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Uber chronische Nephritis und ihre Beziehung
zur Arteriosklerose *).
(Aus dem Pathologischen Institut des Hafenkrankenhauses zu Hamburg.)
Von
Dr. Fahr, Prosektor.
(Hierzu Taf. VL)

Als man auf dem Naturforschertag in Meran im Jahre 1905
die Nephritisfrage in gemeinsamer Sitzung der Pathologen und
inneren Mediziner diskutierte, da wurde von dem ersten Referenten
Ponfick? hervorgehoben, daB es unerliBlich sei, auf diesem
Gebiet neues Tatsachenmaterial zu sammeln, wie Ponfick sich
" ausdriickte, ,,eine moglichst groBe Reihe individueller klinisch-
anatomischer Tatbestéinde zusammenzustellen, die vollstéindig genug
sein miiBten, um simtliche Phasen des oft so weitschichtigen Pro-
zesses zu verkorpern®. Kr sprach sich gegen die Trennung zwisehen
chroniseh parenchymatoser und chronisch interstitieller Nephritis
aus und stellte es als erstrebenswertes Ziel hin, eine Einteilung der
Nephritisformen nach #tiologischen Momenten zu treffen. Einen
ahnlichen Standpunkt nahm zu diesen Punkten der zweite Referent,
Miuller? ein. Die Scheidung der Nephritis in parenchymatose
und interstitielle Formen hatte schon viel frither als erster Wei-
gert? zuriickgewiesen und nur eine Trennung der entziindlichen
Nierenerkrankungen in akute, subchronische und chronische
Formen fir angéingig erklirt. Auch Senator® spricht sich in
seiner Bearbeitung der Nierenerkrankungen in Nothnagels
Handbuch dahin aus, daB man in vielen Féallen nur von einer
chronischen diffusen Nephritis reden und nicht sagen konne, ob
es sich hier um eine chronische parenchymatdse oder interstitielle
Form handele. Weigert sah bei allen Nephritisformen das
Primére in Epitheldegenerationen, an die sich die Bindegewebs-
bildung als etwas Sekundires anschlieft. Niemals vermifite er

1) Nach einem Vortrag, gehalten am 16. Juni 1908 in der Biologischen Ab-
teilung des #rztlichen Vereins zu Hamburg.
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interstitielle Prozesse bei Formen, die man urspriinglich, wie z. B.
die sog. groBe weifie Niere als parenchymattse Nephritis auffaBt.

Ziegler” und andere Autoren haben sich mit diesem
Weigertschen Standpunkte nicht ganz einverstanden erklért.
Ziegler bestreitet, daf jede interstitielle Verinderung der
Nieren von einer Degeneration des Epithels abhiingig sei, er glaubt,
dafl man sie vielmehr im Gegenteil hiufig als einen von der Epithel-
degeneration unabhédngigen, derselben parallel laufenden oder ihr
vorangehenden Prozef anzusehen habe. Doch stimmter Weigert
darin bei, daB die Epithelverinderungen bei der Schrumpfniere
sehr oft der Hyperplasie des Bindegewebes vorangehen und nicht
derselben nachfolgen, daB die Epithelien nicht etwa sekundér
durch Druck des wuchernden Bindegewebes zugrunde gehen,
wobei er darauf hinweist, dafl dies auch keineswegs eine notwendige
Folgerung sei, wie die Verhiltnisse bei der Leberzirrhose beweisen,
wo die Gallengiinge in den wuchernden Bindegewebsmassen nicht
nur nicht erdriickt werden, sondern sogar selbst wuchern. Tat-
séchlich sehen wir ja auch gerade in extrem geschraumpften Nieren
fast regelmidBig Inseln von Harnkandlchen, die nicht nur nicht
komprimiert, sondern erweitert, kompensatorisch hypertrophisch
sind. Ziegler halt zwar die Scheidung zwischen chronisch paren-
chymatoser und chronisch interstitieller Nephritis aufrecht, aber
er gibt zu, daf man bei der chronisch parenchymatosen auch
interstitielle, bei der chronisch interstitiellen auch parenchymatése
Prozesse findet, und er spricht von parenchymatoser oder inter-
stitieller Nephritis dann, wenn der eine oder der andere ProzeB
im Vordergrund steht. Auf diesen Standpunkt haben sich in
der Meraner Diskussion auch Orth? und Heller?* gestellt.

Auf die Schwierigkeit, chronisch parenchymatose und chronisch
interstitielle Nephritis voneinander zu trennem, hat mich mein
hochverehrter Lehrer Herr Dr. Simmonds, als ich noch Assi-
stent von ihm war, hiufiy hingewiesen, und ich habe mich seit
einigen Jahren bemiiht, moglichst reichliches Material zusammen-
zutragen, um an der Losung der Frage mitzuarbeiten, wie wir
uns die Entstehung der chronischen Nephritis zu denken haben
und inwieweit man berechtigt ist, einzelne Formen der chronischen
Nephritis anatomisch anseinanderzuhalten. Bei diesen Bemiih-
ungen hat mir Herr Dr. Simmonds, auch nachdem ich ans
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Hafenkrankenhaus iibergesiedelt war, in liberalster Weise das
Material des St. Georger Krankenhauses zur Verfigung gestellt,
was mir um so wertvoller war, als ich bei meinen Fillen im Hafen-
krankenhaus stets auf klinisehe Daten verzichten muBte und dies
Material infolgedessen nur einen beschrinkten Wert besaf. Mein
Material habe ich in der Weise gewonnen, daB ich selbstverstind-
lich einmal alle Fille von Nephritis untersuchte, die klinisch
manifest geworden waren, oder bei denen, wenn, wie bei uns im
Hafenkrankenhaus, klinische Daten fehlten, der makroskopisch
anatomiseche Befund auf Nierenstdrungen hinwies, weiterhin habe
ich  aber auch eine Zeitlang alle Nieren von Individuen iiber vierzig
Jahren untersucht, auch wenn zunéichst klinisch- und makroskopisch-
anatomiseh kein Anhaltspunkt fiir nennenswerte Nierenveréinder-
ungen vorlag, in der Hoffnung, dabei vielleicht einigen Aufschluf
itber Beginn und anfinglichen Verlauf der schleichenden Nephritis-
fille zu erlangen.

Im ganzen habe ich 250 Fille untersucht.

Den von Ponfick gestellten Anforderungen vermag mein
Material leider nicht zu geniigen, bei den Féllen aus dem Hafen-
krankenhaus — es sind dies etwa 100 Nieren — fehlen klinische
Daten iiberhaupt, und aunch bei den aus St. Georg stammenden
Fallen beziehen sich die klinischen Angaben vielfach auf eine so
kurze Beobachtungsdauer, daB von einem klaren Ubersehen aller
Verhiltnisse, wie dies z. B. bei dem Material der Fall war, auf dem
Bartels in den siebziger Jahren seine berithmte Arbeit auf-
baute, leider nicht die Rede sein kann. Aus diesem Grunde, weil’
mir die Anamnese und der klinische Verlauf meiver Fille nur in
sehr besehrianktem MaBe bekannt war, konnte ich auch eine brauch-
bare Scheidung nach #tiologischen Momenten nicht vornehmen.
Aber vielleicht kann doch die Gesamtheit des Materials, das ich in
Tabellenform gruppiert habe, mit dazn beitragen, den so ungemein
mannigfaltigen und komplizierten Prozef von diesem oder jenem
Gesichtspunkte aus zu beleuchten.

- Ich gebe hier zundchst eine ganz kurze Ubersicht itber das in
den Tabellen niedergelegte Material und verweise, soweit es sich
um Einzelheiten handelt, auf diese, auf die Tabellen selbst.

72 Fille kann ich vorweg ausscheiden, da sie fiir die uns hier
interessierende Betrachtung iiber Entstehung, Verlauf und Aus-
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gang der chronischen nicht eitrigen Nephritis ohne Be-
deutung sind. :

In 37 Fillen — es handelte sich dabei stets um Individuen
unter 60 Jahren, die fast alle auf gewaltsame Weise ums Leben
gekommen waren — fand ich die Nieren in jeder Beziehung normal,
und es fehlte hier auch ein klinischer Befund oder anamnestische
Anhaltspunkte fiir eine frither durchgemachte Nephritis.

In 19 Fallen deckte die mikroskopische Untersuchung eitrige
oder tuberkuldse Prozesse in den Nieren auf, die, wie gesagt, nicht
in den Rahmen unserer Betrachtung gehéren, und sechzehnmal
war es — durchweg im Anschluf} an Stérungen im kleinen Kreis-
lauf — zm starker Stauung gekommen, die sich vor allem anch in
den Nieren &duBerte und zur -EiweiBausscheidung fithrte, auch
diese Falle sind fiir die uns hier interessierenden Fragen nicht von
Belang.

Ich habe dann in einer Gruppe 57 Falle zusammengefaBt,
bei denen an den Nieren teils histologische Verinderungen allein,
teils histologische und makroskopische Veranderungen wahrnehm-
bar waren, wiahrend zu Lebzeiten der Pat. ein klinischer Befund,
der auf Nierenverdnderungen hingedeutet hatte, nicht erhoben
werden konnte.

Siebenmal fanden sich geringfiigige parenchymatise Ver-
anderungen, vereinzelte Zylinder und Kapselexsudate, gelegent-
lich auch Schwellung der Harnkanilchenepithelien ohne inter-
stitielle Prozesse.

Ich bemerke hier, dafl ich mich bei der mikroskopischen Unter-
suchung in erster Linie durch das Verhandensein von Zylindern
und Kapselexsudaten zur Annahme parenchymatoser Veréinder-
ungen leiten liefl, weil diese ja histologisch den Ausdruck der
Parenchymsehadigung darstellen, der auch klinisch festgestellt
werden kann, hier freilich nicht festgestellt wurde. :

Dreizehnmal bestanden geringe interstitielle Prozesse, kleine
aus frischerem oder dlterem Bindegewebe bestehende Herdchen
und verddete Glomeruli, ohne daB dabei parenchymatose Ver-
dnderungen nachweisbar waren. Ein makroskopischer Befund
fehlte achtmal, fimfmal war er in Form stirkerer Adhirenz der
Kapsel, derberer Konsistenz der Nierensubstanz, gelegentlich auch
leichter Granulierung der Oberfliche vorhanden.
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Bei weiteren 33 Féallen fand ieh interstitielle und parenchyma-
tose Prozesse in der vorstehend beschriebenen Stirke, kombiniert
vor; makroskopiseh waren 13 dieser Nieren unveréindert, zwanzig-
mal fanden sich auch makroskopisch sichtbare Verdnderungen,
geringe Verschmilerung der Rinde, derbere Konsistenz, Adharenz
der Kapsel, Unebenheiten der Oberfliche, gelegentlich auch Tritb-
ung der Zeichnung.

- Als Ursache dieser Verélnderungen konnte man sehr vielfach
infektiose und toxische Ursachen anschuldigen, aber fast stéts
bestand auch an den NierengefiBen eine Arteriosklerose mehr,
minder hohen Grades, die konkurrierend oder, was namentlich fiir
die Entstehung der bindegewebigen Herdchen zutreffen diirfte,
an erster Stelle als #tiologisches Moment in Frage kam.

Den Sehluf dieser Gruppe, bei der ein klinischer Befund ver-
milt wurde, bilden vier Fille, die schon recht betriichtliche mit-
einander kombinierte interstitielle und parenchymatose Prozesse,
auch schon deutlichere makroskopische Veréinderungen aufwiesen,
ohne daf man jedoch schon von einer Schrumpfuiere sprechen
konnte. Stets bestand hier eine erhebliche Arteriosklerose.

In den Tabellen habe ich bei den Unterabteilungen dieser
Gruppe 66 aus dem Hafenkrankenhaus stammende Fille anhangs-
weise untergebracht, Fialle, bei denen der makroskopische und
mikroskopische Nierenbefund im Verein mit dem- sonstigen ana-
tomischen Verhalten auf #hnliche Verhiltnisse hinwies, wie bei
den soeben beschriebenen Formen. bei denen aber der klinische
Befund fehlte, wo man also leider nicht von klinisch-anatomisehen,
sondern nur von anatomischen Tatbestinden reden kann. Bei
diesen Killen, bei denen es sich hdufig nicht um eine dem Tode
vorangehende Krankheit, sondern um gewaltsame Todesursachen
handelte, dominierte die Arteriosklerose noch mehr, als hei den
soeben geschilderten Gruppen als dtiologisches Moment fiir die in
den Nieren gefundenen Verdnderungen.

Fs folgen dann 48 Fille, bei denen ein klinischer Nierenbefund
vorlag. ‘

Zu dieser Gruppe gehoren zundchst sieben Fille, bei denen die
betr. Patienten an. Infektionskrankheiten, zerfallenen Tumoren
usw. litten, bei denen histologisch stets parenchymatose Verinder-
ungen, Zylinder- und Kapselexsudate vorhanden waren und ma-
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kroskopisch sich mitunter eine Tritbung und Schwellung des Oz-
gans fand. In einzelnen Fillen waren ganz geringfiigige inter-
stitielle Prozesse mit den parenchymatose nkombiniert, eine Arterio-
sklerose der groBen GefdaBe fehlte, an den NierengefaBlen war sie
nur in einem Falle eben beginnend vorhanden, und man konnte
hier den Nierenbefund mit aller Wahrscheinlichkeit anf die
erwihnten infektiosen resp. toxischen Prozesse zuriickfiihren.

Fiinfzehn weitere Félle mufl man wohl als beginnende arterio-
sklerotische Schrumpfnieren deuten. Es fand sich nichts, was man
auBer der hier stets vorhandenen Arteriosklerose als Ursache der
Nierenverdnderungen hitte anschuldigen kionnen, nur eine Stanung
konnte in manchen Fillen als Ursache der Eiweifausscheidung
mit in Frage kommen. Die Nierenverinderungen bestanden ma-
kroskopisch in Verschmilerung der Rinde, Vermehrung der Kon-
sistenz, Adhérenz der Kapsel, mehr oder weniger ausgeprigten
Granulierung der Oberfliche, mikroskopisch fanden sich sowohl
mehr, weniger ausgebreitete Herde von Granulations- und Binde-
gewebe und verddete Glomeruli, als auch Zylinder und gelegentlich
Kapselexsudate. Von einer eigentlichen Schrumpiniere konnte
man noch nicht sprechen, dazu waren die Verinderungen noch
nicht hoehgradig genug.

