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VI. 
Uber chronische Nephritis und ihre Beziehung 

zur Arteriosklerose 1). 
(Aus dem Pathologischen institut des tta~enkraakenhauses zu Hamburg.) 

Von 

Dr. F a h r ,  Prosektor. 
(Hierzu Tar. VI.) 

Als man auf dem 1Naturforschertag in Meran im Jahre 1905 
die l~ephritisfrage in gemeinsamer Sitzung der Pathologen und 
inneren lgediziner diskutierte, da wurde yon dem ersten Referenten 
P o n f i c k 1 hervorgehoben ' dab es unerlii~lich sei, auf diesem 
Gebiet neues Tatsachenmaterial zu samme]n, wie P o n f i e k sieh 

ausdriickte,  ,,eine mSgliehst grolte Reihe individueller kliniseh- 
anatomischer Tatbestfi.nde zusammenzustellen, die vollst/~ndig genug 
sein mtil~ten, mn s/imtliche Phasen des oft so weitsehichtigen Pro- 
zesses zu verkSrpern". Er sprach sieh gegen die Trennung zwischen 
chronisch parenchymatOser und chronisch interstitieller l~ephritis 
aus und stellte es als erstrebenswertes Ziel hin, eine Einteilung der 
Nephritisformen nach gtiologischen Momenten zu treffen. Einen 
/~hnlichen Standpunkt nahm zu diesen Punkten der zweite Referent, 
M ti 11 e r ~, ein. Die Scheidung der 1Xephritis in parenehymatSse 
und interstitielle Formen hatte schon viel frtiher a]s erster W e i -  
g e r t s zurfickgewiesen und nut eine Trennung der entztindliehen 
Nierenerkrankungen in akute, subehronische und ehronisehe 
Formen ftir angi~ngig erkl/irt. Auch S e n a t  o r s spricht sieh in 
seiner Bea~'beitung tier ~ierenerkrankungen in I~ o t h n a g e 1 s 
Handbuch dahin aus, dal] man in vielen Ffillen nut yon einer 
chronischen diffusen ~Nephritis reden und nieht sagen kSnne, ob 
es sich bier usa eine chronisehe parenehymatSse oder interstitidle 
Form handele. W e i g e r t sah bei alien l~ephritisfo~men das 
Primi~re in Epitheldegenerationen, an die sieh die Bindegewebs- 
bildung als etwas Sekund/~res ansehliel~t. Niemals vermil~te er 

1) Nach einem Vortrag, gehalten am 16. Juni 1908 in der Biologischen Ab- 
teilung des ~rztlichen Vereins zu t~ambm'g. 
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interstitielle Prozesse bei Formen, die man urspr~nglich, wie z. B. 
die sog. gro~e wei6e Niere als parenchymatSse Nephritis auffa6t. 

Z i e g ] e r 7 und andere Autoren haben sieh mit diesem 
W e i g e r t schen Standpunkte nicht ganz einverstanden erkl~rt. 
Z i e g l e r bestreitet, da~ jede interstitielle Ver~ndernng der 
Nieren yon einer Degeneration des EpitheIs abh/~ngig sei, er glaubt, 
daf~ man sie vielmehr im Gegenteil h/tufig als einen yon der Epithel- 
degeneration unabh~ngigen, derselben parallel ]aufenden oder ihr 
vorangehenden ProzeB anzusehen habe. Doch stimmt er W e i g e r t 
darin bei, daB die Epithelveranderungen bei der Schrumpfniere 
sehr oft der Hyperplasie des Bindegewebes vorangehen und nicht 
derselben naehfolgen, dab die Epithelien nicht etwa sekund~ir 
dureh Druek des wuehernden Bindegewebes zugrunde gehen, 
wobei er darauf hinweist, dab dies aueh keineswegs eine notwendige 
Folgerung sei, wie die Verhiiltnisse bei der Leberzirrhose beweisen, 
wo die Gallengi~nge in den wuchernden Bindegewebsmassen nieht 
nut nicht erdrtickt werden, sondern sogar selbst wuehern. Tat- 
s/ichlieh sehen wit ja anch gerade in extrem geschrumpften 5/ieren 
fast regelm/iBig Inseln yon Harnkani~lchen, die nieht nur nioht 
komprimlert, sondern erweitert, kompensatorisch hypertrophisch 
sind. Z i e gl e r hiilt zwar die Seheidung zwisehen ehronisch paren- 
chymatSser und chronisch interstitieller Nephritis auh'echt, abet 
er gibt zu, dab man bei der chronisch parenehymat6sen aueh 
interstitie]te, bei der chronisch interstitie]len aueh parenehymatSse 
Prozesse finder, und er sprieht von parenchymat6ser oder inter- 
stitie]ler Nephritis dann, wenn der eine oder der andere ProzeB 
im Vordergrund steht. Auf diesen Standpunkt haben sich in 
der Meraner Diskussion anch O r t h 3 and H e 11 e r 4 gestellt. 

Auf die Schwierigkeit, ehronisch parenchymat6se und chronisch 
interstitielle l~ephritis voneinander zu trennen, hat reich mein 
hoehverehrter Lehrer Herr Dr. S i m m o n d s, als ich noch Assi- 
stent yon ihm war, h/infig hingewiesen, und ich habe reich seit 
einigen Jahren bemtiht, m6glichst reichliches Material zusammen- 
zutragen, um an der LSsung der Frage mitzuarbeiten, wie wir 
uns die Entstehung der chronisehen ~ephritis zu denken haben 
und inwieweit man bereehtigt ist, einzelne Formen der chronischen 
Nephritis a n a t o m i s c h  auseinanderzuhalten. Bei diesen Bemiih- 
nngen hat mir Hen- Dr. S i m m o n d s, auch nachdem ich arts 
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ttafenkrankenhaus iibergesiedelt war, in liberalster Weise das 
Material des St. Georger Krankenhauses zur Verfiigung gestellt, 
was mir um so wertvoller war, als ich bei meinen Fallen im ttafen- 
krankenhaus stets auf klinisehe Daten verziehten muf~te und dies 
Material infolgedessen nur einen beschrank~en Weft besal~. Mein 
Material babe ich in der Weise gewonnen, da6 ich selbstverst~nd- 
lich einmal alle Falle yon Nephritis untersuehte, die kliniseh 
manifest geworden waren, oder bei denen, wenn, wie bei uns im 
ttafenkrankenhaus, klinisehe Daten fehlten, der makroskopiseh 
ana tomische Befund auf ]~ierenst6rungen hinwies, weiterhin babe 
ieh aber auch eine Zeitlang a]le ~ieren yon Individuen fiber vierzig 
Jahren untersueht, auch wenn zunaehst kliniseh- und makroskoioiseh- 
anatomiseh kein Anhaltspunkt f~lr nennenswerte ~Nierenverander- 
ungen vorlag, in der Hoffnung, dabei vielleicht einigen Aufsehlul~ 
fiber Beginn und anfanglichen Verlauf der schleiehenden Nephritis- 
f~lle zu erlangen. 

Im ganzen ha be ieh 250 Falle untersucht. 
Den yon P o n f i e k gestellten Anforderungen vermag mein 

Material leider nicht zu gen~'~gen, bei den F~llen aus dem Hafen- 
krankenhaus - -  es sind dies etwa 100 ~Nieren - -  fehlen klinische 
Daten fiberhaupt, und aueh bei den aus St. Georg stammenden 
Fallen beziehen sieh die klinischen Angaben vielfaeh auf eine so 
kurze Beobaehtungsdauer, da$ yon einem klaren Ubersehen aller 
Verh~ltnisse, wie dies z. B. bei dem Material der Fall war, auf dem 
B a r t e 1 s in den siebziger Jahren seine berfihmte Arbeit auf- 
baute, leider nicht die Rede sein kann. Aus diesem Grunde, weil' 
mir die Anamnese und der klinische Verlauf meiner Falle nut in 
sehr besehranktem Ma6e bekannt war, konnte ich aueh eine branch- 
bare Seheidung nach ~tiologisehen Momenten nicht vornehmen. 
Abet vielleieht kann doch die Gesamtheit des Materials, alas ieh in 
Tabellenform gruppiert habe, mit dazu beitragen, den so ungemeia 
mannigfaltigen und komplizierten Prozel~ yon diesem oder jenem 
Gesichtspunkte aus zu beleuehten. 

Ich gebe hier zun~chst eine ganz kurze Ubersicht fiber das in 
den Tabellen niedergelegte Material und verweise, soweit es sich 
tun Einzelheiten handelt, auf diese, auf die Tabellen selbst. 

72 F/ille kann ieh vorweg ausseheiden, da sie ffir die uns bier 
interessierende Betrachtung fiber Entstehung, Verlauf und Aus- 



231 

gang der c h r o n i s e h e n  n i e h t  e i t r i g e n  Nephritis ohne Be- 
deutung sind. 

In 37 Fallen - -  es handelte sich dabei stets um Individuen 
unter 60 Jahren, die fast alle auf gewaltsame Weise urns Leben 
gekommen waren - -  land ich die Nieren in jeder Beziehnng normal, 
und es fehlte hier auch ein klinischer Befund oder anamnestische 
Anhaltspunkte filr eine frt~her durehgemaehte Nephritis. 

In 19 F~.llen deekte die mikroskopisehe Untersuchung eitrige 
oder tuberkulSse Prozesse in den b!ieren auf, die, wie gesagt, nicht 
in den Rahmen unserer Betraehtung geh~ren, und seehzehnmal 
war es - -  durehweg im Ansehluf~ an St6rungen im kMnen Kreis- 
lauf - -  zu starker Stauung gekommen, die sieh vor allem aueh in 
den Nieren ~tul]erte und zur EiweiBausseheidung fti~'te, auch 
diese Falle sind ft~r die uns hier interess';erenden Fragen nieht yon 
Belang. 

Ieh babe dann in einel" Grnppe 57"F/~lle zusammengefg~t, 
bei denen an den Nieren teils histologisehe Ver/~nderungen allein, 
teils histolog.isehe und makroskopisehe Vergnderungen wahrnehm- 
bar waren, wghrend zu Lebzeiten der Pat. ein kliniseher Befund, 
der auf Nierenvergnderungen hingedentet Mtte, nieht erhoben 
werden konnte. 

Siebenmd fanden sieh geringftigige parenehymat6se Ver~ 
~nderungen, vereinzelte Zylinder und Kapselexsudate, gelegent- 
lieh aueh Sehwellung der HarnkanNehenepithelien ohne inter- 
stitidle Prozesse. 

Ieh bemerke bier, dab ieh reich bei der mikroskopisehen Unter- 
suehnng in erster Linie dureh das Vorhandensein yon Zylindern 
und Kapselexsudaten zur Annahme parenehymat6ser Ver~nder- 
nngen Mten liel~, well diese ja histologiseh den Ausdruek de r  
Parenehymseh/~digung daa'stellen, der aueh ldiniseh festgestellt 
werden kann, hier freilieh nieht festgestellt wurde. 

Dreizehnmal bestanden geringe interstitielle Prozesse, kMne 
aus friseherem oder /~lterem Bindegewebe bestehende tIerdehen 
und ver6dete Glomeruli, ohne dab dabei parenehymatSse Ver= 
/~nderungen naehweisbar waren. Ein makroskopiseher Befund 
fehlte aehtmal, Nnhnal war er in Form st~rkerer Adh/~renz der 
Kapsel, derberer Xonsistenz tier Nierensubstanz, gelegenttieh aueh 
leichter Granu!ierung der Oberfl/~ehe vorhanden. 
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Bei weiteren 33 ]?allen land ieh interstitielle und parenchyma- 
t6se Prozesse in der vorstehend beschriebenen Starke, kombiniert 
vor; makroskopisch waren 13 dieser Nieren unverandert, zwanzig- 
real fanden sich aueh makroskopiseh siehtbare Ver~nderungen, 
geringe Versehmglemng der Rinde, derbere Konsistenz, Adharenz 
der Kapsel, Unebenheiten der Oberflaehe, gelegentlich aueh Tri~b- 
ung der Zeiehnung. 

Als Ursaehe dieser Veranclerungen konnte man sehr vielfach 
infektiSse und toxisehe Ursaehen anschuldigen, abet fast stets 
bestand aueh an den Xierengefg6en eine Arteriosklerose mehr, 
minder hohen Grades, die konkurrierend oder, was namentlieh f[lr 
die Entstehung der bindegewebigen Herdehen zutreffen d~irfte, 
an erster Stelle als atio]ogisehes Moment in Frage kam. 

Den Sehlu6 dieser Gruppe, bei tier ein ldiniseher Befund ver- 
mi{~t wurde, bilden vier Fgl]e, die sehon reeht betrhehtliche mit- 
einander kombinierte i~terstitielle und parenchymatSse Prozesse, 
auch schon deufliehere makroskopisehe Yergnderungen aufwiesen, 
ohne da6 man jedoch sehon yon einer Schrumpfniere spreehen 
konnte. Stets bestand hier eine erhebliche Arteriosklerose. 

In den Tabellen babe ich bei den Unterabteilungen dieser 
Gruppe 66 aus dem Hafenkrankenhaus stammonde Falle anhangs- 
weise untergebracht, Fa,lle, bei denen der makroskopische und 
mikroskopische Nierenbefund im Verein mit dem sonstigen ana- 
tomisehen Verhalten auf ghnliche Verhgltnisse hinwies, wie bei 
den soeben besehriebenen Formen. bei denen abet der klinisehe 
Befund fehlte, wo man also teider nicht yon kliniseh-anatomisehen, 
sondern nut yon anatomisehen Tatbestanden reden kann. Bei 
diesen Fallen, bei denen es sich haufig nicht um eine dem Tode 
vorangehende Krankheit, sondem um gewaltsame Todesursaehen 
handelte, dominierte die Arterioslder0se noch mehr, als be[ den 
soeben geschilderten Gmppen als gtiologisches ~oment fiir die in 
den Nieren gefundenen Yer~nderungen. 

Es folgen dann 48 Falle, bei denen ein kliniseher ~ierenbefund 
vorlag. 

Zu dieser Gruppe gehSren zunaehst sieben F~lle, bei denen die 
betr. Patienten an Infektionskrankheiten, zerfallenen Tumoren 
usw. litten, bei denen histologisch stets parenchymatfse Verander- 
ungen, Zylinder- und Kapselexsudate vorhanden waren und ma- 



233 

kroskopisch sich mitunter eine %'tibung und Schwellung des Or- 
gans land. In einzelnen Ffillen waren ganz geringfiigige inter- 
stitielle Prozesse mit den parenchymatSse nkombiniert, eine .tu'terio- 
sklerose der groBen Gefii•e fehlte, an den iNierengefaBen war sie 
nur in einem Falle eben beginnend vorhanden, und man konnte 
hier den Nierenbefund mit aller Wabrscheinlichkeit anf die 
erwahnten infektiSsen resp. toxischen Prozesse zurtickftihren. 

Fiinfzehn weitere F~lle muf3 man wohl als beginnende arterio- 
sklerotische Schrumpfnieren deuten. Es land sich nichts, was man 
auger der hier stets vorhandenen Arteriosklerose als Ursache der 
Nierenverandemngen h~tte anschuldigen kSnnen, nur eine Stauung 
kSnnte in manchen Fallen als Ursache der Eiweil]ausscheidung 
mit in Frage kommen. Die Nierenverfi.nderungen bestanden ma- 
kroskopiseh in Verschmhlernng der Rinde, Vermehrung tier Kon- 
sistenz, Adharenz der Kapsel, mehr oder weniger ausgel)r~gten 
Gr~nulierung der Oberfl~che, mikroskopisch fa.nden sich sowohl 
mehr, weniger ausgebreitete tterde yon Granulations- nnd Binde- 
gewebe und veri)dete Glomeruli, als auch Zylinder trod gelegenflieh 
Kapselexsudate. Von einer eigentlichen Schrumpfniere konnte 
man noch nieht spreehen, dazu waren die Veranderungen noch 
nicht hochgradig genug. 

