zeigt sieh fettige Degeneration 
der Epithelien tier gewundenen HarnkanMehen in m~gigem Grade and 
m~gig groBer Ausdehnang. Die Vasa afferentia sind fast alle in hoeh- 
gradiger Weise fettig degeneriert. Die Degeneration beginnt seharf an 
dem Abgang der  Vasa afferentia yon den Arteriae interlobulares. Im 
iibrigen finden sieh fleekige Herde interstitieller Wueherung. Die Anord- 
hang derselben ist eine streifenfSrmige yon der Rinde zur Marksubstanz 
verlaufende. Die ianerhalb der Her@ gelegenen Glomeruli sind total 
verSdet. Die fibrigen Glomeruli sind teils normal, teils zeigen sie be- 
ginnende hyaline VerSdang, wobei die Kapsel verdiekt sein kann oder 
nieht. Die Epithelien der Harnkan~lehen zeigen stellenweise Kernnekrose. 
Im Lumen der ttarnkan~lehen EiweiBzylinder in m~giger Menge. Die 
interstitiellen Herde sind im ganzen nieht sehr ausgedehnt. In Sehnitten 
mit F~rbung der elastisehen Fasern zeigen die Arterien, mit Ausnahme die 
degenerierten Absehnitte starke Intimaverdiekung, rein naeh dem elastiseh- 
hyperplastisehen Typus. 

Leber.  Vielfaeh starke fettige Degeneration der kleinen Arterien, 
Die Arteria hepatica im Hilus hat elastiseh-hyperplastisehe Intimaver- 
diekung, die stellenweise durel~ Bindegewebsentwieklung zwisehen den. 
Lamellen verbreitet ist. Die mittleren Verzweigangen innerhalb der Leber 
sind tells nornml; teils besitzen sie eine elastiseh-hyperplastisehe Intima- 
verdiekung. 

Milz. Die kleinsten Milzarterien zeigen starke Degeneration und 
bei Kernf~rbung eine homogene Intimaverdiekung. Die grSgeren Milz- 
arterien haben starke elastiseh-hyperplastisehe Intimaverdiekung. 

Fall XI. 

B., Chr i s t i an .  39 Jahre. Sektionsjournal (Path. Inst. Bonn) 1903 
Nr. 315. 

K l i n i s e h e  A n g a b e n  fehlen. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Apoplexia eerebri. Nephritis. Herz= 

hypertrophie. Arteriosklerose. Lobul~re Pneumonie. Pleuritis. 
N~heres  i iber  e i n z e l n e  Befunde .  
Es handelte sieh um frisehe Ap op l ex i e  im Thalamus optieus reehts, 

der ganz zerstSrt war. Freies Blut land sieh in den Seitenventrikeln. 
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Die G e h i r n a r t e r i e n  waren sehr stark arteriosklerotiseh. In der 
A o r t a  t h o r a c i e a  und Abdominalis finden sich teils gelbe trfibe Flecken 
und Streifen, tells buckelfSrmige Verdiekungen der Innenfl~che, im ganzen 
aber in geringer Zahl und St~rke. Triibgelbe Fleeke und Streifen finden 
sich auch in der C a r o t i s  und der I l i a e a .  

Die Herzhypertrophie betrifft ausschlieNieh den ]inken Ventrikel, 
dessen Wand auf dem Quersehnitt 20--25 mm miBt. Die Koronararterien 
zeigen Arteriosklerose, 

Die N i e r e n  sind 10~-:5:2 grog. Die Oberfli~che ist an einzelnen 
Stellen feinh~ickerig, im allgemeinen aber glatt~ Sie ist teils rStlich, tells 
gelblieh-grfinlieh gef~rbt. Auf der Sehnittfii~che ist die F~rbung fleckig 
gelblich-rStlich bis gelbgrfinlich mit zahlreiehen deutlieh triiben Partien, 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g .  
Nieren .  Es land sieh ausgedehnte fettige Degeneration der Epi- 

thelien der Harnkaniilchen. Auch die Epithelien der Glomeruli sind fleck- 
weise fettig degeneriert. Die Glomeruli sind teils normal, teils zeigen sie 
beginnende hyaline VerSdung: Totale Ver5dung zeigen nut diejenigen 
Glomeruli, welche in den gleich zu erw~hnenden interstitiellen I~erden 
liegen, Auch kSrniges Eiweig findet sieh manchmal im Kapselraum, eben- 
so hyaline Eiwei6zylinder in den Harnkan~]chen. Interstitielle Prozesse 
treten gegeniiber den parenchymatSsen an Ausbreitung zm-iick. Es finden 
sich fleckige Ausbreitungen kernreichen gewucherten Bindegewebes, in 
denen atrophische Harnkanhlchen und geschrumpfte Glomeruli liegen. 

Die Vasa afferentia, namentlich solche, welche zn verSdeten Glomerulis 
ffihren, zeigen fettige Degeneration; im ganzen ist die Ausbreitung dieser 
Affektion aber nicht grog, Nach Fi~rbung der elastischen Fasern zeigen 
die Vasa afferentia entweder eine homogene elastinfreie Intimaverdickung 
oder sie sind normal. Die Vasa interlobulares sind aueh normal. Die 
grSgeren an der Grenze der Mark- und Rindensnbstanz gelegenen Gef~t6e 
besitzen Intimaverdicknng naeh dem Typus der elastisch-hyperplastischen 
Intimaverdickung, die in ihrer Sti~rke sehr weehselt. 

H e r z m u s k u l a t u r .  Die grSl~eren Arterien zeigen Int!maverdiekung 
gemisehten Baues und spi~rliche fettige Degeneration. Die kleineren Ver- 
zweignngen innerhalb der Muskulatur sind v611ig intakt. 

Milz. In vielen kleinen Arterien fettige Degeneration. Es handelt 
sieh dabei hanptsitehlieh nm Rotfiirbung der Membrana elastiea interna 
und ihrer Abspaltungsprodukte. 

Die grSgeren Arterien zeigen Intimaverdieknng gemisehten Banes, aber 
mit Beteiligung elastiseh-hyperplastiseher Wueherungen. 

Gehi rn .  Die kleinsten Artetienverzweigungen zeigen vielfaeh starke 
fettige Degeneration. 

Leber .  Vereinzelt sieht man an den kleinen Arterien geringe Degenera- 
tionsherde. In den mittleren und grSgeren Arterien kommt, wenn aueh nieht 
regelmitgig, Intimaverdiekung vor, und zwar wenn aneh nieht aussehlieglieh, 
so doeh iiberwiegend dureh elastiseh-hyperplastisehe Wueherungen bedingt. 
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Als vSllig unveri~ndert erwiesen sich die kleinen Arterien des D a r m e s, 
der K S r p e r m u s k u l a t u r  und der Lungen.  

Fall XII. 
H., Paul, 46 Jahre. Sektionsjournal (Patholog. Inst. Bonn) 1903 Nr. 2. 
Ana tomische  Diagnose :  Ascites, Hydrothorax, Plem'itis sero- 

haemorrhagica rechts. Atelektase des Unterlappens der rechten Lunge. 
Bronchitis. Dilatation und Hypertrophie des Herzens. Arteriosklerose, 
Milztumor, chronische parenchymatSse Nephritis. Mflzschwellung. 

N~theres fiber e inzelne  Befunde.  
Das t terz ist doppelt so groI] wie die Faust. Dilatation und Hyper- 

trophie betrifft beide Herzabschnitte. Doch ist die Hypertrophie des 
]inken Yentrikels vorwiegend. 

Die A o r t e n i n t i m a  ist besiit mit zahlreichen tells weil]lichen, teils 
tr tibgelblichen Verdickungen. 

Die Nieren sind stark vergrSl~ert. Die Kapsel 15st sich schwer. 
Die Oberfl~che ist glatt, im ganzen yon gelbweil]er Grundfarbe mit rSt- 
lieher Sprenkelung. Auf der Schnittfli~che erweist sich die Rinde als 
verbreitert, sie ist fleckweise braunr5tlich, fleckweise gelblichblal] getrfibt. 

u den iibrigen Ar te r i en  zeigen viele arteriosklerotische Ver- 
~nderungen insbesondere die Gehirnarterien, welche stark ver~ndert sind. 

