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schiedenen Formen tier EisenablagerLmg in der Leber. Ver- 
handl, d. Deutseh. Pathol. Gesellseh., Stuttgart 1906. 

11. S t e i n h a u s :  Uber das Pankreas bei Leberzirrhose. Deutseh. Arch. 
f. Klin. Med,, Bd, 74, S. 537, 1902. 

Die iibrige Literatur tiber pigmentierte Zirrhosc ist in der unter 
10a genann~en Arbeit beriieksichtigt worden. 

XXI. 
[lber Schrumpfnieren ohne Arteriosklerosc. 

(Aus dem Pathologischen Institut des Augusta-Hospitals zu Kiiln.) 

Von 

Dr. reed. E r n s t  Roth.  

Die engen Beziehungen der Arteriosklerose zur Schrumpf- 
niere zeigen sich dnreh das h~ufig'e Zusammentreffen aus- 
gedehnter, makroskopiseh erkennbarer Arteriosklerose im Leichen- 
befund der Nephritiker, auch abgesehen yon der sogenannten 
arteriosklerotisehen Schrumpfniere Z i egl e r s. Ferner zeigt sich 
diese Beziehung dureh die mikroskopiseh feststellbare Erkran- 
kung der kleinsten Organarterien. Diese ist in ihrem VerhSltnis 
zur Arteriosklerose versehieden aufgefagt. Gull und S u t t o n  1) 
sahen sie als besondere Ver~inderung an, die der Nephritis 
gegentiber das Prim~ire sein sollte. Von Naehuntersuehern, vor 
allem in Deutschland, wurde der Prozel~ tells als Endarteriitis 
erkannt, teils als Hypertrophie [ J o h n s o n ,  ~) E w a l d ,  3) F r i e d e -  
manna)]. Da im Laufe tier Zeit immer mehr jede Endarteriitis 
zur Arteriosklerose gereehnet wurde, spraeh man aueh yon dem 
Vorkommen der Arteriosklerose in den kleinen Organarterien 
als yon einer mehr oder weniger zuffdligen Begleiterseheinung. 
P r y m  ~) und Jo re s  6) haben erneut die Frage naeh tier Natur 
der bei Nephritikern auftretenden Erkrankung der kleinen 
Arterien geprtift und gefunden, dab naeh den neueren Gesiehts- 

1) Med. chit. Transactions. Vol. 55, 1872. 
'-') Roy. meal. and ehir. Soe., Dee. 10. 1876. Brit. reed. Journ. 1.867. 
3) Dieses Arehiv Bd, 71. 
~) Dieses Archly Bd. 159. 
5) Dieses Arehiv Bd. 177. 
6) Dieses Archiv Bd. 178. 
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punkten die Gefi~l~veranderungen als eine echte Arteriosklerose, 
und zwar als eine Systemerkrankung in den kleinsten Organ- 
arterien, aufzufassen ist. Insbesondere konnte P r y m  in seinen 
Fallen yon  Sehrumpfniere starke degenerative u 
an den kleinen Organarterien feststellen, die man bisher nicht 
gekannt und beachtet hatte. An der Hand eines grfl~eren Mate- 
rials zeigte dann Jo res  das haufige Vorkommen dieser Arterio- 
sklerose der kleinen Organarterien bei chronisehem Morbus 
Brightii and legt Wert darauf, dab diese Veranderung auch 
in Fallen vorkommt, die man friiher als Schrumpfniere ohne 
Arteriosklerose aufgefaBt hat. Und da man unter dem 7Namen 
Endarteriitis deformans gar vieles zusammenfal~te, was Jo res  1) 
uns spater trennen gelehrt hat, war der Nachweis des Vor- 
kommens einer Organarteriosk]erose bei Schrumpfniere im 
Sinne einer Systemerkrankung, also unabMngig yon lokalen 
Prozessen in der INiere, nicht fiberfltissig. 

Wit haben nun an einem reichlichen Material unser Augen- 
merk besonders auf das Verhalten der Gefa$e bei 5~ieren- 
erkrankungen gerichtet und kOnnen das  Mufige Vorkommen 
tier Arteriosklerose der kleinen Organarterien bei Schrumpfniere 
bestatigen. Hierunter waren auch manche Falle, in denen 
makroskopiseh die grol3en Gefi~ge wenig verandert waren und 
in denen das Mikroskop erst eine Arteriosklerose der kleinen 
Organarterien aufdeckte. 

Ist demnach das Vorkommen arteriosklerotischer Ver- 
anderungen bei der Schrumpfniere beinahe als Regel anzusehen, 
so existieren doch Ausnahmen, bei denen arteriosklerotisehe 
Gefal~veranderungen nicht vorhanden sind. Ein soleher Fall 
ist schon yon Jo res  in seinem Fall III beschrieben, and da 
er im Gegensatz zu den anderen Autoren geneigt ist, die 
Arteriosklerose nicht als eine einfache Folge der interstitiellen 
Nephritis anzusehen, hat er versucht, ihr Vorkommen oder 
Fehlen mit zur Einteilung und Unterscheidung der iNephritis- 
arten zu verwerten. Diese Ausnahmen. das Fehlen der arterio- 
sklerotischen GefaSveri~nderung bei echtem Morbus Brightii, 
dfirften also beson~lers interessieren, undes  soll im folgenden 
auf sechs derartige Fiille eingegangen werden, yon denen die 

1) Wes_en und Entwickhmg der Arteriosklerose, Wiesbaden 1903. 



529 

ersten drei aus rein anatomisehen Grfinden zuerst gesondert 
betraehtet werden sollen. 

Es ist nun nieht einfaeh~ im einzelnen Falle festzuste]len, 
ob die Schrumpfniere mit Arteriosklerose einhergeht oder nieht. 
Zun~ehst mug die makroskopisehe Arteriosklerose berficksiehtigt 
werden. Geringe arteriosklerotisehe Veranderungen der Aorta 
und g rogen  Gef~fie, wie kleine trfibe, gelbe, beetartige Fleeke, 
sind in dem Alter, in dem Sehrumpfnieren vorkommen, aueh 
aus anderen Ursaehen h~tufig vorhanden, so da~ geringe derartige 
Veranderungen nieht notwendig auf die Nephritis bezogen zu 
werden brauehen. Ihr Vorkommen gibt daher noeh nieht die 
Bereehtigung, derartige Falle zu Sehrumpfnieren mit Arterio- 
sklerose zu reehnen. :~[aeht man dieses Zugestandnis nieht, 
dann wfirde die yon vornherein nicht gro~e Zahl der ein- 
sehlagigen F~lle wohl stets sehr gering bleiben. Natfirlieh 
sind solehe F/ille auszusehliegen, bei denen sieh eine arterio- 
sklerotiseh stark veranderte Aorta oder eine ebenso ver~tnderte 
A. renalis fin@t, denn in solehen Fallen werden die Organ- 
arterien der Nieren aueh verandert gefunden. 

Dann maeheu die wohi in jeder Sehrumpfniere vorhandenen 
Gefal~ver~inderungen einige Sehwierigkeit, denn man wird wohl 
kaum eine Sehrumpfniere ohne jede Geftt6ver~tnderung finden. 
Aneh in den von mir zu besehreibenden Fallen sind die Nieren- 
gef~tl3e nieht unverandert, und es erw~iehst mir daraus die Auf- 
gabe, ftir diese Verfmderung die Arteriosklerose auszusehlie6en. 
Aber nieht nur fiir die Nierengefttl~e, aueh fiir die kleinen Ge- 
ftil~e der iibrigen 0rgane mug die Arteriosklerose auszusehliegen 
sein, besonders dtirfen die kleinen, mit dem blo6en Auge nieht 
mehr verfolgbaren Arterien keine arteriosklerotisehen Ver- 
~inderungen zeigen. Da die Arteriosklerose kleinster Organ- 
arterien in manehen Organen --  naeh unserer Erfahrung vor 
allen anderen in der Nilz - -  besonders h~iutig ist, haben wir 
uns grSl~tenteils mit der mikroskopisehen Untersuehung der Milz 
begntigt. Natiirlieh ist eine mtigliehst vollst~tndige makro- 
skopisehe Untersuehung der Gefalte durehaus geboten. 

Naeh diesen Gesiehtspunkten sollen die Falle untersueht 
werden, und die oben aufgestellten Bedingungen miissen in 
meinen Fallen erftillt sein, wenn ieh sie zu den Sehrumpfnieren 
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ohne Arteriosklerose rechnen darf. Und da, wie schon gesagt, 
Gefal~veranderungen vorhanden sind, werden wir zunachst zu 
untersuehen haben~ welcher Art sie sind, und ob sie auch nieht 
den aufgestellten Bedingnngen widerspreehen. 