Bei zehn weiteren Fallen war tier Nierenbefund Ahnlich, wie 
bei tier soeben geschilderten Gruppe, doch bestanden bier neben der 
~Mteriosklerose stets noch infektiSse oder sonstige Prozesse, welche 
bei der Entstehung der nephritischenVerfinderungen mit derArterio- 
sklerosekonkurrierenkonntenund inmanchenFfi.llen sogar entschieden 
mit grOi~erer Wahrscheinlichkeit verantwortlich zu machen waren. 

Es folgen dann sieben ausgesprochene Schrumpfnieren, die man 
sicher als arteriosklerotische auffassen darf. Die Arteriosklerose 
beherrschte hier das ganze Krankheitsbild. Mit Ausnahme einer 
Apoplexie gingen die Pat. sfimtlich an Herzinsuffizienz zugrunde. 
Makroskopisch bestand stets eine sehr starke Yerkleinerung nnd 
Konsistenzvermehrung des Organs, eine starke KSrnung, Zysten- 
bildung, kurz die allbekannten Veranderungen, mikroskopiseh 
fanden sich neben einer ausgedehnten bindegewebigen VerSdung 
des Parenehyms und zahlreichen veriideten Gli)mernlis frische 
Infiltrate und reichliehe Zytinder. An den erh~ltenen Harnkan~leben 
lieB sich vielfach eine kompensatorische Hypertrophie feststellen. 
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In der Tabelle habe ich an diese Gruppe vierFalle angeschlossen, 
die makroskopisch und mikroskopisch genau den gleichen Befund 
darboten, bei denen abet ein klinischer Befund leider nicht erhoben 
worden war, ferner anhangsweise einen Fall yon subchronischer 
Glomerulonephritis. 

Den Sch]u~ bilden drei Fi~lle yon Amyloid, das im Verlauf 
einer Tuberkulose entstanden war, und sechs chronische l%phritis- 
fi~lle, die sich yon der soeben geschilderten Gruppe tier arterio- 
sklerotischen Schrumpfniere mikroskopisch nicht unterschieden. 
Dagegen zeigte hier der klinische Verla~f, bei eimgen mlch der 
makroskopische Befund oder das Verhalten der Gef~l~e ganz wesent- 
liche Unterschiede gegentiber den arteriosMerotischen Schrumpf- 
nieren. Die Nierenvergnderungen standen hier vSllig im u 
grund des klinischen Kra.nkheitsbildes, und alle diese Patienten 
gingen uriimisch zugrunde; in vier Fiillen handelte es sich um 
jugendliche Individuen yon 17, 19, 22 und 27 Jahren, bei dem 
17-und  19ji~hrigen waren die ~Nieren nicht verkleinert, sondern 
vergrCifaert, erinnerten makroskopisch noch an die sog. grol~e wei~e 
h*iere, yon der sie sich allerdings durch eine sehr derbe Konsistenz 
unterschieden, bei dem 22- und 29jiihrigen zeigte die Niere makro- 
skopisch das Bild der Granularatrophie. Bei dieSen vier Fi~llen 
bestand an den grol~en Gd~l~en keine, a,n den ~Nierengefi~l~en eben- 
falls keine oder nur eine geringe Arteriosk]erose. Bei den zwei 
anderen l~atienten, einem 42- und 53j~hrigen Individnum, war 
die Niere bei dem 42jiihrigen nicht verkleinert, yon fleckig 
marmodcrter Zeichnung der Schnittfl~che, bei dera 53ji~hrigen 
handelte es sich um eine ausgesprochene Granularatrophie, bei 
dem 42j~hrigen fehlte die Artefiosklerose an den grol~en Gefi~en, 
an den ~ierengefi~en war sie gering, bei dem 53jiihrigen bestand 
sowohl an der Aorta wie an den ~Nierengefal~en eine st~rke Arterio- 
sklerose. 

Die ~fi0logie ~ar iiinfmal dunkei, in eiuem Fall, bei dem 
42ji~hrigen Individuum, konnte man woh] mit aller Wahrschein- 
lichkeit eine frtihere Bleiintoxikation uls Ursache der .Nephritis 
anschuldigen. 

Hier babe ich dann noch einen Fall aus dem Ha~enkranken- 
haus angeschlossen, bei dem ein klinischer Befund nicht erhoben, 
die Genese der Schmmpfniere zweifelh~ft war. 
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Zieht man das Fazit aus den bisher gesehilderten Befunden, 
so fNlt zun~ahst ein gewisses MiI~verh~ltnis zwisahen klinischem 
und anatomisehem Befund auf. Zwar deft, we klinisahe S~nnptome 
iiir krankhafte Prozesse in den Nieren bastanden, wurdeI~ stets 
aueh Ver~nderungen bei der anatomisehen Untersuehung der 
Nieren aufgedeekt, der umgekehrte SchluI~ dagegen trifft nieht zu, 
in einer grol~en Anzahl yon F~llen findet siah bei tier anatomisahen 
Untersuchung eine, mitunter sogar reaht hoehgradige Sch~digung 
des Nierenparenehyms, ohne da6 diese Sah~digung durah positive 
Urinbefunde ldinischen Ausdruak fand. 

Dort, we as sieh ainfaah um das Auftreten bindagewebiger 
tterdahen ohne nennenswerte parenahymat6se Vergnderungen 
handa]t, erscheint es nicht sahwierig, eine Erklgrung zu geben. 
Man kann sieh sehr wohl vorstellen, daB, vor allam im AnschluB an 
GefgBstSrungen kleine Parenehymteile ausgeschaltet werden, zu- 
grunde gehen und dab an ihre Stalle Granulations- und waiterhin 
Bindegewebe tritt, ohne dab die Funktion tier Riere im geringsten 
leidet, ebensowenig, wie wir beim Tierexperiment eine dauernde 
St6rung auftreten sehen, wenn wit kleine Sttiekahen des Organs 
exstirpiaren. Bei alteren Personen finder man derartige gering- 
ftigige Nierenvergnderungen wohl stets, was uns weiter nieht wunder- 
nehmen kann, wenn wir bedenken - -  ieh komme auf diesen Punkt 
gleieh n~her zu sprechen -- ,  dab im vorgeriiakten Alter eine mehr 
oder minder hochgradige Arteriosklerose der kleinen NierengefaBe 
fast hie vermi6t wird. Bei der Niere eines Individuums, das, 
wollen wir einmal sagen, glter ist a]s 60 Jahre, wtirde ieh mieh 
auch bei absolut fehlendem klinisahen Befunde mehr wundern, 
warm ich die Nieren vollst~ndig intakt f~nde, als wenn derartige 
geringfilgige Ver~tnderungen vorhanden w~ren. 

Anders ist as dagegen, wenn sieh grSBere bindegewebige Herde 
und daneben erheblieha parenahymatSseVer~nderungen, Zylinder- 
und Kapselexudate, finden. Es f~llt um so schwerer, hier der/ 
Mangel an klinisahen Erscheinungen zu begreifen, wenn wit anderer- 
seits Falle sehen, bei denen die anatomisehen Verhnderungen 
geringff]giger sind und trotzdem in positiven Urinbefunden ihren 
Ausdruek finden. 

Ieh gestehe, dal~ es mir niaht gelungen ist, hier eine befrie- 
digende Erkl~rung zu finden, iah vermeide es deshalb, mieh in 
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Hypothesen zu verstri@en, die ici1 nieht beweisen kann, und be- 
gniige miei1 damit, die Tatsaei1e zu konstatieren. 

Ein weiterer Punkt, der mir aus den Befunden hervorzugei1en 
sei1eint, ist der, dal3 parenchymat~se und interstitiene Verander- 
ungen sieh sehr bald kombinieren. Sobald es sieh um irgendwie 
betraei1tliehe I1istologisei1e Sthrungen in den Nieren handelt, sei1en 
wir nebeneinander, sowoi11 das eine, wie das andere. Ftir die ganz 
iiberwiegende Mei1rzai11 der Falle stei1e iei1 dabei durei1aus auf dem 
Standpunkt W e i g e r t s, daft des prim~tre Vorgang in einer 
Sci1~tdigung des Parenchyms zu suci1en ist, denn auei1 bei den 
F/~llen meiner Statistik, bei denen sieh nm" bindegewebige Herdci1en 
fanden, kann man das Vori1andensein derselben in der Weise auf- 
fassen, daft sieh im Ansehlul3 an Veranderungen kleiner Oefafte 
z. B. minimale Infarktei1en, sei es unter der Oberfl~etle oder aueh 
mitten im Igiereuparenei1ym, gebildet I1aben und daft diese unter 
der Bildung eines kleinen Bindegewebsherdes ausgeteilt sind. 
Man kann diese austeilenden Infarktei1en, wenn man zai11reiei1e 
Nieren durei1mustert, ja in allen m6gliei1en Stadien, yon tterdei1en 
jungen Granulationsgewebes his zu denen kernarmen alten Binde- 
gewebes verfolgen. Andererseits will iei1 nieht leugnen, daft auei1 
primar interstitielle Wuei1erungen auftreten k6nnen, wir sehen 
derartige unleugbar primate interstitielle Wuci1erungen ja 
bei den Proliferati0nsvorg/~ngen an den Glomerulussei11ingen bei 
der Olomerulonephritis. Abet diese interstitiellen Ver~nderungen 
stehen aueh flier niei1t allein, sondern sind mit parenehymat6sen 
Prozessen kombiniert. Eine Form der Nepi1ritis I1abe ieh bei 
m e in e m Material vermiftt, die sogen, genuine Sehrumpfniere. Es 
ist mir nie ein Fall aufgestoften, den iei1 als Frtihstadium der genuinen 
Sei1rumpfniere h~tte deuten k6nnen, bei dem man also primate 
parenei1ymat6se Prozesse resp. Oef~tftalterationen als Ursaehe der 
vorhandenen interstitMlen Ver'~nderungen h~tte aussei11iegen 
k~nnen; hat man aber einmal das ausgepr~gte Bild der Sehrumpf- 
niere vor sieh, so ist es bei tier I1istologisei1en Unt6rsuei1nng i~ber- 
I1aupt nieht mehr mfglieh, festzustellen, ob flier interstitielle Pro- 
zesse sieh primer, oder im Ansei11ug an parenehymatfse Yer~nder- 
ungen entwiekelt haben. 

Was nun  die Trennung zwisehen ei1roniseh parenehymathser 
mid arteriosklerotiseher Sehrumpfniere anlangt, so wird sieh 
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maksoskopiseh insofern ein Untersehied feststellen lassen, Ms man 
in Fallen, in denen die mikroskopische Untersuehung das Vor- 
handensein ausgebildeter bindegewebiger Prozesse ergibt, wo aber 
gleichwohl das Organ noeh vergrSgert oder wenigstens nicht ver- 
kleinert ist, ohne weiteres annehmen kann, daft es rich hies um eine 
ehronisch pa.renehymat~se Form handelt, denn bei der arterio- 
sklerotisehen Schrumpfniere wird man in einigermal~en vorge- 
sehrittenen Fallen stets eine Verkleinerung des Organs erwarten 
dtirfen. Ferner wird hies bei tier Differentialdiagnose stets das 
Verhalten des Gefal~e eine entseheidende Rolle spielen. 1st es aber 
bei des ehroniseh parenehymatSsen Form zu einer Verkleinerung 
und makroskopiseh siehtbaren Sehrmnpfung gekommen und 
handelt es rich aul~erdem um ein alteres Individumn, bei dem 
gleiehzeitig eine Arteriosklerose besteht, so wird unter Umstgnden 
auch die anatomisehe Scheidung zwisehen ehroniseh parenehyma- 
tSser und asteliosklerotiseher Schrumpfniere unm~glich rein, und_ 
man wird besser bier mit S e n a t o r einfach yon chroniseher 
diffuser Nephritis spreehen. 

Besondere Aufmerksamkeit habe ich bei meinen Unter- 
suchungen den GefaSalterationen gewidmet, weil ich reich je l~inger, 
je m ehr davon iiberzeugte, wie hgufig die Arteriosklerose der kleinen 
Gefage und Sehrumpfungsvorgange in den Nieren miteinander 
verkntipft sind. 

~eine Untersuehungen bauten sich dabei in erster Lilfie auf 
den Arbeiten yon g o r e sauf, der das Gebiet der Arteriosklerose 
mit besonderer Berfieksiehtigung der Verhaltnisse an den Nieren 
in einer Reihe yon Abhandlungen in h6chst grtindlieher und ein- 
gehender Weise bearbeitet hat und dem wir auf diesem Gebiet 
eine Ftille neuer Gesiehtspunkte verdanken. 

Wir kSnnen dieses Kapitel nieht abhandeln, ohne dabei auf 
die allgemeine Frage naeh Wesen und Entwieklung der Arterio- 
sklerose etwas einzugehen. 

II1 seiner 3lonographie, welehe dieses Thema behandelt, Unter- 
seheidet J o r e s s an den kleinen Arterien seharf zwei Formen 
yon Intimaverdiekung: 

Die erste Form ist eharakterisiert dutch eine aus kraftigen 
elastischen Lamellen bestehende Grundsubstanz, die sieh aus der 
Elastiea interna abgespalten haben. Diese 1%ubildung der ela- 
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stisehen Lame]len ist ein beim Mensehen nahezu regelmiil~ig vor- 
kommender Prozel3, der sieh in seinen Anfangen his ins Kindes- 
alter zuriickverfolgen lagt, In dieser hyperplastisehen Intima 
nun treten leieht regressive Metamorphosen, vor allem fettige 
Degenerationen auf, an die sieh ihrerseits wieder sekundi~r Binde- 
gewebswueherungen ansehlie6en In dieser an eine ursprtingliche 
Hypertrophie sich ansehliel~enden Degeneration sieht J o r e s 
das Wesentliehe der arteriosklerotisehen GefN~erkrankung. 

Von dieser hyperplastisehen Intimaverdickung und yon der 
Arteriosklerose weiterhin unterseheidet er als zweite Form der 
Intimaverdickung die regenerative Bindegewebswuehernng der 
Intima, die Endarteriitis fibrosa. 

Den neugebildeten elastisehen Lamellen, welehe das Charak- 
teristikum des der Arteriosklerose vorangehenden hyperplastisehen 
Prozesses darstellen, sehreibt J o r e s 9 eine funktionelle Be- 
deutung zu und faftt diese in kompensatorisehem Sinne auf, nieht 
nur im Sinne T h o m a s,  der ja bekanntlieh annimmt, dal~ die 
Gefgl~verdiekungen bei der Arteriosklerose den Zweek hgtten, eine 
zu groge Weite des Gefgglumens und die dadureh bedingte Strom- 
verlangsamung zu kompensieren, sondern in der Idee, da6 es sieh 
bier um die Neubildung eines far die Aufreehterhaltung der Funk- 
tion notwendigen Gewebes in der Gefiigwand handelt. 