Mikroskop i sehe  Befunde:  
Nieren. Fettige Degeneration der Harnkan~lchenepithelien ist in 

geringer Ausdehnung vorhanden. Daneben existieren Herde interstitieller 
Wucherung ebenfalls in nicht sehr ausgedehntem Mal]e. Von den Vasa 
afferentia zeigt ein Tell die degenerativen Erscheinungen. Die ZugehSrig- 
keit der degenerierten Arterien zu verSdeten Glomerulis ist vielfach er- 
kennbar. Bei F~rbung der elastischen Fasern zeigen die u interlobu- 
lares und die grSl~eren Arterien Intimaverdickung vorwiegend nach elastisch- 
hyperplastischem, stets abet etwas gemischtem Typus. 

Milz. Sehr geringe und vereinzelte rote Fleckchen in der Wand 
der kleinen Arterien. 

In den K o r o n a r a r t e r i e n  Intimaverdickung yon gemischtem Bau. 
In den grSl~eren Verzweigungen geringfiigige Degenerationen. 

Die kleinen Arterien der Leber  sind frei yon degenerativen Ver- 
gnderungen, in den gL'SI3eren finder sich geringe elastisch-hyperplastisehe 
Intimaverdickung. 

Aueh die Nephrit is  auf der Basis der amyloiden Degene- 

ration habe ieh in den Bereich meiner Untersuehungen ge- 
zogen. Wie die beiden folgenden Falle lehren,  zeigte sieh 

weder bei der Amyloid-Fet tniere ,  noch bei Amyloid-Schrumpf-  
niere Arteriosklerose in den kleinen Organarterien.  

R., Ka thar ina .  28 Jahre. Sektionsjournal (Patholog. Inst. Bonn) 
1903 Nr. 160. 
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K l i n i s c h e  Angaben .  Seit vielen Jahren krank, teils an Gallen- 
steinen leidend, tells an Pleuritis exsudativa mid Phthisis pulmonum. Die 
Nierenerscheinungen mit Hydrops traten erst mehrere Monate vor dem 
Tode in die Erscheinung. Klinisch traten sie unter den Symptomen der 
ehronisch-parenehymatSsen Nephritis auf. 

An at o mi s eh e Di agn o s e. Hydrops universalis. Lungentuberkulose. 
Darmtuberkulose. Amyloide Degeneration der Milz und der Nieren. 

Ngheres  fiber e i n z e l n e  Befunde :  
Die Nie ren  sind vergrSl~ert (15:6:4).  Die Kapsel 15st sich leicht; 

Die Oberflgehe ist glatt, yon triibgelber Grundfarbe, yon weleher sich 
gelbr6fliche verwasehene Flecken abheben. Auf der Schnittfliiche zeigt 
sich die Rinde verbreitert, yon gelbgrauer Fgrbung, stark getrfibt. D ie  
Marksubstanz hebt sich in dunkel braunroter Fiirbung stark yon der 
Rinde ab. Auf Jodzusatz traten die Glomeruli, braunrot gefiirbt, deut- 
lich hervor. 

Aor ta  ascendens und thoraciea ist glatt, im abdominalen Teil einige 
sehr geringfiigige gelbe triibe Flecke. 

Mik roskop i sche  Befunde :  
Nieren.  Ausgedehnte und starke fettige Degeneration der Epithelien 

der Harnkanglchen. Amyloide Degeneration ist auf die Glomeruli und 
Vasa afferentia beschri~nkt. Dabei ist nur ein kleiner Tell der Glomeruli 
total amyloid degeneriert. Interstitielle Wucherungen sind garnicht vor- 
handen. Fettige Degeneration der Arterien ist gar nicht vorhanden. Da- 
gegen besitzen die grSl~eren an der Grenze von Rinde and Mark gelegenen 
Arterien eine ziemlich starke, rein elastisch-hyperplastische Iniimaverdickung. 

G e h i r n a r t e r i e n .  Die kleineren zeigen keine Degenerationen und 
keine Vergnderungen. Die grSl3eren haben fast iiberall Verdoppelung der 
Lamina elastica interna und an manehen Stellen auch eine umschriebene 
st~irkere elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. 

Zwar amyloide aber keine arteriosklerotische Veriinderungen zeigtea 
die kleinen Arterien der Leber, Milz und des Darmes. 

Fall XIV. 

V., Got t f r ied.  20 Jahre. Sektions]ournal (pathol. Institut Bonn) 
1903 Nr. 133. 

K l in i s che  Angaben .  Von Gebm't an kr~nklich. Sei t  dem dritten 
Lebensjahre besteht secernierende Fistel im Riicken links. 2�89 Jahre vor 
dem Tode begann Wassersucht aufzutreten. W~hrend der ldinischen Be- 
handlung zeigten sich starke Odeme und Ascites. Der Ham enthielt sehr 
viel Eiweil3 und granulierte Zylinder. 

A n a t o m i s c h e  Diagnose .  Dilatation und Hypertrophie des Herzens: 
Adh~isive Pleuritis. Bronchitis. Lungen6dem, Lungenemphysem. Lobul~re 
Pneumonie. Amyloidniere, -leber, -milz. Psoasabscel3, Kyphose tier 
Wirbelshule. Caries der Wirbelsi~ule und der Rippen. Allgemeine Odeme 
und H5hlenwassersucht. 
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NSheres  fiber die Befunde .  
Das t I e r z  ist doppelt so grog/ wie die Faust. Die Vergr6l~erung 

ist vorzugsweise dutch Dilatation des rechten Herzens bedingt. Dabei 
ist die Muskulatur der rechten Kammer stark entwickelt (ira Conus arteriosus 
bis zu 5 mm auf dem Querschni~t): Der linke, mittelweite Ventrikel mil]t 
auf den1 Querschnit~ 11 ram. Es besteht fettige Degeneration der Herz- 
muskUlatur. 

Die N i e r e n  sind klein (Ma6e: 1. 8 : 3 } : 2 ,  r. 9:4:2,~). Die Kapsel 
15st sich schwer. Die Oberfl~ehe ist hS@erig, yon teils bla6gelber, tells 
bla~braunroter Fihbung. Auf der, Schnittfl~ehs zeigen Rinds und Mark- 
substanz die gleichs Fi~rbung wie die Oberfl:~tche. In  der Rinde sind 
fleekige Trfibungen erkennbar. Naeh Jodeinwirkung treten die Glomendi 
als rotbraune Pfinktehen zutage. 

Die A o r t a  hat im allgemeinen glatte Innenflgche;. sie zeigt abe t  in 
geringer Zahl sehwach hervorragende umsehriebene Verdickungen, etwas 
reichlicher gelbe trtibe Fleckehen. 

M i k r o s k o p i s c h e  B e f u n d e :  
Nieren .  Zunhehst f~llt die stai'ke Vermehrung des interstitiellen 

Gewebes in  die Augen. Fast alle Glomeruli zeigen welt fortgesehrittene 
amy]oide Degeneration, viele sind total verSdet. Die gewundenen Harn- 
kan~]ehen sind vielfach erweitert, ihre Epithelien sind fettig degeneriert 
nnd zahlreich finden sieh hyaline Zylinder iu ihrem Lumen. Bei Sudan- 
farbung zeigen die Arterien vielfach schwach gelbliche homogene Flecke. 
Diess liegen abet vorzugsweise in der Muscularis. Es handelt sich um 
AmyMd, dessert Fi~rbung mittels Sudan (Fettponceau) yon H e r xh eim e r 1) 
bereits hervorgehoben worden i s t .  Auch in den Glomerulis sind die 
homogenen (amyloiden) Partien dutch Sudan schwaeh gelblich gefiirbt. 
Bei Fi~rbung der elastischen Fasern srgibt sich jedes Fehlen hyperplas~iseher 
Wucheruug der Lamina elastica interna. 

Die A o r t a  i s t  an den makroskopisch nicht ver~tnderten Stellen nicht 
degeneriert, ebenso nicht dis Koronararterie in ibren grSBeren Verzweigungen, 
trotzdem dieselben eine geringe Intimaverdickung mit starker Entwicklung 
der elastisehen Elemente zeigt. 