Was zungchst die grol~en Gefal]e anbelangt, so ist in dem 
I. und III. Fall aueh die mikroskopisehe Untersuehung der 
Aorta und vieler anderer grol~er KSrperarterien gemacht, im 
II. Falle wurden die Aorta und die grS~eren Gefal3e mit Aus- 
nahme der A. renalis nur makroskopisch untersucht. Da finden 
wit ffir den I. Fall M. yon der Aorta bemerkt, dal~ sie nicht 
erweitert, sehr elastisch ist und ganz glatte Innenflache ohne 
Trt~bung hat. Es handelt sieh urn eine Frau yon 27 Jahren, 
ein Alter, in dem man noeh am ehesten unvergnderte Gefal]e 
finder. Aueh die Baueh- und peripherischen Arterien sind dureh- 
weg eng, elastiseh, welch und haben glatte Innenflgche. Der 
mikroskopisehe Befund stimmt auch mit dem makroskopisehen 
fiberein, und da alle Gefal~e denselben Befund boten, n~mlich 
eine unveranderte Intima ohne elastisch hyperplastisehe Ver- 
diekung nnd ohne Degenerationserscheinungen, kann ich mir 
die Besehreibung eines normalen histologischen Gefa~bildes 
sparen. Bei dem zweiten Fall, es handelt sich um einen 
28j~hrigen Grundarbeiter Z., haben die Aorta und die grol3en 
und mittleren Schlagadern fiberall glatte Innenflgetie ohne jede 
Trfibung. Bei dem IIl. Fall W., einem 40 Jahre aIten Kauf- 
mann, hatte die Aorta thoracica und abdominalis geringe flache, 
gelbliche Erhebnngen und dazwischen anch einige flaehe Ein- 
ziehungen, war im i~brigen abet glatt. Auch die Iliaeae communes 
und die Karotiden zeigten leichte gelbliehe Fleeken. Diese 
erwiesen sieh mikroskopiseh durch elastiseh hyperplastisehe 
Intimaverdickung mit degenerativen Prozessen und Bindegewebs- 
wueherung als arteriosklerotisehe Vergnderung, und wit haben 
in diesem Fall also eine leiehte, fleckweise vorhandene arterio- 
sklerotische Degeneration in der Aorta und in einigen grol~en 
Gefal3en, wghrend die beiden vorhergehenden F~lle keine 
besondere Ver~mderung der grofien Gef~tBe zeigen. Auch die 
Arteria renalis im Hilus hat in allen drei Fallen mikroskopisch 
keine Intimaverdiekung, nnr eine Lamina elastica interna 
und keine Degenerationserscheinungen. 
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Die h~ieren bedt i f fen sowohl  h ins ieh t l ieh  der Ver i inderun-  

gen  des P a r e n c h y m s  als auch der  Gef~l~e e ther  ngheren  Be- 

schre ibung.  

F a l l  I. 

M., Magdalena, 27 Jahre. 8ektionsjournal 1905, Nr. 407. 

K l i n i s c h e  A n g a b e n .  
Aus tier Vorgeschiehte ist wichtig, dal3 die Patienfin nie krank ge- 

wesen sein will und erst vor drei Wochen mit Mattigkeit, Erbrechen und 
Odem beider Beine erkrankt ist. W~hrend der siebentggigen Beobaehtung 
wurde ein Blntdruck yon 135 (Riva Rocci) festgestellt. Keine Poly~lrie. 
Exitus unter urgmischen Erscheinungen. 

A n a t o m i s e h e  D iagnose .  
8ehrumpfniere. ]-lypertrophie und Dilatation des rechten and linken 

Ventrikels. Dilatation und Hypertrophie des linken Vorhofes..~Iyoearditis 
fibrosa. LnngenSdem. Stauungslunge. Allgemeine }l(ihlenwassersueht. 

N g h e r e s  {iber e i n z e l n e  Befunde.  
Das I-lerz ist m~il~ig stark vergrSl~er~ in beiden Absehnitten. Reehter 

Vorhof welt, diinnwandig, reehter Ventrikel welt. 5'[nskulatur krgftig, im 
Conus arteriosus, der besonders welt ist, springen die Trabekel stark vor. 
Der linke Vorhof ist sehr welt und ziemlieh diekwandig, alas Endoeard ist 
diffus well]Itch verdiekt. Der liake Ventrikel ist yon mittlerer Weite. Das 
Mitralostium klafft. Die l'luskulatur des linken Ventrikels ist m'gl]ig 
kriiftig, fiihlt sich lest an. Die Papillarmuskeln und Trabekel sind dick 
and treten stark hervor, in der hinteren W~nd ist ein bohnengro~er 
weil~licher Herd. 

Die Nieren sind beide stark verkleinert. Die linke mil.~t (,)~- cm gr/51]te 
Liinge, 2~- cm grSl3te Breite, 3 em grSl~te Dieke. Die reehte 8~ cm grSlJte 
Lgnge, 3} em grSl]te Breiie and 2 em grSi~te Dieke. Die Kapsel 15st 
sieh yon einigen StelIen leieht, yon anderen sehwer. Die Oberflgche ist 
stark hSckerig, es wechseln eingezogene narbige Stellen mit kugeligen 
glatten VorwSlbungen ab. Die narbigen Stellen sind yon blal3 braum'oter 
Fgrbnng, die sich vorwSlbenden yon graugelblicher. Auf dem Durehsehnitt 
ist die Rinde an den eingezogenen Stellen stark verschmglert, fast ver- 
sehwunden. An den vorgewSlbten Partien, die die GrSl3e ether Kirsehe 
and mehr besitzen, ist die Zeiehnung anf dem Durchsehnitt verwasehen, 
die Rindenpartie abet offenbar erhalten und etwas breit. Das Gewebe 
ist alert aaeh ]eieht getrtibt. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund .  

Die Nieren zeigen an Stellen starker Einziehung verSdete Glomeruli 
mit noeh kenntlieher, deutlieher Kapselverdickung. An Glomerulis mit 
beginnenderVerSdung sieht man eine verdickte, meist hyalin umgewandelte 
Kapsel mit kleinem, aber vSllig erhaltenem Gefgllikngnel. Untergang yon 
Kan~tlchen, atrophische I~arnkanglehen, reichliches Bindegewebe and hier 
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und da zellreiche Herdchen. In den glatten, vorgewSlbten Partien ist die 
Bindegewebswucherung geringer, die Kan~lchen sin4 stark erweitert mit 
abgeplattetem Epithel, andere ebenfalls erweiterte Kan~lehen haben kein 
abgeplattetes Epithel. Die Glomeruli sind in diesen Gegenden vielfach 
intak~ oder haben geringe Kapselverdiekung. u atrophische Kaniilchen. 
Zahlreiche hyaline Zylinder, sowoh] in den atrophischen a]s in den 
erweiter~en Harnkan~lehen. 

Die Arteriae renales haben einfache Lamina elastiea interna, keine 
Verfettung. Von den grol~en OrgangefN~en (arcus renalis) der Niere haben 
manche eine einfache, manehe auch eine doppelte Lamelle, aber niemals 
Verfettung, Bindegewebswueherung zwischen den Lamellen oder sonst 
Degenerationserscheinungen. An einigen umschriebenen Stellen im Quer- 
schnfft trifle man zuweilen noch mehr als zwei Lamellen, die aber sehr 
zart sind. Aueh hier keine Verfettung. Die Arteriae interlobulares haben 
eine einfaehe Elastica interna, ebenfalls die Vasa afferentia. Die "Wand 
der letzteren ist meist ziemlieh dick, und zwar f~]lt vor allem eine aus 
einer homogenen Masse mit wenigen eingestreuten spindelfSrmigen Zellen 
bestehende Intimaverdickung auf, die h~iufig das Lumen ganz ausfiillt. 
Bei Fettfi~rbung mit Sudan keine Zeichen ~'on Degeneration. Nut an 
eini~en Yasa afferentia finder sich eine diffuse RStung (Fettfiirbung), die 
das G ef~61umen und die Intima einnimmt, die Elastica interna, wenn sie 
vorhanden, und die Nuseularis aber freil~l~t: 

In der Milz haben die GefN~e keine ]ntimaverdickung, fast durchweg 
nut eine einfache Membrana elastica interna, keine Degenerationszeichen, 
auch nicht bei Fettf~rbung. 

F a l l  II.  

Z., Carlo, 28 Jahre. Sektionsjournal 1906, Nr. 586. 

K l i n i s c h  e Angaben .  
Vor fiinf Jahren Gelenkrheumatismus, vor �89 Jahr Anfall yon bald 

voriibergehender Atemnot, die bet mg6igen Anstrengungen auftritt; Yor 
14 Tagen pl6tzlich Erkrankung an Atemnot~ Brustschmerzen und Husten. 
W~hrend der 44t~gigen Beobachtungszeit betr'~gt der Blutdruck 165 (Riva 
Rocci). Es besteht keine Polyurie. Unter ur~mischen Erseheinungen 
tritt der Exitus ein. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  
Odem und H6hlenwassersucht. Pericarditis fibrinosa. Hypertrophia 

et Dilatatio cordis. Endocarditis recurreus mitralis. LungenSdem, Stauungs- 
lunge. Anthracosis. Sehrumpfnieren. 

Ni iheres  t iber e i n z e l n e  Befunde .  
Die Innenflgche des Herzbeutels und die Oberfl~che des Herzens ist 

mit gelblichem~ zottigem, fibrinSsem Belag bedeckt. Rechter Vorhof nnd 
u sind sehr welt, die Wandung verdickt. Aueh der linke Vorhof 
und Ventrikel sind welt, Muskulatur im Querschnitt 15 ram. Aorten- 
klappen diinn und zart, Mitralklappen verwachsen, haben verdickte Ri~nder. 
An dem Rand der Klappe zarte kSrnige Anflagerungen. 
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Die Nieren sind klein, haben glatte Oberfl~che yon rStliehgrauer 
Grundfarbe mit gelbliehen, fleckigen Partien. kuf der Sehnittfl~che ist 
die Rinde etwas schmal und zeigt in bdtunlichroter Grundfarbe sehr 
zahlreiche gelbliche, stark getl~ibte Fleeke. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund.  