Ieh kann die Befunde yon J o r e s und die Deutung, die er 
der hyperplastisehen Intimaverdiekung gegeben hat, auf Grund 
meiner Untersuehungen durehaus besti~tigen, aueh teile ieh die 
J o r e s sehe Auffassung yon der Rolle, welehe die hyperplastisehe 
Intimaverdiekung beim Zustandekommen der ArterioSklerose an 
den kleinen Arterien spielt. 

Auf diese beiden Punkte will ieh im lolgenden etwas nigher 
eingehen, mu6 dabei freilieh hinzuftigen, dal~ ieh nut die Gefiil]chen 
der Niere untersueht babe und eine Gtiltigkeit meiner Befunde 
nur ffir die Nierengef~fe beanspruehen kann. 

Aueh ieh sah, dag die Neubildung der elastisehen Lamellen 
an der Intima bis in frahe Lebensperioden zurtiekreieht, ieh habe 
sie nur bei ganz jugendliehen Individuen unter 20 Jahren vermigt. 
Im allgemeinen nimmt dann entspreehend der Tatsaehe, dalt im 
grogen und ganzen bei ~lteren Individuen die N6gliehkeit der 
Abn~itzung an den Gefagen eine grSgere ist, als bei jugendliehen, 
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die hyperplnstisehe Ir~timaverdickung im Lau~e der Jahre zu, 
doch knnn es auch vorkommen, dal~ man gelegentlich bei relativ 
jugendliehen Individuen eine recht erhebliehe hyperplastisehe 
Intimaverdiekung antrifft, und dab sie andererseits bei viel alteren 
Leuten zwar vorhanden, abet in ~Sel geringerem Grade vorhanden 
ist. Doch kann dies nat~rIieh nicht wundernehmen, wenn man 
bedenkt, dal] die Anforderungen, die bei versehiedenen Individuen 
an alas Gefiil~system geste]lt werden, ja sieher]ich dureha~ls ver- 
schiedene sind und dal3 ~iberhaupt individuelle Verhaltnisse, wie 
~iberall~ so wohl aueh bier eine Ro]le spielen. 

Ieh halte mit J o r e s dafiir, dal~ diese ~Neubildung yon dasti- 
sehen Lame]len an den kleinen Gefi~en an den Grenzen des Physio- 
logischen liegt, und ich mSchte zum Verst~ndnis 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 12 habe in eider fr~heren Arbeit ~eihveise 
aufbauend auf ~iltere Befunde yon M e I n i k o w - R a s w e d e n - 
k o w dargelegt, dab im Herzen im Laufe der ersten Kindheit um 
die einzelnen Muske]fibrillen ein feines elastisehes Netz auftritt, 
das bei lange bestehender dauernd gesteigerter In~nspruehnahme 
des Herzens eine oft reeht betraehtliche Zunahme erfiihrt. Ich 
mSchte die Bildung und Verst~rkung dieses elastisehen Netzes 
im Herzen in Analogie setzen mit der ~;eubildung der elastisehen 
Lamellen an der Arterienintima. Hier wie dort handdt es sieh 
offenbar um eine Bildung, welehe den Zweek hat, eine Verminder- 
ung der Elastizit~t zu kompensieren oder aueh nut dem Bedfirfnis 
nach neuen elastisehen Elementen bei gesteigerter Inanspruch- 
nahme des Systems zu genilgen. Man kann sich sehr wohl vorste]]en, 
dal] ursprfinglich beim ~eugeborenen die Muskularis ausschliefi- 
lich oder nahezu ausschlie~lieh die elastischen Leistungen ver-  
mittelt, dal~ sie abet al]mahlich allein nicht mehr imstande ist, 
den an sie gestellten Anforderungea zu genfigen, und dab infolge- 
dessen die neugebildeten elastischen Lamellen hier unterst~itzead 
mit eingreifen. 

Die Rolle, welehe den elastischen Elementen zukommt, ist 
allerdings beim Herzen sehr viel geringer, als bei den Arterien. 
Bei gesteigerter Inanspruehnahme kommt es am Herzen ja vor 
allem zu einer Hyper~trophie der MuskuIatur, die e]astisehen Fasern 
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spielen nur eine unterstiitzende Rolle, wghrend sie bei den Arterien 
sehr viel mehr in den Vordergrund treten, Wit finden freilieh aueh 
an den Arterien F~tlle, bei denen mit der hyperplastisehen intima- 
verdiekung eine Hypertrophie der Muskulal'is kombiniert ist, aber 
andererseits k6nnen wit aueh sehen, dal~ gar nieht selten die Mus- 
kularis nicht nut nieht hypertrophiert, sondern sogar mitunter in 
reeht erheblichem Ma6e reduziert ist. Ieh babe auf diesen Punkt 
besonders geachtet, da yon manehen Autoren, E w a 1 d la und 
F r i e d e m a n n ~4 die hyperplastisehe lntimaverdlekung als Teil- 
erseheinung einer Gef~tl~hypertrophie, einer Hypertrophie der drei 
Arterienhgute, aufgefa6t wird, die bedingt sei dureh einen igngere 
Zeit hindureh anhaltend gesteigerten Blutdruek. 

Im grol~en und ganzen konnte ieh feststellen, da6 im hSheren 
Alter die Neubildung der elastisehen Lamellen nur selten mit  einer 
Hypertrophie, viel h~tufiger mit einer Reduktion der muskulgren 
Elemente verknfipft ist, wghrend im mittleren Lebensalter und 
bei jugendliehen Individuen diese, die muskulgren Elemente ge= 
w6hnhch intakt gefunden werden, mitnnter aueh hypertrophiert 
sind. 

Ferner konnte ich naehweisen und ieh befinde reich dabei in 
Ubereinstimmung mit der ganz ktirzlieh erseh~enenen Arbeit zweier 
franzSsiseher Autoren, J o s u g und A 1 e x a n d r e s e u 17 da6 
die mittleren und kleinen Gefa!3e sieh bei diesen Vorgangen -eer- 
sehieden verhalten. An den kleinen Gefhgen - -  ieh ~,erstehe darunter 

die Annahme ist nattiflieh willkfirlieh, nut um eine Norm zu ge- 
winnen - -  solche, deren Gefitl~quersehnitt-weniger a l s l  mm be- 
tr~tgt - -  seheint die Neigung zur Reduktion der Media gr61]er zu 
sein als an den mittleren Gef~tgehen, also am denen, die eine grSl~ere 
Lumenbreite wie I mm besitzen. Dabei ist freilieh seharf zu be- 
tonen, dal~ in ein und derselben Niere beileibe nieht immer in 
allen Gefhl~ehen des einen oder anderen Kalibers die Ver~tnderungen 
durehaus gleiehartig sind. 

Nit dieser Einsehr~nkung kann ieh hagen, dal~ ieh bei 76 In- 
dividuen, die fiber 60 Jahre zahlten, die hyperplastisehe I~/tima- 
verdiekung mit daran ansehliegender Arteriosklerose durehweg 
antraf, jedoeh nur neunmal mit einer Hypertrophie der Media 
~eergesellsehaftet, diese ttypertrophie war stets nut an den mitt- 
leren und gr56eren Gef~6ehen anzutreffen, an den Meinen bemerkte 



man augerordentiieh hfiufi~ eine Reduktion der Media. mehr oder 
minder hohen .Grades, nicht g:a.r zu selteit ~vurde./~ueh ar~ :dan 
mittleren Gefa~3ehen eine. beginnende Red~-iktio~r-~Ier Medico:ken= 
s~atie~'~. -In den J.ahren zwisehenf0-~u.nd 60.ttitt die gedukti~on 
der Media. gegeniiber, den .h/Sheren. ~JaIigangen .ira grol3en •nd 
ganzen zurt~ek, und noeh seltener.kommt die Reduktion derNedia, 
bei den Fallen unterl 50 Jahren. Vdr; aueh an den kleinen-Gefagen 
felait sie hier fast immer. 

Doeh will ieh; natfirlieh keirieswegs die. Vorstellung erweeken, 
als ob zwisehen diesen einzelnen Leben.saltern seharfe Grenze~l @- 
zogen werden k6nnten. Es kommen alle m~gl.iehen' ~berggnge 
vor und man' k~nn z. B. in F.gl.len;~ i~ denen, das gO. LebenSjahr 
l~oehnicht erreieht is~, starkere Zunahme der elas.~iset~en Elemente~ 
verbUnden mit Reduktion der muskutaren erteben, wghrend man 
bei viel/~lteren Lenten vielleieht sogar eine Hypertrophie clerMusku- 
laris .neben.geringerer Zunahme der elastisehen, I~amellen:.bemerkt. 

Das neugebildete elastisehe Gewebe~: ist, ~wie den= Autoren 
D m i t  r i  j e fof ! s , j  o r esl sehon frfih auffiel; wenig widerstands- 
fahig,' es neigt, sehr zu:Degenerationen, and  in dieser .Neigung zu 
regressiven Metamo~:phosen haben, wir den .Grund Nr die gr013e 
Hgufigkeit der Arteriosklerose. 

Zunaehst berni]ht sieh ja der Organismus. bei sfarkerer Inan- 
spruehnahme des Gefagsystems dutch das Iteranziehen yon Ersatz- 
krMtenl dureh die Neubildung et~s~iseher Lamel/en die voile funk- 
tionelle Leistungsf~,higkeit zu. erhalten, aber diese neugebildeten 
elastisehen Elemente ,zersagen h~iufig und mit dem Einsegzen yon 
degenergtiven. Prozessen haben wir an den kleinen Gefagert das 
Bild, alas wit ds Arterioslderose zu.bezeiehnen.gewohnt sind, frei- 
lieh geht aueh: naeh dem Einsetzen degenelSativer Prozesse die jetzt 
ja erst recht notwendige kor~pensatorisehe: Neabildung elastiseher 
Lamellen noeh. Welter. J o r es hat diese regressiven Metamor-. 
phSsen sehon sehr ftah in' Gestalt Yon Verfe~tunger~ naehgew,iesen, 
irt "eine):anderen Form fgllt die: Raekbildung .des elastisehen: Ge- 
web.es. }ielfaeh bei Anwendung der. ElastikaNrbn.ng in die Angen. 
Wahrend bier? die j~ingeren Lagen noeh wohlaugebildete elastisehe 
Lamellen enthalten,i fliel3en' die Nteren...-zu homogenen mehr oder 
~eriiger .breitefi Sehiehten':zusammen,. in denen ~die eineelnen 
elag~isehen Lameilew nieht..~mehr differ~nzier.bar. Sind, 

Virchows Arehiv f. pathol. Aria• Bd. I95. Hf~;. ~. 1 8  
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Natarlieh kSnnen an den kMnen GeNgen aueh hyperplastisehe 
Intimaverdiekung und Eadarteriitis fibrosa miteinander kombiniert 
sein, oder eine Endarteriitis fibrosa kann gelegentlieh der hyper- 
plastisehen Intimaverdiekung vorangehen, aber die Haufigkeit:, 
mit der man oft in einer und derselben Niere nebeneinander Gef~g- 
ehen sieht, an denen die hyperplastisehe Intimaverdiekung rein, 
und andere, an denen sie mit regressiven ?getamorphosen zu- 
sammen zu sehen ist, weist doeh darauf hin, dag die J o r e s sehe 
Auffassung yon der aus der hyperplastisehen Intimaverdiekung 
der kleinen Gefal~e sieh entwiekelnden Arteriosklerose far die 
Mehrzahl der Falle zutrifft. 

Wenn wit also sehen, dag ganz allgemein im Laufe des Lebens 
"an den kMnen Gefggen eine hyperplastisehe Intimaverdieknng 
auftritt und dag es sehr haufig an dieser hyperplastisehen Intima 
zu regressiven Metamorphosen und damit zur Arteriosklerose 
kommt, so werden wir den Autoren night beipfliehten kSnnen, die 
wie E w a l d  und F r i e d e m a n n 1 4 1 5  die hyperplastisehe 
Intimaverdiekung (der Name stammt freilieh erst yon J o r e s ) 
als etwas Besonderes yon der Arteriosklerose trennen wollen und 
ihre Entstehung stets yon einer langere Zeit bestehenden ErhShung 
des Blutdrueks abhangig maehen. (Siehe bier auch P r y m lo 
und J o r e s 1116.) Es l~il~t sieh natiirlieh nicht leugnen, dag die 
ErhOhung des Blutdrueks ein begiinstigendes Moment Iiir die Ent- 
wieklung der hyperplastischen Intimaverdickung und weiterhin 
der Arteriosklerose abgibt, abet n6tig haben wit zur Erkliirung der 
hyperplastischen Intimaverdickungen die dauernde Steigerung des 
Blutdruekes keineswegs, ein viol wiehtigeres, weil allgemeineres 
Moment scheint mir ganz einfaeh der fortgesetzte Gebraueh der 
Gefage und in Verbindung damit die yon N a r o h a n d 19 schon 
erwahnten unendlieh zahlreichen S e h w a n k u n g e n d e s B i u t - 
d r u c k e s  zu sein, denen jedes Individuum je nach Beruf, Tempe. 
rament und Lebensweise in mehr odor minder hohem Grade be- 
st~indig ausgesetzt ist. Gegen die Ansicht yon E w a 1 d und ~' r i e d e - 
m a n n sprieht auch die Tatsache, dal~ wit bei ehronischer Nephritis, 
wean sie sieh bei jugendliehen Individuen abspielt, trotz des er- 
hOhten Blutdrueks keine odor nur eine geringgradige hyperplastisehe 
Intima~cerdiekung auItreten sehen, und dab wir sie andererseits 
in sehr ausgesprochener Weise in F~llen antreffen, bei denen dutch- 
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aus keine ausgesprochene ~'ierenschrumpfung bestand. Ich habe 
zur Beleuchtung dieser Frage aus meinem Material die Fatle zu- 
sammengestellt, bei denen die hyperplastische Intimaverdickung 
ganz besonders deutlich ausgesprochen war. (In den Tabellen 
gesperrt gedruckt.) Es sind dies 12 Falle, nur zweimal handelte 
es sich um eine ausgesprochene Schrumpfniere, sechsmal um 
interstitielle Veranderungen, die zwar erheblich waren, bei denen 
man aber noch nicht yon einer ausgesprochenen Schrumpf- 
niere reden konnte, zweimal um interstitielle Veranderungen 
m~igen und zweimal um interstitielle Veranderungen geringen 
Grades. 

Auf die Ta~sache, da6 die hyperplastische Intimaverdickung 
mit dem Grade der ~ierenschrumpfung und der ErhShung des Blur- 
druckes keineswegs in direktem Verhaltnis steht, hat auch R o t h 2o 
in einer im vorigen Jahre erschienenen Arbeit aufmerksam 
gemacht. 

