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Fig. b. Prip. wie in Fig. 4. Querschnitt durch cine verkalkte Partie der Aorta.
Ablagerung von Kalksalzen in der Media. (Frisches wifriges Héma-
toxylin.) Vergr. bdfach.

Fig. 6. Prip. wie in Fig. 4. u. 5. Querschnitt durch eine verkalkte Partie der
Aorta. Kalksalze nach von Kossas Methode dargestellt. (Silber-
nitrat und Pikrinsiure.) Vergr. b4fach.

Fig 7. Exp. 11. 49 Kompr. Querschnitt durch eine verkalkte Partie der
Aorta. Kalkmassen in der Media. (Silbernitrat und Pikrinsiure.)
Vergr. 55fach.

Fig 8. Exp.13. 101 Kompr. Lingsschnitt durch eine miliare verdnderte Stelle
in der Aorta ascendens. Dentliche entziindliche Reaktion um die Ver-
inderung. (p. = miliare Plaque in der Media). (Hématoxylin, Eosin.)
Vergr. 55fach.

Fig. 9. Teil desselben Prip. wie in Fig. 8 bei stdrkerer Vergr. (p. = duflere
Grenze der kleinen verdnderten Stelle). Hamatoxylin, Eosin.) Vergr.

240fach.
XT1I.
Uber Beziehungen des renalen Odems zur
Arteriosklerose®).
(Aus der II. med. Klinik der Universitdt Miinchen.)
Von

Dr. A. Heineke.

Den wechselseitigen Beziehungen zwischen Nierenkrank-
. heiten und Arteriosklerose ist in den letzten Jahren wieder ex-
hohtes Interesse zugewandt worden. Jores?) hat von nenem
wieder darauf hingewiesen, daf sich die Befunde am GefaBsystem
mit zur Einteilung der Nierenkrankheiten, speziell der Sechrumpf-
nieren, verwenden lassen. Veranlassung hierzu gab der Nachweis
verbreiteter sklerotischer Veréinderungen der Kkleinsten Organ-
arterien bei Fallen von Schrumpfniere ohne nennenswerte Arterio-
sklerose der groBen Gefilie. Bevor das Vorhandensein oder Fehlen
derartiger Befunde fir die Klassifizierung der Schrumpfniere in
Betracht gezogen werden kann, ist es patiirlich notwendig, bei

1) Der Redaktion im Sommer 08 iibergeben. Die Arbeiten von Jores
(Deutsch. Arch. f. klin. Med. 94 1. u. 2. H., Med. Klinik 09 Nr. 12)
und Fahr (Virch. Arch. 194 H. 2) konnten deshalb nicht berficksichtigé
werden.

2) Virch. Arch. Bd. 178, Verh. d. D. Path. Ges. 1904 H. L
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sicheren Fillen sekundéirer Schrumpfniere, itberhaupt ehronischer
Nierenkrankheiten mit akutem Beginn, das Verhalten der kleinen
Organarterien zu priifen. Es ist ja denkbar, daB infolge schwerer
Nierenaffektion auch die kleinsten Zweige des arteriellen Systems
rasch erkranken, namentlich wenn sich in der Aorta und den groBen
Gefafen in relativ kurzer Zeit Sklerose sekundidr entwickelt hat.
Geeignet zur Priifung der Frage sind einmal jene Falle, bei denen
aus der Anamnese wie der klinischen Beobachtung mit Bestimmt-
heit hervorgeht, daB die Erkrankung der Nieren akut begonnen
hat, weiterhin jene Fille, bei denen die mikroskopische Unter-
suchung der Nieren hieriiber sicheren AufschluB zu geben vermag.
Loehlein?') hat gezeigt, dal auch dann, wenn die Anamnese
im Stiche 14Bt, haufig anatomisch bewiesen werden kann, daf die
Nierenschrumpfung als Folge akuter Glomeruluserkrankung auf-
zufassen ist.