Bei zehn weiteren Fillen war der Nierenbefund #hnlich, wie
bei der soeben geschilderten Gruppe, doch bestanden hier neben der
Arteriosklerose stets noch infektidse oder sonstige Prozesse, welche
bei der Entstehung der nephritischen Versinderungen mit der Arterio-
sklerose konkurrieren konntenund inmanchen Fallen sogarentschieden
mit groBerer Wahrscheinlichkeit verantwortlich zu machen waren.

Es folgen dann sieben ansgesprochene Schrumpfnieren, die man
sicher als arteriosklerotische auffassen darf. Die Arteriosklerose
beherrschte hier das ganze Krankheitshild. Mit Ausnahme einer
Apoplexie gingen die Pat. simtlich an Herzinsuffizienz zugrunde.
Makroskopiseh bestand stets eine sehr starke Verkleinerung und
Konsistenzvermehrung des Organs, eine starke Kérnung, Zysten-
bildung, kurz die allbekannten Verdnderungen, mikroskopisch
fanden sich neben einer ausgedehnten bindegewebigen Veridung
des Parenchyms und zahlreichen verédeten Glomerulis frische
Infiltrate und reichliche Zylinder. An den erhaltenen Harnkanilchen
lief} sich vielfach eine kompensatorische Hypertrophie feststellen.
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In der Tabelle habe ich an diese Gruppe vier Falle angeschlossen,
die makroskopisch und mikroskopiseh genau den gleichen Befund
darboten, bei denen aber ein klinischer Befund leider nicht erhoben
worden war, ferner anhangsweise einen Fall von subchronischer
Glomerulonephritis.

Den Schluf bilden drei Falle von Amyloid, das im Verlauf
einer Tuberkulose entstanden war, und sechs chronische Nephritis-
falle, die sich von der soeben geschilderten Gruppe der arterio-
sklerotischen Schrumpfniere mikroskopisech nicht unterschieden.
Dagegen zeigte hier der klinische Verlauf, bei einigen auch der
makroskopische Befund oder das Verhalten der Gefédfe ganz wesent-
liche Unterschiede gegeniiber den arteriosklerotischen Schrumpf-
nieren. Die Nierenverinderungen standen hier villig im Vorder-
grund des klinischen Krankheitsbildes, und alle diese Patienten
gingen urdmiseh zugrunde; in vier Féllen handelte es sich um
jugendliche Individuen von 17, 19, 22 und 27 Jahren, bei dem
17- und 19jshrigen waren die Nieren nicht verkleinert, sondern
vergroBert, erinnerten makroskopisch noeh an die sog. groe weile
Niere, von der sie sich allerdings durch eine sehr derbe Konsistenz
unterschieden, bei dem 22- und 29jihrigen zeigte die Niere makro-
skopisch das Bild der Granularatrophie. Bei diesen vier Fallen
bestand an den groBen GefiBen keine, an den NierengefaBen eben-
falls keine oder nur eine geringe Arteriosklerose. Bei den zwei
anderen Patienten, einem 42- und 53jébrigen Individuum, war
die Niere bei dem 42jihrigen nicht verkleinert, von fleckig
marmorierter Zeichnung der Schuittfliche, bei dem 53jahrigen
handelte es sich um eine ausgesprochene Granularatrophie, bei
dem 42jihrigen fehlte die Arteriosklerose an den grofien GefdBen,
an den Nierengefifien war sie gering, bei dem 5H3jahrigen hestand
sowohl an der Aorta wie an den Nierengefiifen eine starke Arterio-
sklerose. ’

Die Atiologie war finfmal dunkel, in einem Fall, bei dem
42jshrigen Individuum, konnte man wohl mit aller Wahrschein-
lichkeit eine frilhere Bleiintoxikation als Ursache der Nephritis
anschuldigen.

Hier habe ich dann noch einen Fall aus dem Hafenkranken-
haus angeschlossen, bei dem ein klinischer Befund nicht erhoben,
die Genese der Schrumptniere zweifelhaft war. .
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Zieht man das Fazit aus den bisher geschilderten Befunden,
so fallt zundchst ein gewisses Mifiverhiltnis zwischen klinischem
und anatomischem Befund auf. Zwar dort, wo klinische Symptome
fiir krankhafte Prozesse in den Nieren bestanden, wurden stets
auch Verdnderungen bei der anatomischen Untersuchung der
Nieren aufgedeckt, der umgekehrte Schlull dagegen trifft nicht zu,
in einer groBen Anzahl von Fallen findet sich bei der anatomischen
Untersuchung eine, mitunter sogar recht hochgradige Schidigung
des Nierenparenchyms, ohne daB diese Schidigung durch positive
Urinbefunde klinischen Aunsdruck fand.

Dort, wo es sich einfach um das Auftreten bindegewebiger
Herdchen ohne nennenswerte parenchymatose Verdnderungen
handelt, erscheint es nicht schwierig, eine Erklirung zn geben.
Man kann sich sehr wohl vorstellen, daB, vor allem im Anschlufl an
Getafstorungen kleine Parenchymteile ausgeschaltet werden, zu-
grunde gehen und daf an ihre Stelle Granulations- und weiterhin
‘Bindegewebe tritt, ohne da die Funktion der Niere im geringsten
leidet, ebensowenig, wie wir beim Tierexperiment eine dauvernde
Storung auftreten sehen, wenn wir kleine Stiickchen des Organs
* exstirpieren. Bei élteren Personen findet man derartige gering-
fiigige Nierenverdinderungen wohl stets, was uns weiter nicht wunder-
nehmen kann, wenn wir bedenken — ich komme auf diesen Punkt
gleich néher zu sprechen —, dafl im vorgeriickten Alter eine mehr
oder minder hochgradige Arteriosklerose der kleinen NierengefifBe
fast nie vermifit wird. Bei der Niere eines Individuums, das,
wollen wir einmal sagen, #lter ist als 60 Jahre, wiirde ich mich
auch bei absolut fehlendem klinischen Befunde mehr wundern,
wenn ich die Nieren vollstindig intakt fande, als wenn derartige
geringfiigige Verinderungen vorhanden wéren.

Anders ist es dagegen, wenn sich groBere hindegewebige Herde
und daneben erhebliche parenchymatése Verdnderungen, Zylinder-
und Kapselexudate, finden. Es fillt um so schwerer, hier den
Mangel an klinischen Erscheinungen zu begreifen, wenn wir anderer-
seits Fille sehen, bei denen die anatomischen Verinderungen
geringfiigiger sind und trotzdem in positiven Urinbefunden ihren
Ausdruck finden.

Ich gestehe, daf es mir nicht gelungen ist, hier eine befrie-
digende Erkldrung zu finden, ich vermeide es deshalb, mich in
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Hypothesen zu verstricken, die ich nieht beweisen kann, und be-
gniige mich damit, die Tatsache zn konstatieren.

Ein weiterer Punkt, der mir ans den Befunden hervorzugehen
scheint, ist der, dafl parenchymatose und interstitielle Veréinder-
ungen sich sehr bald kombinieren. Sobald es sich um irgendwie
betrichtliche histologische Storungen in den Nieven handelt, sehen
wir nebeneinander, sowohl das eine, wie das andere. Fiir die ganz
itberwiegende Mehrzahl der Fiélle stehe ich dabei durchaus auf dem
Standpunkt Weigerts, dal der primére Vorgang in einer
Schidigung des Parenchyms zu suchen ist, denn auch bei den
Fiallen meiner Statistik, bei denen sich nur bindegewebige Herdchen
fanden, kann man das Vorhandensein derselben in der Weise auf-
fassen, dal sich im AnschluB an Verinderungen Kkleiner Gefilfe
z. B. minimale Infarktchen, sei es unter der Oberfliche oder auch
mitten im Nierenparenchym, gebildet haben und daB diese unter
der Bildung eines kleinen Bindegewebsherdes ausgeteilt sind.
Man kann diese austeilenden Infarktchen, wenn man zahlreiche
Nieren durchmustert, ja in allen moglichen Stadien, von Herdchen
jungen Granulationsgewebes bis zu denen kernarmen alten Binde-
gewebes verfolgen. Andererseits will ich nicht leugnen, daf} auch
primér interstitielle Wucherungen anftreten kénmen, wir sehen
derartige ‘unleugbar primare .interstitielle Wucherungen ja
bei den Proliferationsvorgéingen an den Glomerulusschlingen bei
der Glomerulonephritis. Aber diese interstitiellen Verinderungen
stehen auch hier nicht allein, sondern sind mit parenchymatdsen
Priozessen kombiniert. Kine Form der Nephritis habe ich bei
meinem Material vermiBt, die sogen. genuine Schrumpfniere. Es
ist mir nie ein Fall aufgestoBen, denich als Frithstadium der genuinen
Sehrumpfniere hitte deuten kinnen, bei dem man also primére
parenchymatose Prozesse resp. GefaBalterationen als Ursache der
vorhandenen interstitiellen Verinderungen hatte ausschlieBen
kionnen; hat man aber einmal das ausgeprigte Bild der Schrumpi-
niere vor sich, so ist es bei der histologischen Untersuchung tiber-
haupt nicht mehr moglich, festzustellen, ob hier interstitielle Pro-
zesse sich primir, oder im Anschluf an parenchymatdse Verdnder-
ungen entwickelt haben.

Was nun- die Trennung zwischen chronisch parenchymatoser
und arteriosklerotischer Schrumpfniere anlangt, so wird sich
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makroskopisch insofern ein Unterschied feststellen lassen, als man
in Féllen, in denen die mikroskopische Untersuchung das Vor-
handensein ausgebildeter bindegewebiger Prozesse ergibt, wo aber
gleichwehl das Organ noch vergréBert oder wenigstens nicht ver-
kleinert ist, ohne weiteres annehmen kann, daf} es sich hier um eine
chronisch parenchymatose Form handelt, denn bei der arterio-
sklerotischen Schrumpfniere wird man in einigermafBen vorge-
schrittenen Fallen stets eine Verkleinerung des Organs erwarten
diitfen. Ferner wird hier bei der Differentialdiagnose stets das
Verhalten der Gefafe eine entscheidende Rolle spielen. Ist es aber
bei der chronisch parenchymatosen Form zu einer Verkleinerung
und makroskopiseh sichtbaren Schrumpfung gekommen und
handelt es sich auBerdem um ein &lteres Individuum, bei dem
gleichzeitig eine Arteriosklerose besteht, so wird unter Umstiinden
auch die anatomische Scheidung zwischen chronisch parenchyma-
toser und arteriosklerotischer Schrumpfniere unmdoglich sein, und
man wird besser hier mit Senator einfach von chronischer
diffuser Nephritis sprechen.

Besondere Aufmerksamkeit habe ich bei meinen Unter-
suchungen den GefiaBalterationen gewidmet, weil ich mich je linger,
je mehr davon iiberzeugte, wie haufig die Arteriosklerose der kleinen
GefaBe und Schrumpfungsvorgdnge in den Nieren miteinander
verkniipft sind.

Meine Untersuchungen bauten sich dabei in erster Linie anf
den Arbeiten von J ores auf, der das Gebiet der Arteriosklerose
mit besonderer Beriicksichtigung der Verhiltnisse an den Nieren
in einer Reihe von Abhandlungen in hichst grimndlicher und ein-
gehender Weise bearbeitet hat und dem wir auf diesem Gebiet
eine Fiille nener Gesichtspunkte verdanken.

Wir konnen dieses Kapitel nicht abhandeln, ohne dabei auf
die allgemeine Frage nach Wesen und Entwicklung der Arterio-
sklerose etwas einzugehen.

In seiner Monographie, welche dieses Thema behandelt, unter-
scheidet Jores® an den kleinen Arterien scharf zwei Formen
von Intimaverdickung :

Die erste Form ist charakterisiert durch eine aus kriftigen
elastischen Lamellen bestehende Grundsubstanz, die sich aus der
Elastica interna abgespalten haben. Diesevl\‘eubildung der ela-
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stischen Lamellen ist ein beim Menschen nahezu regelmiflig vor-
kommender ProzeB, der sich in seinen Anfingen bis ins Kindes-
alter zuriickverfolgen 1iBt. In dieser hyperplastischen Intima
nun treten leicht regressive Metamorphosen, vor allem fettige
Degenerationen auf, an die sich ihrerseits wieder sekundér Binde-
gewebswucherungen anschlieBen. In dieser an eine urspriingliche
Hypertrophie sich anschlieBenden Degeneration sieht Jores
das Wesentliche der arteriosklerotischen GefiBerkrankung.

Von dieser hyperplastischen Intimaverdickung und von der
Arteriosklerose weiterhin unterscheidet er als zweite Form der
Intimaverdickung die regenerative Bindegewebswucherung der
Intima, die Endarteriitis fibrosa.

Den neugebildeten elastischen Lamellen, welche das Charak-
teristikum des der Arteriosklerose vorangehenden hyperplastischen
Prozesses darstellen, schreibt Jores? eine funktionelle Be-
deutung zu und fabt diese in kompensatorischem Sinne auf, nicht
nur im Sinne Thomas, der ja bekanntlich annimmt, daf die
GeféaBverdickungen bei der Arteriosklerose den Zweck hitten, eine
zu groBe Weite des Gefafilumens und die dadurch bedingte Strom-
verlangsamung zu kompensieren, sondern in der Idee, dab es sich
hier um die Neubildung eines fir die Aufrechterhaltung der Funk-
tion notwendigen Gewebes in der Gefifwand handelt.

Ich kann die Befunde von Jores und die Deutung, die er
der hyperplastischen Intimaverdickung gegeben hat, auf Grund
meiner Untersuchungen durchaus bestatigen, auch teile ich die
Joressche Auffassung von der Rolle, welche die hyperplastische
Intimaverdickung beim Zustandekommen der Arteriosklerose an
den kleinen Arterien spielt.