Wir sind damit wieder bei der Beziehung zwischen Schrumpf- 
niere und Arteriosklerose angelangt und wollen nun noch kurz be- 
trachten, wie es bei den Fallen yon ausgesprochenen Schrump~ungs- 
vorg~ngen in den l~ieren um die hyperplastische Intimaverdickung 
bzw. die Arteriosklerose bestellt war. Es handelt sich bier im 
ganzen um 18 Falle. Bei elf von diesen Fallen (Tabelle 10) bestand 
eine ausgesprochene Arteriosklerose der ~Nierengef~e, und man 
konnte bier beim Vorwiegen tier Artel%sklerose im ganzen Krank- 
heitsbild und beim Mangel anderweitiger atiologischer Momente 
die Schrumpfungsvorgange in den Nieren auf die Arterioslderose 
zur~ickfiihren. 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 Gef~Bchen Hypertrophie, an anderen Re- 
duktion. Aul]er diesen ausgesprochenen Schrumpfnieren besteht 
aber die grSBere H~lfte meines Materials aus Fallen, bei denen 
man die Folgen der Arteriosklerose yon der Bildung kleinster 
bindegewebiger Her@hen his zum Auftreten gr61~erer Schrumpf- 
ungsvorgange beobachten kann, die in gleitenden Uberg~ngen 
schlieBlich bis zu den eben besprochenen ausgepragteI~ Schrumpft 
nieren filhren. Wie ich oben schon erwahnte, steht die Intensitat 
der Arteriosklerose und der durch sie hervorgerufenen Schrumpf- 

16' 
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ungsvorg~nge keineswegs in direktela Verhaltnis, ein Verhalten; 
dem wit aber aueh anderswo im KSrper begegnen, denn wir finden 
5eispielsweise im I-Ierzen mitunter bei ausgedehnter Koronarsklerose 
keine Oder nur gering~t~gige Schwielenbildung und in anderen' 
F~]len, bei denen die 8k]erose geringer war, i s t  es trotzdem zur 
Bildung erheblieher myomalazischer und weiterhin bindegewebiger 
Prozesse gekommen. 

Sehen wir uns nun noeh die Schrumpfnieren an, die kliniseh 
als ehroniseh parenehymatSse !~'ephritis aufgda6t wurden, oder 
bei denen die Genese der Sehrumpfniere zweifelhaft blieb, so land 
sieh bei dem ersten Fall, einem 17j/thrigen Individuum, gar keine, 
bef dem zweiten, dritten, vierten unii ftinften, einem 19-, 42-, 22- 
und 27j/~hfigen Individuum, eine freilieh nieht an allen Gef/~6en- 
der Niere bestchende hyperplastisehe Intimaverdiekung m/~6igen 
Grades, an vereinzelten Stellen sehon mit regressiven Metamor- 
phosen kombiniert, bei fehlender Arteriosklerose der Aorta. Die 
Media war bei dem 19j/~hrigen intakt, bei dem 17-. 22-, 27- und 
42jhhrigen Individuum etwas hyperplastiseh. Ieh msehte glauben, 
dal3 wir bei diesen Fiillen den Ausdruek tier Blutdrueksteigerung 
haupts~ehlieh in der Hypertrophie der Media zu suehen h~ben. 
Wenn diese bei einem Fall, dem 19jfihrigen Individuum, nieht be: 
stand, so kann man dies wohl damit erklaren, dal3 hier die jugend- 
lichen GefN~e eben noeh t~ber ein hinreiehendes Mag yon Etastizit~t 
verft~gten und eine Kompensationsbildung nieht nStig hat ten.  
Die hyperplastisehe Intimaverdiekung und die naehfolgenden 
arteriosklerotisehenVer~6nderungen waren sehr gering, so daft sie 
sic.h bei dem 42j~hrigen z. B. sehr wohl aueh ohne die Nephritis 
h~tten entwiekeln kSnnen. Wenn wit zu ihrer Entstehung hier 
abet aueh den erhShten Blutdruek verantwortlieh maehen, so ist 
doeh zu betonen, dab diese Arteriosklerose ganz aul~erordentlich 
viel geringer war: alsin andern F~]len. bei denen sie sic~ entwickelt 
hatte, ohne dab hier yon Sehrumpfungsvorg~ngen in den Nieren, 
yon einer tier Arteribsklerose vorausgeheflden ~Erh6hung des Blut- 
drueks die Rede war. 

Was dann die zwei t~brig b]eibenden F/~lle; ein"53j~hi:iges und 
ein 79jhhriges Individuum, anlangt+ ~bei ~deneia eilIe erh'ebli:etfe 
Arterioskler0se der Nierengefi~l]e, verbtindeh mit vorwiegender 
Rediikti0n der Media, bestand und bef denen %s often bMben mul~te, 
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ob man es hier mit einer auf arteriosklerotiseher oder sonstiger 
Basis entstandenen Sehrumpfniere zu tun hatte, so ~drd man bier 
nattirlich keineswegs anzunehmen brauehen, daf~ die Arteriosklerose 
dureh den erhOhten Bhltdruek infolge der ehronisehen Nephritis 
hervorgerufen sei, sondern, wie der VergMeh mit zahlreichen 
anderen Fallen lehrt, ist wohl ohne weiteres die Annahme zulgssig, 
daf]~ die Arteriosklerose hier die chronisehe Nephritis hervorgerufen 
oder sieh n eb e n ihr entwi&elt babe. 

Wie aus meinen Ausf~hrungen hervorgeht, bin ieh im Laufe 
der Zeit dur& mein ~{aterial immer mehr yon der allgemeinen 
Frage naeh Entstehung und Entwicklung der ehronisehen Ne- 
phritis iiberhaupt zu der mehr speziellen naeh dem Zusammenhang 
zwisehen Arteriosklerose und chronischer Nephritis hingeftihrt 
worden, und wenn ich die diesbeziigliehen Ergebnisse meiner Unter- 
suchungen noeh einmal kurz zusammenfasse, so kann ieh reich 
dahin aussprechen: 

Die Arteriosklerose der Nierengef~/~e ist e~was ungeheuer 
Hgufiges. 

Sie :kann sehr hohe Grade erreichen, ohne dab dadurch 'eine 
wesentliehe Sehgdigung des Nierenparenehyms hervorgerufen wird. 
kndererseits hat sie aber aueh nieht sdten Sehrumpfungsvorg~nge 
des Organs im Gefolge, die unter Umst~inden grolae Ausdehnung 
erreiehen kSnnen. 

Der umgekehrte Vorgang, dal~ die Arteriosklerose der Nieren- 
gefN~e dureh Sehrumpfungsvorg~nge des Organs ausgelOst wird, 
spMt daneben eine unteNeordnete RolM wenn aueh nieht ge- 
leugnet werden kann, dag tier dureh die Nierensehrumpfung be- 
dingte erh6hte Blutdruek die Entstehung und Weiterentwieklung 
einer Arteriosklerose beg~instigto 

Die Tatsaehe, da.g wir eine hyperplastisehe Intimaverdiekung 
und daraus sieh entwiekelnde ArteriosMerose der NierengefN~e so 
au/3erordentlieh h~ufig finden, ohne dal3 a priori ein erhOhter Blut- 
druek vorhanden war, deutet darauf bin, dal3 die Erh6hung des Blut- 
drueks nieht das wesentliehe Noment far die Entstehung der 
hyperplastisehen Intimaverdiekung beziehungsweise der Arterio- 
sklerose sein kann, und ieh m6ehte hier als wiehtigere weilMufigere 
Ursaehe die allt/igliehen S e h w a n k u n g e n des Blutdrueks, 
'wie sie das Leben mit sieh bringt, verantwortlieh machen. 



246 

A. F i ~ l l e ,  b e i  d e n e n  d e r  k l i -  
(Anhangsweise sind dieser Gruppe eine Anzahl F~ille beigeffigt, :bei denen 

betrachtet den andcren ana- 

T a b e 11 e 1. Fiille mit geringfiigigen paten- 
a) F~lle, bei denen der 

Sekt.'Nr., Alter, Geschlecht Todesursache Makroskopischer 
•ierenbefund 

Sit. G c o r g :  
1907, Nr. 625, S., 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, ~., 53 J., m. 

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

Tuberculosis pul- 
monum. 

Carzinoma ventrieuli. 

Pneumonia crouposa 

Carcinoma reeti. 

Tuberculosis pulmo- 
n u m .  

Carcinoma ventriculi. 

Aneurysma aortae. 

H a f e n k r a n k e n h a u s :  I ] 
1907, Nr. 669, W., 46 J.,  m. Tuberculosis pulmo- 

n u m .  

N. gro]], Rinde brcit, 
Oberfl~che glatt. 

Kapsel etwas adhe- 
rent, sonst intakt. 

N. etwas goschwollen. 
Zeichnung leicht 
v e r w a s c h e n .  

Kapsel etwas adhe- 
rent, sonst intakt. 

b) Klinischer Beiund 

T a b e l l e  2. Falle mit geringftigigen interstitie]len Prozessen. 
a F~lle, bei denen der 

Sekt.-5u Alter, Geschlecht Todesursache ~akroskopischer 
Nierenbefund 

St .  G e o r g :  
1905, Nr. 940, ~., 68 J., m. 

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

1907, Nr. 510, T., 85 J., w. 

1907, .Nr. 569, ~[., 49 J., m. 

Myodegeneratio cor- 
dis. 

Uberfahren durch die 
Eisenbahn. 

Darmkrebs. 

Tuberculosis pulmo- 
n u m .  

1) Unter Nierengei~Ben sind in den Tabellen nicht die arteriae renales, 
makroskopisch nachgesehen~ 
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n i s c h e  B e f u n d  n e g a t i v  war.  
ein kliniseher Befund nicht erhoben werden, konnte, die abet ana~omiseh 
loge Verh~iltnisse darbotem 1) 

chymatSsen, ohne interstitielle Veri~nderungen. 
klinische Befund negativ war. 

Mikroskopiseher Nierenbefund Verhalten der Gef~fle 

Vereinzelte Zylinder. 

Zylinder. 

Zylinder. 

Vereinzelte Zylinder. 

Ziemlich zahlreiehe Zylinder. 

Schwellung, an manehen Stellen Nekrose der 
gewund. Harnkan~lehen. Zylinder. 

Zylinder. Kapselexsudate. 

nicht erhoben. 

Vereinze]te Zylinder. 

Keine Art. d. Aorta. Geringe 
Art. d. Nierengef~l~e. 

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

An der Aorta keine, an den 
Nierengef~/}en beg. Art. 

Keine Art. d. Aorta. In den 
Nierengef~l~en hyperplasti- 
sche Intimaverdiekung. 

Wie 684. 

Wie 684. 

Art. d. Aorta. Beg. Art. der 
Nierengef~i~e. 

Keine Art. d. Aorta. An den 
Nierengef~i~en hyperplasti- 
sche hltimaverdickang. 

Parenchym~tSse Prozesse fehlen. Nieren makroskopisch intakt. 
klinisehe Befund negativ war. 

Mikroskopiseher Nierenbefund Verhalten der Gefiil~e 

Sp~irliche interstitielle Herdchen. 

Sp~rliche verSdete Glomeruli. 

Sp~rliehe bindegewebige Herdehen. 
Glomeruli. 

Kleinste bindegewebige Herdehen. 
verSdete Glomeruli. 

Veriidete 

Vereinzelte 

Art. d. Aorta. Beg. Art. d. 
Nierengefi~e. 

Keine Art. d. Aorta. Hyper- 
plast. Intimaverdiekung d. 
Nierengef~l~e. 

Art. d. Aorta. S t a r k e 
Art .  d. Nier  e n g e f ~ e .  

Keine Art. d. Aorta. Hyper- 
plast. Intimaverdiekung d. 
Nierengefgl~e. 

sondern stets die kleinen Nierengefiil]e verstanden. Die Aorta ist stets nur 
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Sekt.-Nr., Alter. Geschleeht Todesursache 5Iakr~176 
' Nierenbef~d 

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

1907, Nr. 652, hi., 52 J., m. 

!907, �9 Nr. 662, B., 40 J.; w. 

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

H a  f e n k r a n k e n h a u s :  
1907, ~r .  532, ~., 50 J,., ~.  

1907,' Nr. 575, S., 50 J., m. 

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

1907, Nr. 673, 5I., 44 J., m. 

1907, Nr. 694, K., 42 J., m. 
1907, Nr. 708, G.,61 J., m. 

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

1907, Nr. 729, R~, 50 J., m. 

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

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

1907, Nr. 766, F., 47 J., m. 
1907, Nr. 77i, K., 61 J., m. 

1907, Nr. 784, Sp., 61 J., m. 

Schenkelhalsfraktur. 

l~Iyodegeneratio, cot- 
dis. 

Rups uter i  puer- 
peralis. 

Tuberculosis pulmo- 
n l l m .  

Herzinsuffizienz. 

Ertrinken. 

ErMngen. 

Brueh d. Wirbels~ule. 

Brueh d. Wirbels~ule. 
Peritonitis purul.- 

Ertrinken. 

Erschiel~en. 

Aortenaneurysma. 

Peritonitis tubercu- 

Pneumonia crouposa. 
Apoplexia eerebri. 

Herzinsuffizienz. 

II 
b) Klinischer Befund 

b e 11 e 3. Nieren mit geringftigigen interstitiellen Ver- 
Parenchymat0se 

~) Fiille, bei denen der 

Sekt.iNr., ,Alter, Geschlecht 

.S t.-G eo r g: 

1905, Nr. 965, F., 54 J., w. 

Todesursache 

Carcinoma ventriculi. 

Makroskopiseher 
Nierenbqfund 

Kapsel adhi~rent. Rin- 
.do etwaslverschrn~- 
lert, 
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~Iikros]~opischer Nierenbe~ttn4; 

KMae bindegowebige Herdchen. 

:VerSdete Glomeruli. 

Kleiile bind~gewebige: HerdclIen. 

VerSdete Olomernli. 

hiclit erhoben. 

Verhalten der Gefiil]e. 

A r L  d, Aorta u, d. ,Nieren- 
g'ef~tlte. 

Art. d. Aorta. Beg. Art. d. 
Nierengef~,~e. 

Keflie Art. d: Aorta.: Hyper- 
plast. Intimavordickung d. 
Nierengef~e . . . . .  

Xeine ~ ' t . :d :  Ao'rta.' Art. d. 
NierengofgSe. 

VerSdete Glomeruli. 

VerSdote Glomeruli. 

Kleilfe bindegowebigo Herdchen. 

VerSdote Glomeruli (vereinzelt): 

VerSdete Glomeruli (vereinzdt). 
V erSdete Glomeruli (vereinzelt). 

Kleine Herdchen yon Granulutionsgewebe. Ver- 
5de~e Glomeruli. 

,Kleinste bindegewebige FIerdchen. " VerSdeto 
Glomeruli. 

Bindegewebige Herdchen. VerOdete Glomeruli. 

KMnste bindegewebige I-Ierdchen. 

Vere~zelte verSdete G]omeruli. 
Herdchen von Oranulatio~sgewebe. VerSdete 

Glomeruli. 
Kleinste I4erdchen v. Orant~lationsgewebe. Yer- 

5dote Glomeruli. 

Art. d. Aorta. ttyperplast. 
Intimaverdiekung d. Nie- 
rengef~i'~6. 

Geringe, Art. d. Aorta u. d. 
Nier~ngefg~e: 

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Niorengef~il~e. 

Keino Art. d: Aor ta .  Hyper- 
plast. Intirnaverdickung d. 
Nierengef~iSe. 

Wie~673. 
Kehm Art. d. Aorta: Gefinge 

Art. d. Nierengefit~e. 
Keine Art. d: Aorta .  Eben 

beg. Art. d: Nie~engef~iBe. 
Keine Art. d. Aorta. Ziem- 

lich starke Art. d. Nieren- 
gefglte: 

8tarke Art. d. Aorta u. d. 
~ierel~gef~$e. 

Koine Art. d. Aorta. Beg. 
Ar~, d. Nierengef~l~e. 

Wie 764. 
Ar'~. d. Aorta u. d. Nieren- 

gefgl]e. 
Art. d. ,Aorta u. d. ,Xierea- 

gef~e. 