F r e i  yon Degeneration und ohns jede Intimayerdickung (yon der 
manehmal vorhandenen amyloideu Degeneration sehe ich ab) erwiesen sich 
die Arterien des Herzmuskels, der KSrpermuskulatur, der Milz, Leber, 
des Magens, Darmes, Mesenteriums, Pankreas, der Nebenniereu und 
Lnngen. 

�9 Es  folgt Bin F a l l  yon l ang  h insch le iehender  Nephri t is ,  die 

in der Hauptsache parenchymatSs, beginnende interstitielle 
Prozesse mikroskoplsch erkennen lieS. Die Nephritis exacer- 
bierte mehrfach im Anschlu$ an die haufig stattfindenden Ge- 

1) Dieses Archiv Bd. 174. 
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bur ten ,  und w a r  mit  e iner  f r i schen Endocard i t i s  ver rucosa  der  

T r i cusp ida lk l appe  kompl iz ier t .  Uber  die Ursache  der  Nephr i t i s  

l ie6 sieh n iehts  ermit te ln ,  mSglich,  dal~ es sieh urspr i ing l ich  u m  

eine Schwangerscha f t snephr i t i s  gehande l t  ha t ,  deren Uber-  

gang  i n  Chronizi t i i t  j a  vorkommt .  Die  oben pr~tzisierte E r -  

k r a n k u n g  der  k le inen  Gef~t6e ist  n icht  v o r h a n d e n .  

�9 F a l l  X V .  

F r a u L .  35 Jahre alt. Sektionsjom'nal (pathol. Inst. Bonn) 1903 
Nr. 101. 

K ] i n i s c h e  Angaben .  
Patientin hat sechs Guburten dm'ehgemacht und litt nach dem Kind- 

bett mehrfach an ,Nierenwasser". 1�89 Monate vor ihrem Tod machte sie 
Abort dutch, seit weleher Zeit sie wieder starker erkrankte. Im Krank- 
heitsbild tr~teu Erscheinungen yon seiten .der Respirationsorgane in den 
Vordergrund. Die Urinmenge verhielt sieh wechselnd; m~tl]iger Eiweil]: 
gehalt des Urins stets vorhanden. Blutdruck nieht erhSht. Puls frequent. 

A n a t o m i s c h e  D iagnose .  Allgemeine Odeme. FibrinSse und 
exsudative I)leuritis. Multiple hamorrhagische Infarkte der Lnngen. Dila, 
tation und Hypertrophie des Herzens. Endokarditis. Milzvergr56erung; 
Nephritis parenchymatosa. 

N~theres  fiber e i n z e l n e  Befunde.  
Das Herz  ist etwa urns doppelte vergrSBert. Die VergrSI]erung be- 

trifft beide Herzabschnitte. Die Endokarditis ist eine verrukase und ist 
allein an tier Trikuspidalis loka]isiert. 

N i e r e n  'sind vergrSltert. Ihre Oberflache ist glatt, yon bla6rSflieh- 
gelber F~trbung. Die Rinde ist  verbreitert. Auf blaltgelblicher Grundfarbe 
zeigen sieh rote Streifen und Fleckcheu.  Deufliche Triibungen in der 
Rinde nieht zu erkennen: 

Die A o r t a  besitzt im allgemeinen glatte Innenfl~tche, doeh trifft man 
im Brustteil geringe, im Bauehteil etwas reichlieher gelbe trfibe Flecke. 
Aueh in tier Carotis streifenfSrmige, leieht erhabene Partien. 

M i k r o s k o p i s c h e B e f u n d e .  
Nieren .  Gruppenweise fettig degenerierte Harnkani~lchen. Sp~tr]ich 

hyaline EiweiBzylinder in erweiterten gewundenen Harnkan~tlehen. Es 
finden sieh fleckweise Herde iuterstitieller Bindegewebswucherung. Die 
tterde liegen nicht an der Oberfl~tche, sondern in der Mitre zwisehen 
Oberfl~tehe und Marksubstanz. In dem gewucherten, sehr kernreichen 
Bindegewebe liegen atrophische, stark [degenerierte garnkanhlehen und 
auch hyaline geschrumpfte Glomeruli. Anl]erhalb de~" Bindegewebsherde 
sind die Glomeruli fiberalt intakt; nur zuweflen zeigt sich fettige Degene- 
ration der Epithelien tier Glomeruli. Die Arterien sind nieht degeneriert, 
besitzen auch keine Intimaverdickung, nur die grSBeren Gefi~6quersehnitte 
an tier Grenze der Rinde und der Marksubstanz zeigen mehrfacl] geringe 
Hyperplasie (Verdoppelung) der Lamina elastica interna. 
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G e h i r n a r t e r i e n .  Keine Degenerationen, dagegen vielfach Ver- 
doppelung der Lamina elastica interna. An den Verzweigungsstellen auch 
geringe elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. 

Aorta.  Auch an den makroskopisch nicht ver~tnderten Stellen sind 
geringe fettige Degenerationen in der Intima vielfach nachweisbar. 

K o r o n a r a r t e r i e n .  Ziemlich erhebliche Intimaverdickung grSl~ten- 
teits bindegewebiger Natur. Keine Degenerationen. 

Die kleinen Arterien der Milz, Leber und KSrpermuskulatur sind 
weder degeneriert noch sonstwie veriindert. 

Der  folgende Fa l l  stellt eine im Ansch]ul~ an  eine Geburt  

aus u n b e k a n n t e n  Ursachen ents tandene  akute hi~morrhagische 

Nephrit is  dar. Das Gefi~l~system erwies sich als unveri~ndert. 

Fall XVI. 

St., Ger t rad .  31 Jahre. Sektions]ournal (pathol. Inst. Bonn) 1903 
Nr. 80. 

K l in i s che  Angaben .  
Im Wochenbett trat eine akute Nephritis auf aus uabekannter Ur- 

saehe. Wghrend der Schwangersehaft war der Urin eiweii]- und zneker- 
frei gewesen. Die Nephritis fiihrte in wenigen Tagen zum Tode. 

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e. LungenSdem, P arenehymatSse Nephritis. 
Enteritis catarrhalis. Cystitis. Uterus puerperalis. Strnma colloides. 

N~heres  fiber die Befunde.  
Das Herz ist nicht deutlieh hypertrophisch, obschon es etwas grSl~er 

als die Faust der Leiche erscheint. 
Die Nie ren  haben starke Fettkapsel. Die Kapsel 15st sieh leicht. 

Die Nieren sind stark vergrSfiert, die Oberfl~tche ist glatt, yon graugelb- 
licher F~rbung. Auf der Schnittfliiche erscheint die Rinde verbreitert, von 
gelblicher Fiirbung und leicht getriibt. Die Marksubstanz ist stark gerStet. 

In der Aor ta  thoracica einige wenige triibe gelbe Flecken. Im 
iibrigen ist die Innenfliiche der Aorta unver~tndert. 

Mikroskop i sehe  Befunde :  
Nieren.  Die Harnkan~lchenepithelien sind mit geringen Ausnahmen 

nicht fettig degeneriert. Dagegen zeigen sie vielfach Verlust der Kern- 
f~rbung. Im iibrigen finden sieh noch: Eiwei~ im Kapselraum, Blur und 
Blutzylinder in dem Lumen der Harnkan~Ichen; spiirlich auch hyaline Ei- 
weil]zylinder. Die Arterien zeigen keine Spur fettiger Degeneration. Dabei 
besitzen sie auch keine Intimaverdickung. Die Lamina elastica ist einfach; 
nut an den Arterien, welche an der Grenze der Rinde und der Markkegel 
liegen, ist zuweilen Verdoppelung der inneren Lamelle zu erkennen. Um 
die Arterien angeordnet, aber auch zwischen den Harnkan~lchen findeu 
sich vielfach kleine Herde zelliger Infiltration, bestehend aus lymphocyt~ren 
Zellen, denen polynukle~tre Leukocyten beigemengt sind. 