Auf diese beiden Punkte will ich im folgenden etwas naher
eingehen, mul dabei freilich hinzufiigen, da8 ich nur die Geféchen
der Niere untersucht habe und eine Giltigkeit meiner Befunde
nur fiir die Nierengefifie beanspruchen kann.

Auch ich sah, daf die Nenbildung der elastischen Lamellen
an der Intima bis in frithe Lebensperioden zuriickreicht, ich habe
sie nur bei ganz jugendlichen Individuen unter 20 Jahren vermibt.
Im allgemeinen nimmt dann entsprechend der Tatsache, daff im
grofien und ganzen bei &lteren Individuen die Moglichkeit der
Abniitzung an den GefiBen eine grobere ist, als bei jugendlichen,
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die hyperplastische Intimaverdickung im Laufe der Jahre zu,
doch kann es auch vorkommen, daB man gelegentlich bei relativ
jugendlichen Individuen eine recht erhebliche hyperplastische
Intimaverdickung antrifft, und daf} sie andererseits bei viel &lieren
Leuten zwar vorhanden, aber in viel geringerem Grade vorhanden
ist. ‘Doch kann dies natirlich nicht wundernehmen, wenn man
bedenkt, daff die Anforderungen, die bei verschiedenen Individuen
an das Gefiabsystem gestellt werden, ja sicherlich durchaus ver-
schiedene sind und daf tberhaupt individuelle Verhiltnisse, wie
itherall, so .wohl auch hier eine Rolle spielen.

Ich halte mit J o res dafiir, daBl diese Neubildung von elasti-
schen Lamellen an den kleinen Gefdfen an den Grenzen des Physio-
logischen liegt, und ich mochte zum Verstindnis dieses Prozesses
auf eine Analogie hinweisen, die meines Erachtens hier zwischen
den histologischen Verh#ltnissen an den kleinen Arterien und denen
am Herzen besteht. Ich'2 habe in einer fritheren Arbeit teilweise
aufbauend auf dltere Befunde von Melnikow-Rasweden-
ko w dargelegt, daB im Herzen im Laufe der ersten Kindheit um
die einzelnen Muskelfibrillen ein feines elastisches Netz auftritt,
das bei lange bestehender dauernd gesteigerter Inanspruchnahme
des Herzens eine oft recht betrichtliche Zunahme erfihrt. Ich
mochte die Bildung und Verstirkung dieses elastischen Netzes
im Herzen in Analogie setzen mit der Neubildung der elastischen
Lamellen an der Arterienintima. Hier wie dort handelt es sich
offenbar um eine Bildung, welche den Zweck hat, eine Verminder-
ung der Elastizitat zu kompensieren oder auch nur dem Bediirfnis
nach mneuen elastisechen Elementen bei gesteigerter Inanspruch-
nahme des Systems zu geniigen. Man kann sich sehr wohl vorstellen,
dal urspriinglich beim Neugeborenen die Muskularis ausschlief-
lich oder nahezu ausschlieBlich die elastischen Leistungen ver-
‘mittelt, dab sie aber allmihlich allein nicht mehr imstande ist,
den an sie gestellten Anforderungen zu geniigen, und daB infolge-
dessen die neugebildeten elastischen Lamellen hier unterstiitzend
mit eingreifen.

Die Rolle, welche den elastischen Elementen zukommt, ist
allerdings beim Herzen sehr viel geringer, als bei den Arterien.
Bei gesteigerter Inanspruchnahme kommt es am Herzen ja vor
allem zu einer Hypertrophie der Muskulatur, die elastischen Fasern



240

spielen nur eine unterstiitzende Rolle, wihrend sie bei den Arterien
sehr viel mehr in den Vordergrund treten. Wir finden freilich auch
an den Arterien Fille, bei denen mit der hyperplastischen Intima-
verdiekung eine Hypertrophie der Muskularis kombiniert ist, aber
andererseits konnen wir auch sehen, daB gar nicht selten die Mus-
kularis niecht nur nicht hypertrophiert, sondern sogar mitunter in
recht erheblichem Mafle reduziert ist. Ich habe auf diesen Punkt
besonders geachtet, da von manchen Autoren, Ewald®® und
Friedemann' die hyperplastische Intimaverdickung als Teil-
erscheinung einer GefaShypertrophie, einer Hypertrophie der drei
Arterienhdute, aufgefalt wird, die bedingt sei durch einen léingere
Zeit hindurch anhaltend gesteigerten Blutdruek.

Im groflen und ganzen konnte ich feststellen, dafl im hoheren
Alter die Neubildung der elastischen Lamellen nur selten mit einer
Hypertrophie, viel hiiufiger mit einer Reduktion der muskuliren
Elemente verkniipft. ist, wihrend im wittleren Lebensalter und
bei jugendlichen Individuen diese, die muskuliren Elemente ge-
wohulich intakt gefunden werden, mitunter auch hypertrophiert
sind.

Ferner konnte ich nachweisen und ich befinde mich dabei in
Ubereinstimmung mit der ganz kiirzlich erschienenen Arbeit zweier
franzosischer Autoren, Josué und Alexandrescu??, daf
die mittleren und kleinen Gefafe sich bei diesen Vorgéingen ver-
schiedeun verhalten. ‘An den kleinen Gefafien — ich verstehe darunter
— die Annahme ist natiulich willkiirlich, nur um eine Norm zu ge-
winnen — solche, deren GefiBquerschnitt- weniger als 1 mm be-
triigt — scheint die Neigung zur Reduktion der Media groBer zu
sein als an den mittleren GefiBehen, also an denen, die eine groBere
Lumenbreite wie 1 mm besitzen. Dabei ist freilich scharf zu be-
tonen, daf in ein und derselben Niere beileibe nicht immer in
allen GeféBchen des einen oder anderen Kalibers die Verdnderungen
durchaus gleichartig sind.

Mit dieser Einschrinkung kann ich sagen, daB ich bei 76 In-
dividuen, die iiber 60 Jahre zihlten, die hyperplastische Intima-
verdickung mit daran anschlieBender Arteriosklerose durchweg
antraf, jedoch mur neunmal mit einer Hypertrophie der Media
vergesellschaftet, diese Hypertrophie war stets nur an den mitt-
leren und groBeren GefaBchen anzutreffen, an den kleinen bemerkte
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man auBerordentlich: héuﬁig éine Reduktion: der Media mehr oder
minder hohen Grades, nicht gar zi1 selten wurde- auch .an den
mittleren GefiBchen eine. beginnendé Rediktion der Media’ kon-
statiert. -In den Jahren zwischen *50:und 60 tritt die Reduktion
der Media gegéniiber den -hoheren -Jalirgdngen im groBen und
ganzen zuriiek, und noch seltener komimt die Reduktion der Media
bei den Fallen unter 50- Jahren vor, aueh an den kleinen- GefaSen
fehlt sie hier fast immer.

Doch will ich natiirlich keineswegs die- Vorstellung erwecken,
als ob zwischen diesen einzelnen Lebensaltern scharfe Grenzen ge-
zogen werden kénnten. Es kommen alle méglichen Uberginge
vor und man kann z B. in Fallen, in denen das 60. Lebensjahr
woch nicht erreicht ist, stirkere Zunahme der elastischen Elemente:
verbunden mit Reduktion der muskuldren erleben, wihrend man
bei viel dlteren Leuten vielleicht sogar eine Hypertrophie dex Musku-
laris neben' geringerer Zunahme der elastischen Lamellen bemerkt.

Dag ‘neugebildete elastische Gewebe® ist, wie den: Autoren
Dmitrijeff™ Jores schon frih auffiel, wenig widerstands-
fahig, ‘es neigt. sehr zu Degenerationen, und in dieser Neigung- zu
regressiven ‘Metamorphosen haben wir den .Grund fiir die groBe
Haufigkeit der Arteriosklerose,

Zunichst bemitht. sich ja der Organismus bei stirkerer Inan-
spruchnahme des GefaBsystems durch das Heranziehen von Ersatz-
kréiften, durch die Neubildung elastischer Lamellen die volle funk-
tionelle Leistungsfahigkeit zu. erhalten, aber diese neugebildeten
elastisehen Elemente versagen hiufig und mit dem Einsetzen ven
degenerativen Prozessen haben wir an den kleinen Gefifleri das
Bild, das wir als Arteriosklerose zu bezeichnen gewohnt sind, frei-
lich geht auch nach dem Einsetzen degenerativer Prozesse die jetzt
ja ‘erst. recht notwendige kompensatorische Neubildung elastischer
Lamellen noch. weiter. Jores hat diese regressiven Metamor--
phosen schon sehr. frith in Gestalt von Verfettungen nachgewiesen,
in ‘einer”anderen Form féllt die: Riickbildung .des elastischen' Ge-
webes. vielfach bei Anwendung der. Elastikatirbung iu die Augen.
Wahrend hier- die jiingeren Lagen noch wohlausgebildete elastische
Lamellen enthalten, flieBen’ die &lteren:.zu homogenen mehr oder
weniger". breiten: Schichten - zusammen, in denen ‘die einzelnen
elastischen Lamellen: nicht.-mebr differenzierbar sind.

Virchows Archiv I, pathol. Anat. Bd. 195. Hiff. 2. 18
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Natiirlich konnen an den kleinen Gefifien auch hyperplastische
Intimaverdickung und Endarteriitis fibrosa miteinander kombiniert
sein, oder eine Endarteriitis fibrosa kann gelegentlich der hyper-
plastischen Intimaverdickung vorangehen, aber die Haufigkeit,
mit der man oft in einer und derselben Niere nebeneinander Gefif3-
chen sieht, an denen die hyperplastische Intimaverdickung rein,
und andere, an denen sie mit regressiven Metamorphosen zu-
sammen zu sehen ist, weist doch darauf hin, daB die Jor e s sche
Auffassung von der aus der hyperplastischen Intimaverdickung
der kleinen GefaBe sich entwickelnden Arteriosklerose fiir die
Mehrzahl der Fille zutrifft.

‘Wenn wir also sehen, daf ganz allgemein im Laufe des Lebens

"an den kleinen GefiBen eine hyperplastische Intimaverdickung
auftritt und daf es sehr hiufig an dieser hyperplastischen Intima,
zu regressiven Metamorphosen und damit zur Arteriosklerose
kommt, so werden wir den Autoren nicht beipflichten kinnen, die
wie Ewald und Friedemann!® die hyperplastische
Intimaverdickung (der Name stammt freilich erst von Jores)
als etwas Besonderes von der Arteriosklerose trennen wollen und
ihre Entstehung stets von einer lingere Zeit bestehenden Erhéhung
des Blutdrucks abhingig machen. (Siehe hier auch Prym?1°
und Jores1) Eg lalt sich natirlich nicht leugnen, daf die
Erhshung des Blutdrucks ein begiinstigendes Moment fiir die Ent-
wicklung der hyperplastischen Intimaverdickung und weiterhin
der Arteriosklerose abgibt, aber notig haben wir zur Erklirung der
hyperplastischen Intimaverdickungen die dauernde Steigerung des
Blutdruckes keineswegs, ein viel wichtigeres, weil allgemeineres
Moment seheint mir ganz einfach der fortgesetzte Gebrauch der
GefiaBe und in Verbindung damit die von Marchand?® schon

“erwihnten unendlich zahlreichen Sehwankungen des Blut-
druckes zu sein, denen jedes Individuum je nach Beruf, Tempe-
rament und Lebensweise in mehr oder minder hohem Grade be-
sténdig ausgesetzt ist. Gegen die Ansicht von Ewald und Friede-
m ann spricht auch die Tatsache, daf wir bei chronischer Nephritis,
wenn sie sich bei jugendlichen Individuen abspielt, trotz des er-
hohten Blutdrucks keine oder nur eine geringgradige hyperplastische
Intimaverdickung auftreten sehen, und daf wir sie andererseits
in sehr ansgesprochener Weise in Fallen antreffen, bei denen durch-
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aus keine ausgesprochene Nierenschrumpfung bestand. Ich habe
zur Beleuchtung dieser Frage aus meinem Material die Fille zu-
sammengestellt, bei denen die hyperplastische Intimaverdickung
ganz besonders deutlich ausgesprochen war. (In den Tabellen
gesperrt gedruckt.) Es sind dies 12 Fille, nur zweimal handelte
es sich um eine ausgesprochene Schrumpiniere, sechsmal um
interstitielle Verdnderungen, die zwar erheblich waren, bei denen
man aber -moch nicht von einer ausgesprochenen Schrumpi-
niere reden konnte, zweimal um interstitielle Verdnderungen
méBigen und zweimal um interstitielle Veréinderungen geringen
Grades.

Auf die Tatsache, daff die hyperplastische Intimaverdickung
mit dem Grade der Nierenschrumpfung und der Erhshung des Blut-
druckes keineswegs in direktem Verhéltnis steht, hat auch Ro t h 2
in einer im vorigen Jahre erschienenen Arbeit aufmerksam
gemacht,

Wir sind damit wieder bei der Beziehung zwischen Schrumpi-
niere und Arteriosklerose angelangt und wollen nun noch kurz be-
trachten, wie es bei den Fillen von ausgesprochenen Schrumpfungs-
vorgéngen in den Nieren um die hyperplastische Intimaverdickung
bzw. die Arteriosklerose bestellt war. Es handelt sich hier im
ganzen um 18 Fille. Bei elf von diesen Féllen (Tabelle 10) bestand
eine ausgesprochene Arteriosklerose der Nierengefifle, und man
konnte hier beim Vorwiegen der Arteriogklerose im ganzen Krank-
heitshild und beim Mangel anderweitiger &tiologischer Momente
die Schrumpfungsvorginge in den Nieren auf die Arteriosklerose
zuriickfithren. Dreimal lieB sich neben den arteriosklerotischen
Prozessen an der Intima eine vorwiegende Hypertrophie, zweimal
eine vorwiegende Reduktion der Media konstatieren, sechsmal
fand sich an manchen Gefilchen Hypertrophie, an anderen Re-
duktion. AuBer diesen ausgesprochenen Schrumpfnieren besteht
aber die groBere Hilfte meines Materials aus Féllen, bei denen
man die Folgen der Arteriosklerose voun der Bildung kleinster
bindegewebiger Herdechen bis zum Auftreten groferer Schrumpi-
ungsvorginge beobachten kann, die in gleitenden Ubergiingen
sehlieflich bis zu den eben besprochenen ausgeprigten Schrumpft
nieren fithren. Wie ich oben schon erwihnte, steht die Intensitit
der Arteriosklerose und der durch sie hervorgernfenen Schrumpf-

16*
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ungsvorginge keineswegs in direktem Verhiltnis, ein Verhalten,
dem wir aber auch anderswo im Korper begegnen, denn wir finden
beispielsweise im Herzen mitunter bei ausgedehnter Koronarsklerose
keine Coder nur geringtiigige Schwielenbildung und in anderen
Fillen, bei denen die Sklerose geringer war, ist-es trotzdem zur
Bildung erheblicher myomalazischer und weiterhin bindegewebiger
Prozesse gekommen.