Viele verSdete Glomeruli, andere mit Kapselverdiekung. Atrophische 
und erweiterte Harnkan~lchen, letztere mit meist abgeplattetem Epithel, 
Zylinder enthaltend. Stellenweise ganz geringe Verfettung der Ham- 
kan~lchenepithelien. Reichliches Bindegewebe. Hier und da kleine zell- 
reiche Herdehen. 

Die Arteriae renales haben eine einfache elastische Lan~elle, keine 
Degenerationen. Die gr56eren Organgef~l]e (arcus renalis) der Niere 
haben meist einfaehe, seltener eine doppelte ]ntimalamelle, aber nirgends 
Verfettnng oder besondere Bindegewebswucherung zwischen den Lamellen. 
Selten sind an umschriebener Stelle im Quersehnitt drei abgespaltene 
Lamellen. Die Arteriae interlobu]ares haben stets eine einfache Lamina 
elastica interna, ebenso die Vasa afferentia, die zuweilen noch eine 
Intimaverdickung zeigen, die arts spinde]fSrmigen Zellen besteht, abet 
keine eIastischen Fasern enttdilt. Nirgends Verfettung. 

Die ~Iilzarterien haben keine Intimaverdiekung, fast fiberall nut eine 
Lamina elastiea interna, keine Verfettung. 

F a l l  I l I .  

W., August, 40 Jahre. ~ektionsjouma] 190& Nr. 568. 

K l i n i s c h e  A n g a b e n .  

Wahrend der kurzen klinischen Beobachtung komat5s. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  

Hydrops universalis. Perikarditis. LungenSdem. Pneumonie. 
Schrumpfnieren. Pye]itis. Cystitis. 

N~he re s  i iber  e i n z e l n e  B e f u n d e .  

lm Perikard leicht getriibte Fliissigkeit. Die Oberflache des Herzens 
ist mit leichten, kSrnigen und f~digen Bel~gen bedeckt. Herz etwas 
grol], rechter Vorhof sehr welt, reehter Ventrikel yon mittlerer Weite, 
linker Vorhof yon mitflerer Weite, hat ziemlich dieke Wandung. Linker 
Ventrikel leieht kontrahiert, Wandung gut entwickelC Herderkrankungen 
sind in der Muskulatur nieht vorhanden. 

Die linke Niere ist klein, 9~- : 4 : 5 era. Oberfl~che zum Tell vor- 
gew51bt in Form yon geblichen, kleineren und grSl]eren Partien, tells 
narbig eingezogen, und an diesen Stellen braunrot und leieht gekSrnt. 
Auf der Schnittfl~che ist an diesen letzteren Stellen sowoh] die Rinde 
als auch alas fibrige Gewebe stark verschmfilert, auch etwas trfibe. Rechte 
Niere ist noch kleiner, 9 : 3�89 : 2~- cm. Die Zahl der gelbliehen prominenten 
Gewebspartien ist geringer. 
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M i k r o s k o p i s c h e r  Befund. 

An den Stellen starker Einziehung sind fast alle Glomeruli ver5det, 
die Harnkan~tlehen atrophisch, nur wenige erweitmr mit abgeplattetem 
Epithel and enthalten meist hyaline Zylinder. Beichliches Bindegewebe, 
hier und da kleine zeilreiche Her@hen. In den glatten hervorragenden 
Partien sind weniger verOdete Glomerul!, einige zeigen Kapselverdiekung. 
Die Harnkanhlchen sind meist erweitert, einige atrophisch, wenige yon ge- 
wOhnlieher Weite. Das Epithel teilweise abgeplattet. Wenig hyaline 
Zylinder. Vermehrung des ziemlieh kernarmen Bindegewebes. 

Die Arteriae renales haben eine einfaehe elastische Intimalamelle 
ohne fettige Degeneration. An den grofien Organgef~Gen (areus renalis) 
der Niere sieh~ man bei Weigertscher F~rbnng h~ufig zwei, im Quert 
schnitt an umschriebener S~elle auch drei, und nur selten mehr elastische 
Lame]len, die sich aber nut all einer SteIle finden, nieht im Querschnitt 
das Gef~t]lnmen konzentrisch nmgeben. Bei Fettf';irbung mit Sudan keine 
Degeneration. Nur an einem grol~en Organgeiiil~ ist die einfache, aber 
dieke Lamina elastica interna an einigen Stelien mit sp~irliehen kleinen 
Fettktigelehen besetzt. Die Arteriae inter!obnlares and die Vasa afferentia 
haben einfaehe eiastisehen Lamelle, die Vasa afferentia sind hanpts~ichlich 
an den atrophisehen Partien dureh eine mehr oder weniger starke In- 
timaverdiekung ausgezeichnet, die aus einer homogenen Masse mit wenigen 
eingestrellten spindelfSrmigen Kernen besteht und zuweilen das Lmnen 
ausfiil]t. Bei Fettfiirbnng meist keine Zeiehen yon Degeneration. Nnr 
an wenigen Vasa afferentia diffuse Rotf~rbung, die das Gef~l]lumen nnd 
die verdiekte Intima einnimmt, die Mnseularis abet und die Lamina 
elastiea interna freil~gt. 

In der Milz haben die Gef~e keine Intimaverdiektmg, fast dureh- 
gehend nur eine elastisehe Innenmembran, keine Verfettnng. Der Unter- 
sehied zwisehen den Gef~gen der Nilz nnd der Niere ist anffallefid. 

Es zeigten sich also die Art eriensfftmmehen, welehe zum 
Areus renalis gehSren, z. T. unver~ndert, zum anderen Teil 
boten sie diejenige Erseheinung, welehe J o r e s  als hyper- 
plastische Intimaverdickung bezeiehnet hat. Der Grad derselben 
war gering, indem ein bis hSehstens zwei Lamel len  neben 

der Elastiea interna gez~thlt warden und meist nur an um- 
schriebener Stelle im Querschnitt  vorhanden  waren. F r i e d e -  

m a n n  ~) hat  diese Ver~tnderung Hyper t rophie  der Arterien 

genannt ,  die er auf den erh0hten Blutdruek der Nephri t iker  

zurfiekffihrt. Er  sehliel3t sie yon der Arteriosklerose aus. 
J o r e s  u) bezeiehnet den ProzeB auch als hyper t rophisch,  nut  

i) A. a. O. 
") A. a. O. 
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weieht er yon F r i e d e m a n n  darin ab, dal~ er die Hyperplasie 
als ein Vorstadium der Arteriosklerose auffatgt, sie aber bis 
zu einem gewissen Grade ffir physiologiseh h~tlt. Aueh die 
hier vorhandene Stgrke der Hypmxolasie liegt naeh unserer 
Erfahrung in dem Bereieh dessen, was aueh ohne Nephritis 
vorkommt. 

Weiterhin zeigen dann aueh die Arteriae interlobulares 
und Vasa afferentia zum Tell Veranderungen. Zwar ist die 
Beurteilung derselben viel sehwerer wegen der Kleinheit der 
Verhgltnisse, aber in den meisten F~tllen ist eine siehere Ent- 
seheidung doeh m6glieh. Bei Fall II sind die Arteriae inter- 
lobulares und Vasa afferentia normal, bei Fall I nnd III finden 
sieh die Veranderungen hauptsgehlieh in den Partien stgrkster 
Sehrumpfung. Hier sind die kleinen Arterien grSgtenteils ver- 
fmdert, und zwar handelt es sieh bei H~tmatoxylin-v~n Gieson-  
f';trbung um eine Intimaverdiekung, die aus homogenem Binde- 
gewebe besteht mit sp~trlieh eingestreuten spindeligen Zellen, 
vollkommen ohne elastisehe Fasern. Die Lamina elastiea 
interna ist einfaeh und grenzt die Jntimaverdieknng Yon der 
wohlerhaltenen Museularis ab. Das Gefal.~lumen ist dabei 
entweder gesehlossen, oder man findet noeh Bin kMnes Lumen, 
das h~tufig exzentriseh gelegen ist. Naeh diesem Befund ist 
es wohl klar, dag es sieh hier nieht um Arteriosklerose, sondern 
um die Endarteriitis obliterans handelt, die so reiehlieh in ent- 
z~indliehen Geweben gefunden wird und aueh hier nur eine 
Folge des Parenehymunterganges ist. Nur an einigen Stellen 
war die Beurteilung zweifelhaft insofern, als einige wenige 
yon diesen so vergnderten kleinen Gefagen bei Sudanf~trbung 
eine RiStnng gaben, die das ganze Gefgl31umen und die binde- 
gewebige Intima einnimmt. Auf die degenerative Ver~tnderung 
als eine Eigentfimliehkeit der Arteriosklerose ist gerade neuer- 
dings yon N a r e h a n d  j) und J o r e s  ~ wieder viel Gewieht gelegt 
worden, und letzterer hat gerade behauptet, dag die einfaehe 
lntimaverdiekung bei Endarteriitis obliterans nieht znr Degene- 
ration neige. Indessen zeigte sieh, dag in unseren Arterien 

1) Eulenburg, RealenzyklopSodie Bd. 1, 1885, und Verhandhmgen des 
XXI. Kongresses far innere Nedizin, Leipzig 1904. 