~nderungen und geringftigigem makroskopisohen Befund. 
Prozesse fehlen. 
klinische Be~und negativ war. 

l~ikroskopischer Nierenbefund VerhaIten der Oefgf~e 

Vereinzdte kleine interstitidl~ Herdchen. Keine Ar~. d. Aorta. Art. d. 
l'~iorengef~Be. 
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l~Iakroskopischer 
Sekt..Nr., Alter, Geschlecht Todesursache Nierenbefund 

1905, Nr. 1003, N., 73 J., w. 

1907, 1Nr. 402, M., 67 J., m. 

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

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

H a f e n k r a n k e n h a u s :  

1906, inn 447, 0., 79 J., w. 

]906, 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, It., 54 J., w. 

1907, Nr. 742, K., 54 J., m. 

1907, Mr. 748, Sch., 74 J., m, 

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

1907, Mr. 810, S., 68 J., m. 

1907, Nr. 820, B., 51 J., m. 

1907, Mr. 828, I., 45 J., m. 

Bronchopneumonie. 

Schl~ifenschul~. 

Apoplexia r 

Pneumonia crouposa. 

Embolie d. Art. pul- 
m o I l l l m .  

Leberzirrhose. 

Ertrinkem 

Erh~tngen. 

Myodegeneratio eor- 
dis. 

Pneumon. crouposa. 

Pneumon. crouposa. 
Chron. Alkoholism. 

Erhangen. 

Herzinsuffizienz. 

I Erhi~ngen. 

Kohlenoxydvergiftg. 

Ertrinken. 

M. verkleinert. Rinde 
schmal. 0berfl~iche 
]eicht uneben. 

Kapsel adh~r. Ober- 
fl~che zeig~ einige 
Marben. 

Rinde etwas verschmii- 
left. 

Kapsel adh~r. 0berfl. 
leicht hSckerig. 

b) Klinischer Beiund 

Vereinzelte Marben an 
d. Oberfliiche. 

0berfl~iche ]eicht un- 
eben. 

N. derb. Oberfli~che 
leicht granuliert. 

Kapsel adherent. Kon- 
sistenz vermehrt. 

N. Oberfl~che ganz 
leicht granuhert. 
Konsistenz ziemlich 
derb. 

Kapsel adh~r: M.Ober- 
fl~che nicht ganz 
glatt. 

Kapsel adherent. Kon- 
sistenz zieml, derb. 

Wie 742. 

N. klein, Kapsel ad- 
hi,rent. Oberit~che 
leicht granuliert. 

Marben an der Ober- 
fl~che. 

Kapsel adh~rent.Kon- 
sistenz vermehrt. 

Oberfliiche ganz leicht 
granufiert. 
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Mikroskopiseher Nierenbefund Verhalten der Gefa~e 

Kleine bindegewebige Herdchen. Veriidete Glo- 
meruli. 

Kleine tterdchen yon Granulationsgewebe. Ver- 
5dete Glomeruli. 

Zahh'eiehe kleine Herde yon Granulationsgewebe. 
VerSdete G10meruli. 

Kleine bindegewebige Herdchen, namentlich unter 
der 0berfl~iche. Zystchen. VerSdete Glomeruli. 

nicht ertioben. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~l]e. 

Wie 1003. 

Art. d. Aorta. tIyperplast. 
Intimaverdickung d. Nie- 
rengefiil~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~l~e. 

Bindegewebige Herdchen. VerSdete Glomeruli. 

Kleine bindegewebige Uerdchen under der Ober- 
fl~ehe. Ver6dete C, lomeruli. 

Kleinste bindegewebige Herdchen. VerSdete 
Glomeruli. 

Kleinste tterde yon Granulationsgewebe. Ver- 
iidete Glomeruli. 

VerSdete Glomeruli. Kleinste Iterdchen yon 
Bindegewebe. 

Kleine Herdchen yon Granu]ationsgewebe. Zyst- 
chen. 

Kleinste bindegewebige Herdchen. VerSdete 
Glomeruli. 

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver- 
iidete Glomeruli. 

Kleine Herdchen von Granuhtionsgewebe. 

Kleine Herdchen yon Granulations- u. Binde- 
gewebe, namentlich dicht unter der Oberfl~iche. 

VerSdete Glomeruli. 

Kleine Herdehen von Bindegewebe. Zystchen. 
VerSdete Glomeruli. 

Keine nennenswerte Art. d. 
Aorta. Art. d. Nieren- 
gef~e. 

Art. d: Aorta. Beg. Art. d. 
Nierengef~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~lte. 

Keine Art. d. Aorta. Hyper- 
plast. Intimaverdicknng d. 
Nierengef~l~e. 

Geringe Art. d. Aorta. Art. 
d. ~ierengef~l~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~l]e. 

Geringe Art. d. Aorta. Art. 
d. Niere~gefiii~e. 

M~i~ige Art. d. Aorta. S t a r- 
ke A r t .  d. N i e r e n -  
ge f~ l ]e .  

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~l]e. 

Geringe Art. d. Aorta. Art. 
d. Nierengef~ilie. 

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Nierengef~l~e. 

Wie 820. 
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T a b e 11 e 4 .  F~.lle, bei denen .ge~'ingfi~glge intel"stitielle 
blakroskopiseher 

a) F~lle, bei denen der 

Sekt.-Nr., Alter, Gesehlecht Todesursache ~[akr0sk0pischgr 
Nierenbefund 

St.  G e o r g :  
1906, Nr. 341, L., 6~1 J., m. 

1907, Nr: 519, F., 51 J., m. 

1907, Nr. 553, H., 46 J., m. 
1907, Nr. 576; S~h., 67 J., m. 
1907, Nr. 588, It., 72 J., m. 

1907, Nr. 598, T., 61 J., m. 
1907, Nr. 600, S., 56 J., m. 

1907, Nr. 645, L., 52 J., m. 

1907, Nr. 678, P., 68 J., In. 

1907, Nr. 693, L., 47 J., m. 

1907, Nr. 725, D., 54 J., m. 

1907, Nr. 730, P., 52 J., m. 

1907, ~Nr. 750, G., 49 J., ml 

Carcinoma ventriculi. 

Beekenbruch, Darm- 
zerreigung. 

Carcinoma ventriculi. 
Carcin0ina ventr~cul~ 
Zungenkarzinom. 

Bronchopneumonie. 
Carcinoma pharyngis. 

Carcinoma ventriculi. 

Carcinoma ventriculi. 

Tuberculosis pulm. 

Herzinsuffizienz. 

Pneumonia crouposa. 

Tuberculosis pulm. 

E 

H a f e n k r a n k e n h a u s :  
1907, Nr. 392, It., 47 J., 

1907, ~Nr. 417,-v. :R., 45 J., 

1907, Nr. 504, St., 56 

1907, Nr. 520, S., 68 

1907, Nr. 681, W., 67 

1907, Nr. 690, N., 45 

1907, .Nr. 713, H., 71 

1907, l~r. 741, O., 74 

1907, Nr. 816, G., 45 

m. Halsdurchschneidung. 

m. SChl~tfenschul~. 

J., m. Geplatztes Aorten- 
aneurysm~. 

J., w I Ertrinken. 

J., m. Ertrinken. 

J.i m. Cyankalivergiftaug. 

J., w. Kohlenoxydvergiftg. 
! 

J., m. I Ertrinkcn. 
! 

J., m. [ Pyloruskarzinom. 
I 

b) Klinisc.her. Befund 
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Uni] pa rend iyma[Sse  Prozesse mi te inander  kombinier : t  sin& 

Befur/d negat iv .  

klinis-che B6fu}ad negativ war. 

Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gef~ge 

Bindegewebige tterde. Vereinzelte Zylinder. 

KMne bindegewebige Herdchen. Vereinzelte 
Zylinder. 

Wie 519. 
VerSdete Olomeruli, vereinzelte Zylinder. 
Bindegewebige tterdehen. Zystehen. Vereinzelte 

Zylinder. 
Bindegewebige Herdehen, vereinzelte Zylinder. 
Bindegewebige Herdehen. Stdlenweise Verbreite- 

rung d- Interstitien. Zystehen. VerSdete Glo- 
meruli. Vereinzelte Zylinder. 

Bindegewebige Herde. Zylinder. 

Bindegewebige Herdehen. Stellenweise Vorbreite- 
rung d. Interstitien. Ver~Jdete Glomeruli. Zy- 
linder. 

Kleine bindegewebigo tterdchen. Zylinder. 

Geringftigige bindegewebige tterdchen, gerein- 
zelte Zylinder. 

Kleine bindegwebige Herdchen. Vereinzelte 
Zylinder u. Kapselexsudate. 

Kleinste bindegewebige Herdchen. Zystchen, 
vereinzelte Zylinder: 

nieht -erhoben, 

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

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Nierengefi~13e. 

Wie 519. 
Wie 519. 
Art. d. Aorta u. d, Nieren- 

gefgBe. 
Wie 588. 
Wie 588. 

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Nierengei~l~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~tl3e. 

Geringe Art. d. Aorta. An 
den Nierengef~tflen hyper- 
plast. Intimaverdiekung. 

Geringe Art. d. Aorta u. d. 
Nierengefgge. 
Keine Art. d. Aorta. Be- 
ginnende Art. d. Nierengef. 

Art. d. Aorta. Hyperpl~st. 
Intimaverdickung d. Nie- 
rengef~13e. 

Kleine Herdehen yon Granulations- u. Binde- 
, geWebe. VerS'dete Glomeruli. Zylinder; 

Kleine Herdehen yon Bindegewebe. Stellenweise 
Verbreiterung d. Interstitien. Ver6dete Glome- 
ruli '. Zyliiider. " 

Kleine tIerdchen Yon Granulationsgewebe. Ver- 
6dete Glomeruli. 7 Zylinder. 

VerSdete Glomeruli. Oanz  vereinzelte Zylinder. 

Kleine bindegeWebige Herdchen. Zystchen. Zy- 
finder. K~pseloxsui]ate. 

Kleinste }terdchen yon Granulationsgewebe. Zy- 
linder. 

VerSdete G16md'uli. Vereinzelte Zylinder. 

KMne bindegewebige Herdchen. Ver6dete 61o- 
meruli. Zylinder. 

Klehlste Herdchen yon Granulationsgewebe. Yer- 
0dote Glomeruli. Vereinzelte Zyllnder. 

KeLne Art. d. Aorta. Art. d. 
Nierengefgfle. 

Keine nennenswerte Art. d. 
Aorta. Art. d. Nieren- 
gefgl3e. 

Starke Art. d. Aorta u. d. 
Nierengef~l~e. 

Keine Art: d. Aorta. Art. d. 
NierengefN~e. 

Starke Art. d. Aorta u. d. 
NierengefiiBe. 

Geringe Art. d. Aorta. tty- 
perplast. Ntimaverdickung 
d. Nierengefiil~e. 

8t~rke Art, d. Aorta u. d. 
i Nierengefgl3e. 
Geringe Art. d. Aorta. Art. 

I d. NierengefgBe. 
~Keine Art. d. Aorta. Beg. 

Art. d. Nierengeli~l~e. 
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T a b e t t e 5.  FhIte, bei denen intersfitielle und parenchymatSse 
denen auch ein makroskopischer 

a) F~lie, bei denen der 

Sekt.-Nr, Alter, Geschlecht TodesUrsache Makroskopiseher 
~ierenbefund 

St .  G e o r g :  
1905, Nr. 938, B,, 72 J., m. 

1905, Nr. 1014, 8., 50 J., m. 

1906, Nr. 56, K4 48 J., w. 

1907, Nr. 503, L., 76 J., w. 

1907, Nr. 554, Seh., 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., m. 

1907, Nr. 660, B., 71 J., m. 

1907, Nr. 690, A., 71 J., m. 

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

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

Myodegen. eordis. 
Herzaneurysma. 

Sepsis nach Tubercu- 
losis eoxae. 

Carcinoma ventriculi. 

Herzh~suffizienz. 

Mam makarzinom. 

Hernia ineareerata. 

Carzinoma uteri. 

Marasmus senili~. 

Carcinoma ventriculi. 

Carcinoma ventrieuli. 

Pneumonia erouposa. 

Hernia inearcerata. 

Marasmus senilis. 
Bronchopneumonie. 

i Carcinoma oesophagi. 

Myodegeneratio eor- 
dis. 

N. klein, Oberfl. leieht 
granuliert. Kapsel 
adherent. 

Kapsel adh~r. Ober- 
flgche leieht granu- 
liert. Rinde schmM. 

Kapsel adherent, an 
der Oberflache nar- 
bige Einziehnung. 

Kapsel adh~r. Ober- 
fl~ehe leieht granu- 
liert. 

Versehm~lerung tier 
Rinde. Konsistenz 
vermehrt. 

N. klein, Kapsel ad- 
herent. Oberfigehe 
leicht granul. Rinde 
verschm~lert. 

Konsistenz vermehrt. 
Kapsel etwas adhe- 
rent. 

N. klein,Rinde schmal, 
0berfl. etwas granul. 
Kapsel adherent. 

Kapsel adh~r. Rinde 
schmal. 

Kapsel adh~r, N.Zeieh- 
mmg triibe. 

Kapsel adh~r. Ober- 
flgche leicht granu- 
liert. 

Kapsel adhgr. An der 
Oberfl~r narbige 
Einziehungen. 

K~nsiste~z vermehrt. 
Rinde etwas ver- 
sehm~lert. Zystehen 

Kapse! adh~r. Konsi- 
stenz vermehrt. 

Kapsel adh~r. Ober- 
fl~che leicht hScke- 
rig. 
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Prozesse ma/3igen Grades miteinander kombiniert sind und bei 
Befund erhoben wurde. 
klinisehe Befund negativ war. 

Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gef~iBe 

Kleine Herdchen yon Granulationsgewebe, na- 
mentlieh dicht unter der Oberfi~che. Zylinder. 

Kleine bi~degewebige Herdehen. Stellenweise 
kleine Infiltrate um die Gef~e. Vereinzelte 
Zylinder. 

Herdchen yon Granulationsgewebe. Zylinder. 

Reichliehere Her@ von Granulationsgewebe. 
Zahlreiche Zylinder. VerSdende und verSdete 
Glomeruli. 

VerSdete Glomeruli. KMnste bindegewebige 
tterdchen. Zylinder. 

Bindegewebige Her@hen. Stellenweise Verbreite- 
rung d. Interstitien. Vereinzelte Zylinder. 

Klehlste bindegewebige Her@hen. Vereinzelte 
Zylinder. 

Kleinere und etwas grSl~ere Herde yon Granula- 
tions- und Bindegewebe. Ziemlieh reiehlich 
Zylinder. 

Her@hen yon Bindegewebe. Stellenweise Ver- 
breiterung d. Interstitien. Zylinder. Ver~idete 
Glomeruli. 

KMne bindegewebige tterdchen. Epithelien d. 
gewundenen ttarnkan~lchen vielfaeh gesehwol- 
len, Vereinzelte Zylinder. 

Kleine bindegewebige Her@hen. Ver5dete Glo- 
meruli. Zylinder. 

Bindegewebige Her@hen. Zylinder. 

Veriidete Glomeruli. Kleine Herdehen yon Binde- 
gewebe. Zystchen. Zylinder. 

YerSdete Glomeruli. Bindegewebige Herdehen. 
Stellenweise Verbreiterung d. Interstitien. ]~pi- 
thelien der gewundenen Harnkan~lehen an 
manchen Stellen geschwollen. Sp~rl. Zylinder. 

Bindegewebige Herdchen. Zylinder. Veriidete 
Glomeruli. 