Sehen wir uns nun noch die Schrumpfnieren an, die klinisch
als chronisch parenchymatsse Nephritis aufgefaBt wurden, oder
bei denen die Genese der Schrumpfniere zweifelhaft blieb, so fand
sich bei dem ersten Fall, einem 17jihrigen Individuum, gar keine,
Bei dem zweiten, dritten, vierten und fiinften, einem 19-, 42-, 22-
und 27jéhiigen Individuum, eine freilich micht an allen' Gefifien”
der Niere bestehende hyperplastische Intimaverdickung méBigen
Grades, an vereinzelten Stellen sehon mit regressiven Metamor-
phosen kombiniert, bei fehlender Arteriosklerose der Aorta. Die
Media war bei dem 19jahrigen intakt, bei dem 17-, 22-, 27- und
42jalirigen Individuum etwas hyperplastisch. Teh mochte glauben,
daB wir bei diesen Fillen den Ausdruck der Blutdrucksteigérung
hauptsichlich in der Hypertrophie der Media zu suehen haben.
Wenn diese bei einem Fall, dem 19jahrigen Individuum, nicht be-
stand, so kann man dies wohl damit erkldren, daf} hier die jugend-
lichen Gef#iBe eben noch itber ein hinreichendes Ma$ von Elastizitit
verfiigten und' eine Kompensationsbildung nicht ndtig hatten..
Die' hyperplastische Intimaverdickung und die nachfolgendén
arteriosklerotischen Veriinderungen waren sehr gering, so dal’ sie
sich bei dem 42jahrigen z B. sehr wohl auch ohne die Nephritis
hitten ‘entwickeln konnen. Wenn wir zu ihrer Entstehung hier
aber auch den erhthten Blutdruck verantwortlich machen, so ist
doch zu betonen,  daB diese Arteriosklerose ganz auBerordentlich
viel geringer war, als-in andern Fallen, bei denen sie sich' entwickelt
hatte, ohne daB hier von Schrumpfungsvorgingen in den Nieren,
von einer der Arteriosklerose vorausgehenden Erhshung des Blut-
dricks-die Rede war.

‘Was dann die zwei iibrig bleibenden Fille, ein-53jihtiges und
ein 79jshriges Individuum, anlangt; ‘bei ‘denen eine erhebliche
Arteriosklerose der NierengefiBe, verbunden mit vorwiegender
Rediiktion der Media, bestand und bei denen es offen bleiben mubte,
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ob man es hier mit einer auf arteriosklerotischer oder sonstiger
Basis entstandenen Schrumpfniere zu tun hatte, so wird man hier
natiirlich keineswegs anzunehmen brauchen, dafl die Arteriosklerose
durch den erhthten Blutdruck infolge der chronischen Nephritis
‘hervorgerufen sei, sondern, wie der Vergleich mit zahlreichen
anderen Fallen lehrt, ist wohl ohne weiteres die Annahme zuléssig,
daB-die Arteriosklerose hier die chronische Nephritis hervorgerufen
oder sich neb en ihr entwickelt habe.

Wie aus meinen Ausfithrungen hervorgeht, bin ich im Laufe
der Zeit durch mein Material immer mehr von der allgemeinen
Frage nach Entstehung und Entwicklung der chronisehen Ne-
phritis {iberhaupt zu der mehr speziellen nach dem Zusammenhang
zwischen Arteriosklerose und chronischer Nephritis hingefithrt
worden, und wenn ich die diesheziiglichen Ergebnisse meiner Unter-
suchungen noch einmal kurz zusammenfasse, so kann ich mich
dahin aussprechen:

Die Arteriosklerose der NierengefifBe ist etwas ungeheuer
Haufiges.

Sie kann sehr hohe Grade erreichen, ohne daB dadurch ‘eine
wesentliche Schiidigung des Nierenparenchyms hervorgerufen wird.
Andererseits hat sie aber auch nicht selten Schrumpfungsvorginge
des Organs im Gefolge, die unter Umstéinden grofe Ausdehnung
erreichen konnen.

Der umgekehrte Vorgang, daB die Arteriosklerose der Nieren-
gefafe durch Schrumpfungsvorginge des Organs ausgeldst wird,
spielt daneben eine untergeordnete Rolle, wenn auch nicht ge-
leugnet werden kann, dafl der durch die Nierenschrumpfung be-
dingte erhohte Blutdruck die Entstehung und Weiterentwicklung
einer Arteriosklerose begiinstigt.

Die Tatsache, da} wir eine hyperplastische Intimaverdickung
und daraus sich entwickelnde Arteriosklerose der Nierengefifie so
auBerordentlich hinfig finden, ohne daB a priori ein erhohter Blut-
druck vorhanden war, deutet darauf hin, dal die Erhshung des Blut-
drucks nicht das wesentliche Moment fiir die Entstehung der
hyperplastischen Intimaverdickung beziehungsweise der Arterio-
sklerose sein kann, und ich mochte hier als wichtigere weil hiufigere
Ursache die alltaglichen Schwankungen des Blutdrucks,
‘wie sie das Leben mit sich bringt, verantwortlich machen.
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A, Fialle, bei denen der kli-

(Anhangsweise sind dieser Gruppe eine Anzahl Fille beigefiigt, bei denen
betrachtet den anderen ana-

Tabelle 1. Fialle mit geringfiigigen paren-
a) Fille, bei denen der

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Makroskopischer
Nierenbefund

St. Georg:
1907, Nr. 625, 8., 47 J,, m.
1907, Nr. 651, v. E., 53 J., m.
1907, Nr. 674, W., 57 J., m.

1907, Nr. 684, St., 43 J., w.

1907, Nr. 702, P., 46 J., w.
1907, Nr. 726, M., 53 J., m.

1907, Nr. 764, M., 58 J., m.

Hafenkrankenhaus:
1907, Nr. 669, W., 46 J., m.

Tuberculosis pul-
monum.
Carzinoma ventriculi.

Pneumonia crouposa
Carcinoma recti.
Tuberculosis pulmo-

num.
Carcinoma ventrieuli,

Aneurysma aortae.

Tuberculosis pulmo-
num.

N. groB, Rinde breit,
Oberfliche glatt.

Kapsel etwas adhi-
rent, sonst intakt.
N. etwas geschwollen.
Zeichnung  leicht
verwaschen.
iKapsel etwas adhd-
rent, sonst intakt.

b) Klinischer Befund

Tabelle 2. Fialle mit geringfiigigen interstitiellen Prozessen.
a) Félle, bei denen der

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Makroskopischer
Nierenbefund

St Georg:
1905, Nr. 940, M., 68 J., m.

1907, Nr. 401, unb.,etw.40J., m.

1907, Nr. 510, T., 85 J., w.
1907, Nr. 569, M., 49 J., m.

Myodegeneratio cor-

_ dis.
Uberfahren durch die
Eisenbahn.

Darmkrebs.

Tuberculosis pulmo-
num,

) Unter NierengefiBen sind in den Tabellen nicht die arteriae remales,

makroskopisch nachgesehen,
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nische Befund negativ war.

ein klinischer Befund nicht erhoben werden. konnte, die aber anatomisch

loge Verhiltnisse darboten. )

chymatdsen, ohne interstitielle Verdnderungen.

klinische Befund negativ war.

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der GefiBe

Vereinzelte Zylinder.
Zylinder.
Zylinder.

Vereinzelte Zylinder.

Ziemlich zahlreiche Zylinder.

Schwellung, an manchen Stellen Nekrose der
gewund. Harnkandlchen. Zylinder.

Zylinder. Kapselexsudate.
nicht erhoben.

Vereinzelte Zylinder.

Parenchymatose Prozesse fehlen.
klinische Befund negativ war.

Keine Art. d. Aorta. Geringe
Art. d. NierengefiBe.

An der Aorta keine nennens-
werteArt. Art. d. Nierengef.

An der Aorta keine, an den
Nierengefifen beg. Art.

Keine Art. d. Aorta. In den
Nierengefiflen hyperplasti-
sche Intimaverdickung,

Wie 684.

Wie 684.

Art. d. Aorta. Beg. Art. der
Nierengefife. -

Keine Art. d. Aorta. An den
Nierengefifen hyperplasti-
sche Intimaverdickung.

Nieren makroskopisch intakt.

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefille

Spirliche interstitielle Herdchen.

Spirliche verddete Glomeruli.

Spérliche bindegewebige Herdchen. Verddete
Glomerali.
Kleinste bindegewebige Herdchen. Vereinzelte

verddete Glomeruli.

Art. d. Aorta.
Nierengefie.

Keine Art. d. Aorta. Hyper-
plast. Intimaverdickung d.
Nierengefife.

Art. d. Aorta. Starke
Art.d. NierengefiBe.

Keine Art. d. Aorta. Hyper-
plast.- Intimaverdickung d.
Nierengefife.

Beg. Art. d.

sondern stets die kleinen NierengefiBe verstanden. Die Aorta ist stets nur



248

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache,

Makroskopischer
Nierenhefurid

1907, Nr. 591, B., 68 J., w.

1907, Nr. €52, M., 52 J., m

1907, Nr. 662, B., 40 J.; w.

1907, Ny. 718, E., 43 J., m.

Hafenkrankenhaus:
1907, Nr. 532, E., 50- J., m.

1907, Nr. 575, 8., 50 J., m.

1907, Nr. 639, C., 55 J.;m.

1907, Nr. 673, M., 44 J., m.

1907,

Nr.
1907,

Nr,

694,
708,

K., 42 J., m.
G.," 61 J., m.

1907, Nr. 725, unb. ca. 40 J., m.

1907, Nr. 729, Rs, 50 J., m.

1907, Nr. 758, J., 60 J., m.

1907, Nr. 764, H., 69 J., m.
1907,

1907,

Nr.
Nr.

766, F., 47 J., m.
711, K., 61 J., m.
1907,

Nr. 784, Sp., 61 J., m.

Schenkelhalsfraktur. »

- | Myodegeneratio - cox-

dis.
Ruptura uteri- puer-
peralis,

Tuberculosis pulmo-
num,

Herzinsuffizienz.

Ertrinken.
Erhéngen.

Bruch d. Wirbelsiule.
Bruch d. Wirbelsiule.
Peritonitis purnl.-
Ertrinken.

ErschieBen.

Aortenaneurysma.

Peritonitis  tubercu-
losa.

Pneumonia_ crouposa.

Apoplexia cerebri.

Herzinsuffizienz.

b) Klinischer Befund

Tabelle 3. Nieren mit geringfiigigen interstitiellen Ver-

Parenchymatose
a) Fille, bei denen der

Sekt.-Nr., . Alter, Geschlecht

Todesursache

Makroskopischer
Niereubefund

St.-Georgr
1905, Nr. 965, F., 54 J., w.

Carcinoma ventriculi.

Kapsel adhédrent. Rin-
de etwag verschmi-
lert,
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Mikroskopischer Nierenbefund,

Verhalten der -Gefife.

Kleine bindegewebige Herdchen.
Verddete Glomeruli.

Kleihe ‘bindegewebige: Herdclien.

Verddete Glomeruli.
nicht erhoben.

Verddete Glomeruli.

Verédete Glomeruli.

Kleine bindegewebige Herdchen.

Verddete Glomeruli (vereinzelt).

Verddete Glomeruli. (vereinzelt).

Verodete Glomeruli (vereinzelt).

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-
ddete Glomeruli.

Kleinste bindegewebige Herdchen.
Glomeruli.

" Verddete

Bindegewehige Herdchen. Verddete Glomeruli.

Kleinste bindegewebige Herdchen.

Vereinzelte verddete Glomeruli.

Herdchen von Granulationsgewebe.
Glomeruli.

Kleinste Herdchen v. Granulationsgewebe. Ver-
ddete Glomeruli.

Verddete

Altd Aorta u d. Niereh-

gefile.
Art. d. Aorta. Beg. Art. d.

Nierengefife. . ..

- Keine Art. d. Aorta. - Hyper-

plast. Intimaverdickung d.
. Nierengefafie. . . .
Keine Art.<d: Aorta. Art. d.

Nierengefife.

Art. d. Aorta. Hyperplast.
Intimaverdickung d. Nie-
rengefiBe.

Geringe Art. d. Aorta u. d.
" NierengefiBe.
Keine Art. d. Aorta.
- - Art. d. Nierengefifie.
Keine Art. d. Aorta.” Hypet-
plast. Intimaverdickung d.

Nierengefifie.

Wie-673.

Keine Art. 4. Aorta. Geringe
Art. d. Nierengefife.

Keine Art. d: -Aorta. Eben
beg. Art. d. Nierengefife.

Keine Art. d. Aorta. Ziem-
lich starke Art. d. Nieren-
gefille.

Starke Art. d. Aorta u. d.
Nierengefifie.

Keine Art. d. Aorta.
Art. d. Nierengefifie.

Wie 764.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefdfe.

Art. d. . Aorta u. d. Nieren-
gefifle.

Beg.

Beg.

dnderungen und geringfiigigem makroskopischen Befund.

Prozesse fehlen.
klinische Befund negativ war.

Mikroskopisecher Nierenbefund

Verhalten der Gefifie

Vereinzelte kleine interstitielle Herdchen.