Die his jetzt vorliegenden Angaben sind nicht zahlreich. Jores?) weist
auf cinen von Sophie Renard?) beschriebenen Fall sicher sekundérer
Schrampfniere hin, bei dem Verinderungen der kleinen Nierenarterien vermifit
wurden. Er ist ferner geneigt, seinen dritten Fall als sekundére Schrumpfniere
aufzufassen, weil die Arterioskerose der kleinen Organarterien fehlte. Sicherer
Entscheid ist indessen nicht moglich, da die Anammnese leider fehlt und auch
#iber das histologische Bild der Niere nichts mitgeteilt wird. Loehlein?*)
weist auf drei seiner Beobachtungen hin, Fille chronischer Glomerulonephritis
ohne Sklerose der Nierenarterien. Bemerkenswert sind ferner die Untersuchungen
R oths?3) iiber Schrumpfniere ohne Arteriosklerose. Es handelt sich hier um
Personen jugendlichen oder mittleren Alters mit Schrumpfniere, bei denen
lediglich geringgradige Verfinderungen der kleinen Nieremarterien gefunden
wurden. Genauere anamnestische Angaben fehlen leider, wie so hiufig bei
diesen Fillen, aunch ist das histologisehe Bild der Nieren nicht detailliert ge-
schildert.

Die geringe Zahl der meist mnicht vollstindigen Berichte
machen weitere Angaben wiinschenswert. lch mdchte deshalb
einen an der zweiten medizinischen Klinik beobachteten Fall, der
einen Beitrag zu den Beziehungen der Schrumpfniere zur Ar-
teriosklerose der Kleinen Organarterien liefert, soweit er unter-

1) Arbeiten aus dem Patholog. Institut zu Leipzig 1907.
1L oe

3) 1.-Diss. Ziirich 1902. Zit. nach Jores.

9L oe

8) Virch. Arch. Bd. 188.
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sucht wurde, genauer mitteilen. Der Fall ist- auch insofern inter-
essant, -weil er zeigt, in wie kurzer Zeit sich hochstgradige Ver-
dnderungen der groBen arteriellen Gefafle speziell bei chronisch
hydropischen Nierenkrankheiten entwickeln konnen. An dem
genetischen Zusammenhang kann nicht gezweifelt werden, da es
sich um eine jugendliche Kranke handelt, die seit Beginn des
Nijerenleidens in drztlicher Beobachtung war.

M., Marie, 29 Jahre. Aufnahme in die chirurgische Klinik am 25. Dezember
1903 wegen eitriger Bursitis, die operiert wurde. Die FEiterung bestand bis
April 1904, Seitdem entwickelten sich Odeme und leichte urémische Erschei-
nungen. Bei der Aufnahme auf die IT. med. Abteilung am 13. Mai 1904 méchtige
Odeme. Korpergewicht 50,3 kg. Urin 300—600 cem., spez. Gew. 1016—1030.
Fiwei 14—2/, -der Siule, im Sediment rote und weife Blutkorperchen, Epi-
thelien, viele hyaline und gran. Zylinder, keine Herzhypertrophie, & des Blut-
serums 0,57.

Weitere Krankengeschichte (Dr. Erich Meyer): Anfang Juni Seh-
storungen und urdmische Anfille. Ende des Monats Steigen der Harnmenge,
meist iiber 1000 ccm. Eiwei /5 der Siule, kein Blut mehr nachweisbar. & = 0,58,

Im Juli und August wiederholt urimische Anfdlle, neuerdings Abnahme
der Harnmenge,. 2 Tage lang Anurie, Retinitis albuminurica. Blutdruck
150mm Hg (Géartner) Korpergewicht 52 kg, Urinbefund unveridndert.
Herzhypertrophie.

Seit Anfang September Steigerung der Urinmenge 1500—3500 cem, spez.
Gew. 1004—1010. Eiweil: Kuppe, kein Blut, verfettete Epithelien, Fett-
tropichenzylinder. Keine wesentliche Gewichtsabnahme.