2) Wesen und Entwieklung der Arteriosklerose, Wiesbaden 1903. 
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die Degeneration die elastische Lamelle und ebenfalls 
die Muscularis freilal~t. Es handelt sieh hier also um Degene- 
rationserscheinungen in der bindegewebigen~ gewucherten Intima, 
und es ist anzunehmen~ dal~ hier aus besonderen Grfinden 
auch einmal die obliterierende Endarteriitis zur Degeneration 
gekommen ist. Zu meiner Orientierung habe ich yon einer 
Niere mit Arteriosklerose der kleinen Organarterien die arterio- 
sklerotisch veranderten Vasa afferentia zum Vergleich heran- 
gezogen. Die in Frage kommende Veranderung der kleinen 
Arterien in meinen Fallen ist: zellig fibrSse Verdickung der 
Intima, die mit Sudan eine Rotfarbung gibt. Das arterioskle- 
rotiseh veranderte Vas afferens der anderen Niere hatte eine 
~ettige Degeneration tier Lamina elastica interna und ihrer 
Umgebung. Der Untersehied liegt also im wesentliehen in der 
Lokalisierung tier Degeneration oder, wenn wir bei der Farbung 
mit Sudan bleiben wollen~ in der Rotfarbung. In den von mir 
oben besehriebenen Fallen findet sieh die Rotfarbung nut in 
der Intima, die Muscularis und die Elastica interna stets frei- 
lassend, haufig das ganze Lumen ausffillend. Umgekehrt bei 

d e r  Arteriosklerose. Da fiudet sich die Degeneration oder bei 
Sudanbehandlung die Rotfarbung naeh der Museularis zu und 
in der Umgebung der elastischen Innenmembran~ diese selbst 
mit einbegreifend~ das Lumen aber ~reilassend. Wenn ich 
diese beiden Untersehiede grob sehematiseh aber recht deutlieh 
veranschaulichen darf, kann ich sagen~ man sieht in mit Sudan 
behande]ten Praparaten bei solchen Gefal]veranderungen, wie 
ieh sie oben beschrieben habe~ das kleine Gefa6 mit seiner 
~[uscularis und Membrana elastica interna einen homogenen 
roten Fleck umschlie6en, bei tier Arteriosklerose dagegen sieht 
man die Gefal~wand als einen roten Ring das Gef~l~lumen um- 
geben. Ich sage noch einmal, dal~ so grob sehematiseh die 
Verh~ltnisse nicht immer sind, wie ieh sie zuletzt geschildert 
habe, aber so sehr stark schematisiert sind sie noch nieht ein- 
real. Sie geben eine gute Vorstellung yon dem in den Prapa- 
raten tats~chlich vorhandenen Unterschied der histologisehen 
Bilder dieser und der arteriosklerotisehen Gef~l~veranderung 
bei kleinen Arterien~ der die Trennung dieser beiden Bilder 
rechtfertigt und erlaubt, das erstere als nicht zur Arteriosklerose 
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gehSrig zu betrachten. Ich gebe zu, da6 dieser soeben angegebene 
feine Unterschied zwischen Endarteriitis und Arteriosklerose 
bei sehr kleinen Arterien sehr diffiziler Art ist. Auch kommt 
noch als ein das Verst~tndnis ersehwerendes Moment hinzu, 
da6 sich in den kleinen Arterien diese beiden Prozesse neben- 
einander finden kOnnen. Jedenfalls ist die Arteriosklerose der 
kleinen Gefg6e h~ufig mit einer Verdiekung der bindegewebigen 
Intima vergesellsehaftet. Abet wean man eins der beiden 
Bilder so rein findet wie hier, ist ein Schlu6 anf die Natur 
des Prozesses wohl berechtigt. 

Wem abet diese Auseinandersetzung als nicht beweis- 
kr~tftig genug erseheint~ der mag noch darauf hingewiesen 
werden, dal3 die kleinsten Arterien anderer Organe in den drei 
F~tllen unver~tndert waren. Auch auf diesem Wege, n~tmlich 
dureh die fehlende Ausdehnung dieser Ver~tnderung im Gef~t6- 
system, ist der Beweis zu erbringen, dal~ die F~lle nieht yon 
Arteriosklerose begleitet sind. Es besteht also keine System- 
erkranknng. Durch diese Feststellung gewinnt die Deutung 
der Gefal~ver~tnderungen an Wahrseheinlichkeit. Auf lokale Ur- 
saehen deutet auch der Umstand, dal~ sich diese Gef~il3- 
ver~nderungen am h~tufigsten in den eingesunkenen Partien 
linden und dal~ die Vasa efferentia, kenntlieh am kleinen Quer- 
sehnitt und an der fehlenden Membrana elastiea interna, h~ufig 
derartig ver~ndert gefnnden wurden, wenn sie aus einem 
obliterierten Glomerulus kamen. 

Mithin kSnnen wir ffir unsere Falle die Arteriosklerose 
aussehliel~en, und zwar, well  m a k r o s k o p i s e h  das Gefftl]- 
sy s t em ke ine  oder  nur  ge r i nge  a r t e r i o s k l e r o t i s e h e  
A n f a n g s s t a d i e n  in den grol~en Gefgl~en aufwies ,  wei l  
yon den t e i l w e i s e  v o r h a n d e n e n  m i k r o s k o p i s c h e n  Ver-  
g n d e r u n g e n  der  Nierengef~l~e die , , h y p e r p l a s t i s e h e  
I n t i m a v e r d i e k u n g "  in den Be re i eh  p h y s i o l o g i s c h e r  
Grenzen  zu zah len  ist,  and die t ibr igen P rozesse  t ro tz  
des g e l e g e n t l i e h e n  V o r k o m m e n s  yon D e g e n e r a t i o n e n  
als e i n f aehe  o b l i t e r i e r e n d e  E n d a r t e r i i t i s  a n g e s p r o c h e n  
w e r d e n  ran6 und weil  sch l ie l~ l ichd ie  g e n a n n t e n  mi- 
k r o s k o p i s c h e n  P rozes se  auf  die Nie ren  b e s e h r g n k t  
sind. 
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Jetzt sollen drei andere F~lle folgen, die nach der makro- 
skopisehen und auch ersten mikroskopisehen Untersuchung fiir 
Schrumpfnieren ohne Arteriosklerose gehalten wurden. Bei 
der naheren Untersuchung stellten sich jedoch geringe arterio- 
sklerotische Veranderungen einiger Vasa afferentia und auch 
weniger Arteriae interlobulares heraus. Diese Veranderungen 
sind aber trotz der langen Dauer der Erkrankung und trotz der 
hoehgradigen Schrumpfung der Nieren yon so geringer Aus- 
dehnung, dag sie zur Beurteilung des Zustandes des gesamten 
Gefal~systems kaum in Frage kommen, jedenfalls gar nieht ver- 
gliehen werden kSnnen mit der Ausdehnung dieser Gef~tl~- 
veranderung bei Schrumpfniere mit Arterioskler0se der kleinen 
Organarterien. Man kann diese Falle yon den obigen Fallen 
yon Sehrumpfniere ohne Arteriosklerose kaum trennen, daftir 
sprieht auch ihr klinisches Verhalten, und deshalb sollen sie 
bier naher besehrieben werden. 

Fall IV. 

E. Reimer, 47 Jahre. Sektionsjournal 1907, Nr. 71. 

Kl inisehe Angaben. 
Auller einem im Dezember 1905 durehgemaehten Lungenkatarrh 

immer gesund gewesen. Seit 14 Tagen Husten und Engigkeit auf der 
Brust. In der siebenmonatlicheu Beobachtungszeit keine Polyurie, mehrmals 
bedrohliche ur~misehe Symptome. Blutdruck 158 nach Riva l{oeci. 
Tod unter den Zeiehen der Ur~imie. 

Anatomisehe Diagnose. 
Schrumpfnieren. Hypertrophia et Dilatatio cordis. Pericarditis ad- 

haesiva. Pleuritis fibrinosa. LungenSdem. Stauungsorgane. Aszites. 
0deme. 

Ni~heres fiber einzelne Befunde. 
Herzbeutel ist mit der gerzoberfl~tche lest verwachsen. Das Herz 

ist doppelt so grof3 als die Faust der Leiche. Die VergrSf.~erung betrifft 
das ganze IIerz, beide Herzabschnitte sind hypertrophiseh und dilatiert. 
Der linke Ventrikel ist nieht kontrahiert, enthiilt wenig geronnenes Blur. 
Seine Wandstiirke betr~gt bis 25 ram, die des reehten 7 ram. Papillar- 
niuskeln und Trabekel sind in beiden Ventrikeln kr~ftig entwickelt, tterd- 
erkrankungen nieht siehtbar. Die kr~ftigen, verdickten VorhSfe sind eben- 
falls welt. Der Klappenapparat ist int~kt. Die Koronararterien sind 
fiberall elastiseh welch und haben glatte Intima. 

Die Nieren sind klein, die ]inke migt 10:4:3  cm, die rechte 
9,5:4,2:3,8 cm. Die Kapsel 15st sich sehwer. An der Oberfi~che fallen 
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zuni~chst wei$gelbliche, kirschkerngroge HScker auf, die dutch braunrote 
Einsenkungen getrennt werden. Daneben besteht eine feine, gleichrai~l]ige 
Granulierung, die sich fiber die ganze Niere ausdehnt. Auf der Schnitt- 
fli~che ist die Rinde an den eingezogenen Partien sehr sehmal, teilweise 
kaum mehr vorhanden. An den Hervorw61bungen ist sie breiter, und dort 
finden sich auch einige triibe, gelbliche Fleeke. 