Keine Art. d. Aorta. Art. d.
Nierengefife.
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Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursache Mak.roskopmcher
. Nierenbefund
1905, Nr. 1003, N., 73 J., w. | Bronchopneumonie. | N. verkleinert. Rinde
schmal. Oberfliche
leicht uneben.
1907, Nr. 402, M., 67 J., m. | Schlifenschuf. Kapsel adhdr. Ober-

1907, Nr. 532, E., 40 J., m.

1907, Nr. 589, W., 78 J., m.

Hafenkrankenhaus:
1906, Nr. 447, 0., 719 J., w.

1906, Nr. 732, H., etwa 40 J., m,

1907, Nr. 410, unb., etwa, 70 J.,
m,

1907, Nr. 505, P., 47 J., m.

1907, Nr. 700, Sch., 63 J., m.

1907, Nr. 727, I, 54 J., w.

1907, Nr. 742, K, 54 J., m.
1907, Nr. 748, Sch., 14 J., m,

1907, Nr. 788, T., 69 J., w.

1907, Nr. 810, S., 68 J., m.
1907, Nr. 820, B., 51 J., m.
1907, Nr. 828, L, 45 J., m.

Apoplexia cerebri.

Pneumonia crouposa.

Embolie d. Art. pul-
monum.

Leberzirrhose.
Ertrinken.
Erhingen.

Myodegeneratio cor-
dis.

Pneumon. ecrouposa.

Pneumon. crouposa.
Chron. Alkoholism.
Erhéangen.

Herzinsuffizienz.

Erhingen.
Kohlenoxydvergiftg.

Ertrinken.

fliche zeigt einige
Narben.

Rinde etwas verschmi-
lert.

Kapsel adhir. Oberfl.
leicht hockerig.

b) Klinischer Befund

Vereinzelte Narben an
d. Oberfliche.

Oberfliche leicht un-
eben.

N. derb. Oberfiiche
leicht granuliert.
Kapsel adhirent. Kon-~
sistenz vermehrt.

N. Oberflache ganz
leicht granuliert.
Konsistenz ziemlich
derb. .

Kapsel adhir. N.Ober-
fliche nicht ganz
glatt.

Kapsel adhirent. Kon-
sistenz zieml. derb.

Wie 742.

N. klein, Kapsel ad-
héirent. Oberfliche
leicht granuliert.

Narben an der Ober-
fliche.

Kapsel adhirent.Xon-
sistenz vermehrf.
Oberfliche ganz leicht

granuliert.
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Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifie

Kleine bindegewebige Herdchen. Veridete Glo-
meruli.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-
odete Glomeruli.

Zahlteiche kleine Herde von Granulationsgewebe.
Verddete Glomeruli.

Kleine bindegewebige Herdchen, namentlich unter
der Oberfliche. Zystchen. Verddete Glomeruli.

nicht erhioben.

Bindegewebige Herdchen. Verddete Glomeruli.

Kleine bindegewebige Herdehen unter der Ober-
fliche. Verddete Clomeruli.

Kleinste bindegewebige Herdchen.
Glomeruli.

Kleinste Herde von Granulationsgewebe.
ddete Glomeruli.

Verodete
Ver-

Verddete Glomeruli.  Kleinste Herdchen von

Bindegewebe.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Zyst-
chen.

Kleinste bindegewebige Herdchen.  Verddete
Glomeruli.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-
odete Glomeruli.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe.

Kleine Herdchen von Granulations- u. Binde-
gewebe, namentlich dicht unter der Oberfliche.
Verddete Glomeruli.

Kleine Herdehen von Bindegewebe.

Zystchen.
Vergdete Glomeruli.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
getiBe.

Wie 1003.

Art. d. Aorta. Hyperplast.
Intimaverdickung d. Nie-
rengefie.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefile.

Keine nennenswerte Art. d.

Aorta. Art. d. Nieren-
gefille.

Art. d. Aorta. Beg. Art. d.
Nierengefifle.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefifie.

Keine Art. d. Aorta. Hyper-
plast. Intimaverdickung d.
Nierengeféfe.

Geringe Art. d. Aorta.
d. NierengefiBe.

Art.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefilfle.

Geringe Art. d. Aorta. Art.
d. Nierengefife.

MaBige Art. d. Aorta. Star-
ke Art. d. Nieren-
gefiaBe.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefife.

Geringe Art, d. Aorta. - Art.
d. NierengefiBe,
Keine Art. d. Aorta.

Art. d. NierengefiBe.
Wie 820.

Beg.



Tabelle 4. Fille,
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bei denen .geringfiigige interstitielle

Makroskopischer

a) Fille, bei denen der

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Makroskopiseher
Nierenbefund

5t Georg:

1906,
1907,
1907,
1907,
1907,

1907,
1907,

1907,
1907,

1907,

1907,
1907,
1907,

Nr. 341, L., 647,
Nr. 519, .F., 51 J,,
Nr.

Nr.
Nr.

553, H., 46 J.,
516, Sch., 67 J.,
b8s, H., 72 J.,

Nr.
Nr.

598,
600,

61
56

Nr. 646, 52

Nr. 678, 68

Nr. 693, 47

Nr. 725, 54
Nr. 730, P.,

G.,

52

Nr. 750, 49

Hafenkrankenhaus:

1907,
1907,

1907,
1907,
1907,
1907,

1907,
1907,
1907,

Nr. 892, I., 47 J.,
Nr. 417,v. R., 45 J.,

Nr. 504, St., 56 J.,

Nr. 520, S., 68 J.,

Nr. 681, W, 67 J.,

Nr. 690, N., 45 J.,

Nr. 718, H., 71 I,
0., 74 I,

G., 45 J,,

Nr. 741,

Nr. 816,

m.

W.

m.

m.

Carcinoma ventriculi.

Beckenbruch, Darm-
zerreifung.
Carcinoma ventriculi.

‘Careinoma ventrienli.

Zungenkarzinom.
Bronchopneumonie.
Carcinoma pharyngis.
Carcinoma ventriculi.

Carcinoma ventriculi.
Tubereulosis pulm.

Herzinsuffizienz.
Preumonia erouposa.

Tubercwlosis pulm.

Halsdurchschneidung.
Schldfenschub.
Geplatztes Aorten-

aneurysma.
Ertrinken.

Ertrinken,

Cyankalivergiftung.

Kohlenoxydvergiite,
Firtrinken.

Pyloruskarzinom.

b) Klinischer Befund
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und parenchymatose Prozesse miteinander kombiniert sind.

Befund negativ.

Ilinische Befund negativ war.

Mikroskopiseher Nierenbefund

Verhalten der Gefifie

Bindegewebige Herde. Vereinzelte Zylinder.

Kleine bindegewebige Herdchen,  — Vereinzelte
Zylinder.

Wie 519.

Veridete Glomeruli, vereinzelte Zylinder.

Bindegewebige Herdchen. Zystchen. Vereinzelte
Zylinder.

Bindegewebige Herdchen, vereinzelte Zylinder.

Bindegewebige Herdchen. Stellenweise Verbreite-
rung d. Interstitien. Zystchen. Verddete Glo-
meruli. - Vereinzelte Zylinder.

Bindegewebige Herde. Zylinder.

Bindegewebige Herdchen. Stellenweise Verbreite-

rung d. Interstitien. Verddete Glomeruli. Zy-
linder.
Kleine bindegewebige Herdehen. Zylinder.
Geringfiigige bindegewebige Herdchen. Verein-
zelte Zylinder.
Kleine bindegwebige Herdchen. Vereinzelte
" Zylinder u. Kapselexsudate. _
Kleinste bindegewebige Herdchen.  Zystchen,

vereinzelte Zylinder:
nieht -erhoben,

Kleine Herdchen von Granulations- u. Binde-
- gewebe. VerGdete Glomeruli. Zylinder.

Kleine Herdchen von Bindegewebe. Stellenweise
Velbrelterung d. Interst1t1en \Y erodete Glome-
ruli.”. Zylinder. )

Kleine Herdchen von Granulatlonsgewebe
6dete Glomeruli. = Zylinder.

Versdete Glomeruli.  Ganz vereinzelte Zylinder.

Ver-

Kleine bindegewebige Herdchen. Zysichen. Zy-
linder. . Kapselexsudate.

Kleinsté Herdohen von-Granulationsgewebe. Zy-
linder.

Vergdete Glomeruli.” Vereinzelte Zylinder.

Kleine bindegewebige Herdchen., Verédete Glo-
meruli. Zylinder.

Kleinste Herdchen von Granulationsgewsbe. Ver-
ddete Glomeruli. Vereinzelte Zylinder,

Keine nennenswerte Art. d.
Aorta. Art. d. Nierengef.

Keine Art. d. Aorta. Beg.
Art. d. NierengefiQe.

Wie 519.

Wie 519.

Art. 4. Aorta u. d, Nieren-
gefile.

Wie 588.

Wie 588.

Keine Art. d. Aorta.
Art. d. NierengefiBe.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefifBe.

Beg.

Geringe Art. d. Aorta. An
den Nierengefafen hyper-
plast. Intimaverdickung.

Geringe Art. d. Aorta u. d.
NierengefiBe.

Keine Art. d. Aorta. Be-
ginnende Art. d. Nierengef.

Art. d. Aorta. Hyperplast.
Intimaverdickung d. Nie-
rengefiBe,

Keine Art. d. Aorta.
NierengefaBe.
Keine nennenswerte Art. d.

Art. d.

Aorta.  Art. d. Nieren-
gefife.

Starke Art. d. Aorta u. d.
NierengefifBe.

Keine Art. d. Aorta. Art. d.
NierengefiBe.

Starke Art. d. Aorta u. d.
Nierengefife.

Geringe Art. d. Aorta. Hy-
perplast. Intimaverdickung
d. Nierengefife.

Starke Art. d. Aorta u. d.
Nierengefife.

Geringe Art. d. Aorta. Art.
d. NierengefaBe.
Keine Art. d. Aorta. Beg.

Art. d. Nierengefife.
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Tabeile 5 Falle, bel denen interstitielle und parenchymatose
denen auch ein makroskopischer
a) Fille, bei denen der

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Makroskopischer
Nierenbefund

3t Georg:
1905, Nr. 938, B, 72 J., m.

1905, Nr. 1014, 8., 50 J., m.
1906, Nr. 56, K.; 48 J., w.
1907, Nr. 503, L., 76 J., w.
1907, Nr.

554, Sch., 60 J., w.

1907, Nr. 560, B., 80 J., w.

1907, Nr. 568, v. E., 52 J., w.
1907, Nr. 604, Kr., 80 J., m.
1907, Nr. 614, F., 62 J., w.
1907. Nr. 620, H., 48 J., m.
1907, Nr. 658, K., 78 J.7 m.
1907, Nr. 660, B., 71 J., m.
1807, Nr. 680, A, 71 J, m.

1907, Nr. 700, H., iiber 40 J., m.

1907, Nr. 704, W., 57 J., m.

Myodegen. cordis.
Herzaneurysma.

Sepsis nach Tubercu-
losis coxae.

Carcinoma ventricnli.

Herzinsuffizienz.

Mammakarzinom.

Hernia incarcerata.

Carzinoma uteri.
Marasmus senilis.
Carcinoma ventriculi.
Carcinoma ventriculi.
Prneumonia crouposa.
Hernia incarcerata.
Marasmus senilis.

Bronchopneumonie.

Carcinoma oesophagi.

Myodegeneratio cor-
dis.

N. klein, Oberfl. leicht
granuliert. Kapsel
adhéirent.

Kapsel adhdr. Ober-
fliche leicht granu-
liert. Rinde schmal.

Kapsel adhirent, an
der Oberflache nar-
bige Einziehnung.

Kapsel adhéir. Ober-
fliche leicht granu-
liert.

Verschmélerung  der
Rinde. XKonsistenz
vermehrt.

N. Klein, Kapsel ad-
hiirent. Oberfliche
leicht granul. Rinde
verschmailert.

Konsistenz vermehrt.
Kapsel etwas adhi-
rend. '

N. Klein,Rinde schmal,
Oberfl. etwas gramul.
Kapsel adhérent.

Kapsel adhéir. Rinde
schmal.

Kapsel adhéir. N.Zeich~
nung triibe.

Kapsel adhir. Ober-
fliche leicht granu-
liert.

Kapsel adhir. An der
Oberfliche narbige
Einzichungen.

Kansistenz vermelrt.
Rinde etwas ver-
schmilert. Zystchen

Kapsel adhdr. Konsi-
steng vermehrt.

Kapsel adhir. Ober-
fliche leicht hocke-
rig.
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Prozesse miBigen Grades miteinander kombiniert sind und bei

Befund erhoben wurde.
Klinische Befund negativ war.

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der GefilBe

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe, na-
mentlich dicht unter der Oberfliche. Zylinder.

Stellenweise
Vereinzelte

Kleine bindegewebige Herdchen.
kleine Infiltrate um die GefdBe.
Zylinder.

Herdchen von Granulationsgewebe. Zylinder.

Reichlichere Herde von Granulationsgewebe.
Zahlreiche Zylinder. Verddende und verddete
Glomeruli.

Verddete Glomeruli.  Kleinste bindegewebige
Herdchen. Zylinder.

Bindegewebige Herdchen. Stellenweise Verbreite-
rung d. Interstitien. Vereinzelte Zylinder.

Kleinste bindegewebige Herdchen. Vereinzelte

Zylinder,

Kleinere und etwas grofiere Herde von Granula-
tions- und Bindegewebe. Ziemlich reichlich
Zylinder.

Herdchen von Bindegewebe. Stellenweise Ver-
breiterung d. Interstitien. Zylinder. Veridete
Glomeruli.

Kleine bindegewebige Herdchen. Epithelien d.
gewundenen Harnkandlchen vielfach geschwol-
len, Vereinzelte Zylinder.

Kleine bindegewebige Herdehen. Verddete Glo-
meruli.  Zylinder,

Bindegewebige Herdchen. Zylinder.

Veridete Glomeruli. Kleine Herdchen von Binde-
gewebe. Zystchen. Zylinder.

Vertdete Glomeruli. Bindegewebige Herdchen.
Stellenweise Verbreiterung d. Interstitien. Epi-
thelien der gewundenen Harnkanilehen an
manchen Stellen geschwollen. Spirl. Zylinder.