Anfang Oktober Skarifikation an den Beinen. Danach Gewichtsabnahme.
Dauvernd grofie Harnmengen, meist iber 2000 cem. Korpergewicht am 1. De-
zember 38,9 kg.

Im Dezember, Januar und Februar Harnmenge 1000—1500 cem.  Blut-
druck 160—170 mm. Die Odeme verschwinden allmihlich vollig. Kérper-
gewicht am 24. Februar 1905 33,5 kg.

In den letzten 3 Monaten normale Harnmengen, spez. Gew. 1005—1010,
Eiweill: Kuppe, Fettkornchenzellen und -zylinder. :

Am 7. Mai neuerdings Spur von Odembildung an den Beinen. Unter
zunehmenden urdmischen Erscheinungen und allmiihlichem Steigen der Odeme
(Korpergewicht 38,9 kg) trat am 30. Mai 1905 der Tod ein.

Sektionsbefund: Anasarka, Ascites, Odem des Gehirns, hochgradige all-
gemeine Animie. Starke Herzhypertrophie, Stauungsleber- und -milz, Arterio-
sklerose. Die Nieren sind von normaler GriBe, aber verbreitert. Farbe hell-
gelb-weill mit zahlreichen gelben Einsprengungen, Oberfliche nicht ganz glatt.
Konsistenz vermehrt.

Mikroskopisch untersucht wurden nach Formalinhéirtung die Nieren, Leber,.
Milz, Herz- und Stammuskulatur, die Aorta, die Arterien der Hirnbasis, die
Koronargefifle, ferner die Arteriee brachiales, femorales, peroneae und ihre
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griBeren Verzweigungen. Gefrierschnitte wurden mit Sudan-Himatexylin,
Paraffinschnitte mit Himatoxylin-Eosin, Weigerts Farbstoff fiir elastische
Fasern und nach van Gieson gefiarbt.

Die Nierenrinde bietet ein ungleichméfBiges Bild,
da sie iberall von unscharf begrenzten, vielfach zu-
sammenhéngenden Herden durchsetzt ist, in denen
das interstitielle Bindegewebe sehr verbreitert und
sehr kernreich ist. Die Kerne dunkel gefirbt, linglich spindelig,
oft unregelmaBig gestaltet; an wenigen Stellen kleine Rundzelleninfiltrate. Die
Bindegewebsvermehrung ist am ausgedehntesten in den mittleren Partien der
Rinde, am stdrksten in breiten Streifen, die nach der Peripherie ziehen, hier
kann von Narbenbildung gesprochen werden. Auch an den Stellen, wo das
Bindegewebe nicht verbreitert ist, sind hiufig die Kerne vermehrt.

Die in den narbigen Herden gelegenen Kanilchen sind sehr schmal, hiufig
kein Lumen erkennbar, von abgeplatteten oder kubischen Zellen mit dichtstehen-
den Kernen umgrenzt. Eine Klassifikation der Kandlchen ist daher nicht mehr
moglich. Wo die Tubuli cont. erster Ordnung gut erhalten sind, also nament-
lich in den #duBeren Rindenpartien, zeigen sie weites mit feinem Detritus und
abgestoBenen verfetteten Zellen gefiilltes Lumen, von relativ niedrigem, meist
verfettetem Epithelbelag umgrenzt. Die Kernreihe ist an vielen Stellen untex-
brochen, an anderen stehen die runden, ungleich grofen, hiufig dunkel gefiirbten,
selbst pyknotischen Xerne abnorm dicht. Die schmalen Henle schen
Rihren lassen keine erheblichen Verdnderungen erkennen. Dagegen sind die
breiten Schenkel stark dilatiert, die Epithelbekleidung ahnlich der der Tubuli
contorti erster Ordnung. Die gewundenen Kanglchen zweiter Ordnung zeigen
cbenso wie die ausfithrenden Kanilchen einen regelmiBigen Besatz kubischer
Zellen mit lichten, blischenformigen Kernen.