Die Aor~eninnenfl~che ist auger einer flachen Einziehnng in dem 
unteren Brnstteil vSllig glatt, Aortenwand weich, elastisch. Die Karotiden, 
Iiiacae und Femorales sind ebenfalls weich, elastiseh trod haben glatte 
Intima. Nar beim Ubergang der Femorales in die Popliteae wird die 
Gef~ii~wand beiderseits starrer und die Innenfl~che raah. Die Gehit~- 
gef~13e haben makroskopiseh keine arteriosklerotische Ver~nderung. 

M i k r o s k  o p i s c h e r  Be fund .  

Ungemein starke VerSdung der Glomeruli, meist unter dem Bilde 
der Kapselverdicknng und hyaliner Entartung derselben. Auch in den 
vorgewSlbten Partien ~ l l t  die Anzahl der ver6deten Glomeruli auf. Viele 
atrophisehe nnd erweiterte Kan~lchen, letztere besonders in den vorge- 
wSlbten Partien. Die erwei~er~en Kang~lehen haben teils abgeplattetes, 
teils gut erhaltenes Epithel. Stellenweise sehr viele hyaline Zylinder. 
Reiehliches interstitielles Bindegewebe, hier und da zahlreiche Herdchen. 

Die Gef~Be zeigen mit Ausnahme einiger weniger Vasa afferentia 
kelne Degeneration. Bei letzteren liegt die Fettf~rbung meist nur in der 
Intima, kommt aber aueh zuweilen in der Muscularis in der Umgebang 
der Elastica interna vor. Die Gef~ge des Areus renalis haben meist 
zwel bis vier elastisehe Lamellen, die sieh meist nut an einer umsehriebe- 
hen Stelle des Quersehnitts abspa]ten und vielfaeh miteinander in Ver- 
bindung treten. Zwei Lamellen verlaufen hiinfig konzentriseh urn das 
ganze Gef/~l]lumen. Die Arteriae inter]obulares haben grSfltenteils eine 
einfache Lamelle, doeh kommen auch solche mit nmschriebener Abspa]tung 
in zwei vor. Die Vasa afferentia haben nut eine Lame]le. 

In der Milz finder sieh keine Intimaverdicknng, bei Fetff~rbung 
keine Degeneration der Gef/~i~e. Bei Elasticafi~rbung meist einfache 
elastische Lamelle, seltener anch zwei. Der Unterschied zwischen Nieren- 
und Milzgefi~en in bezug auf die elastische Hyperplasie der Intima ist 
auffallend. 

F a l l  V. 

D., Katharina, 37 Jahre. Sektionsjournal 1907, No. 90. 

K l i n i s  che A n g a b e n .  

Nie krank gewesen, nur seit einigen Jahren Atemnot. Seit zwei 
Monaten Husten, Schlaf]osigkeit und sthrkere Atemnot, die sie znr Kranken- 
hausaufnahme zwangen. Blntdruck 210 (Riva Rocci). Polyurie. Keine 
Retini~is albuminuriea. Exitus nach 27t~giger Beobachtmlg im ur~imisehen 
Anfall nach mehreren derartigen fiberstandenen Aniiillen. 

Virchows Archiv f. pathol, Anat. Bd. 188. t/ft. 3, 37 
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A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e .  
SchrumpIniere. LungenSdem, braune Induration der Lunge. Kyper- 

trophie des linken, Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels. 
Otitis media. 

N~heres  t iber  e i n z e l n e  Befunde .  

Das Herz ist ~ergr.5t]ert, etwa doppelt so groB als die Faust der 
Leiche. Die VergrSi]erung betrifft vorzugsweise den tinken Ventrikel. 
Rechter Vorhof ist m ~ i g  weir, rechter Ventrikel yon mittlerer Weite. 
Der linke Ventrikel ist ziemlich groin, nahezu ~est kontrahiert. Muskulatur 
des linken Ventrikels sehr kraftig, im Querschnitt bis 22 ram, im reehten 
Herzen weniger stark, Querschnitt his 5 mm. Klappen sind intakt. 

Kapsel der linken Niere 15st sich schwer, ihre Oberfliiehe ist yon 
bla6-rStlichgrauer Fiirbung, ~ein hSckerig~ aber es treten einzelne weil~e 
HSckerchen yon etwa StecknadelkolofgrSl]e an vielen Stellen starker her- 
vor. Die Niere ist verkleinert, 10 : 5 : 4 cm. Atd der Sehnittfli~che ist die 
Rinde und Marksubstanz nut schwer voneinander unterseheidbar. An 
vielen Stellen ist das Gewebe mit Zysten yon Erbsen- bis KirsehgrSl~e 
durchsetzt, auch an der Oberfl~che. Die Nierenrinde ist stark verkleinert, 
an einzelnen Stellen bis zu 2 ram. Das Nierenbecken ist erweitert, thud 
ein Teil der vorher erw~hnten Zysten erweist sieh als die erweiterten 
Kelehe des Nierenbeekens. 

Die Aorta hat in ihrer Innenfl~che einige buckelige Erhebungen 
und triibe gelbliche Flecke, die sich aueh in den Iliacae internae und den 
Karotiden finden. Dagegen haben die Iliaeae externae, Femorales, 
Arteria pancreatica und mesenterica glatte Innenfl~ehen. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund.  

Zahlreiche VerSdung der Glomeruli, meist nach anf~nglicher Kapsel- 
verdickung und hyaliner Entartung derselben. Zahlreiehe atrophische 
und erweiterte Kan~lehen, letztere meist mit abgeplattetem Epithel. Beide 
enthalten ste]lenweise sehr reichlieh hyaline Zylinder. Reichliehes Binde- 
gewebe. 

Die Gefi~6e sind dickwandig und zeigen bei Fettfi~rbung keine De- 
generation. Nut bei einigen Vasa afferentia zeigt sieh bei Sudanfi~rbung 
das Lumen ausfiillend eine Rot~iirbung, die meist vor der Elastiea interna 
Halt maeht, abet letztere wie auch die Muscularis zuweilen doch auch 
mit einbegreilt. Die zufiihrenden Nierenarterien im I-Iilus haben bei 
Elasticai~rbung an umschriebener Stelle eine Spaltung tier elastisehen 
Lamelle in zwei. Die grSBeren OrgangefiiBe (Arcus renales) der. 1Niere 
hubert zwei his vier Lamellen, die Arteriae interlobulares zuweilen zwei, 
die Vasa afferentia nut eine Lamina elastica interna. 

Die Gei~6e der Milz haben seltener einfache, meist zwei Lamellen, 
doch kommen auch gro6e Gef~lte mit zwei bis vier Lamellen vor. Der 
Untersehied in Grad und Ausbreitung der Hyperplasie zwischen Milz- und 
Nierengefi~lten ist ganz unbedeutend. Degenerationen bestehen in den 
Gefi~Ben der Milz nicht. 
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Fall Vl. 

V., Peter, 30 Jahre. Sektionsjourna] 1906, Nr. 461. 

Kl in i sche  Angab en. 
Seit 1903 fortw~hrend Eiweii] im Urin. Der Blutdruck betdigt anfangs 

185 und dann dauernd 205 bis 215 (Riva Rocci). Es besteht Polyurie, 
keiue Retinitis albuminuriea. 3 Tage vor dem Exitns plStzliehe Abnahme 
des Blutdrucks bis auf 100. Tod ~mter ur~misehen Erscheinungen. 

A n a t o m i s c h e  Diagnose .  

Pericarditis fibrinosa. Hypertrophia cordis. Pleuritis adhaesiva. 
Nephritis parenehymatosa et interstitialis. Odem tier Ffil]e. 

N~heres  fiber e inze lne  Befunde.  

Der Herzbeutel enthalt eine geringe Menge leicht getrfibter Flfissig- 
keit. Die Innenflaehe des tierzbeutels und die Herzoberfliiche sind mit 
gelblichem, zottigem, fibrinSsem Belag bedeckt. Das Herz ist grSl3er als 
die Faust der Leiche. Der linke Ventrikel ist s~arr, hellbraun, die 
Muskulatur etwas verdickt. 

Die Nieren sind nicht verkleinert, die Kapsel ist sehwer abziehbar, 
die Oberflache granulier~, auf der Schnittflaehe ist die Rinde versehmalert 
nnd nicht immer deutlich yon der Marksubstanz abzugrenzen. 

Die Aorta und grol~en Gef~l]e zeigen keine auffallenden Ver- 
~nderungen. 

Mi k roskop i s e he r  Befnnd. 

Atrophische und erweiterte Harnkani~lchen mit abgeplattetem Epithel, 
viele hyaline Zy]inder. Stellenweise starke Fettinfiltration der Epithelien. 
Viele verSdete Glomeruli nnd solche mit Kapselverdiekung und geringer 
Zunahme des Kapselepithels. Verfettung einzelner Glomeruli. Reichliehes 
Bindegewebe, ste]lenweise kleine zellreiche Herdehen. 

Die grol]en Organgef~e (Arcus renales) der Niere haben im Quer- 
schnitt bei Weiger~seher Fi~rbung fast alle zwei Lamellen, an nm- 
sehriebener Stelle zuweilen mehr, abet keine degenerativen Zeichen. Die 
Arteriae interlobulares trod Vasa afferentia haben eine einfache Lamina 
elastica interna mid zuweilen fibr6s zellige Verdickung der Intima. Einige 
wenige Vasa afferentia zeigen bei F~irbung mit Sndan eine das Lumen 
ausfiillende Riitung, die zuweilen anch die Elastiea interna und die 
Muscularis einbegreift. 