Bindegewebige Herdchen. Zylinder. Verjdete
Glomeruli.

Starke Art. d. Aorta u. d.
Nierengefile.

Art. d. Aorta, geringe Art. d.
NierengefiBe.

Keine Art. d. Aorta. Art. d.
NierengefiBe.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefifle.

Geringe Art. d. Aorta u. d.
NierengefiBe.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefife.

Keine Art. d. Aorta.

Beg.
Art. d. NierengefaBe.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefife.

Beg. Art. d. Aorta. Art. d.
NierengeftBe.

Keine Art. d. Aorta.

Beg.
‘Art. d. Nierengefiife.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefille.

Wie 658.

Wie 658.

Art. d. Aorta. Beg. Art, d.
NierengefiBe.

Wie 700.
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Sekt..Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

“Makroskopischer
Nierenbefund

-+ 1907,

1907,

1907,

1907,
1907,

Nr. 729, H., 41 J., m.
Nr. 781, B., 52 J., m.
Nr. 764, Th., 44 J., m.
Nr. 755, N., 49 J., m.
Nr. 759, W., 54 J., w.

Hatenkrankenhaus:

-1906,.

1907,
1907,

1907,
1907,
1907,

1907, Nr. 508, M., etwa 60 J., .

1907,.

1906,
1907,
1907,
1907,

1907,
1907,
1907,

Nr! 583, Ch., 42 J.; w.

Nr. 360, N., 55 .J., m.
Nr. 393, G., 69 J., m.

Nr. 420, G., 53 J., m.
Nr; 426, L., 50.J., m.
Nr. 435, H., 56 J., m.

Nr. 518, R., 47 I, m.

Nr.
Nr. 579, B..:b4 J.m.

5b4, St., 70 J., m.

Nr. 640, K., 46 J.,m.
Nr. 660, P., 49 J., m.

Nr. 672,  H.,~53:4J., n
Nr.
Nr. 679, H., 48 J., m.

674, B., 70 J.m.

‘Tubetculosis-pulm;

Peritonitis purulenta.

Mitralstenose. u. In-

sutfizienz.
Multiple Rippenbrii-

che. Himatothorax.
‘Apoplexia -cerebri.

Chron. Alkoholismus.

Ertrinken.

Erhéngen.

Pneumonia crouposa.

Apoplexia cerebri.

‘Chron. Alkoholismus.

Apoplexia . cerebri.

Apoplexia . cerebri:

Chron. Adkoholismus.
Bruch d. Wirbelsaule.
Erstickung.  Chron.

‘Alkoliolisius.
Tuberculosis pulm.

‘Bronchopneumonie,

-Schlifenschuf..

Prneumonia erouposa.
Chron. Alhoholism.

| . nung

1N Kein, - Kapsel - ad-

. hérent. Konsistenz
vermehrt. -

Kapsel adhir. Zeich-,
nung tribe.

Kapsel adhir., Zeich-
nung etwas verwa-
“schen.

Konsistenz vermehrt.
Vereinzelte Zysteh.

Kapsel adhdr. Rinde
schmal.

b) Klinischer Befund:

Kapsel adhidr. Rinde
~ verschmilert. Ober-
fldche leicht granul.

1 Wie 583:

N.Oberfliche etwasun-
eben. Kapsel adhir.

Wie 393,

Kapsel adhir. Konsi-
'stenz vermehrt,
Wie 426.

N. klein, Kapsel ad-
hirent. .Rinde: ver-
schimalert.

Oberfliche. . etwds. un-
eben..  Zeichniing
mieht- dentlich.

N. verkleinert..'Rinde
schmal.  Zystchen.

Rinde. verschmilert.
Konsist. vermehrt.

Kapsel adhéir. Zeich-

ning:" etwas - tritbe.

Oberfl. leight hockerig.
Konsist. vermehrt.
Zeichn: verwaschen.

Oberfliche’ leicht un-

* shen:

| Oberfliiche zeigt einige

Einziehumgen:
Kapsel etwagtadhdr.
Parenchym triibe.
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Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifie

Verddete Glomeruli. Vereinzelte Kapselexsudate.

Bindegewebige Herdchen. Reichlich Zylinder,
reichlich verddete Glomeruli. Gewundene Harn-
kaniilchen geschwollen, an manchen Stellen
nekrotisch.

Kleinste bindegewebige Herdchen. Kapselex-

sudate.

Kleine bindegewebige Herdchen. Verddete Glo-
meruli. Vereinzelte Zylinder.
Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-

odete Glomernli. Zylinder.

nicht erhoben.

Kleinere u. grifere Herde von Granulationsge-
webe, namentlich dicht unter der Oberfliiche.
Veridete Glomeruli. Vereinzelte Zylinder.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe, na-
mentlich dicht unter der Oberfliche.

Kleine bindegewebige Herdchen. Stellenweise Ver-
breiterung d. Interstitien. Verddete Glomeruli.
Zylinder. -

Kleinste bindegewebige Herdchen. Verddete Glo-
meruli. Zylinder.

Bindegewebige Herde. Veridete Glomeruli. Zy-
linder

Interstitien stellenweise verbreitert. Bindegewe-
bige Herdchen. Zylinder.

Herde von Bindegewebe. Verddete Glomeruli.
Zylinder.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-
odete Glomeruli. Zylinder.

Kleinste Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-
ddete Glomeruli. Zystchen. Zylinder.

Herdehen von Granulations- und Bindegewebe.
Zylinder.

Bindegewebige Herde. Stellenweise Verbreiterung
der Interstitien. Zylinder.

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Kap-
selexsudate. Verddete Glomeruli. Zylinder.

Kleine hbindegewebige Herdchen, mnamentlich
unter der Oberfliche. Vereinzelte Zylinder.

Keine bindegewebige Herdchen. Verddete Glo-
meruli. Zylinder.

Verddete Glomeruli. Zylinder,

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd, 195, Hit, 2,

Beg. Art. d. Aorta u. d.
Nierengefife.

Beg. Art. d. Aorta u. d.
Nierengefifle.

Geringe Art. d. Aorta. An
den NierengefifBien hyper-
plast. Intimaverdickung.

Art. d. Aorta. Beg. Art. d.
Nierengefife.

Wie 755.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefifle.

Art. d. Aort. Beg. Art, d.
Nierengefifie.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefife.

Wie 393.

Keine nennenswerte Art. d.
Aorta. Art. d. Nierengef.
Ganz geringe Art. d. Aorta
Art. d. NierengefiQe.
Starke Art. d. Aorta u. d.
Nierengefife.

MiBige Art. d. Aorta u. d.
NierengefiBe.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefifle.

Starke Art. d. Aorta u. d.
Nierengefiifie.

Keine Art. d. Aorta. Art. d.
Nierengefille.

Wie 640.

Wie 640.

MiBige Art. d. Aorta. Art.
d. Nierengefile.

Keine Art. d. Aorta. Beg.

Art, d. NierengefiBe.
17
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Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursache M&I?IOSLOPISCher
Nierenbefund

1907, Nr. 707, St., 71 J., w. | Schidelbruch. Oberfl. etwas granul.
Konsist. vermehrt.

1907, Nr. 728, 8., 51 J., m. | Chron. Alkoholismus. | Kapsel etwas adhir.

: Oberfl. leicht granu-
liert. Rinde schmal,

1907, Nr. 751, Kr., 80 J., w. | Herzinsuffizienz. Wie 728,

1907, Nr. 756, R., 81 J., w.| Mitralstenose. Wie 728,

1907, Nr. 761, Sch., 59 J., m. | Chron. Alkoholismus. | Kapsel adhdr. Zeich-
nung etwas tribe.

1907, Nr 762, Sch., 49 J., m. | Aorteninsuffizienz. N. klein. Kapsel ad-
hirent. Oberfliche
leicht granuliert.

1907, Nr. 769, P., 44 J., m. | Pneumonia crouposa.] Wie 762.

Chron. Alkoholismus. :

1907, Nr. V75, G., 656 J, w.| Apoplexia cerebri. Kapsel etwas adhir.
Oberfl. leicht granu-
liert,

1907, Nr. 778, W., 69 J., m. | Pneumonia erouposa. | N. klein. Kapsel ad-
hirent. Oberfliiche
granuliert.  Rinde
schmal.

1907, Nr. 817, Ch., 62 J., m. | Herzinsuifizienz. Kapsel adhir. Oberfl.
leicht granuliert.

1907, Nr. 824, M,, 656 J., m, | Erhiingen. Wie 817.

Tabelle 6%). Falle, bei denen ziemlich starke interstitielle
man aber noch nicht von einer ausge-

a

Fille, bei denen der

Sekt,-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Ma‘kroskopischef
Nierenbefund

St. Georg:

1906,
1907,
1906,

1907,

Nr. 554, W., 71 J., m.
Nr. 703, M., 69 J., m.
Nr. 476, W., 72 J., m,

Nr. 608, 8., 80 I, w.

Carcinoma ventriculi.
Myodegeneratio cord,
Carcinoma oesophagi.

Schenkelhalsfraktur.

Bronchopneumeonie.

N. verkleinert. Kapsel
adhirent.  Oberfl.
hockerig.

Wie 554,

Wie b54.

Wie 554,

1) Mit Ausnahme von Fall 511 (Aorteninsuffizienz) und Fall 394 (Mitral-
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Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifie

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe.
linder.

Keine bindegewebige Herdchen. Verddete Glome-
ruli. Kapselexsudate. Vereinzelte Zylinder.

Zy-

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe und
Infiltrate. Vereinzelte Zylinder.
Herdchen von Granulationsgewebe.

Glomeruli. Zylinder.
Kleine bindegewebige Herdchen unter der Ober-
flache. Vereinzelte Zylinder.
Bindegewebige Herdchen. Zystchen.
Glomeruli. Vereinzelte Zylinder.

Verodete

Versdete

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver-
odete Glomeruli. Reichlich Zylinder.

Herdchen von Granulationsgewebe, namentlich

dicht unter der Oberfliche. Verddete Glomeruli. |

Zylinder. .
Herdchen von Granulationsgewehe.  Veridete
Glomeruli. Ziemlich reichlich Zylinder.

Kleinere u. groBere Herde von Granulations- u.
Bindegewebe, namentlich unter der Oberfliche.
Zystchen. Zylinder.

Herdchen von Granulations- u. Bindegewebe.
Interstitien stellenweise verbreitert. Verddete
Glomeruli. Ziemlich reichlich Zylinder.

Starke Art. d. Aorta u. d.
NierengefiBe.

Keine Art. d. Aorta. Beg.
Art. d. Nierengefafle.

Starke Art. d. Aorta
u. d. NierengefialBe.

Starke Art. d. Aorta
u. d. NierengefidBe.

Keine Art. d. Aorta. Beg.
Art. d. Nierengefife.

Art. d. Aorta. Beg. Art. d.
NierengefilBe.

Keine Art. d. Aorta. An den
NierengefdBen hyperplast.
Intimaverdickung.

Geringe Art. d. Aorta. Art.

d. Nierengefile.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefife.
Keine nennenswerte Art. d.

Aorta Art. d. Nieren.

Art. d. Aorta u. d. Nieren-

gefife.

Verinderungen mit parenchymatdsen kombiniert sind, bei denen
sprochenen Schrumpfniere sprechen kann.

klinische Befund negativ war,

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefile

Zahlreiche Herde von Granulations- u. Binde-
gewebe. Verbdete Glomeruli. Reichlich Zy-
linder u. Kapselexsudate.

Zahlreiche bindegewebige Herde, Stellenweise
starke Verbreiterung d. Interstitien. Verdtdete
Glomeruli. Zylinder.

Sehr erhebliche bindegewebige Prozesse. Kapsel-
exsudate. Zylinder. Veridete Glomeruli.” Er-
haltene Glomeruli auffallend groB.

Starke bindegewebige Prozesse. Verddete Glome-
ruli. Reichlich Zylinder.

insuffizienz) besteht bei keinem Fall der Tabelle

Art. d. Aorta u. d. Nieren-
gefilBe,

Wie 554.
Art. d. Aorta. Starke
Art. d. Nierenge-

tife
Wie 476, Starke Art.

d. NierengefilBe

eine Herzhypertrophie.
17
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Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Klinischer
Nierenbefund

Hafenkrankenhaus:

1906, Nr. 511, N, 7 J., w.

1907, Nr. 224, W., 68 J., m.

1907, Nr. 386, N., 80 J., m.

1907, Nr.

1907, Nr. 416, W, 49 J., w.
1907, Nr. 685, L., 57 J., m.

394, Sch., 58 I., m.

Aorteninsuffizienz.

Erhiingen.

Erhéingen.

Schldfenschuf.  Mi-
tralinsuffizienz.

Lysolvergiftung.

Prneumonia erouposa.

b) Klinischer Befund

Oberfl. hiockerig, Rinde
verschmalert. Zyst-
chen.

N. klein. Oberfiiche
granuliert.  Rinde
verschmiilert. Par-
enchym getriibt. .

Oberfliche uneben,
Rinde schmal. Kap-
sel adhiirent.

Wie 386.

Wie 386.
Kapsel adhiir. Oberfl.

leicht granuliert.
Parenchym triibe.

B. Falle, bei denen ein positiver

{Anhangsweise sind dieser Gruppe 5 Fiille von ausgesprochener Schrurapfniere
klinischer Befund

Tabelle 7. Tille, bei denen parenchymatose Prozesse mit klini-

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursache Klinischer
Nierenbefund
St Georg:

1907, Nr. 559. M., 53 J., m. | Carcinoma ventriculi. Alb. +

1907, Nr. 573, B., 48 J., m. | Erysipelas. Frische Myokarditis. | Alh. +

1907, Nr. 586, B,, 51 J., m. | Pneumonia crouposa. Alb. .

1907, Nr. 617, Sch., 45 J., m. | Empyem der Pleura. Alb. +.

1907, Nr. 629, W., 59 J., m. | Peritonitis purulenta. Alb. +.

1907, Nr. 657, L., 42 J., m. | Pneumonia crouposa. Alb. +-.

1907, Nr. 724, K., 42 J., m. | Policenzephalitis. Alb. Spur.
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Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefife

nicht erhoben.