Gef~ti3 e. Abgesehen yon den schon erw~hnten geringfiigigen Herdeu 
fettiger Degeneration in der Aorta thoraeica und ebensolchen in den 
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grSl]eren ~_sten der Koronararterien waren die arteriellen Gefit/le frei von 
Erkrankung. Dies gilt insbesondere auch ffir die kleinen Organarterien. 
Untersucht wm'de die Aorta, Koronararterien und Herzmuskulatur, die 
kleinen Arterien der Milz, Niere. Die Gehirnarterieu wurden aus Ver- 
sehen nicht konserviert. Makroskopiseh waren sie zart and dfinnwandig, 

Schliel~lich folgt noch eine Gruppe yon akuten und sub- 
akuten Nephri t iden nach  Infekt ionskrankhei ten.  In  allen war  

das Gefa6system nicht beteiligt, auch nicht  in dem Falle  yon 
Scharlachnephri t is ,  in welchem sich erhebliche Herzhyper t rophie  
ausgebildet hatte. 

Fall XVII. 
H., Ludwig. 3 Jahre. Sektionsjournal (patholog. Inst. Bonn) 

1903 Nr. 99. 
Kl in i sche  Angaben .  Es soll Diphtherie vorausgegangen sein. 
Ana tomisehe  Diagnose :  GlottisSdem. Herzhypertrophie, paren- 

chymatSse Nephritis. Milzschwellung. 
N~heres  fiber e inze lne  Befunde :  
Die Herzvergr51~ erung ist gering und betrifft den ]inken Ventrikek 
Die Nieren sind vergr56ert. Ihre Ma6e sind 10 :6 :2 .  Die Kapsel 

]st ]eicht zu 15sen. Die Nierenoberfl~che ist glatt, blal~braunrot mit grol~en 
blal~ge]blichen Flecken. Auf der Schnittfl~che erweist sich die Rinde als 
verbreitert, nicht getrfibt yon bla]braunroter F~rbung. 

Mik roskop i sche  Befunde :  
Niere. Die Epithelien tier Harnkan~lchen sind mit geringer~ Aus- 

nahmen nicht fettig degeneriert. Wohl zeigen die Epithelien der ge- 
wundenen tIarnkan~lcheu vielfach vakuoll~tre Degeneration ihres Proto- 
plasmas. Ziemlich zahlreich trilft man kleine Herde kleinzelliger Infiltra, 
tion, in der Umgebtmg der Glomeruli. Die Arterien zeigen keine Degene- 
ration und keine Intimaverdickung; ihre Lamina elastica interna ist einfach. 

Die Ar te r i en  sind nicht degeneriert und fiberall g~tnzlich uuver- 
~ndert. Untersucht wurden: Koronararterien und kleine Arterien der Herz- 
muskulatur. Gehirnarterien. Aorta. Die kleinen Arterien innerhalb der 
Leber, Niere und KSrpermuskulatur. 

Fall XVIII. 
N., Johann.  5 Jahre. Sektionsjournal (patholog. Inst. Bonn) 1903 

Nr. 34. 
Kl in ische  Angaben.  Die klinische Diagnose lautete: Nephritis acuta 

post scarlatinam. 
Ana tomi sche  Diagnose :  ParenchymatSse Nephritis. Geringe 

Odeme. Herzhypertrophie. Kleine Kaverne in der Spitze tier rechten 
Lunge. Bronchitis. Enteritis catarrha]is. 

N~heres  fiber e inze lne  Befunde:  
Die t t e r z h y p e r t r o p h i e  ist sehr erheb]ich. Beide Herzabschnitte 

sind weir, namenflieh der Conus arteriosus des reehten Herzens. Dabei 
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ist reehterseits die Wandung nieht ersichtlieh verdiekt, w~thrend die linke 
Kammer eine stark verdickte Wandung zeigt. 

Die N i e r e n  sind vergrSgert (9:3:3�89 lhre Oberflhche ist glatt, 
yon grauer Gruni]farbe mit eingestreuten roten Fleckchen. Auf der Schnitt- 
fl~che ist die Rinde verbreitert (7 ram). Sie ist gelblichgrau, ]eicht getrfibt. 
Die Marksubstanz ist dunkehot gefih'bt. 

Die grogen and kleinen A r t e r i e n  sind g~tnzlich unver~tnde,'t. 
N i k r o  s k o p i s c h e  B efunde.  
Nieren.  Es besteht eine m~tl]ig starke, systemweise angeordnete 

fettige Degeneratio n d e r  Epithelien der Harnkan~lchen. In den Glomerulus- 
kapseln starke Ansammlung abgestogener Epithelien, Dieselben zeigen 
die bekannte halbmondfSrmige Lagerung mn den Glomeruhts und sind 
auch grSgtenteils fettig degeneriert. In dem Lumen der gewundenen und 
geraden Harnkan~lchen Harnzyliuder. Vereinzelt finden sich Herde klein- 
zeliiger Infiltration nm die Gefiige angeordnet. Die Arterien der Niere 
sind s~mtlich frei yon fettiger Degeneration nnd besitzen keine Intima- 
verdickung oder Hyperplasie der Membrana elastica interna. 

Das Arteriensystem war v6ilig fret yon Ve~-~nderungen. Untersucht 
wurden Aorta, Carotis, Koronararterien and ihre feineren Verzweigungen 
innerhalb der Herzmuskulatur, grSBere und kleinere Gehirnarterien, feruer 
die kleinen Arterien der Milz~ des Darmes, des Mesenteriums der K6rper- 
muskulatur, des Pankreas, der Leber, der Lungen. 

Fall XIX. 

G r a v e n h 0 r s t ,  Anna.  21Jahre. SektionsbuchI, S. 111. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e .  Endocarditis verrucosa. 5'Iyoearditis 

fibrosa. Arteriosclerosis aortae incipiens. Pleuri.tis fibros~ dextra. Pneu- 
monia fibrinosa dextra. Nephritis parenehymatosa. 

Ni~heres f iber  e i n z e l n e  B e f u n d e :  
Die Affektion der Aorta besteht darin, dug sich an der Innenfliiche 

der A o r t a  thoracica and abdominalis zahlreiche gelbe triibe Fleckchen 
zeigten. 

Die Niere 'n  sind stark vergrSgert, ihre Oberfii~che ist glair. Die 
Kapsel 15st sieh leieht. Die Oberfliiche hat eine blal~gelbrote Fgrbnng. 

Auf  der Sehnittflgche erscheint die Rinde verbreitert von graugelber 
F~rbung. Die dunkelbraunrot gef~rbte Marksnbstanz bildet einen staiker 
Kontrast zur F~rbung der Rinde. Triibungen sind in der Rindensubstanz 
mit freiem Auge nicht erkennbar. 

M i k r o s k o p i s e h e  Befnnde .  
In den N i e r e n ' f a n d  sich triibe Schwellung der Epithelien der ge- 

wundenen Harnkanglehen. Im Lumen derselben hier und da Eiweig- 
zylinder. Die Arterien sind frei yon Degeneration und ohne Intimaver- 
dickung. In der Milz sind die arteriellen Gefa~e ebenfalls ganz normal. 

Die Durchs ich t  der  versch iedenen  F~tlle ergibt  nun zu- 

ni~chst ,  da]~ die a r te r iosk le ro t i sche  Al te ra t ion  der  k le inen  Organ-  
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arterien nicht in allen F~llen yon Nephritis vorhanden ist. 
Bevor wir versuchen, die Gruppe, welche mit der genannten 
GefgBaffektion verkntipft ist, naher zu bestimmen, mtissen wir 
fragen, welche Bedeumng der Gef/~l~erkrankung im Kranheits- 
bilde der Nephritis zukonlmt. Ich weiB wohl, dab ich damit 
an die alte Streitfrage rtihre, ob die Arteriosklerose als eine 
Begleiterscheinung der I~Iephritis, als deren Ursache oder deren 
Folge anzusehen sei. Die jetzt allgemein gtiltige Anschauung 
spiegelt sich wohl am besten in den Darlegungen yon S e n a t o r ,  l) 
naeh welehen die Bedeutung der Arteriosklerose bei der Nephri- 
tis eine verschiedene sein kann. Die Gef~Berkrankung kann 
die Ursache der Nierenaffektion sein, unter anderen Umst~nden 
deren Folge und schlieBlich kOnnen beide Prozesse einer dritten 
ihnen gemeinsamen Ursache ihre Ausbildung verdanken. 

Nun bezieht sich diese Meinung yon den Beziehungen der 
Arteriosklerose zur Nephritis wohl grOgtenteils auf die makro- 
skopisch erkennbare Arteriosklerose des ,Gef/~gsystems, w/~hrend 
ieh naeh P r y m s  und meinen Untersuchungen reich zun/~chst 
fragen mug, welchen Einflug die starke Affektion der kleinsten 
Arterien auf die Niere hat. 