Es  handel t  sich also um drei Fal le  yon Schrumpfnieren,  

bei denen die Aor ta  und die grol]en Gef~il~e nur  ganz geringe 

arteriosklerotische Veri taderungen zeigen , wi~hrend die Geflil~e 

der Arcus renales eine starke elast isch-hyperplast ische In t ima-  
verdickung besitzen, die sich im Fal l  V sogar auf die Arteriae 

interlobulares erstreckt. Einige Vasa  afferentia zeigen Fet t -  

fa rbung  der L a m i n a  elastica interna und ihrer  Umgebung.  Die 

37* 
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Geflige der Milz haben im Fall IV geringe, im Fall V starke 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. Im Fall VI konnte 
die Milz leider nicht untersacht werden. Wegen der starken 
Hyperplasie der elastischen Fasern und der vorhandenen, wenn 
auch geringen degenerativen Ver~nderungen der Elastica interna 
einiger kleiner Gefi~l]e kann man diese Falle im strengen 
Sinne nicht mehr als Schrumpfnieren ohne Arteriosklerose be- 
zeichnen. Abet wie schon anfangs gesagt, ist die arterio- 
sklerotische Veranderung" so gering, da$ sie in keinem Ver- 
haltnis zu dem bei den~ echten )[orbus Brightii sonst beob- 
achteten Umfang der Arteriosklerose steht. Wir haben also 
jetzt sechs Falle yon Schrumpfniere, die trotz langer Krankheits- 
dauer, trotz hochgradiger Schrumpfung entweder keine oder 
nut geringe Arteriosklerose besitzen. Wenn man bedenkt, daI~ 
die Arteriosklerose, die fiberhaupt ein haufiger Befund ist und 
bei Schrumpfnieren erst recht h~ufig vorkommt, bei diesen hoch- 
gradig geschrumpften sechs F~llen nicht oder nur in ganz 
geringem Mal~e vorhanden ist. dann ist das doch immerhin 
ein sehr bemerkenswerter Umstand. Wenn auch dieser Befund 
keineswegs an der Auffassung riitteln soll~ dal~ die meistea 
Schrumpfnieren mit Arteriosklerose einhergehen~ so sind diese 
F~lle trotzdem gerade yon Wichtigkeit, besonders wenn sich 
noch nachweisen li~l~t, dal~ sie auch sonst noch manches 
gemeinsam haben. Jo re s  hat versucht, das Vorhandenseir~ 
oder Fehlen yon arteriosklerotischen Gefg~vergnderungen mit 
zur Einteilung der ~ierenerkrankungen heranzuziehen. Und 
wenn man sieht, wie welt entfernt unsere heutige Einteilung 
der I~ierenerkrankungen davon ist, ideal zu sein - -  sowohi 
Ponf i ck  1) als auch Ft. ~ f i l l e r  ~) sprechen dies in ihrem 
Referate unumwunden a u s -  und wie hi~ufig man in Ver- 
legenheit kommt, wenn man im konkreten Fall eine Nicren- 
erkrankung einer bestimmten Gruppe einverleiben so]], dana 
kann man den Versach jeder neuen Einteilung nur mit Freuden 
begrtil~en. 

Auch unsere sechs Fi~lle bieten manches Gemeinsame. So 
haben die Nieren fast durchweg das Aussehen der wei6en 
Granularniere. Allerdings ist im Fall VI im Protoko]] dariiber 

1) and 2) Verhandlungen der D. Pathol. Gesellschaft, Meran 1905. 
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niehts gesagt, nach den konservierten Stricken mSchte ieh es 
aber annehmen. Trotzdem will ieh diesen Fall, weil nieht 
ganz sicher, bei dieser Betrachtung unberrieksiehtigt lassen. 
In Fall II ist die Nierenoberflache als glatt angegeben, hat 
aber blagrStlieh-graues Aussehen. Einige Nieren haben noch 
das Gemeinsame, dag sic neben narbigen Einziehungen kirseh- 
kern- bis fiber kirschgrol~e, gelblieh-weig gefgrbte glatte H6cker 
haben, die relativ gesundes aber hypertrophiertes Parenchym- 
gewebe darstellen. Die grol~en glatten HOcker finder man bei 
Sehrumpfniere mit Arteriosklerose der kleinen Organarterien 
in der Art nieht, letztere haben vielmehr ein rotes, gleichmi~13ig 
rein h(ickeriges Aussehen. 

Histologische Cllarakteristika fiir unsere F~lle aufzustellen 
ist noeh sehwieriger als grob anatomisehe. Aufgefallen ist 
mir, dal3 gesehrumpftes und kompensatoriseh hypertrophiertes 
Gewebe in relativ groBen Bezirken zusammen angetroffen 
wurde, wahrend bei den mit Arteriosklerose der kleinen Organ- 
arterien frtihzeitig verknripften Sehrumpfnieren die interstitiellen 
Prozesse in Form kleiner tterde die Niere gleiehma6ig durehsetzen. 

Auffallend war auch die Art der GlomerulusverOdung in meinen 
Fi~llen. T s c h i s t o w i t s c h  1) hat die VerSdung und hyaline Entartung der 
Malp igh i schen  Karperchen der Niere histologisch nigher studiert und ist 
zu dem Resultat gekommen, dab bei der VerSdung drei ttaupttypen 
festgestellt werden kSnnen. Die erste bei subakuten und ehronischen 
Glomerulonephritiden interessiert nicht, wohl abet die zweite und dritte. 
Da unterseheidet er die VerSdung bei StSrung der Blutzirkulation - -  
gemeint ist Infarkt und Verstopfung der arteriellen Zweige - -  und bei 
chronischer interstitieller Nephritis. Die erstere entsteht so, dal3 die 
Membrana propria des Glomerulus aufquillt und hyalin entartet. Der 
Glomerulus kollabiert und wandelt sich ebenfalls in Hyalin urn. Bei der 
letzteren werden die Malp ighischen  KSrperehen dureh Bindegewebe, das 
sich auf die Bowmansche Membran auflagert, komprimiert. Die hyaline 
Entartung beginnt ebenfalls mit tier Membrana propria, greift abet bald 
das ganze Kapselgewebe an, und dann entarten die komprimierten Glomeruli 
auch hyalin. Dieser prinzipiellen Unterseheidung kann ich nicht bei- 
stimmen. Znni~chst habe ich beide Bilder in meinen untersuchten Nieren 
nebeneinander gefunden, trod zwar derartig, dab zwischen Malp ighisehen  
KSrperchen, die das Bild der von T. an zweiter Stelle genannten Ver- 
5dungsmSglichkeit botch, solche vorhanden waren, die nach dem ge- 

1) Dieses Archiv Bd. 171. 



544 

nannten Autor Kapselauflagerungen batten. (Jberhaupt habe ich in allen 
meinen sechs chronischen interstitiellen Nephritiden 6fter das Bild gefunden, 
das T. ~iir typisch bei StSrungen der Blutzirkulation land, als das~ 
was er ffir die chronischen interstitiellen Nephritiden besehreibt. Machte 
schon dies stutzig, so fiel noch mehr auf, dal~ stets die Glomerali 
mit den konzentrisehen Kapselauflagerungen grSI3er und weniger ge- 
gedriiekt ersehienen, als die mit starker, hyatinentarteter Kapselverdickung, 
und dab sich beide Prozesse an ein und demselben Glomerulus vereinigt 
fanden. Ich denke mir, daft es sieh bei den von T. beschriebenen beiden 
letzten Typen nicht um einen prinzipiellen Unterschied in der Glomerulus- 
ver6dung handelt, sondern um denselben Vorgang, ni~mlieh Wucherung 
des Kapselendothels mit konzentrischer Bindegewebsschichtung und 
folgender hyaliner Entartung, ausgehend vom Kapselendothel. T. hat nach 
meiner Auffassung ein zu grol3es Gewieht auf die Veri~nderungen der 
Kapsel gelegt, wi~hrend doch der Glomerulus das welt Wichtigere ist. 

Und da scheint es mir wesentlich zu sein, dal~ in meinen 
sechs Fallen die Glomerulusschlingen in der verdiekten Kapsel 
entweder ganz intakt, meist zwar etwas komprimiert, aber 
nirgands in einem Tell hyalin entartet, oder ganz verSdet 
waren. Hier scheint mir ein Unterschied mit der Art der Ver- 
5dung der M a l p i g h i s c h e n  KSrperchen zu liegen, wie sie, worauf 
reich Herr Prof. J o r e s zuerst aufmerksam machte, bei Arterioskle- 
rose bei kleinen Organarterien in der Regel vorkommt. Man 
findet in solehen Fallen bei einem im Stadium der VerSdung be- 
griffenen Glomerulus hi~ufig zunachst nut eine Glomerulusschlinge 
hyalin entartet, dann wieder eine und so geht es waiter, his 
man zuwailan in einem fast vSllig ver0deten Glomarnlus nur 
noeh 2 - -3  durchggngiga Gefgl]schlingen findet. Der Unter- 
sehiad liegt also darin, dal~ bei der GlomerulusverSdung ohne 
Arteriosklerose der ganze Gefi~6kn~uel trotz Kapselverdickung 
anscheinend noeh lange erhalten bleibt und dann auf einmal 
kollabiert und ver6dat, wi~hrend bei der Arteriosklerosa dar 
kleinen Organarterien ~on vornherein ein Tell des Gefa6knauels 
undurchgi~ngig und funktionsunfahig wird. Ob diaser Unter- 
sahied durchgahends festzustellen ist, dies zu unterscheiden 
war mir nicht mSglich, da ich im Moment nicht fiber gentigend 
dahin untersuchtes Material verffige. Bei den 5Tieren, die ich 
daraufhin untersucht habe, konnte ich diesen Unterschied fest- 
stellen. Jedenfalls scheint mir eine Einteilung der VerSdung 
und hyaliner Entartung der Ma]p igh i schen  K6rperchen yon 
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dem Gesichtspunkt der Gefi~veri~nderung aus zum mindesten 
nicht unberechtigt zu sein. !) 