Zahlreiche Herde von Granulations- u. Binde-
gewebe. Vertdete Glomeruli. Zylinder.

Herde von Granulationsgewebe. Verodete Glome-
ruli, Zysten. Zylinder.

Groflere Herde von Granulationsgewebe. Inter-
stitien stellenweise stark verbreitert. Kapsel-
exsudate. Zylinder. Verddete Glomeruli.

Sehr zahlreiche bindegewebige Herde. Reichlich
verddete Glomeruli. Zylinder.

Wie 386.

GréBere Herde von Bindegewebe. Stellenweise
Verbreiterung der Interstitien. Reichliche Zy-
linder. Verddete Glomeruli.

Starke Art. d. Aorta. Art. d.
Nierengefife.

Wie 511.

Starke Art. d. Aorta
n. d. NierengefiBe.

Starke Art. d. Aorta. Art.
d. Nierengefifle.

Keine Art. d. Aorta. Art. d.
Nierengefife.

Keine Art, d. Aorta. Art. d.
NierengefiBe.

kliniseher Nierenbefund vorlag

und ein Fall von subchronischer Glomerulonephritis beigefiigt, bei denen ein

nicht erhoben war.

schem Befund im Anschlufl an Infektionskrankheiten usw. auftraten.

Makroskepischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefafie

Parenchym triibe. Kap-
sel etwas adhiirent.

N. weich, triibe. Rinde
breit. Kapsel etwas
adh#rent.

N. geschwollen, weich.
Rinde  verbreitert.
Zeichn. verwaschen.

Zylinder. Vereinzelte verddete Glo-
meruli.

Zylinder, daneben kleinste bindege-
webige Herdchen und verddete
Glomeruli.

Zylinder. Vereinzelte verddete Glo-
meruli.

Gewundene Harnkanilchen ge-
schwollen. Zylinder.

Zylinder. Kleinste bindegewebige
Herdchen. Vertdete Glomeruli.

Zylinder. Starke Schwellung der
gewund. Harnkanilchen. Kleinste
bindegewebige Herdchen.

Zylinder.

Keine Art. der Aorta. Beginn.
Art. der NierengefiBe.
Keine Art., d. Aorta. Hyperpl.
Intimaverdickung d. Nieren-
gefiBe.
Wie b73.

Wie 573.
Wie 573.

Wie 573.

Wie 573,
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Tabelle 8  Tille, bei denen ziemlich starke interstitielle
man aber noch nicht von einer ausgesprochenen Schrumpfniere

Klinischem

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursache K]inischer

: Nierenbefund

3t Georg:
1906, Nr. 57, A, 82 J., m. { Bronchopneumonie. Alb. leichte Triibung.
1906, Nr. 89, G., 66 J., m. | Myodegeneratio cordis. Alb. +.
1906, Nr. 303, 1., 91 J., w. | Bronchopneumonie. Alb. +.
1906, Nr. 471, B., 76 J., m. | Herzinsuffizienz. Alb. Spur.
1906, Nr. 597, H., 63 J., m. | Diabetes. Alb. zeitweilig +.
1906, Nr. 618, A., 57 J., m. | Multiple Erweichungsherde des Ge- | Alb. +.
hirns.
1907, Nr. 507, G., 59 J., m. | Herzinsuffizienz. Alb. 74 Zylinder.
1907, Nr. 516, D., 57 J., m. | Apoplexia cerebri. Alb, +.
1907, Nr. 541, B., 51 J., m. | Endocarditis fibrosa. Herzinsui- | Alb. Spur.
fizienz.

1907. ‘Nr. 552, St., 60 J., w. | Apoplexia cerebri. Alb. 3%°/oy Zylinder.
1907, Nr. 371, T., 51 J., m. | Myodegeneratio cordis. Alb. 3%4e Zylinder.
1907, Nr. 577, Sch., 66 J., w. | Apoplexia cerebri. Alb. schwach +-.
1907, Nr. 605, B., 66 J., m. | Tabes dorsalis. Alb, +.
1907, Nr. 607, D., 71 J., w. | Myodegeneratio cordis. Alb. schwach +.
1907, Nr. 678, R., 55 J., m. | Myodegeneratio cordis. Alb. sechwach 4.
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Verdnderungen mit parenchymatosen kombiniert sind, bei denen
sprechen kann (beginnende arteriosklerotische Schrumpfnieren) mit

Befund.

Makroskopischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der GefilBe

N. klein. Kapsel adhir.
Oberfliche granuliert.
ZLystchen.

N. derb. Oberfliche gra-
nuliert.

N. klein, Kapsel adhér.
Oberfliche granuliert.
Wie 308.

Rinde verschmil. Kap-
sel adhérent.
Wie 597.

N.derb. Kapsel adhiirent.
Zeichnung verwaschen.

N. derb. Kapsel adhir.
Oberfl. leicht granul.

N. derb. Parenchym
leicht getriibt. Oberfl.
leicht granuliert.

N. klein, derb. Zeichn.
trithe.

N. derb, Kapsel adhir.
Zeichnung triibe.

Oberfl. zeigt Einziehun-
gen. Kapsel adhir.

Kapsel adhir. Oberfl.
narbig. Zeichn. etwas
triibe.

Kapsel adhir. Oberfl.
leicht granuliert, Rinde,
verschmilert. Zysten.

Kapsel adhérent. Ober-
flache granuliert.

Frischere u. altere bindegewebige
Herde. Reichl. veridete Glome-,
ruli.  Zysten, Kapselexsudate,
Zylinder.

Zahlreiche bindegewebige Herde.

Verodete Glomeruli.  Zysten.
Zylinder.

Bindegewebige Herde. Verddete
Glomeruli.  Zylinder.

Ausgedehnte interstitielle Prozesse.
Zahlreiche verddete Glomeruli.

Zylinder.
Ausgedehnte interstit. Prozesse.
Zystchen. Zylinder.

Bindegewebige Herde, Zystchen,
Zylinder. Verodete Glomeruli.
Reichliche Herde von Granulations-
gewebe. Verddende u. verddete
Glomeruli. Zahlreiche Zylinder.

Grofere bindegewebige Herde. Ver-
odete Glomeruli. Zylinder.

Kleinere u. grofere bindegewebige
Herde, namentlich unter der
Oberfl. Verddete Glomeruli. Zy-
linder.

Zahlreiche bindegewebige Herde.
Zystchen. Verddete Glomeruli.
Zylinder.

Bindegewebige Herde, Interstitien
stellenweise verbreitert. Vertdete
Glomeruli. Zylinder.

Bindegewebige Herde. Vertdete
Glomeruli. Zylinder.
Bindegewebige Herde. Verddete
Glomeruli. Zylinder.

Wie 605.,

Zahlreiche Herde von Granulations-
u. Bindegewebe. Zystchen. Zy-
linder.

Art. d. Aorta u. der Nieren-
gefifie.

Wie 57 .

Art. d. Aorta. Starke Art.
der NierengefilBe.
Art. d. Aorta. StarkeArt.
der NierengefidfBie.

Art. d. Aorta.
gefilie.
Wie 597.

Art. d. Nieren-

Wie 597.

Wie 597.
Wie 597.

Art. der Aorta. Starke Art.
d. NierengefidBe.

Art. der Aorta und der Nieren-
gefife.

Wie 571.

Wie 571.

Wie 571,

Wie 571.
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Fille, bei denen es fraglich erscheint, ob der kli-
ziehen, eventuell als Folgeerscheinung gleichzeitig

Sekt.~Nr., Alter, Geschlecht Todesursache Klinischer
Nierenbefund

St. Georeg: _

1905, Nr. 1001, E., 78 J., m. | Pneumonia crouposa. Alb. +.

1906, Nr. 65, D., 57 J., m. | Pneumonia crouposa. Alb. 4.

1906, Nr. 343, B., 61 J., m. { Tubere. pulmonum. Alb. +.

1906, Nr. 486, W., 62 J., w. | Tubere. pulmonum. Alb. Spur

1907, Nr. 506, E., ca. 50J., m. | Pneumonia crouposa. Alb. 4.

1907, Nr. 575, St., 46 J., m. | Tubere. pubmonum. Alb. +.

1907, Nr. 630, R., 556 J., w. | Tuberculosis pulmonum Alb. Spur

1907, Nr. 644, O., 40 J., w. | Tuberculosis pulmonum Alb. Spur

1907, Nr. 661, Sch., 48 J., m. | Pneumonia crouposa. Alb. 4.

1907, Nr. 701, R., 65 J. m. | Pneumonia crouposa. Alb. +.

Tabelle 10. Chronische diffuse Nephritis

a) Fille, in denen der klinische

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache, Krankheitsdauer,
Anamnese

Klinischer
Nierenbefund

St. Georg:
1906, Nr. 104, B., 84 J., w.

1908, Nr. 115, H., 65 J., m.

Marasmus senilis. Bronchopneumo-
nie. Angeblich frither nie krank
gewesen. 8 Tage im Krankenhaus
behandelt.

Myodegeneratio cordis. Seit4 Mon.
kurzatmig, als junger Mann Go-
norrhoe, geringer Potus. 5 Woch.
im Krankenhaus behandelt.

Alb. <. Sediment nicht
nachgesehen.

Alb. */5—3//gp. Form-
elemente nicht ge-
funden. Schlechte
Diurese.
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nische Befund auf arteriosklerotische oder andere Prozesse zu be- -
bestehender Infektionskrankheit anzusehen ist.

Makroskopischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifle

N.klein. Oberfl. hocker.,
Kapsel adhir. Rinde
schmal.
Wie 1001.

Wie 1001.
Wie 1001,
N. derb, Oberfl. narbig.

N. etwas verkleinert.
Rinde sehmal. Zeich-
nung undeutlich.

Oberfldehe narbig. Zeich-
nung undeutlich.

Kapsel adhér. Oberfi.
granuliert. Zeichnung
etwas verwaschen.

Zeichnung leicht getriibt.

Kapsel adhdr. Oberfl.
granuliert. Zeichnung
triibe.

Frischere wu. #ltere interstitielle
Verinderungen. Reichl. Zylinder

GrofBere bindegewebige Herde unter
der Oberfliche. Kleinere in der

Substanz. Zylinder. Verddete
Glomeruli.
Bindegewebige Herde. Verddete

Glomeruli. Reichlich Zylinder.

Bindegewebige Herde. Verddete
Glomeruli. Vereinzelte Zylinder.

Reichliche Herde von Granulations-
u. Bindegewebe. Verddende u.
verddete Glomeruli. Zahlreiche
Zylinder.

Bindegewebige Herdchen.
ddete Glomeruli. Zylinder.

Ver-

Wie 575.
Wie 575.

Herdchen von Granulationsgewebe.
Verddete Glomeruli. Zylinder.
Bindegewebige Herdchen. Stellen-
weise Schwellung an den Epithe-
lien der gewundenen Harnkanil-

chen. Verddete Glomeruli. Zylind.

(Schrumpinieren) auf arteriosklerotischer Basis.
Nierenbefund positiv war.

Starke Art. d. Aorta. Art. d.

Nierengefifie.

Art. der Aorta u. der Nieren-
gefile.

Keine nenmenswerte Art. der
Aorta. Art. d. Nierengefafe.

Art. der Aorta u. der Nieren-
gefife.

Wie 486.

Keine nennenswerte Art. d.

Aorta. Art. der Nierengefife.
Wie 575.

Keine nennenswerte Art. d.
Aorta. Beg. Art. der Nieren-
gefife.

Art. der Aorta u. der Nieren-
gefifle.

Wie 661.

Makroskopischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten des Herzens und
der Gefifle

N. stark verklein. Ober-
flache granuliert. Rinde
stark verschmilert.

Wie 104.

Enorme bindegewebige Schrump-
fung, dazwischen frischere Infil-
trate. Sehr zahlr. verddete Glo-
meruli. Kompensatorische Er-
weiterung der erhaltenen Harn-
kanilchen. Reichlich Zylinder.

Sehr zahlreiche, vielfach zusammen-
flielende Herde von Granulati-
ons- u. Bindegewebe. Zahlreiche
Zylinder. Zahlreiche vertdete
Glomernli,

Avt. der Aorta u. der Nieren-
gefifle. Media der Nierenge-
fiBe etwas hypertrophisch.
Herz zeigt keine nennens
werte Hypertrophie.

Art. der Aorta u. der Nierenge-
fifle. Media stellenweise hy-
pertrophisch, stellenweise re-
duziert. Starke Herzhyper-

trophie,
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Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht » Todesursache Mal.{roskopischer_
Nierenbefund
1906, Nr. 547, M., 61 J., m. | Myodegeneratio cordis. Friiher an- | Alb. 1—6 ®/oo- Hya~

1906, Nr. 564, K., 77 J., w.

1906, Nr. 580, Th., 76 J., m.

1907, Nr. 508, B., 70 J., w.

1907, Nr. 669, T., 57 J., m.

geb. immer gesund, seit 4 Woch.
Odeme u. Kurzatmigkeit. 3 Mon.
im Krankenhaus.

Marasmus senilis. Myodegeneratio
cordis. Seit 2 Jahren Odeme.
Anamnese ungenau. 5 Tage im
Krankenhaus behandelt.

Herzinsuffizienz. Schon mehrfach
wegen Kompensationsstirungen
des Herzens behandelt, bei der
Aunfnahme sehr kurzatmig. 6 Tage
im Krankenhause behandelt.

Myodegeneratio cordis. Seit 14 Ta-
gen Odeme. Anamnese sonst be-
langlos. 4 Monate behandeit.

Apoplexia cerebri. Anammese un-
bekannt. 1 Tag behandelt.

line Zylinder. Schlech-
te Diurese.

Alb. 3% Hyaline Zy-
linder. Sehr schlechte
Diurese.

Alb. Y/—1Y/ 20/ 0o~ Hya-
line Zylinder. Sehr
schlechte Diurese.

Alb. zeitweilig Tritbung.
Diurese wechselnd,
baldgut, bald sehlecht.
Zylind. nichtgefunden.