Zur Beantwortung dieser Frage miissen ~'ir auf die be- 
kannte Arbeit yon Zieg le r  e) zuriickgreifen. Dieser machte 
gegenfiber We ige r t  ~) geltend, dab man das Zustandekommen 
der Sehrumpfniere nieht einheitlich auf die Parenchymlasionen 
als dem pathogenen Prinzip aufbauen kSnne. Degeneration 
des Nierenparenchyms. auch wenn sie sehr ausgedehnt und 
hochgradig auftreten, seien an und ftir sieh immer einer Re- 
generation f/~hig. Es masse daher zur Erklarung des Zustande- 
kommens der Schrumpfniere gezeigt werden, weshalb in solehen 
Fallen die Regeneration ausbleibe. Den Grund far das Nicht- 
eintreten der Regeneration und damit der vorwiegende Grund 
ffir die Ausbildung einer Schrumpfniere erblickt Zieg ler  in 
dem Zugrundegehen der vaskul~ren Apparate der Niere. An 
dem Beispiel der senilen Niere und der Niereliaffektion der 

I) a. a. O. und: Die Erkrankungen tier Niere in Nothnagels Handb. d. 
spez. Path. u. Therap. Bd. 19. 

2) D. Archiv f. kiln. Med. Bd. 25. 
3) Volkmanns Sammlg. kiln. Vortr. Nr. 162 163. 
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Arteriosklerotiker zeigt er, wie die VerSdung der Glomeruli 
zum Ausgangspunkt der interstitiellen Herde wird. Als Ursache 
der Glomerulusveranderung sieht Z ieg le r  ZirkulationsstSrungen 
an und betont, dal~ die Arteriosklerose der Nierenarterien in 
vielen Fallen hierzu die Veranlassung geben kann. 

Z ieg le r  stellte sich vor, da6  infolge eingesehalteter 
Hindernisse der Druck und die StrSmungsgeschwindigkeit in 
den Glomerulis abnimmt~ so da6 die Funktion derselben all- 
mahlich erlischt und sich dementsprechend Veranderungen in 
der Textur einstellen. F~r andere Falle sieht sich Z ieg le r  
genStigt anzunehmen~ dab der ProzeB in den Gtomerulis selbst 
beginnt. Dann waren weder Erkrankungen der zuf~hrenden 
Arterien, noch Marasmus und allgemeine StSrung der Zirku- 
lation nachweisbar~ und Z ieg le r  glaubt f~r solche Falle eine 
prim~re Sklerose der Glomeruli annehmen zu k6nnen. 

Die genannten Erwagungen ffihrten Ziegler ,  dazu den 
Begriff der arteriosklerotischen Schrumpfniere aufzustellen als 
einer Nephritis, welche als Folge der Arteriosklerose anzusehen 
ist. Auch ffir die genuine interstitielle Nephritis nimmt Zi e gl e r 
ZirkulationsstSrungen als Ursaehe der GlomerulusverSdung in 
Anspruch und die Obliteration soll ebenfalls hierbei eine Rolle 
spielen. Nut wird aueh yon ihm das Zustandekommen der 
Obliteration jener Gefa6e anders aufgefal]t als bei der arterio- 
sklerotischen Sehrumpfniere. Z ieg le r  sagt dartiber (Seite 616): 
,Wie mehrere Autoren nachgewiesen haben und wie man sich 
auch durch Gefa~injektion fiberzeugen kann, geht bei der inter- 
stitiellen Nephritis ein gro~er Teil des alten Gefa6systems zu- 
grunde. Ergreift der Obliterationsproze6 die Vasa afferentia 
oder efferentia~ so ist aueh eine genfigende Ursache zur Ver- 
(idung der Glomeruli gegeben." 

Die Auffassung Zieg le rs  bezfiglich der arteriosklerotisehen 
Schrumpfniere hat, wie bekannt, allgemeine Anerkennung ge- 
funden. Schlie~e ich reich derselben ebenfalls an und accep- 
tiere insbesondere die yon Z ieg l e r  betonte pathogenetisehe 
Bedeutung der Gefi~13alterationen ftir das Zustandekommen der 
interstitiellen Prozesse, so komme ieh dazu, die Arteriosklerose 
der kleinen Nierenarterien auch in ursachliche Beziehung zu 
bringen zur Nierenschrumpfung in Fallen yon genuiner inter- 
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stitieller Nephritis und selbst in F~tllen yon sogenannter ehro- 
niseh-parenehymatiSser Nephritis. Denn wozu sollte man die- 
selbe Art der Gef~tgver~tnderung in dem einen Falle anders 
deuten, als in dem anderen. Die Gef~tBerkrankung ist nieht 
fu r  in beiden Arten yon Nephritis dieselbe, aueh die Form, in 
weleher die Glomeruli zugrunde gehen, n~tmlieh in tier Weise, 
dag eine hyaline VerSdung der Sehlingen eintritt fast ohne 
Kapselverdiekung treffe ieh als am meisten verbreitete Art 
des qlomerulunterganges an bei den Formen yon Nephritis, 
welehe mit Arteriosklerose der kleinen Arterien kombiniert 
sind. Z ieg le r  hat  die genannten Erseheinungen der Glomerulus- 
verSdung bereits gesehildert. Von T e h i s t o w i t s e h  1) ist neuer- 
dings eingehender naehgewiesen women, dal] der Glomerulus 
bei nephritisehen Prozessen in versehiedener Art und Weise zu 
grunde gehen kann: 

Die Untersuehungen fiber diesen Punkt sind zwar trotz- 
dem noeh nieht so welt vorgesehritten, dag man aus der Er- 
seheinungsweise des Unterganges der Gef~tgkn~tuel siehre Sehlfisse 
auf die zur VerSdung ffihrenden Ursaehen ziehen kann, immer- 
hin will ieh aber betonen, dag die genuine Nephritis sieh aueh 
in diesem Punkte nieht wesentlieh yon der ,,arteriosklerotisehen 
Sehrumpfniere" unterseheidet. 

Die Sehlul]folgerung, dal~ aueh for F~lle prim~rer Nephritis 
den Erkrankungen der kleinen Nierenarterien eine pathogene- 
tisehe Bedeutung far die GlomerulusverSdung und damit ft~r 
alas Auftreten interstitieller Prozesse zukommt, liegt also eigent- 
lieh auf der Hand, Wenn die Folgerung bisher nieht gezogen 
wurde, s o  kann dies nut daran liegen, dag man die Erkrankung 
der kleinen Arterien der Sehrumpfniere, trotzdem man sie als 
i,Arteriosklerose" nieht selten bezeiehnete, doeh als einen lokalen, 
yon lokalen Vorg~ngen in der Niere abh~ngigen Yorgang auf- 
fassen konnte: Ieh sehe es nun Ms ein Ergebnis dieser Arbeit 
an, da~} diese Auffassung nieht mehr haltbar ist. Zur n~heren 
Begr~indung mug ieh auf meine Untersuehungen tiber Arterio- 
sklerose verweisen. I eh  babe damals 2) den Naehwe~s geffihrt, 
da6 man nieht alle mit Intimaverdiekung einhergehende GefN3- 

1} Dieses Arehiv Bd. 171~ 
2) a. a. O. 
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ver~nderungen identifizieren darf und dab es gewisse Kriterieu 
gibt, auf Grund deren es in den meisten F~tllen gelingen wird, 
diejenigen Wueherungen der Intima (Endarteriitis fibrosa), welche 
naeh Gef~BverschluB und Untergang yon Kapillargebieten so- 
wie im Verlaufe entzfindlieher Formationen entstehen, yon der 
degenerativen Systemerkrankung (Arteriosklerose) zu unter- 
scheiden. Auf Grund dieser meiner frfiheren Ergebnisse t~B~ 
sieh also aueh sagen, daB die Ver~nderungen der kleinen Ge= 
f~Be der Sehrumpfniere nieht in das Gebiet der einfachen End- 
arteriitis fibrosa fallen. Wenn ieh sie nunmehr im Sinne 
neuerer Ansehauung und Begriffsbildung als ,,Arteriosklerose" 
bezeiehnen kann, so heiBt das, es handelt sieh um eine mehr 
oder weniger welt ausgebreitete Systemerkrankung, genau um 
denselben ProzeB, welcher in den grSl]eren Gef~tl]en zur Atherom- 
bildung und Verkalkung ffihrt, genau um dieselbe Gef~Bver- 
i~nderung, welehe aueh der ,,arteriosklerotisehen Sehrumpfniere" 
zugrunde liegt. 