Starke Art. d. Aorta u. d. 
Nierengefa~e. 

Art. d. Aorta, geringe Art. d. 
Nierengef~/~e. 

Keine Art. d. Aorta. Art. d. 
Nierengef~l~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~l~e. 

Geringe Art, d. Aorta u. d. 
~Nierengefiil~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gefii~e. 

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Nierengoi~l~e. 

Ark. d. Aorta u. d. Nieren- 
gefii/]e. 

Beg. Art. d. Aorta. Art. d. 
iNierengef~e. 

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Nierengefiil~e. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gefiil~e. 

Wie 658. 

Wie 658. 

Art. d. Aorta. Beg. Art. d. 
Nierengef~l~e. 

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

1907, Nr. 729, H., 41 J., m. 

�9 1907, Nr. 731, B., 52 L, m. 

1907, Nr. 754, Th., 44 ~ J., m. 

1907, Nr. 755, N., 49 J., m, 

1907, N~:. 759(  W., 54 J.,: w. 

H a f e n k r a n k e n h a u s :  
1906;. Nr. ~ 583, Ch., ~42 J:,, w. 

1907, Nr. 3~0, N:, 55 J., '  m. 

1907, Nr. 393, G., 69 J., m. 

1907, Nr. 420; O., 53 J., m. 

1907, Nr; 426, L'., 50J . ,  m. 

1907, Nr. 435, H., 56 J., h~. 

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

1907, Nr: 518, R., '47 J., m. 

1906, Nr. 551, St., 70 ,!., m. 

1907, Nr. 579, B.:, :54: Ji,m. 

1907, Nr. 640, K., 46 J.,m. 

1907, Nr. 660, P., 49 J., m. 

1907, Nr. 672, H, :53 'J., m. 

1907, Nr. 674, B., 70 J..m. 

1907, Nr. 679, I:i., 48 J., m. 

Todesursache 

Tuberculosis-pulm, 

Peritonitis purulenta. 

Kitralstenbse u. In- 
suffizienz. 

Multiple Rippenbr~- 
the. H~Lmatothorax. 

Apopl~exia, cerebri. 

Chror~. All~oholismus. 

Ertrinken. 

Erh~ngen. 

Pneumonia crouposa. 

Apoplexia cerebfi. 

Chron. Alkoholismus. 

:Apoplexia cere~ri. 

Apoplexia. cerebri: 

Chron. Mkoholismus. 

Bruch d. ~rh'bel~i~ul~. 

Erstickung. Chron. 
Alkoholismus: " 

Tuberculosis pulm. 

Bronchopneumohie. 

SchliffensChu~. 

Pneumonia crouposa. 
Chron. Alhoholism. 

Mal~roskopischer 
Nierenbefund 

N. klein, Kapsel ad:: 
hi, rent. Konsistenz 
vermehrt. 

Kapsel adhi~r. Zeich-. 
hung trtibe. 

Kapsel adh~r, Zeich- 
hung etwas vel'wa- 
s'chen. 

Konsistenz vermehrt. 
Vereinzelte Zystch. 

Kapsel adhi~r. RiMe 
schmM. 

b) Kliniseher Befund: 

Kapsel adhhr. Rinde 
ve~sr Ober- 
fl~tche leicht granul. 

Wie' 583. 

N.OberflSche etwas un- 
eben. Kapsel adhi~r. 

Wie 393. 

Kapsel ~dhhr. ~Konsi- 
'stenz vermehrt. 

Wie 426. 

N, klein, KapseI ad- 
herent. �9 I~ind6 ve~- 

Ob~rfl~6be etw~s un- 
ebem Z eiehnttng 
,~ich~ deutlich.:: 

N. 2erklemer*,:: Riade 
schmal. Zystchen. 

Rihde ive~schmi~]ert: 
Konsist. vermehrt. 

Kapsel adhiir. Zeich- 
: ::nfing etv$~S' 'triibe. 
Oberfl: leicht h5ckerig. 

Konsist. vermehrt. 
Zeiehn~ ver~sclfen. 

0ber~ch'e '  leicht url- 
~b'en.: 

0berfli~che zeigt eiuige 
Einkleht~gen~ 

Kapsel et~a~'::<dh~t. 
P~renehym triibe. 
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Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gef~ille 

Veriidete Glomeruli. Vereinzelte Kapselexsudate. 

Bindegewebig'e tierdchen. Reichlich Zy]inder, 
reichlich verSdete Glomeruli. Gewlmdene J:Iarn- 
kan~lchen geschwollen, an manchon Stellen 
nekrotisch. 

Beg. Art. d. Aorta n. d. 
Nierengef~ge. 

Beg. Art. d. Aorta u. d. 
Nierengef~lie. 

Kleinste bindegewebige Herdchen. Kapselex- Geringe Art. d. Aorta. An 
sudate. [ den NierengefiiBen hyper- 

I plast. Intimaverdickt~ng. 
Kleine bindegewebige Herdchen. VerSdete Glo- [ Art. d. Aorta. Beg. Art. d. 

meruli. Vereinzelte Zylinder. [ Nierengeffilte. 
Kleine tterdchen yon Granulationsgewebe. Ver- [ Wie 755. 

5dete Glomeruli. Zylinder. [ 

nicht erhoben. 

Kleinere u. griiltere Herde yon Granulationsge- 
webe, namentlich dicht unter der Oberflache. 
VerSdete Glomeruli. Vereinzelte Zylinder. 

KMne tterdchen yon Granulationsgewebe, na- 
mentlich dicht muter der Oberfl~che. 

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

KMnste bindegewebige Herdchen. VerSdete Glo- 
meruli. Zylinder. 

Bindegewebige J:lerde. VerSdete Glomeruli. Zy- 
linder 

Interstitien stellenweise verbreitert. Bindegewe- 
bige Herdchen. Zylinder. 

Herde yon Bindegewebe. Veriidete Glomeruli. 
Zylinder. 

KMne Herdchen yon Granulationsgewebe. Ver- 
5dete Glomeruli. Zylinder. 

Kleinste tterdchen yon Granuhtionsgewebe. Ver- 
5dete Glomeruli. Zystchen. Zylinder. 

Herdchen yon Gra.nulations- and Bindegewebe. 
Zvlinder. 

Bin<legewebige Herde. Stellenweise Verbreiterung 
der Interstitien. Zylinder. 

Art. d. Aorta n. d. Nieren- 
gefg6e. 

Art. d. Aort. Beg. Art, d. 
Nierengeigfle. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gefiiite. 

Wie 393. 

Keine nennenswerte Art. d. 
Aorta. Art. d. Nierengef. 
Ganz geringe Art. d. Aorta 

Art. d. Nierengefiiite. 
Starke Art. d. Aorta u. d. 

Nierengef~ge. 

MiiNge Art. d. Aorta u. d. 
Nierengef~ge. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gefi~l~e. 

Starke Art. d. Aorta u. d. 
Nierengef~13e. 

Keine Art. d. Aorta. .M't .  d. 
Nierengefifl]e. 

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Kap- Wie 640. 
selexsudate. VerSdete Glomeruli. Zylinder. 

i 

Kleine bindegewebige Herdehen, namentlich } Wie 640. 
unter der Oberfl~iche. Vereinzelte Zylinder. 

I Keine bindegewebige Herdchen. VerSdete Glo- Maflige Art. d. Aorta. Art. 
meruli. Zylinder. d. Nierengefitl]e. 

VerSdete Glomeruli. Zylinder, Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art, d. Nierengefal~e. 

Virehowt~ Archly f, p~thol. Anat. Bd, 195. IiIt. 2, 17  
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Sekt.-Nr., Alter, Gesehlecht 

, , ,  , ,  

Todesursache 

1907, Nr. 707, St., 71 J., w. 

1907, Nr. 7281 S., 51 J., m. 

1907, Nr. 751, Kr., 80 J., w. 

1907, Nr. 756, R., 81 J., w. 

1907, Nr. 761, Sch., 59 J.,m. 

1907, Nr 762, Sch., 49 J.,m. 

1907, Nr. 769, P., 44 J., m. 

1907, Nr. 775, G., 65 J ,  w. 

1907, Nr. 778, W., 69 J,, m. 

1907, iNr. 817, Ch., 62 J., m. 

1907, Nr. 824 M ,  65 J., m. 

Sch~idelbruch. 

Chron. Alkoholismus. 

Herzinsuffizienz. 

Mitralstenose. 

Chron. Alkoholismus. 

Aorteninsuffizienz. 

Pneumonia crouposa. 
Chron. Alkoholismus. 

Apoplexia eerebri. 

Pneumonia erouposa. 

Herzinsuffizienz. 

Erh~ngen. 

Makroskopischer 
Nierenhefund 

Oberfl. etwas granul. 
Konsist. vermehrt. 

Kapsel etwas adhEr. 
Oberfl. leicht granu- 
liert. Rinde sehmal. 

Wie 728. 

Wie 728. 

Kapsel adh~r. Zeieh- 
nung etwas trfibe. 

N. klein. Kapsel ad- 
hfirent.. Oberflgche 
leicht granuliert. 

Wie 762. 

Kapsel etwas adh~r. 
Oberfl. leicht granu- 
liert, 

N. klein. Kapsel ad- 
herent. Oberfl~che 
granuliert. Rinde 
schmal. 

Kapsel adh~r. Oberfl. 
leieht granuliert. 

Wie 817. 

T a b e l l e  61). Falle, bei denen ziemlich starke interstitielle 
man abet noch nicht von einer ausge- 

a) Ffille, bei denen der 

8ekt.-Nr., Alter, Gesehlecht Todesursache Makroskopischer 
Niercnbefund 

St. G e o r g :  
1906, Nr. 554, W., 71 J., m. 

1907, Nr. 703, M., 69 J., m: 

1906, Nr. 476, W., 72 J., m. 

1907, Nr. 608, S., 80 Jr, w. 

Carcinoma ventriculi. 

Myodegeneratio cord. 

Carcinoma oesophagi. 

Schenkelhalsfraktur. 
Bronchopneumonie. 

N. verkleinert. Kapsel 
adherent. Oberfl. 
hSckerig. 

Wie 554. 

Wie 554. 

Wie 554, 

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

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Zy- 
linder. 

Keine bindegewebige Herdchen. VerSdete Glome- 
full. Kapselexsudate. Vereinzelte Zylinder. 

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe und 
Infiltrate. u Zy]inder. 

Herdchen yon Granulationsgewebe. VerSdete 
Glomeruli. Zylinder. 

Kleine bindegewebige Herdchen unter der Ober- 
fl~che. Vereinzelte Zylinder. 

Bindegewebige tterdchen. Zystchen. VerSdete 
Glomeruli. Vereinzelte Zylinder. 

Kleine Herdchen von Granulationsgewebe. Ver- 
5dote Glomeruli. Reichlich Zylinder. 

Herdchen yon Granulationsgewebe, namentlich 
dicht unter der Oberfliche. VerSclete Glomeruli. 
Zylinder. 

Herdchen yon Granulationsgewebe. VerSdete 
Glomeruli, Ziemlich reichlich Zylinder, 

Kleinere u. grSgere tIerde yon Granulations- u. 
Bindegewebe, namentlich unter der Oberfl~che. 
Zystchen. Zylinder. 

Her@hen yon Granulations- u. t~indegewebe. 
Interstitien stellenweise verbreitert. VerSdete 
Glomeruli. Ziemlich reichlich Zylinder. 

Verhalten der Gef~Be 

Starke Art. d. Aorta u. d. 
Nierengef~tBe. 

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. 1Nierengef~ge. 

S t a r k e  A r t .  d. A o r t a  
u. d. i N i e r e n g e ~ i i B e .  

S t a r k e  A r t .  d. A o r t a  
u. d. N i e r e n g e f ~ l ] e .  

Keine Art. d. Aorta. Beg. 
Art. d. Nierengef~Be. 

Art. d. Aorta. Beg. Art. d. 
Nierengef~Be. 

Keine Art. d. Aorta. An den 
Nierengef/~Ben hyperplast. 
Intimaverdickung. 

Geringe Art. d. Aorta. Art. 
d. Nierengef~Be. 

Art. d. Aorta u. d. N[eren- 
gefiiBe. 

Keine nennenswerte Art. d. 
Aorta Art. d. Nieren. 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
gef~Be. 

Veri inderungen mi t  parenchymat6sen  kombin ie r t  sind, bei denen 

sprochenen Schrumpfniere  sprechen kann. 

klinisehe Befund negativ war. 

Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Get,lie 

Zahlreiehe Herde von Granulations- u. Binde- 
gewebo. VerSdete Glomeruli. Reichlich Zy- 
linder u. Kapselexsudate. 

Zahlreiche bindegewebige Horde. Stellenweise Wie 554. 
starke Verbreiterung d. Interstitien. VerSdete 
Glomeruli. Zylinder. 

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

Starke bindegewebige Prozesse. VerSdete Gtome- 
ruti. Reichlich Zylinder. 

insu/fizienz) besteht bei keinem Fall der Tabelle eine Herzhypertrophie. 
17" 

Art. d. Aorta u. d. Nieren- 
ge~tiBe. 

Art, d. Aorta, Sta,  r k e  
A r t .  d. N i e r e n g e -  
f/iB e. 

Wie 476. S t a r k e  A r t .  
d. iNie r  e n g e f E I ]  e. 
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i i i t i i 

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursache 

H a l e n k r a n k e n h a u s :  

1906, Nr. 511, N., 75 J., w. 

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

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

1907, Nr. 394, Sch., 58 J.,m. 

1907, Nr. 416, W, 49 J., w. 

1907, Nr. 685, L., 57 J., m. 

Aorteninsuffizienz. 

Erh~ngen. 

Erh~ngen. 

Sehl~fenschu6. Mi- 
tralinsuffizienz. 

Lysolvergiftung. 

Pneumonia crouposa. 

Klinischer 
Nierenbefund 

b) Kliniseher Befund 

3berfl. h6ckerig, Rinde 
verschm~lert. Zyst- 
chert. 

N. klein. Oberfl~tche 
gramfliert. Rinde 
versehm~lert. Par- 
enehym getrtibt. 

Oberfl~che uneben, 
Rinde sehmal. Kap- 
sel adherent. 

Wie 386. 

Wie 386. 

K~lPSel adh~,r. Oberfl. 
eieht granuliert. 
Parenchym triibe. 

B. F a l l e ,  b e i  d e n e n  e i n  p o s i t i v e r  

(Anhangsweise sind dieser Gruppe 5 F~lle "con ausgesprochener Schrumpfniere 
klinischer Befund 

T a b e 11 e 7. Fhlle, bei denen parenchymatSse Prozesse mit  Mini- 

Klinischer Sekt.-Nr., Alter, Gesehleeht Todesursache 
Nierenbefund 

St. G e o r g :  
1907, Nr. 559. M., 53 J., m. 

]907, Nr. 573, B., 48 J., m. ! 

Carcinoma ventrieu]i. 

Erysipelas. Fris~he Myokarditis. 

Alb. + 

Alb. -l- 

1907, Nr. 586, B,, 51 5., m. 

1907, Nr. 617, Seh., 45 Ji, m. 

1907, ~Nr. 629, W., 59 J., m. 

1907, Nr. 657, L., 42 J., m. 

1907, Nr. 724, K., 42 J., m. 

Pneumonia crouposa. 

Empyem der Pleura. 

Peritonitis purulenta. 

Pneumonia eroup0sa. 

Polioenzephalitis. 