Alb. +. Hyaline Zylin-
der.

b) Klinischer Be

isch
Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursaehe Mal.iroskop 1sehor
‘ Nierenbefund
St. Georg:
1906, Nr. 112, W., 76 J., m. } Myodegeneratio cordis. N. verkleinert.  Ober-

(bei der Aufnahme gestorb.)

Hafenkrankenhaus:
1906, Nr. 464, G., 69 J., w.

1906, Nr. 5563, B., 50 J., m.

1907, Nr. 216, I, 61 J., m.

Chronische interstitielle Nephritis
(arterioskler. Schrumpfniere).

Apoplexia cerebri.

Apoplexia cerebri.

fliche granuliert. Par
enchym triibe.

N. stark verkleinert.
Kapsel adhsr. Oberfl
stark granul. Rind
verschmilert,  Kon
sistenz sehr derb.

Wie 464.

Wie 464.
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Makroskopischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der GefiaBe

N. stark geschrumpit,
Oberfliche granuliert,

Rinde sehr schmal.
Kapsel sehr stark
adhérent.

N. sehr klein, Oberfliche

granuliert. Rindestarky

verschmélert.

N. klein, sehr derb.
Kapsel sehr schwer
lésbar. Oberfl. stark
hockerig.

Wie 580.

N. sehr stark verkleinert.
Oberfliche granuliert.
Konsistenz sehr derb.

Sehr erhebliche diffuse interstitielle
Prozesse. Schr reichlich verddete
Glomeruli. Zylinder. Kompensa-
torische Erweiterung der erhalte-
nen Harnkanilchen.

Sehr starke Schrumpfung. Nur
wenig Nierenparenchym erhalten.
In den erhaltenen Kanélchen Zy-
linder.

‘Ausgebreitete interstit. Prozesse.
Reichlich geschrumpite Glome-
ruli. Zylinder.

Ausgebreitete Schrumpfung. Nie-
renparenchym in grofier Ausdeh-
nung zugrunde gegangen. Zylin-
der. Reichl. verddete Glomeruli.

Ausgedehnte, diffus u. . herdweise
angeordnete bindegewebige Pro-
zesse. Reichlich verddete Glome-

Art.der Aorta, StarkeArt.
d. NierengefidfBe Me-
dia an den kl. Gefiflen fast
durchweg reduziert, an den
mittl. beginnende Reduksion.
Herzhypertrophie.

Starke Art. der Aorta
u. der Nicrengefidfie.
Media vielfach reduziert. Ge-
ringe Herzhypertrophie.

Art. der Aorta u. der Nierenge-
fafie. Herzhypertrophie in
Krankengeschichte u. Sek-
tionsprotokoll nicht exrwihnt.
Media stellenweise hypertro-
phisch, stellenweise reduziert.

Art. d. Aorta u. der Nierenge-
fiBe. Media stellenweise re-
duziert, stellenweise hyper-
trophisch. Herzhypertrophie.

Art. der Aorta u. der Nieren-
gefdfie. Media stellenweise
hypertrophisch, stellenweise

Rinde stark ver-{ ruli.

‘schmilert.

fund nicht erhoben.

Reichlich Zylinder.

reduziert. Herzhypertrophie.

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefidfie und des
Herzens

Ausgedehnte bindegewebige Prozesse, dazwischen
frische Infiltrate. Nierenparenchym in grofer Aus-
dehnung zugrunde gegangen. Zylinder. Erhaltene
Harnkanélchen kompensatorisch hypertrophisch.

Ausgedehnter Schwund des Nierenparenchyms. Dif-
fuse und herdformig bindegewebige Prozesse. Ver-
ddende und verddete Glomeruli. Zylinder.

Ausgedehnter Schwund des Nierenparenchyms. Reich-
liche Bindegewebsentwicklung. Harnkanglchen nur
in kleinen Inseln erhalten. Sehr reichliche Zylinder.

Sehr starke Versdung des Nierenparenchyms. Harn-
kanilehen, soweit sie erhalten sind, kompensatorisch
hypertrophisch, in Form kleiner Inseln angeordnet.
Massephaft verdd. Glomeruli w. Zylinder. Zystchen.

Art. der Aorta u. Nierengefifie. Media
stellenweise hypertrophisch, stellen-
weise reduziert. Herzhypertrophie.

Starke Art. der Aorta und der Nieren-
gefile. Media stellenweise hyper-
trophiseh, stellenweise reduziert.
Herzhypertrophie.

Art. der Aorta und der Nierengefife.
Media stellenweise hypertrophisch.
-Herzhypertrophie.

Starke Art. der Aorta und der Nieren-

gefédfle. Media stellenweise hyper-
trophisch.  Starke Herzhypertro-
phie. '
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Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Makroskopischer
Nierenbefund

Hafenkrankenhaus:
1907, Nr. 274, L, 55 J,
m.

Bronchopneumonie.

Anhang: Fall von sub-

An der Oberfliche spir-
liche Narben. Kapsel
leicht abziehb. Zeich-
nung verwasch. Gren-
ze zwischen Rinde und
Mark undeutlich.

Tabelle 11.

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache

Klinischer Befund

St Georg:
1906, Nr. 82, Sch., 30 J., w.

1907, Nr. 717, K, 55 J., w.

1907, Nr. 727, S., 41 J., w.

Tuberculosis pulmonum,

Tuberculosis pulmonum.

Seit 2
Jahren manifest,

Tuberculosis pulmonum. Anamnese

unbekannt.

Seit 1
Jahr manifest.

Alb. 18%,.  Reichlich
hyaline u. granulierte
Zylinder.

Alb. 15—20 /. Reichl.
Zylinder.

Alb. 2094~ Sehr reiehl.
hyaline u. granulierte
Zylinder.

Tabelle 12. Schrumpfnieren, bei denen die Arteriosklerose als
mit Sicherheit fiir die Entstehung der Nieren-
a) Fille, die klinisch als chronisch parenchymatise Nephritis

skopisch erkenmbare

Selt.-Nr., Alber, Geschlecht Todesursache., Anamnese, _Klinischer
Krankheitsdauer Nierenbefund
St. Georg:
1905, Nr. 985, B., 17 J., m. ] Chronisch parenchymatdse Nephri- | Alb. 2—4%/pe. Blut +

tis. 6 Mon. vor der Aufnahme
Anschwellung der Beine. Ana-
mnestisch nur Masern, keine der
Nephritis unmittelbar vorange-
gangene Schidlichkeit. 9 Tage

behandelt. Urdmiseh zugrunde- |-

gegangen,

Reichlich  Zylinder.
Schlechte Diurese.
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Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der GefiBle und des
Herzens

chronischer Glomerulonephritis.

Starke Bindegewebsentwicklung, teils diffus, teils
mehr herdweise. Reichlich Zylinder. Bowmann-
sche Kapseln mit Granulationsgewebe erfiillf, das

Keine Art. der Aorta. Beg. Art. der
NierengeftiBe. =~ Media hypertro-
phisch. Geringe Herzhypertrophic.

noch vielfach {iber den Rahmen der Kapsel hinaus-
gewnuchert ist. Die Glomeruli erscheinen dadurch
michtig vergrofert. Intakt sind nur ganz wenige,
dagegen eine Anzahl schon verddet. Harnkanilchen
vielfach kompensatorisch hypertrophisch.

Amyloid der Niere.

Makroskopischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifle
und des Herzens

Oberfl. glatt. Zeichnung
verwaschen.  Rinde
verbreitert. Amyloid-
reakt. positiv. Spek-
kige Konsistenz.

Wie 82.

Wie 82,

Amyloide Degeneration. Zylinder.

Kleine
Ver-

Amyloide Degeneration.
bindegewebige Herdchen.
odete Glomeruli. Zylinder.

Amyloide Degeneration. Zylinder.

Keine Art. der Aorta. Hyperpl.
Intimaverdickung der Nie-
rengefiifle. Keine Herzhyper-
trophie.

Keine Art. der Aorta. Art. der
NierengefiBe. Keine Herz-
hypertrophie.

Keine Art. der Aorta. Hyper-
plastische Intimaverdickung
der Nierengefifle.  Keine

Herzhypertrophie.

Ursache entweder ausgeschlossen werden konnte oder doch nicht
verdnderungen verantwortlich zu machen war,
aufgefaBt wurden und bei denen die Niere noch keine makro-

Schrumpfung aufwies.

Makroskopischer
Nierenhefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifiec und
des Herzens

N. groB, Oberfl. glatt.
Reichl. Verfettungen.
Stellenweise auch kL
Blutungen. Die Niere
hat im ganzen einen
schmutziggraugelbli-
chen Ton. Zeichnung
vollig verwaschen.
Konsistenz sehr fest.

Enorme bindegewebige Versdung.
Sehr reichlich Zylinder in den er-
haltenen Kanilchen. Frische In-
filtrate. Sehr reichlich verddete
Glomeruli.

Keine Avt. der Aorta. Keine
Art, der NierengefiBe. Keine
hyperpl. Intimaverdickung.
Stellenweise Endarteriitis fi-
brosa geringen Grades. Media
etwas hypertrophisch. Starke
Herzhypertrophie.
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Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht

Todesursache, Anamnese,
Krankheitsdauer

Klinischer
Nierenbefund

1906, Nr. 514, v. H.,19 J., m.

1907, Nr. 748, v. Th., 42 J., m.

1906, Nr. 132, B., 22 J, m.

1906, Nr. 279, O., 27 J., m.

1906, Nr. 149, T., 53 J., m.

Hafenkrankenhaus:
1906, Nr. 463, W., 76 J., m.

Chron. parenchym. Nephritis. 11
Woeh. vor der Aufnahme Schwel-
lung der FiiBe. Direkte Schid-
lichkeit der Erkrankung mnicht
vorausgegangen. Vor b Jahren
Typhus. 2 Mon. nach der Auf-

nahme urimisch zugrunde gegang.

Chron. parenchym. Nephritis. Vor

8 Jahren wegen Bletintoxikation

behandelt. Seit einiger Zeit Ode-
me u. Kurzatmigkeit. 4 Wochen
nach der Aufnahme urimisch zu-
grunde gegangen.

Alb. 2—12%,.. Blut +.
Reichlich Zylinder.
Schlechte Diurese.

Alb. 1% %  Blut +.
Reichlich Zylinder.
Schlechte Diurese.

b) Fille, bei denen die Niere auch makroskopiseh

Chron. parenchym. Nephritis. 1 J.
vor der Aufnahme 6 Monate lang
wegen Nephritis behandelt. Vor
8 Jahren Malaria, vor 2 Jahren
Lues. 3 Monate nach der Auf-

nahme urdmisch zugrondegegang.

Chron. parenchym. Nephritis. Vom
5. Febr. 04 bis 9. Mai 05, dann vom
16. Mai bis 5. Sept. 056 und dann
vom 16. Sept. 05 bis zum Tode
am 8. April 06 wegen Nephritis
behandelt. Als 15 jihr. Junge
auch schon eine Nierenentziin-
dung durchgemacht. Urdimisch
.zugrunde gegangen. Retinitis al-
buminuriea.

Schrumpiniere. Seit 6 Monaten mit
unbestimmten Symptomen er-
krankt, frilher angeblich keine

" schwere Erkrankung, 5 Tage

nach der Aufnahme urimisch zu-

grunde gegangen.

Alb. 134 Blut —
Reichlich  Zylinder.
Diurese schlecht.

Alb. 139 Blut —
Reichl. Zyilnder. Di-
urese zunichstschlecht
dann recht erheblich,
bis 2,6 1 pro die.

Alb. 8%  Blut —.
Reichl. Zylinder. Di-
urese schlecht.

Klinische Daten nicht bekannt.
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Makroskopischer
Nierenbefund

Mikroskopischer Nierenbefund

Verhalten der Gefifie und
des Herzens

Wie 985.

N. von mittlerer Grofe.
Oberfliche leicht gra-
nuliert. Kapsel leicht
loshar.  Rinde von
fleckig marmoriertem
Aussehen.

schon geschrumpft war

N. sehr klein, je 50 g
schwer, grobhockerig.
Rinde sehr schmal,
Konsistenz sehr derb.

N. verkleinert.  Ober-
fliche granul. Rinde
schmal. Subst. derb.

N. klein, sehr derb. Rin-
de schmal. Oberfliche
granuliert, Kapsel ad-
hirent. )

Wie 149,

Im groBen und ganzen wie 985.

Herdformige, anderwirts mehr dif-
fuse Entwicklung von Bindege-
webe. Verddete Glomeruli. Zy-
linder.

. (chronische diffuse Nephritis)

Sehr starke bindegewebige Ver-
ddung. Die erhaltenen Harnka-
nilchen kompensatorisch hyper-
trophisch.  Reichlich Zylinder.
Reichlich verodete Glomeruli.

Ausgebreitete Versdung des Nieren-
parenchyms. Sehr starke Ent-
wicklung von Granulations- und
Bindegewebe. Vertdende u. ver-
ddete Glomeruli. Zylinder.

Ausgebreitete, meist herdftrmige
interstitielle Prozesse. Verddete
Glomeruli. Reichlich Zylinder.

Wie 149.

Keine Art. der Aorta. An den
Nierengefdflen ganz gering-
fiigige beg. art. Verinderun-
gen. Media intakt. Herz-
hypertrophie.

Keine Art. der Aorta. Beg. Art.
der Nierengefifie.  Media
stellenweise hypertrophisch.
Geringe Herzhypertrophie.

Keine Art. der Aorta. An den
Nierengef. geringfiigige art.
Verinderungen. Media etwas
hypertrophisch. Herzhyper-
trophie.

Wie 132.

Starke Art. d. Aorta u. der Nie-
rengefaBe. Media vielfach re-
duziert.  Starke Hypertro-
phie.

Keine Art. der Aorta. Art. der
Nierengefifie. Media an den
kleinenGefifen vielfach redu-
ziert, auch an den mittleren
stellenweise beg. Reduktion.

Herzhypertrophie.
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Erklarung der Abbildungen auf Taf VL

Fig. 1. Hyperplastische Intimaverdickung nach Jores, kombiniert mit

mifiger Hypertrophie der Media. Die betr. Niere stammt von
einem 74jihrigen Individuum und zeigt nur geringe interstitielle
Veréinderungen.
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