Abet ieh will reich nieht allein auf die Gleiehwertigkeit 
der Gef'/dlaffektion der genuinen Nephritis mit der der arterio- 
sklerotisehen Schrumpfniere allein berufen. E s  sprechen auch 
noeh an@re Erw/~gnngen ftir die erwlthnte Bedeutung der Ge- 
f~tBver:~tnderungen. Zun~tchst 1/iBt sich aus meinen Unter- 
suehungeu ersehen, da{~ die Affektion der Arterien regelmi~Big 
mit interstitiellen Prozessen verknfipft ist. Umgekehrt kSnnen_ 
bindegewebige Wucherungen in der Niere ohne die GefaB- 
alterationen vorkommen. Hierhin sind z, B. die kleingn inter- 
stitiellen Herde.zu rechnen, welche man bei subakuter Nephritis 
so haufig antr iff t .  Aber auch hochgradige Schrumpfnieren 
ki)nnen offenbar ohne erhebliche Ge[~Bveri~nderungen einher- 
gehen. Ich rechne Fall 3 zu diesen und werde sparer auf 
denselben noch n~her eingehen. Jedenfalls ist daran festzu- 
halten, was aueh Z ieg l e r  keineswegs fibersehen hat, dab 
interstitielle Entzfindung der Niere auch ohne R[itwirkung des 
Zirkulationsapparates zustande kommen kOnnen. Daher wird 
uns nicht Wunder nehmen, dab man z u w e i l e n -  es ist die 
Minderzahl der F~lle - -  bei Nephritiden mit interstitieller 
Wucherung Gef:~tBver~nderungen vermiBt. Gewicht zu legen ist 
vielmehr auf den Umstand, dab ich bisher eine erhebliche 
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und vor allem die Vasa afferentia ergreifende Arteriosklerose 
der Nierengefal3e nicht angetroffen habe ohne nephritische Er- 
scheinungen. Ja ich glaube aus meinem Material sogar deut- 
lich entnehmen zu kSnnen, daI~ Ausbreitung und Schwere der 
Gef~l~affektion mit der Ausbreitung der interstitiellen Prozesse 
Hand in Hand geht. Das ist z. B. ganz deutlich bei der Gruppe 
von chronisch-parenchymatSser 5~ephritis (F~lle 9--12) der Fall. 
Auch die Falle yon Altersarteriosklerose (5 u. 6) zeigen diese 
Erscheinung. 

In.dessen darf man bei der Beurteilung, ob Gefi~l~ver. 
anderungen zur Schrumpfniere in Beziehung stehen kfnnten, 
nicht die Affektionen der NierengefaSe schlechtweg zugrunde 
legen. Denn sic scheinen mir keineswegs alle yon gleiehem 
Wert in ihren Folgen far den Glomerulus. In erster Linie, 
wenn nicht ausschliel31ich, ist Gewicht zu legen anf das Er- 
griffensein der Vasa afferentia. Bei den Arteriae interlobulares 
miiBte schon die Erkrankung hochgradig und das durch sie 
gesetzte Zirkulationshindernis ein bedeutendes sein, um eine 
Ver(idung des Glomerulus erklaren zu kOnnen. Ferner komlnt 
es sehr auf die Art der Affektion an, Die Degenerationen 
sind hier yon gr~Berer Bedeutung als die einfache elastisch- 
hyperplastische Intimaverdickung. Denn die Degenerationen 
haben die bindegewebige Wucherung im Gefolge und damit 
dasjenige Moment, welches zur Einengung und zum Verschlu$ 
des Gefal~lumens ftihrt. 0b yon Zirkulationsst(irungen, welche 
die elastisch-hyperplastisclie Intimaverdickung macht, iiberhaupt 
die Rede sein kann, ist mi r  sehr zweifelhaft, Denn erstens 
ffihrt diese Art der Intimahyperplasie zu keiner erheblichen 
Einengung des GefaBlumens, und zweitens, wenn wir sic nach 
meinen Untersuchungen als eine Hypertrophic auffassen, be- 
dingt dutch funktionelle Uberanstrengung der Gef~tBwand, so 
dtirften sic eine Zeitlang wenigstens zur Kompensation einer 
Zirkulationsst(irung dienen k(innen, Sicherlich kann sic nut 
dann Bedeutung haben, wenn sic sehr hochgradig entwickelt 
ist, weil geringe Veranderungen dieser Art so haufig sind, dal~ 
sic i n  den Bereich physiologischer Zusti~nde tibergehen. Es sei 
besonders darauf hingewiesen, dab man der genannten Affek- 
tion wenigstens an den grOfieren Verzweigungen der Nieren- 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 178. Hit. 3. ~ 8  
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arterie begegnen kann. ohne da6 Sehrumpfniere vorliegt oder 
gar Nephritis. Dagegen wird man. wie gesagt, die dege- 
nerative und obliterierende Erkrankung der Vasa afferentia 
nicht finden ohne nephritisehe Prozesse. 

Man wird nun das bisher Ausgeftihrte vielleieht alles zu- 
geben und doeh an einer dualistischen Auffassung yon den 
Beziehungen der Arteriosklerose zur Nephritis festhalten wolle m 
indem man sagt, dal3 die Arteriosklerose aueh der kleinen 
Organarterien bet der genuinen Nephritis die Folg:e dieser Er- 
krankung set. So erkl~rt man ]a aueh den Umstand, dag die 
dem blogen Auge erkennbare Arteriosklerose der grol~en Gef~6e 
sehr h~tufig bet der ehronisehen Nephritis angetroffen wird 
dureh den mit der Nierenkranklleit einhergehenden erh6hten 
Btutdruek. Und es liegt sehr nahe, jetzL wo die alte Erkl~rung 
ftlr das Auftreten der Affektion der kleinen Nierenarterien hin- 
f~llig ist, auf den erh6hten Blutdruek als urs~tehliehes Moment 
zurt~ekzugreifen. 

Eine solehe Annahme kann ich nun naeh dem Stande 
unserer Kenntnisse nieht geradezu widerlegen. Da gerade bei 
den ffir diese Er0rterung in Betraeht kommenden Formen yon 
Nephritis tier Blutdruek stets und ~'on Beginn der Erkrankung 
an erh6ht ist, Blutdruekerh6hung fiberdies unzweifelhaft eins 
der Momente ist, welehe zur Arteriosklerose ftihren, so mug 
die Miigliehkeit des erwahnten Entstehungsmodus ffir die 
Arteriosklerose zngegeben werden. Aber aueh unter Zugrunde- 
legung einer solchen Annahme wfirde ieh es ffir ungereeht- 
fertigt halten, die Bedeutung der Gef~tgalteration ffir den Unter- 
gang der Glomeruli auger aeht zu lassen. Ieh wfirde dann 
dazu geffihrt, eine Art von Cireulus vitiosus vorauszusetzea in 
der Vorstellung, dag Nephritis Arteriosklerose der kleinen 
Nieren Arterien hervorruft und diese wieder einen Tell der 
nephritisehen Prozesse, namlieh den Untergang der Glomeruli 
nnd damit den Ubergang in Sehrumpfniere, bedingt. 