Alb. :~. 

Alb. +. 

Alb. +.  

Alb. +. 

Alb. Spur. 
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I 
Mikroskopischer Nierenbefund I Verhalten der Gefiiile 

nicht erhoben. 

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

Herde yon Granulationsgewebe. VerSdete Glome- 
full. Zysten. Zylinder. 

GrSitere Herde von Granulationsgewebe. Inter- 
stitien stellenweise stark verbreitert. Kapsel- 
exsudate. Zylinder. VerSdete Glomeruli. 

Sehr zahlreiche bindegewebige Herde. Reichlich i 
verSdete Glomeruli. Zylinder. i 

Wie 386. 

GrSgere Herde yon Bindegewebe. Stellenweise] 
Verbreiterung der Interstitien. Reichliche Zy-I 
linder. VerSdete Glomeruli. 

Starke Art. d. Aorta. Art. d. 
Nierengef~l]e. 

Wie 511. 

S t a r k e  A r t .  d. A o r t a  
u. d. N i e r e n g e f ~ i B e .  

Starke Art. d. Aorta. Art. 
d. Nierengef~Be. 

Keine Art. d. Aorta. Art. d. 
Nierengef~ti]e. 

Keine Art. d. Aorta Art. d. 
Nierengef~lte. 

k l i n i s c h e r  N i e r e n b e f u n d  v o r l a g .  

und ein Fall von subchronischer Glomerulonephritis beigefiigt, bei denen ein 
nicht erhoben war. 

schem Befund im Ansch lu]  an Infekt ionskrankhei ten  usw. auftraten.  

Makroskopischer ~[ikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gefiil]e 
Nierenbefund 

Parenchym trfibe. Kap- 
sel etwas adh~irent. 

1N. welch, trfibe. Rinde 
breit. Kapsel etwas 
adh~il'ent. 

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

Zylinder. Vereinzelte verSdete Glo- 
meruli. 

Zylinder, daneben kleinste bindege- 
webige ~Ierdchen ned verSdete 
Glomeruli. 

Zylinder. Vereinzelte verSdete Glo- 
meruli. 

Gewundene Harnkan~lchen ge- 
! schwollen. Zylinder. 
Zylinder. Kleinste bindegewebige 

Herdchen. VerSdete Glomeruli. 
! 

Zylinder. Starke Schwellung der 
gewund. Hamk~n~.lchen. Kleinste 
bindegewebige Herdchen. 

Zylinder. 

Keine Art. der Aorta. Beginn. 
Art. der iNierengef~l]e. 

Keine Art. d. Aorta. Hypel]31. 
Intimaverdick~g d. INieren- 

gef~e. 
lV~e 573. 

Wie 573. 

Wie 573. 

Wie 573. 

Wie 573. 
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T a b e 11 e 8.  F~ile, be! denen ziemlieh starke interstitielle 
man aber noch ni?ht "con einer ausgesprochenen Sehrumpfniere 

klinisehem 

Sekt.-Nr., Alter, Gesehlecht 

St .  G e o r g :  
1906, Nr. 57, A., 82 J., m. 

1906, Nr. 89, G., 66 J., m; 

1906, Nr. 303, I., 91 J., w. 

1906, Nr. 471, B., 75 J., m. 

1906, Nr. 597, H., 63 J., m. 

1906, Nr. 618, A., 57 J., m. 

1907, Nr. 507, G., 59 J., m. 

1907, Nr. 516, D., 57 J., m. 

1907, Nr. 541, B., 51 J., m. 

1907; Nr .  552, St., 60 J., w. 

1907, Nr. 571, T., 51 J., m. 

1907, Nr. 577, Seh., 66 J., w. 

1907, Nr. 605, B., 66 J., m. 

1907, Nr. 607, D., 71 J., w. 

1907, Nr. 673, R., 55 J., m.  

Todesursache 

Bronchopneumonie. 

Myodegeneratio eordis. 

Bronehopneumonie. 

tterzinsuffizienz. 

Diabetes. 

Multiple Erweichungsherde des Ge- 
hirns. 

Herzinsu~fizienz. 

Apoplexia cerebri. 

Endoearditis fibrosa. Herzinsu~- 
fizienz. 

Apoplexia eerebri. 

Myodegen~ratio eordis. 

A~oplexia cerebri. 

Tabes dorsalis. 

Myodegeneratio eordis. 

Myodegeneratio eordis. 

K]iniseher 
Nierenbefund 

Alb. leichte Triibung. 

Alb. + .  

Alb. + .  

Alb. Spur. 

Alb. zeitweilig + .  

Alb. + .  

Alb. 70/0+ Zylinder. 

Alb. + .  

Alb. Spur. 

Alb. 3�89176 Zylinder. 

Alb. 3~ Zylinder. 

Alb. sehwaeh +.  

Alb. + .  

Alb. schwach + .  

Alb. schwach + .  
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\rer~tnderungen mit pa,renehymat6sen kombiniert sind, bei denen 
spreehen kann (beginnende arteriosklerotisehe Sehrumpfnieren) mit 
Befund. 

Makroskopischer Yikroskopiseher Nierenbefund Verhalten der Gef~il~e 
Nierenbefund 

N. kMn. Kapsel adh';ir. 
Oberflgehe granuliert. 
Zystehen. 

N. derb. 0berfl~ehe gra- 
nuliert. 

N. klein, Kapsel adlfiir. 
Oberfl/~ehe granuliert. 

Wie 303. 

Rinde versehmiil. Kap- 
sel adherent. 

Wie 597. 

N. derb. Kapsel adherent. 
Zeiehnung verwasehen. 

N. derb. Kapsel adh~ir. 
Oberfl. Meht granul. 

N. derb. Parenehym 
leieht getrtibt. Oberfl. 
Meht granuliert. 

N. kMn, derb. Zeiehn. 
triibe. 

N. derb, Kapsel adh~r. 
Zeiehnung trtibe. 

Oberfl. zeigt Einziehun- 
gen. Kapsel adh~ir. 

Kapsel adh~r. Oberfl. 
narbig. Zeiehn. etwas 
triibe. 

Kapse][ adh~r. Oberfl. 
leielq t gramfliert, Rinde 
versehm~]ert. Zysten. 

Kapsel adherent. Ober- 
fl~ehe granu!iert. 

Frisehere u. itltere bindegewebige 
tJerde. Reiehl. verSdete Glome-i 
ruli. Zysten, Kapselexsudate,' 
Zylinder. 

Zahlreiehe bindegewebige Herde. 
VerSdete Olomeruli. Zystem 
Zylinder. 

Bindegewebige IIerde. VerSdete 
Glomeruli. Zylinder. 

Ausgedehnte interstitielle Prozesse. ' 
Zahlreiehe verSdete Glomeruli. 
Zylinder. 

Ausgedehnte interstit. Prozesse. 
Zystehen. Zylinder. 

Bindegewebige Iterde, Zystehen, 
Zylinder. VerSdete Glomeruli. 

Reichliehe Herde ~Ton Granulations- 
gewebe. VerSdende u. verSdete 
Glomeruli. Zahlreiehe Zylinder. 

GrSl]ere bindegewebige tIerde. Ver- 
Mete Glomeruli. Zylinder. 

Kleinere u. grSl~ere bindegewebige 
tIerde, namentlieh unter der 
Oberfl. VerSdete Glomeruli. Zy- 
linder. 

Zahlreiehe bindegewebige Herde. 
Zystehen. VerSdete Glomeruli. 
Zylinder. 

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

Bindegewebige tIerde. VerSdete 
qlomeruli. Zylinder. 

Bindegewebige Herde. VerSdete 
Glomeruli. Zylinder. 

Wie 605., 

Art. d. Aorta u. der Nieren- 

Wie 57 . 

Art. d. Aorta. S t a r k e A r t .  
d e r  N i e r e n g e f ~ I ~ e .  

Art. el. Aorta. S t a r k e A r t .  
d e r  N i e r e n g e f ~ / ~ e .  

Art. d. Aorta. Art. d. Nieren- 
gef~Be. 

Wie 597. 

Wie 597. 

Wie 597. 

Wie 597. 

Art. der Aorta. S t a r ke A r t .  
d. N i e r e n g e f ~ B e .  

Art. der Aorta und der 1Xieren- 
gef~l]e. 

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

Wie 571. 

Wie 571. 

Wie 571. 

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

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

S ~. G e o r g: 

1905, Nr. 1001E., 78 J. ,m. 

1906, Nr. 65, D., 57 J., m. 

1906, Nr. 343, B., 61 J., m. 

1906, Nr. 486, W., 62 J., w. 

1907, Nr. 506,E.,ea. 50J.,m. 

1907, Nr. 575, St., 46 J., m. 

1907, Nr. 630, R., 55 J., w. 

1907, Nr. 644, O., 40 J., w. 

1907, Nn 661, Sch., 48 J., m. 

1907, Nr. 701, R., 65 J. m. 

Pneumonia erouposa. 

Pneumonia erouposa. 

Tuberc. pulmonum. 

Tubere. pulmonum. 

Pneumonia crouposa. 

Tuberc. pulmonum. 

Tuberculosis pulmonum 

Tuberculosis pulmonum 

Pneumonia crouposa. 

Pneumonia crouposa. 

Alb. +.  

Alb. +.  

Alb. +.  

Alb. Spur 

Alb. + .  

Alb. +.  

Alb. Spur 

Alb. Spur 

Alb. +.  

Alb. + .  

T a b e 1 ] e 10. Chronische diffuse Nephritis 
a) Fiille, in denen der klinische 

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht 

St.  G e o r g :  
1906, Nr. 104, B., 84 J., w. 

1906, Nr. 115, Iq., 65 J., m. 

Todesursaci~e, Krankheitsdauer, 
An~mnese 

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

Myodegeneratio cordis. Seit 4 MOll. 
kurzatmig, als junger Mann Go- 
norrhoe, geringer Potus. 5 Woch. 
im Kraa~kenhaus behandelt. 

KIinischer 
Nierenbefund 

Alb. + ,  Sediment nicht 
nachgesehen. 

Alb. 1/~--~/4~ Form- 
elemente nicht ge- 
funden. Schlechte 
Diurese. 
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nische Befund auf arteriosklerotische oder  andere Prozesse zu be- 

bestehender  In fek t ionskrankhe i t  anzusehen ist. 

Makroskopischer Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gef~.$e 
Nierenbefund 

N.klein. Oberfl. hSeker.. 
Kapsel adh~r. Rinde 

sehmal. 
Wie 1001. 

Wie 1001. 

\Vie 1001. 

N. derb, Oberfl. na,rbig. 

Frischere u. filtere interstitielle 
Verandertmgen. Reiehl. Zylinder 

GrS/]ere bindegewebige Herde unter 
der Oberfl~che. Kleinere in der 
Snbsta3~z. Zylinder. VerSdete 
Glomeruli. 

Bindegewebige ~Ierde. VerSdete 
Glomeruli. Reiehlich Zylinder. 

Bindegewebige Herde. VerSdete 
Glomeruli. Vereinzelte Zylinder. 

Reiehliehe Herde yon Granulations- 
u. Bindegewebe. VerSdende u. 
verSdete Glomeruli. Zahlreiehe 

Starke Art. d. Aorta. Art. d. 
Nierengefiil~e. 

Art. der Aorta u. der Nieren- 
gef~l]e. 

Keine nennenswerte Art. der 
Aorta. Art. d. INierengef~l~e. 

Art. der Aorta u. der Nieren- 
gef/il~e. 

Wie 486. 

N. etwas verkleinert. 
Rinde sehmaL Zeieh- 
nung undeutlich. 

Oberfl~che narbig. Zeich- 
hung undeuthch. 

Kapsel adhi~r. 0berfl. 
gTanuliert. Zeiehnnng 
etwas verwaschen, 

Zylinder. 
Bindegewebige Iterdchen. 

8dete Glomeruli. Zylinder. 

Wie 575. 

Wie 575. 

Ver- Keine nennenswerte Art. d. 
Aorta. Art. der Nierengef~e. 

Wie 575. 

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

Art. der Aorta u. der ,Nieren- 
gefi~/~e. 

Wie 661. 

Zeichnung leieht getrtibt. Herdehen yon Granulationsgewebe. 
VerSdete Glomeruli. Zylinder. 

Kapsel adh~r. Oberfl. Bindegewebige Herdchen. Stellen- 
granuliert. Zeichnung weise Schwellung an den Epithe- 

triibe, lien der gewundenen ~arnkaniil- 
chen. VerSdete Glomeruli. Zylind. i 

(Schrumpfnieren)  auf ar ter iosklerot ischer  Basis. 
Nierenbelund positiv war. 

5'Iakroskopischer Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten des Herzens and 
Nierenbefund der Gef~l~e 

N. stark verklein. Ober- 
fl~tche granulier t.Rind~ 
stark verschmiilert. 

5tie 104. 

Enorme bindegewebige Setu'ump- 
lung, dazwisehen frischere Infil- 
trate. Sehr zahh', verSdete Glo. 
meruli. Kompensatorisehe Er- 
weiterung der erhaltenen Ham- 

Art. der Aorta u. der INieren- 
gefi~e. Media der Nierenge- 
fiil~e etwas h3oertrophiscb. 
Herz zeigt keine nennens 
werte Hypertrophie. 

kan~ilchen. Reichlich Zylinder. I 
Sehr zahlreiehe, vielfaeh zusammen-[ Art. der Aorta u. der Nierenge- 

ftieflende Iterde yon Granulati- [ f~l~e. Media stellenweise hv- 
ons- u. ]~indegewebe. Zahlreiche [ pertrophisch, stellenweise l:e- 
Zylinder. Zahh'eiche verSdete [ duziert. Starke tterzhvper- 
Glomerdli. I trophie. " 
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Sekt.-Nr., Alter, Geschleeh~ Todesursaehe ~Iakroskopischer 
Nierenbefund 

1906, Nr. 547, M., 61 J., m. 

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

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

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

19071 Nr. 659, F., 57 J., m. 

Myodegeneratio cordis. Frfiher an- 
.~eb. immer gesund, seit 4 Woeh. 

deme u. Kurzatmigkeit. 3 Mon. 
im Fa'ankenhaus. 

5.[arasmus senilis. Myodegeneratio 
eordis. Seit 2 Jahren 0deme. 
Ananmese ungenau. 5 Tage im 
Krankenhaus behandelt. 

Herzinsuffizienz. Schon mehrfaeh 
wegen KompensationsstSrungen 
des }Ierzens behandelt, bei der 
Aufnahme sehr kurzatmig. 6 Tage 
im Krankenhanse behandelt. 

}Iyodegeneratio cordis. Seit 14 Ta- 
gen 0deme. Anamnese sonst be- 
langlos. 4 Monate behandelt. 

Apoplexia eerebri. Anamnese un- 
bekannt. 1 Tag behandelt. 

Alb. a/2--6% o. Hya- 
lhae Zylinder. Sehleeh- 
te Diurese. 

Alb. 3%0. Hyaline Zy- 
linder. Sehr sehleehte 
Diurese. 

Alb. ~/2--11/s~ Hya- 
line Zylinder. Sehr 
sehleehte Diurese. 

Alb. zeitweilig Trfibung. 
Diurese weehselnd, 
baldgut, bald sehleeht. 
Zylind. niehtgefunden. 

Alb. -~. Hyaline Zylin- 
der. 

b) Klinischer Be 

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursaehe Makroskopiseher 
' Nierenbefund 

St.  G e o r g :  
1906, 1Nr. 112, W., 76 J., m. 