Was nun die Herzhypertrophie anbelangt, so hat J o r e s  2) 
sehon darauf aufmerksam gemacht, dal~ in seinem Fall ohne 
Arteriosklerose die Herzhypertrophie gering war~ wi~hrend die 
FStlle mit Arteriosklerose der kleinen Organarterien sich dutch 
eine besonders starke Hypertophie des linken Ventrikels aus- 
zeichnen. So ist es aueh bier in Fall I bis III und VI. In 
diesen vier Fallen ist die Hypertrophie des linken Ventrikels 
gering, und das ist besonders auffallend in Fall I bis III, wo 
eine starke Schrumpfung des Parenchyms vorhanden ist. Die 
vorhandene Erweiterung des linken Ventrikels in Fall H erklgtrt 
sich dutch die Insuffizienz de1: Mitralklappe, deren Segel in- 
fo]ge einer alten Endokarditis verwaehsen sind. In Fall VI ist 
hervorzuheben, dal~ trotz des sehr hohen Blutdrucks (215) 
keine starke Hypertrophie des linken Ventrikels vorhanden ist. 
Dagegen ist in Fall IV und V die Hypertrophie des ]inken 
Ventrikels doeh sehr bedeutend, der Blutdruck in Fall IV abet 
kaum erh(iht (158 Riva Rocci), in Fall V sehr hoch (210 Riva 
Rocci). Man kann wohl vor allen Dingen aueh naeh den 
neueren Untersuchungen yon Pi~ssler 3) annehmen~ dal~ schon 
allein der Untergang yon Nierenparenchym Herzhypertrophie 
verursacht. Wir sehen aber aus unseren Beobachtungen~ dal~ 
die Stlirke dieser Hypertrophie nicht mit dem Grade der Nieren- 
schrumpfung Hand in Hand geht. Dies scheint mir far die 
yon S e n a t o r  4) gei~ut~erte Ansicht zu sprechen, da~ zur Er- 
kli~rung der manchmai anzutreffenden besonders hochgradigen 
Hypertrophie des linken Ventrikels aul~er der 5~ierenerkrankung 
noch besondere Ursachen anzunehmen sind. 

L o eb 5) verlegt die Ursache der Blutdrucksteigerungen und 
der Herzhypertrophie in die Glomeruli~ yon denen ein den 

~) LShlein: ,,Uber die entzfindlichenVer~nderungen der Malpighischen 
KSrperchen der Niere" konnte leider nicht mehr berficksichtigt werden. 

2) A. a. O. 
3) Verhand]ungen der D. Pathol. Gesellschaft, Meran ]905. 
4) Erkraakungen der Nieren in Nothnagel, Spezielle Pathologie und 

Therapie; Bd. XIX, 1. 
5) Archly ffir klin. Medizin Bd. 85. 
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Blutdruck regulierender Reiz ausgehen soil. K r e h l ;  1) 5L B. 

S c h m i d t  1) und V o l l h a r d  1) haben behauptet ,  dal3 durch aus- 

gedehntes Zugrundegehen der Glomernli eine BlutdruckerhShung 

und Herzhyper t rophie  hervorgerufen wtirde. Uber diese F rage  

lie6 sich in unseren Fal len kein sicheres Urteil gewinnen,  

well in den meisten 5Tieren Stellen mit massenweisem Unter- 

gang  yon Glomerulis Fart ien entgegenstanden,  in denen die 

Gefal~knauel weniger  geschadigt  waren.  Es ware  m. E. nnr  

m~iglich gewesen, durch Zahlen der noch funktionsfahigen 

Glomeruli, zu entscheiden, ob der Grnnd der Herzhyper t rophie  

mit der Ausdehnung  der GlomerulusverOdung in Beziehung stand. 

Nieht ohne Interesse schien mir zu priifen, wie sich nun die hyper- 
plastische intimaverdickung zu dem Blutdruck verh~lt. F rie d e m ann s) 
stellt sich diese eben genannte Gefgl]vergnderung als eine Arbeitshyper- 
trophie vor. Er geht yon der Annahme aus, da~ bei der Schrumpfniere 
eine Blutdrucksteigerung vorhanden ist, und macht diese Drucksteigerung 
fiir die ttypertrophie der Gefgl]e verantwortlich. Jo res  3) hat darauf hin- 
gewiesen, daI] diese hyperplastische Intimaverdickung im ganzen Gef~l]- 
system vorkommen kann, und hglt diese Gefgl]vergnderung fiir eine Hyper- 
plasie, bedingt dm'ch fnnktionelle Uberanstrengung, ohne ein einziges be- 
stimmtes Moment dafiir anzuschuldigen. Er hglt diese Yergnderung ffir 
ein Vorstadium tier Arteriosklerose, aber solange keine Degenerationen 
und Bindegewebssehichten dabei sind, nicht fiir arteriosklerotisch. Die 
beiden stimmen also sowohl in der Auffassung der Arterienver~nderung als 
ttypertrophie als auch im Vorkommen derselben bei der Schrumpfniere 
fiberein, nut leugnet Jo res  die ausschliei/liehe Abh~ngigkeit vom Blut- 
druck, insbesondere soweit es sich um geringe Grade dieser Ver~tnderung 
handelt. Die stgrkeren Grade will er yon der Arterioslderose nicht 
trennen, well sie in der Mehrzahl der F~lle mit Arteriosklerose der ldeinen 
Organarterien oder auch der grSl~eren Arterien zusammentreffen~ und vor 
allem, well sie auf die Dauer se]bst der Degeneration anheimfallen und 
dann makroskopisch wie mikroskopisch das Bild der Arteriosklerose 
bieten. Da darch die klinische Beobachtung mit Ausnahme eines Falles 
die ttShe des ieweiligen Blutdrnckes gegeben ist, k6nnen wir die St~rke 
der Hyperplasie mit der HShe des Blutdruckes in Vergleich setzen~ was 
trotz der geringen Zahl der Fglle yon Interesse sein diirfte. 

Wir finden zun~chst, dal] in drei Fgllen die Hiihe des Blutdrucks mit 
der Stgrke der ttyperplasie der elastischen Intima iibereinstimmt. Fall II 
hat geringe BlutdruckerhShung (165) und geringe Hyperplasie, Fall V and 

1) u der D. Pathol. Gesellschaft, Meran 1905. 
2) a. a. O. 
3) a. a. O. und dieses Archiv Bd. 181. 
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VI starke BlutdruekerhShung (210) und starke Hyperplasie der elastischen 
Intima. Abet Fall I hat keine BlutdruckerhShung (135) und trotzdem 
dieselbe Hyperplasie wie Fall I I m i t  dem Blutdruck yon 165, und Fall IV 
hat eine sehr starke elastisch-hyperplastische Intimaverdickung, ebenso 
:stark wie Fall V und VI, and trotzdem hat in siebenmonatlicher Be- 
obachtungszeit der Blutdruck die HShe yon 158 nicht iiberschritten. Um 
noeh deutlicher darzutun, dal~ zwisehen Blutdruck und Hyperplasie der 
elastischen Intima kein konstantes Verh~ltnis besteht, teile ich bier einen 
Fall mit, der nut geringe parenchymatSse nnd interstitielle Nierenver- 
~inderungen hat, dessert Gef53]system aber hierher passende Verh~ltnisse 
bietet. Der Fall wttrde von Herrn Prof. J o r e s  nntersueht und mir gfitigst 
zur Verffigung gestellt. 

F a l l  VII .  

S. Johanna, 27 Jahre. Sektionsjournal 1906, Nr. 629. 

K l i n i s c h e  A n g a b e n .  
Der Blutdruck betr~gt 130 (Riva Rocci). 

A n a t o m i s c h e  D iagnose .  
Allgemeine 0deme und ttShlenwassersucht. Periearditis adhaesiva, 

Hypertrophie und Dilatation des rechten Herzens. Stenose tier Mitralis, 
Stauungsorgane, Lungeninfarkte. Anaplasie der rechten Niere, kompen- 
satorische Hypertrophie der linken. Nephritis parenehymatosa. Kyphose 
der Brustwirbels~iule. 

N~,heres f iber  e i n z e l n e  Befunde .  
1 �9 I . i Die linke Niere ist sehr klein, 8-2-. 3~. 2~- cm. Die rechte Niere toilet 

12:4 �89 cm. Die Oberfl~ehe zeigt einige tiefere glatte Einschnfirungen 
(abnorme Furchung) und einige flach narbige Einziehungen, ist im fibrigen 
abet glatt, dunkelbraunrot. Auf der Schnittfl~che ist die Rinde ziemlich 
breit, im allgemeinen yon braunroter F~rbnng, doch lassen sich einige 
trfibe, gelbliche Partien erkennen. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Befund.  
An der Oberfl~ehe kleine meist keilfSrmige Herde, in denen kernreiches 

Bindegewebe liegt, ganz oder teilweise verSdete Glomeruli, nur teilweise 
kleine Harnkan~lchenquerschnitte. Abgesehen yon diesen vereinzelten 
Herden sind keine Ver~nderungen vorhanden. Nut zeigt alas Epithel der 
gewundenen Kan~lehen II. Ordnung geringgradige fettige Degeneration. 