Indessen mug ieh doeh darauf hinweisen, dal] die Er- 
kl~trung des Zustandekommens der Arteriosklerose der kleinen 
Organarterien infolge des dureh die Nephritis bedingten er- 
hShten Blutdrueks keineswegs alle Tatsaehen in befriedigender 
Weise zu erkl~ren vermag. So kommt z. B. Blntdruekerhtihung 
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auch bei akuten und subakuten Nephritiden vor, insbesondere 
bei der Scharlachnephritis (Riegell),  Kalbe)). Nun wird man 
bei dem kurzen Verlauf akuter F~ille nicht erwarten k6nnen, 
sehon die Zeichen d~r Arteriosklerose zu finden. Auff~tllig ist 
aber schon, da6 bei Seharlachnephritis im Falle 181 bei welcher 
das Herz gentigend Zeit hatte, in erheblichem MalJe hyper- 
trophisch zu werden, das Gef~il~system auch nicht die geringste 
Spur einer beginnenden hrteriosklerose aufwies. Da ieh nur 
fiber einen Fall verftige, so mSchte ieh erw~ihnen, da6 auch 
in der Literatur keine Gef~13erkrankungen bei typiseher Seharlach- 
nephritis beschrieben sind, die sieh als Arteriosklerose der 
kleinen Organarterien deuten liel]en. Die Gef~il~ver~nderungen, 
welche F i s e h l  a) besehreibt, haben, selbst wenn sie zutreffend 
sein sollten, niehts mit der in Rede stehenden Gef~il]erkrankung 
zu tun. 

Wenn man gut dariiber unterrichtet wttre, wie sich die 
akuten Nephritiden beim Ubergang in chronische Nephritis und 
in sekund~ire Sehrumpfniere gegeniiber der Arteriosklerose der 
kleinen Organarterien verhielten, so wtirde dies zur Kllirung der 
aufgeworfenen Frage sehr beitragen kSnnen. Denn wenn die 
Arteriosklerose tier kleinen Organarterien die Folge der Nephritis 
w~re. so mfil~te sich ihr Hinzutreten beim Ubergaug in Chro- 
nizitiit ers~ reeht zeigen. Ich verfiige nieht fiber Beobaehtungen, 
welche in dieser Hinsieht verwertbar wiiren, glaube abet auch, 
dal~ ein Zuri]ekgreifen auf die in der Literatur niedergelegten 
F~ille keinen grol3en Wert hat. Denn die Bedingung, welche 
ich stellen miil3te, dal~ die ehronische Nephritis wirklieh keine 
genuine ist ~rorz der eventuell vorhergegangenen akuten 
:Nephritis, noeh die weitere Bedingung, da~ echte Arterio- 
sklerose der Vasa afferentia in ihrer Art und Ausdehnung 
nachgewiesen sei. kSnnten die F~lle der Literatnr sehwerlich 
erffillen. Wahrseheinlich scheint mir aber ich werde weiter 
unten darauf zurtickkommen ~ .  dg] es Falle yon sekund~rer 
Sehrumpfniere gibt, in deuen man die Schrumpfung nicht auf 
Gef~alterationen ztlrfiekffihren kann. 

~) Zeitschr. f, klin. Med. Bd. 7 
2) Mfillchener reed. Wochenschr. 1903. 
~) Zeitschr. f.~ Iteilk. Bd. I~  

28* 
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Man pflegt yon der i, arteriosklerotischen Schrumpfniere" 
zur Legitimation ihrer Fathogenese anZuftihren~ dal~ die Gefi~]- 
erkrankung zuerst da ist und in ihrem weiteren Verlauf erst 
die Nephritis einsetze. Umgekehrt trit~ bei der genuinen 
Nephritis die Nierenaffektion zuerst auf und die Arteriosklerose 
erst spi~ter. Diese Si~tze sind abet nut ftir die makroskopisch 
erkennbare Arteriosklerose gfiltig. Diese ftihrt aber zur Ent- 
wieklung der Nephritis nur auf indirektem Wege, hat also an 
und ftir sich keinen gro~en Wert ftir die Pathogenese tier 
Nierenerkrankung. Denn - -  das geht aus meinen Fi~llen her- 
vor - -  Arteriosklerose der grol~en Gefiil3e kann ohne Nephritis 
bestehen und allgemeine Arteriosklerose ftihrt erst dann zur 
Nierenaffektion~ wenn die kleinen Gefi~l]e dieses Organs ergriffen 
werden. Umgekehrt sagt das spi~tere Auftreten der manifesten 
Arteriosklerose in mittleren und grSileren Gefi~6en bei genuiner 
Nephritis nichts dartiber aus, wie lange schon Arteriosklerose 
der kleinen Organarterien bestanden hat. Fragt man aber, ob 
bezfiglich der Affektion der letzteren ein Zeitpunkt ihres Auf- 
tretens gegentiber der 5~ierenaffektion sich bestimmen li~l~t~ so 
lautet die Antwort, dait man ihr Auftreten als mindestens 
gleichzeitig mit tier Nephritis voraussetzen mul3. Und zwischen 
dem Auftreten der Gefi~Berkrankung bei der ,,arteriosklerotischen 
Schrnmpfniere" und der genuinen interstitiellen Nephritis sehe 
ieh keinen anderen Untersehied als den~ da6 in dem ersteren 
Falle die Altersarteriosklerose erst in ihrem weiteren Yerlaufe 
zur Arteriosklerose der kleinen Organarterien und damit znr 
Nephritis ffihrt~ in dem zweiten Falle 5[ephritis und Arterio- 
sklerose der kleinen Organarterien zuerst einsetzen und :die 
makroskopisehe allgemeine Arteriosklerose erst spi~ter folgt. 

Der Umstand, da~ in den typischen Fi~llen yon primi~rer 
Sehrumpfniere die Arteriosk]erose ziemlich lange Zeit auf die 
Arterien bestimmter Organe beschri~nkt bleibt~ spricht aueh 
nieht gerade ~iir die Annahme~ da6 sie die Folge des allgemein 
erhShten Blntdrucks sei. Denn bei diesem mtifite die Aorta 
doeh wohl in erster Linie oder mindestens gleiehzeitig leiden. 
Und will man auf die bei den Klinikern beliebte Vorstellung 
zuriickgreifen~ da~ im Beginn der Nephritis eine vasomotorische 
t(ontraktion der kleinen Gefi~6e bestiinde und dann annehmen, 
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dag in diesem Umstand die funktionelle SehAdigung, welehe zur 
Arteriosklerose ffihrt, liege, so erheben sieh wieder eine Reihe von 
Bedenken. Denn erstens ist die Komraktion der kleinen Gef~6e 
bei Nephritis an sieh schon eine Hypothese, zweitens wissen wit 
nieht, ob die Kontraktion als solche auch schon Arteriosklerose 
maeht (nach der bisherigen Annahme sollte sie namlieh Hyper- 
trophie der Media verursaehen). Und drittens selbst die beiden 
Pr~tmissen vorausgesetzt, es wSre nieh~ erkl~rt, warum bestimmte 
und ausgedehnte Bezirke (KSrpermuskulatur) regelm~6ig yon der 
Arterienerkrankung ausgesehlossen sind. w~hrend die Gef~13kon- 
tl"aktion, mag man sie nun als Folge oder Ursaehe der Blutdruck- 
erhShunghinstellen, als allgemein verbreitet gedaeht werden mfil~te. 

Meine Meinung kurz zusammenfassend, mSchte ieh also 
dargelegt haben, dal~ die Arteriosklerose der kleinen Organ- 
arterien hSchstwahrscheinlieh keine einfaehe Folgeerseheinung 
der Nephritis ist. sondern in frfihzeitiger Verknfipfung mit der- 
selben den Ablauf der Nierenerkrankung und ihren Ausgang 
wesentlieh beeinflul~t. Es ist nicht zu verkennen, dag wir die 
Beziehung tier Gef~13erkrankung zur Nephritis noch nieht ganz 
fiberschauen, was zum Teil damit zusammenh~mg~, dal~ noeh 
einige wenig geklSrte Probleme, wie die Aetiologie der Arterio- 
sklerose und die Ursachen der Herzhypertrophie bei Nephritis. 
mit der Frage naeh der Bedeumng der Gefa~erkrankung bei 
Nierenentztindung verbunden sind. 

Ist aber die Arteriosklerose der kleinen Organarterien bei 
der Nephritis nicht einfaeh Nebenerscheinung, so halte ich es 
ffir bereehtig~, den Umstand. ob die Affektion der kleinen 
Arterien mit dem nephritisehen Proze6 vergesellschaftet ist. mit 
zur Einteilung und Unterseheidung der Nephritisarten zu ver- 
werten. Wir wfirden dann dazu kommen, fiir folgende Formen 
eine gewisse Wesensgemeinsehaft anzuerkennen. 