(bei der Aufnahme gestorb.) 

H a f e n k r a n k e n h a u s :  
1906, Nr. 464, G., 69 J., w. 

1906, Nr. 553, B., 50 J., m. 

1907, Nr. 216, I., 6i J., m. 

Myodegeneratio eordis. 

Chronlsche interstitielle I~ephriti~, 
(arterioskler. Sehrumpfniere). 

Apoplexia eerebri. 

Apoplexia eerebrl. 

N. verkleinert. 0bet. 
fli~ehe granuliert. Par 
enehym triibe. 

IN. stark verkleinert. 
Kapsel adh~r. 0berfi 
stark granul. Rind 
verschm~lert. Ken 
sistenz sehr derb. 

Wie 464. 

Wie 464. 
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Makroskopischer Nikroskopiseher Nierenbefund Verhalten tier Gefiil3e 
Nierenbefund 

N. stark gesehrumpfg, 
Oberfti~ehe granuliert, 
RiMe sehr sehmal. 
Kapsel sehr starl~ 
adMrent. 

N. sehr kMn, 0berfl/iche 
granuliert, tlinde stark 
versehmNert. 

N. klein, sehr derb. 
Kapsel sehr sehwer 
16sbar. 0berfl. stark 
h6ckerig. 

Wie 580. 

N. sehr stark verkMnert. 
Oberflgehe granu]iert. 
Konsistenz sehr derb. 
Rinde stark ver- 
schmglert. 

Sehr erhebliehe diffuse interstitMle 
Prozesse. Sehr reiehlieh verSdete 
Olomeruli. Zylinder. Kompensa- 

torisehe Erweiterung de/erhalte- 
nen Harnkan~lehen. 

Sehr starke Sehrumpfmlg. Nur 
wenig Nierenparenehym erhalten. 
In den erhaltenen Kan~tlehen Zy- 
linder. 

Ausgebreitete interstit. Prozesse. 
Reiehlieh gesehrumpfte Glome- 
ruli. Zylinder. 

Ausgebreitete Schrumpfmlg. Nie- 
renp~renchym in grol]er Ausdeh- 
nung zugrunde gegangen. Zylin- 
der. Reiehl. verSdete Glomeruli. 

Ausgedehnte, digus u. herdweise 
angeordnete bindegewebige Pro- 
zesse. Reiehlich verSdete Glome- 
ruli. Reiehlich Zylinder. 

Art. derAorta. S t a r k e A r t .  
d. N i e r e n g e f g l ] e .  Me: 
dia an den kl. Get,Ben fast 
durehweg reduziert, an den 
mittl, beginnende Reduktiom 
gerzhypertrophie. 

S t a r k e  A r t .  d e r  A o r t a  
u. d e r  N i e r e n g e f ~ g e .  
Media, vielfaeh reduziert. Ge- 
tinge Herzhypertrophie. 

Art. der Aorta u. der Nierenge- 
f~l~e. ]-Ierzhypertrophie ill 
Krankengeschichte u. Sek- 
tionsprotokoll nieht erw~hnt. 
Medi~ stellenweise hypertro- 
phiseh, stetlenweise reduziert. 

Art. d. Aorta u. der Nierenge- 
f~il~e. Media stellenweise re- 
duziert, stellenweise hyper- 
trophiscK Herzhypertrophie. 

Art. der Aorta u. der ~Nieren- 
gefN3e. Media stellenweise 
hypertrophisch, stellenweise 
reduziert. I-Ierzhypertrophie. 

fund nicht erhoben. 

Mi~ros~oniseher Nierenbefund verhalfen der Gefgl]e und des 
Herzens 

Ausgedehnte bindegewebige Prozesse, dazwischen 
frische Infiltrate. Nierenparenehym in grof~er Aus- 
dehnung zugrunde gegangen. Zylinder. Erhaltene 
Harnkanglchen kompensatoriseh hypertrophiseh. 

Ausgedehnter Sehwund des Nierenparenchyms. Dif- 
fuse und herdfSrmig bindegewebige Prozesse. Ver- 
6dende and verSdete Glomeruli. Zylinder. 

Ausgedelmter Sehwund des Nierenparenehyms. Reich- 
liche Bindegewebsentwicklung. Harnkan~lehen nur 
in ldeinen Inseln erhMten. Sehr reichliehe Zylinder. 

~ehr starke VerSdung des Nierenparenehyms. Ham- 
kan~lchen, soweit sie erhalten sind, kompensatorisch 
hypertrophiseh, in Form kleiner Inseln angeordnet. 
N~sseahaft verSd. Glomeruli u. Zylinder. Zystchen. 

Art. der Aorta u. Nierengefiil~e. Media 
stellenweise hypertrophiseh, stellen- 
weiss reduziert. Herzhypertrophie. 

Starke Art. der Aorta und der Nieren- 
gef~Be. Media stellenweise hyper- 
trophiseh, stellemveise reduziert. 
Herzhypertrophie. 

Art. der Aorta und der Nierenget~i~e. 
Media stellenweise hypertrophisch. 
tterzhypertrophie. 

Starke Art. der Aorta und der Nieren- 
gef~$e. Media stellenweise hyper- 
trophiseh. Starke tterzhypertro- 
phie, 
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Sekt.-Nr, Alter, Geschlecht Todesursache [ Makroskopischer 
I Nierenbefund 

A n h a n g :  Fall yon sub- 
H a f e n k r a n k e n h a u s :  

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

Bronchopneumonie. An der Oberflitehe sp~r- 
liehe Narben. Kapsel 
leicht abziehb. Zeich- 
hung verw~seh. Gren- 
ze zwischen Rinde und 
Mark undeutlich. 

" T a b e l l e  11. 

Sekt.-Nr., Alter, Geschtecht Todesursache Klinischer Befund 

St. G e o r g :  
1906, Nr. 82, Sch., 30 J., w. 

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

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

Tuberculosis pulmonum. Seit 2 
Jabren manifest, 

Tuberculosis pulmonum. Anamnese 
unbekannt. 

Tuberculosis pulmonum. Seit 1 
Jahr manifest. 

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

Alb. 15--20 ~ Reicbl. 
Zylinder. 

I Alb. 20%n. Sehr reiehl. 
hyaline u. granulierte 

I Zylinder. 

T a b e 11 e 12. Schrumpfnieren, bei denen die Arteriosklerose als 
mi t  Sicherheit flit die Ents tehung der 5Tieren- 

a) F~lle, die kliniseh als chroniseh parenchymatSse Nephritis 
skopisch erkennbare 

Sekt.-Nr., Alter, Geschlecht Todesursache, Ananmese, Klinischer 
Krankheitsdauer Nierenbelund 

St. G e o r g :  

1905, Nr. 985, B., 17 J., m. Chronisch parenehymatSse Nephri- 
tis. 6 Mon. ~;or der Aufnahme 
Anschwellung der Beine. Ana- 
mnestisch nm" Masern, keine der 
Nephritis unmittelbar ~Torange- 
gangene Sch~dlichkeit. 9 Tage 
behandelt. Uri~misch zugrunde- 
gegangen, 

Alb. 2--4 ~ Blur § 
Reiehlich Zylinder. 
Sehlechte Diurese. 
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Mikroskopisaher Nierenbefund 

ehroniseher Glomerulonephritis. 

Starke Bindegewebsentwicklung, tells diffus, tails 
mehr herdweise. Reichlich Zylinder. B o w m a n n - 
sahe Kapseln mit Granulationsgewebe erfiillt, das 
noch vielfaah fiber den Rahmen der Kapsel hinaus- 
gewucher~ ist. Die Glomeruli ersaheinen dadurch 
m~ahtig vergrSgar~. Intakt sind nur ganz wenige, 
dagegen eine Anzahl sahon verSdet. Harnkaniilehen 
vielfach kompensatoriseh h)Tertrophisah. 

] Verhalten dot Gef~lie und des 
I Herzens 

Keine Art. der Aorta. Beg. Art. der 
Nierengef~8e. Media hypar ~ro- 
phisah. Geringe Herzhypertrophie. 

Amyloid der Niere. 

]~Iakroskopisaher Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gef~l~e 
Nierenbefund und des Herzens 

Oberfl. glatt. Zeiahmmg 
verwaschen. Rinde 
varbraitert. Amyloid- 
reakt, positiv. Spek- 
kige Konsistenz. 

\Vie 82. 

Wie 82. 

Amyloide Degeneration. Zylinder. 

Amyloide Degeneration. Kleine 
bindegewebige Herdahen. Ver- 
5dete Glomeruli. Zylinder. 

Amyloide Degeneration. Zylinder. 

Keine Al't. der Aorta. ttyperpl. 
Intimaverdiakung der Nie- 
rengefiii~e. Keine Herzhyper- 
trophie. 

Keine Art. der Aorta. Art. der ' 
Nierengefi~e. Keine Herz- 
hypertrophie. 

Keine Art. der Aorta. Hyper- 
plastisahe Intimaverdiakung 
der Nierengef~e. Keine 
Herzhypertrophie. 

Ursache entweder ausgeschlossen werden konnte oder doch nicht 
veranderungen verantwortlich zu machen war. 
aufgefal~t wm'dea und bei denen die Niere noah keine makro- 
Sebxump~ung aufwies. 

Makroskopischer ~fikr0skopisaher Nierenbefund Verhalten der GefiiBe und 
Nierenbefand des Herzens 

N. gro~, Oberfl. glare. 
Reichl. Verfettangen. 
Stellenweise aueh kl. 
Blutungen. Die Niere 
hat im ganzen einen 
sehmutziggraugelbli- 
ohen Ton. Zeialmung 
viillig verwaschen. 
Konsistenz sehr lest. 

Enorme bindegewebige VerSdung. 
Sehr reichlieh Zylinder in den er- 
haltenen Kan~lchen. Frische In- 
filtrate. Sehr reichlich verSdete 
Glomeruli. 

Keine Art. der Aorta. Keine 
Art. der Nierengefa~e. Keine 
hyperpl. Intimaverdickung. 
Stellenweise Endarteriitis fi- 
brosa geringen Grades. Media 
etwas hypertrophiseh. Starke 
Herzhyper trophie. 
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Sekt-Nr.. ARer, Geschlech~ Todesursache, Anamnese, Klinischer 
' Krankheitsdauer Nierenbefund 

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

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

Chron. parenehym. Nephritis. 11 
Woeh. vor der Aufnahme Sehwel- 
lung der Ffi6e. Direkte Sch~d- 
lichkeit der Erkrankung nicht 
vorausgegangen. Vor 5 Jahren 
Typhus. 2 Mon. nach der Auf- 
nahme ur~misch zugrande gegang. 

Chron. parenehym. Nephritis. Vor 
8 Jahren wegen Bleiintoxikation 
behandelt. Seit einiger Zeit Ode- 
me u. Kurzatmigkeit. 4 Woehen 
nach der Aufnahme ur~misch zu- 
grunde gegangen. 

Alb. 2--12~ Blut + .  
Reichlich Zylinder. 
Schlechte Diurese. 

Alb. 1�89 ~ Blur + .  
Reiehlich Zy]inder. 
Schlechte Dim'ese. 

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

1906, Nr. 279, 0., 27 J., m. 

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

H a f e n k r a n k e n h a u s :  
1906, Nr. 463, W,  76 J., m. 

b) F~lle, bei denen die Niere aueh m a k r o s k o p i s c h 

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

Chron. parenehym. Nephritis. Vom 
5. Febr. 04bis 9. Mai 05, dann yore  
16. Mai bis 5. Sept. 05 und dann 
vom 16. Sept. 05 bis zum Tode 
am 8. April 06 wegen Nephritis 
behandelt. Als 15 j~hr. Junge 
auch schon eine Nierenentzfin- 
dung durehgemacht. Ur~misch 
.zugmnde gegangen. Retinitis al- 
buminurica. 

Sehrumpfniere. Seit 6 Monaten mit 
unbestimmten Symptomen er- 
krankt, friiher angeblich keine 
schwere Erkrankung. 5 Tage 
naeh tier Aufnahme ur~misch zu- 
grunde gegangen. 

Alb. 8 ~ Blut - - .  
Reichl. Zylinder. Di~ 
urese sehlecht. 

Alb. 1--3~ B l u t - - .  
Reichlich Zylinder. 
Diurese schlecht. 

Alb. 1--3 ~ Blur -- .  
Reiehl. Zyilndel". Di- 
urese zun~ehstsehleeht 
dann reeht erheblieh, 
bis 2,5 1 pro die. 

Klinische Daten nieht bekannt. 
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Makroskopischer Mikroskopischer Nierenbefund Verhalten der Gef~i]e nnd 
Nierenbefund des Herzens 

Wie 985. Im gro6en und ganzen wie 985. 

N. yon mittlerer GrSt]e. 
Oberfli~ehe leieht gra- 
nuliert. Kapsel leicht 
15sbar. Rinde yon 
fleckig marmoriertem 
Aussehen. 

HerdfSrmige~ anderw~rts mehr dif- 
fuse Entwicklung yon Bindege- 
webe. VerSdete Glomeruli. Zy- 
linder. 

Keine Art. der Aorta. An den 
Nierengef~.~en ganz gering- 
ftigige beg. art. Ver~nderun- 
gen. Media intal~t. Herz- 
hypertrophie. 

Keine Art. der Aorta. Beg. Art. 
der Nierengef~L~e. Media, 
stellenweise hypertrophisch. 
Geringe Herzhypertrophie. 

sehon geschrumpft war. (ehronische diffuse Nephritis) 

N. sehr klein, je 50 g 
schwer, grobhSekerig. 
Rinde sehr sehmal. 
Konsistenz sehr derb. 

N. verkleinert. Ober- 
fl~ehe granul. Rinde 
sehmal. Subst. derb. 

N. klein, sehr derb. Rin- 
de sehmal. Oberfl~ehe 
granuliert. Kapsel ad- 
herent. 

~Tie 149. 

Sehr starke bindegewebige Ver- 
5dung. Die erhaltenen Harnka- 
nElchen kompensatorisch hyper- 
trophisch. Reiehlieh Zylinder. 
Reiehlieh verSdete Glomeruli. 

Ausgebreitete VerSdung des Nieren- 
parenehyms. Sehr sta.rke Ent- 
wieklung yon Granulations- und 
Bindegewebe. VerSdende u. ver- 
5dete Glameruli. Zylinder. 

Ausgebreitete, meist herdfSrmige 
interstitielle Prozesse. YerSdete 
Glomemli. Reiehlich Zylinder. 

Wie 149. 

Keine Art. der Aorta. An den 
Nierengef. geringffigige art. 
Ver~nderungen. Media etwas 
hypertrophiseh. Herzhyper- 
trophie. 

Wie 132. 

Starke Art. d. Aorta n. der Nie- 
rengef~ge. Media vielfaeh re- 
duziert. Starke Hypertro- 
phie. 

KeineArt. der Aorta. Art. der 
Nierengefii~e. Media an den 
kleinenGef~en vidfach redu- 
ziert, auch an den mittleren 
stellenweise beg'. Reduktion. 
Herzhypertrophie. 
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E r k l a r u n g d e r A b b i l d u n g e n  a u [  T a f t  VI .  

F i g. 1. Hyperplastische Intimaverdickung. nach J o r e s,  kombiniert mit 
m~l~iger ttypertrophie tier Media. Die bert. Niere stammt yon 
einem 74j~hrigen Individuum und zeigt nut  geringe interstitielle 
Veriizlderungen. 
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