Die grS/3eren Arterienqnersehnitte haben hyperplastisehe Intima- 
verdiekung in reiner Form~ 3--4 Lamellen, an den Verzweigungsstellen 
auch noeh diekere Polster. Die Arterien zeigen keine degenerativen Er- 
scheinungen. 

Hier besteht also eine deutliche starke elastisch-hyperplastisehe 
Intimaverdiektmg der Organarterien der Nieren ohne BlutdruckerhShung. 

Bemerkenswert ist auch noch, dal] die ttyperplasie der elastisehen 
Intima keineswegs in den Nieren am st~rksten ist, die die st~rkste 
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SchrumpIung zeigen. Hier scheint absolut kein Abh~ngigkeitsverh~l~is 
zu bestehen. Fall I, III und V zeigen etwa gleich hohe Grade yon 
Schrump~ung~ aber die Hyperplasie der elastischen Intima ist eine nut 
denkbar verschiedene. Sie ist in Fall I ganz gering, in Fall III etwas 
starker und in Fall V sehr stark. Fall I hat bei hochgradigster Schrumpfung 
nur geringe Hyperplasie, Fall VII hat ungemein starke Hyperplasie der 
elastischen Intima bei nur ganz geringen interstitiellen Ver~nderungen. 

Im ganzen ist es also als zutreffend zu erachten, dal3 Blutdruck- 
erhShung und Hyperplasie tier elastischen Intlma Hand in Hand gehen, 
doch zeigen die Ausnahmen, dal], was ia auch erkl~rlich ist, auch andere 
funktionelle Sch~digungen des Gef~systems zu tier genannten Ver~nderung 
ffihren, und dab letztere nicht yon dem Grad der Nierenerkrankung ab- 
h~ngig ist. 

Da wit in den drei ]etzten F~llen finden, da6 dort~ wo st~rkere 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickung die Gef~6e tier Arcus renales 
und die Arteriae interlobalares befallen haben, sich auch in letzteren, 
sowie in den Vasa afferentia typische arteriosklerotische Degenerationen 
vorfinden, so glaube ich mit Jores  annehmen ztt mfissen, dal] die Hyper- 
plasie der elastischen Intima oder die Hypertrophie der Gef~l]e nach 
Fr iedemann ,  soweit sie die als physiologisch zu erachtende St~rke 
iiberschreitet, yon der Arteriosklerose der kleinen Organarterien patho- 
genetisch nicht zu trennen ist. Sie ist als eine Schutzvorrichtung der 
Gef~l~e gegen eine sie treffende Sch~digtmg aufzufassen, die aber unter 
Hinzutreten weiterer Sch~dlichkeiten sich gerne in Arteriosklerose um- 
wandelt. 

,Weiterhin interessiert uns das Vorkommen der Augen- 
erkrankung in unseren F~llen. J o r e s  behauptet, da6 die der 
Retinitis albuminurica zugrunde liegende G e f ~ e r k r a n k u n g  

wahrscheinlich zu der Arteriosklerose kleiner Organarterien 
z~hle~ und weist auf das h~ufigeVorkommen der Retinitis bei 
Schrumpfnieren mit Arteriosklerose der kleinea Organarterien 

hin. In drei  yon meinen F~llen, bei denen eine klinische 
Beobachtung mSglich war, ist die Komplikation in der Kranken- 
geschichte nicht erw~hnt~ in Fall  V und VI dieselbe als nicht 

bestehend extra ausgeschlossen. 

Auch eine andere Komplikation fehlte in meinen sechs 
F~llen hochgradiger ]~ierenschrumpfung. Es hat niemals eine 
Gehi rnblu tung stattgefunden. Dies ist ein wohl zu beachtender 
Umstand, da apoplektische Anf~lle gerade bei Schrumpfnieren 
h~ufig sind, und zwar wie J o r e s  meint, bei Schrumpfnieren 
mit Arteriosklerose der kleinen Organarterien. Unsere Kranken 
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sind mit Ausnahme eines Falles; der an einer interkurrenten 
l:'neumonie starb, an Ur~mie zugrunde gegangen. Die l~Tieren- 
insuffizienz bietet also in unseren Fallen die einzige To@s- 
ursache, w~thrend in der Regel unserer Erfahrung nach die 
F~lle yon Schrumpfniere mit Arteriosklerose der kleinen 
Organarterien an Insuffizienz des Gerbil]systems zugrunde gehen. 
Ich halte das f~r einen sehr bemerkenswerten Umstand. 

Uber Xtiologie ergibt die Anamnese niehts. Sie zeigt, 
dal~ fiberhaupt im Verhaltnis zu der langen Entwickelung der 
Erkrankung, die wir naeh dem anatomischen Befund voraus- 
setzen dfirfen, geringe Beschwerden vorhanden gewesen sein 
mfissen, da oft nut wenige Wochen (Fall I, II und V)his  
7 lgonate (Fall IV) vor dem Tode fiber Beschwerden geklagt 
werden. Allerdings weist der Umstand, dal3 in Fall VI seit 
zwei Jahren wissentlieh Eiweil] im Urin vorhanden war, auch 
klinischerseits anf langere Dauer der Beschwerden hin. 

Wie wit gesehen haben, zeigen diese sechs F~tlle manehes 
Gemeinsame~ das sie yon den Schrumpfnieren mit Arteriosklerose 
trennt. Indessen wfirde es zu welt gegangen sein, wollte man 
die Sehrumpfniere ohne Arteriosklerose derjenigen mit Arterio- 
sklerose als besondere Form gegenfiberstellen. Daffir sind 
unsere Erfahrungen noch nicht ausreichend genug, und anderer- 
seits zeigen unsere F~lle neben den Ubereinstimmungen auch 
manche Verschiedenheiten. Auch verkennen wit nicht, da6 in 
bezug auf alas Verhalten des GefaBsystems sieh Ubergange 
zwischen der einen und der anderen Form vorfinden. Sind 
doch schon unter den sechs F~illen drei F~ille vorhanden, die 
arteriosklerotische Veranderungen, wenn aueh in Spuren, haben. 
~ach diesem Befund sind wit also augenblicklich aul3erstande, 
das Vorhandensein oder Fehlen yon arteriosklerotischen Gefa$- 
veranderungen zum Ausgangspunkt einer Einteilung der Schrumpf- 
nieren zu machen. Immerhin ist der Umstand, ob die Arterio- 
sklerose, vor allen der kleinen Organarterien, sich frfihzeitig 
mit der interstitiellen ~Neph~'itis kombiniert oder feting bleibt, 
reap. fehlt, ffir den Verlauf der Erkrankung und manche 
klinische Besonderheiten so bedeutnngsvoll, da6 es sieh lohnt, 
anf das Vorkommen oder Fehlen tier Arteriosklerose bei 
Schrumpfnieren mehr als bisher Weft zu legen. 
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Zum Sehlusse wiirden wir uns die Frage vorzulegen 
haben, ob aus unseren Untersuehungen etwas zu folgern ist 
fiber die urs~iehliehen Beziehungen der Schrumpfniere zur 
Arteriosklerose. Bekanntlieh nimmt man ftir die Mehrzahl 
aller Falle an, dal~ die Gefal]affektion eine Folge der bei der 
Nephritis auftretenden BlntdruekerhShung sei. ~[an kann 
dieser Auffassung beistimmen, ohne andererseits zu verkennen, 
dal~, wie es anch F. Miil ler  1) in seinem Referate erw~hnt 
hat ,  die Beziehungen der beiden Affektionen keineswegs ein- 
heitlieh zu sein brauchen. So ist es anerkannt, dal~ die 
Arteriosklerose gelegentlieh die Urs~che einer Schrumpfniere 
sein kann (Ziegler)e). Jo re s  meinti dal] aueh bei der ge- 
nuinen Schrumpfniere die Arteriosklerose der kleinen Organ- 
arterien in friihzeitiger Verknfipfung mit der Nephritis den 
Ablauf der Nierenerkrankung wesentlieh beeinflul]t. Ferner mul3 
man die MSgliehkeit zugeben, dal~ Nieren- und Gefal~erkrankung 
gelegentlich koordinierte Erscheinungen sein k6nnen. Meine 
Beobachtungen sprechen sehr daftir, die Beziehungen der 
Arteriosklerose zur Schrumpfniere nieht zu einheitlieh auf- 
znfassen. Denn es ist doeh bemerkenswert, dal~ in meinen 
Fallen trotz hoehgradigen Sehwnndes des Nierenparenehyms, 
ja selbst (Fall VI) trotz lange bestehenden hohen Blutdruekes 
Arteriosklerose gar nieht oder nut in Spuren vorhanden ist. 
Sie erscheint also in diesen F~illen spgt oder gar nicht, wghrend 
wir in anderen Fgllen wenigstens die Arteriosklerose kleinster 
Organarterien in frtihzeitiger Verkniipfung mit der genuinen 
interstitiellen 5Tephritis finden. 

Herrn Prof. Jo r e s  danke ich aueh an dieser Stelle ftlr 
Auregung und gfitige Unterstiitzung bei dieser Arbeit. 

1) a. a. O. 

2) Archiv f. klin. Mediz., Bd. 25. 