1. F~llel welehe klinisch unter dem Bilde tier ehroniseh- 
parenchymat6sen ~ephritis verlaufen und in denen man ana- 
tomisch parenchymatSse L~tsionen mit interstitiellen Wueherungen 
gemischt antrifft. , 
-, 2.'F~tlle y o n  genuiner interstitieller ~ephritis mit oder 
ohne Parenchymlasionen, die ihren Ausgang gewShnlich in rote 
Granularniere nehmen. ' ~ . . . . . .  



404 

3. Falle: welche man bisher als arteriosklerotische Schrumpf- 
niere schon bezeiehnel hat. 

Man wird nicht verkennen, dal~ diese drei Arten yon 
Nephritis sehon ohnedies als einander nahestehend und inein- 
ander iibergehend anzusehen sind. So ftihrt also die Zu- 
sammenstellung auf Grund der Gefai~affektion keineswegs zu 
etwas Paradoxem. Die Nephritiden auf arteriosklerotischer 
Basis haben ferner noeh darin eine gemeinsame Eigent~mlich- 
keit. dal~ bei ihnen die Hypertrophie des linken Ventrikels 
sehr stark hervortritt. Wenigs~ens glaube ieh diese Beobach- 
tung bei meiner Untersuehung gemaeht zu haben, wenn ieh 
hierbei allerdings yon der Scharlaehnephritis absehe. Die 
Frage, in weleher Beziehung die Herzhypertrophie zu der 
Arteriosklerose tier kleinen Organarterien steht, iibergehe ieh, 
weil ich zu derselben niehts wesentlich Neues beizutragen habe. 

Dann mul~ ieh abet noeh erwahnen, dal~ der Gruppe der 
Nephritis. welche mit Arteriosklerose der kleinen Organarterien 
verbunden ist. aueh diejenigen Komplikationen der Nierenent- 
ztindung gemeinsam sind, welche ebenfalls auf der Arterio- 
sklerose der kleinen Organarterien beruhen. Hierhin reehne ieh 
zunachst die Retinitis albuminurica. Da$ dieser Erkrankung 
Geflt$erkrankungen zugrunde liegen, ist eine bei den Ophthal- 
mologen verbreitete und ziemlich sieher gestiitzte Ansieht, und 
es gentigten mir schon die Abbildungen und Beschreibungen 
der Gefal~alterationen in den einschlagigen Arbeiten, um sagen 
zu kSnnen, da$ auch die bei Retinitis albuminurica vorkommende 
Gefitllierkrankung wahrseheinlieh echte Arteriosklerose ist. 

Auch die Gehirnblutungen, welehe bei Nephritikern vor- 
kommen, sind ja auf Arteriosklerose zuriickgefiihrt worden. 
Ich habe hier die Uberzeugung gewonnen, dal~ es ebenfalls die 
starken degenerativen Prozesse sein mtissen, welehe zur Ruptur 
der kleinen Arterien im Gehirn fahren. Ich fand die degene- 
rierten Arterien wenigstens regelmal~ig in Gehirnen, welehe 
alte oder frisehe apoplektisehe Insulte aufwiesen. Man sieht 
zwar ~Tielfaeh die miliaren Aneurysmen tier kleinen Gehirn- 
arterien als die Ursaehe der Blutungen an, doch land ieh 
aueh diese zwar nicht ausschlie$1ieh, aber h~oufig mi t  starken 
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Degenerationen der Wand verbunden. In systematische genaue 
Untersuehungen fiber die Bedeutung der arteriosklerotisehen 
Degenerationen ftir das Zustandekommen der Gehirnblutungen 
konnte ich zwar noch nicht eintreten, doch sind die angegebenen 
Beziehungen meiner Erfahrung nach als sehr wahrscheinlich 
anzunehmen. So wfirde also die Gruppe der auf arterioskle.- 
rotischer Basis verlanfenden Nierenentztindung ~rotz mancher 
Unterschiede einheitlicher Momente nicht entbehren. 

Die Bereehtigung, die Gefa~alteration mit zur Klassifiziernng 
der Nephritisarten zu verwenden, ran6 sich abet auch an 
den Fallen erweisen lassen, welehe auf Grund des normalen 
Verhaltens der kleinen Organarterien yon jener oben aufge- 
stellten Gruppe auszuschliei~en sind. Da brauche ieh wohl 
kaum darauf einzugehen~ dal~ Gruppen wie die akuten und 
subakuten Nephritiden nach Infektionskrankheiten. toxischen 
Einfliissen u. ahnl., also Gruppen. welehe wir auch aus anderen 
Griinden yon der mit Arteriosklerose verbundenen Nephritis 
trennen, inbezug auf das Gefa6system ebenfalls als gesondert 
dastehen. Von der Amyloidniere wird das ja auch als selbst- 
verstandlich gelten. Interessanter ist. dal3 wit an dem Mal~stab 
der Gefa~alterationen gemessen, auch Schrumpfnieren absondern 
mfissen, bei denen die Gefa~affektionen keine Rolle spielt. 
Zu diesen Fallen rechne ieh den unter Nr. 3 angeffihrten. Es 
waren zwar geringe arteriosklerotische Veranderungen der 
Nierenarterien aueh bier vorhanden, aber diese waren an den 
grS~eren Gefa6sti~mmchen des Organs lokalisiert, und es fehlte 
die mit Degeneration und Obliteration einhergehende Affektion 
der Vasa afferentia. Somit k0nnen die Gefi~13affektionen in 
diesem Falle wohl kaum die hoehgradige Granularatrophie er- 
klaren. Nun war es auch ein Fall yon sogenannter weil~er 
Schrumpfniere u n d e r  war mit einer nur sehr geringen Herz- 
hypertrophie verbunden. Leider fehlte die Anamnese~ so dab 
sich nieht ~eststellen lal~t~ ob es sich um sekundare Schrumpf- 
niere handelt, was ieh vermuten m6chte. Von A u f r e c h t  ~) 
wird ja angegeben~ da6 die sekundi~ren Sehrumpfnieren immer 
weil~e Granularnieren seien. Ich darf hier vielleicht noch auf 

1) Deutsch. Arch f. klin. Med. Bd..53. 



406 

einen F a l l  hinweiseni welchen Sophie Ren ard l) mitgeteilt 
hat~ well er einmal sicher als sekundiire Schrumpfniere fest- 
zustellen war und ferner mit allen neueren Hilfsmitteln, auch 
mit Sudanf~irbung unter der Leitung yon E r n s t  histologisch 
untersucht worden ist. Es wurden auch hier Ver~tnderungen 
der kleinen Arterien der Niere vermil]t. 

Es wtirde sich demnach fragen, ob bei der sekund~ren 
Schrumpfniere im Gegensatz zur prim~iren nicht regelm~l~ig 
die Arteriosklerose der kleinen Arterien fehlte. Zur Sicher-  
stellung dieser Vermutung wird aber noch weiteres Beobachtungs- 
material heranzuziehen sein. 

XIX. 
Uber die Veriinderungen der Aorta bei Syphilis. 

Von 
S. Abramow,  

Prosektor des ,,Nicolai"-Stadtkrankenhauses zu Rostow a. D. 
(Ins Deutsche iibersetzt yon Dr. med. A. yon Knaut. 

(Itierzu Taf. XII.) 

Die Frage nach dem Zusammenhang einiger histologischen 
Ver~nderungen der Aorta mit Syphilis wurde zuerst ausffihr- 
]ich in der Arbeit yon DShle  2) ~erfihrt. Dieser Autor stellt 
sich eine syphilitische Aortitis in folgender Weise vor. Um 
die ern~hrenden Gefa6e der Adventitia erscheinen rundzellige 
Infiltrate~ die auf die mittlere Hfille fibergehen und in der- 
selben Anhaufungen yon runden Zellen bewirken, hn Ver- 
laufe der Zeit vernarben dieselben und ffihren einen Yerlust 
der Elastizit~t der Aortenwandung herbei, als deren Folge 
wiederum die Bildung eines Aortenaneurysma erscheint. Glei- 
chen Schritt mit diesen u h~lt eine Verdickung 
der Intima. 

1) Ein anatomischer Beweis fiir die Lehre yon der sekundhren Schrumpf- 
niere, lnaug. Diss. Zfirich 1902. 

2) Arch. f. klin. Medizin. Bd, 55. 