Die Malpighischen Korperchen sind an den Stellen der interstitiellen
Bindegewebswucherung zusammengeriickt. An ihnen fallt zunichst die hiufig
starke Verdickung der Kapsel und die abnorme Figuration der sehr blutarmen
Glomeruli auf; sie erscheinen wie aus 3—4 plumpen Lappen zusammengesetzt.
Genauere Betrachtung lehrt, daf nur wenige Schlingen mit Blut gefiillt sind.
Die Wandungen der Schlingensind fastdurchweg ver-
dickt, stellenweise ganz plump, homogen, stark mit
Eosin gefarbt. TUberall zahlreiche, mittelgrofe, yunde, ovale oder ein-
gebuchtete, ziemlich helle Zellkerne. Wucherungen der Kapsel, Halbmond-
bildungen fehlen, doch sind hier und da Verwachsungen des Glomerulus mit
der Kapsel zu finden. Finzelne Malpighische Kérperchen sind vollig ver-
odet.

Das Zwischengewebe der Marksubstanz ist nicht vermehrt. Erwéhnung
verdient noch der Befund ausgedehnter sphérokristallinischer, sudan-gefarbter
dichter Massen im Interstitium. T.oehlein?') hat daranf aufmerksam ge-
macht, daB es sich hierbei um doppelbrechende Substanzen handelt. Die Ab-

1) Verh. d. D. Path. Ges. 1904 Nr. II, Virch. Arch. Bd. 180.
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lagerungen liegen, wie sich nach Alkoholextraktion zeigt, im feinwabigen Proto-
plasma grofier, heller, zu Haufen geordneter Zellen, und zwar an den Stellen,
wo das Kaniilchenepithel stark verfettet ist. Diese Zellen sind ebenfalls von
Loehlein beschrieben und als Lymphendothelien aufgefalit worden, die die
bei der fettizen Degeneration der Epithelien auftretenden, doppelbrechenden
Suhstanzen resorbiert haben. Fiir diese Anschauung spricht in meinem Falle
die Lokalisation dieser Zellen.

Der GefdBapparat der Niere ist nur wenig affi-
ziert. - Einzelne Vasa afferentia zeigen geringgradige Verfettung, doch ist
die Intima der kleinsten Arterien nirgends verdickt, die Elastica interna bildet
iiberall eine einfache schmale Lamelle. Nur an einzelnen mittleren Arterien
stellenweise Verdickung der Intima mit Aufspaltung der Elastica in mehrere
Lamellen. Die kleinen und kleinsten Arterien der Leber,
Milz, der Herz- und Stammuskulatur lassen weder
bei Sudan- noch bei Elastinfdrbung irgendwelche
Verinderungen erkennen.

Ganz im Gegensatz hierzu steht das Verhalten der
grofen und mittleren Extremitdtenarterien Die Intima
dieser GefdBe ist ganz enorm verdickt, hiufig zwei- bis fiinfmal so breit wie
die Media. Die Intimawuncherung betrifft die ganze Linge der Gefdlle und
nimmt fast iiberall die ganze Zirkumferenz ein, wenn auch in weehselnder Stirke.
Nur an wenigen Stellen beschriinkt sie sich auf die Hilfte oder den dritten Teil
des Umfanges, dann besonders michtig, 2—3 mm dick. Die Farbe ist gelblich-
weill wegen der starken Verfettung der tiefsten Schichten. Mikroskopisch zeigt
sich die Elastica interna fast iiberall gut erhalten von einer oder mehreren ihr
nach innen zu dicht anliegenden elastischen Lamellen begleitet, die etwas stéirker
gewellt und dunkler gefirbt sind. Die Intimaverdickung selbst besteht aus
einem feinen Netzwerk von elastischen Fasern, das aber im ganzen doch in der
Elastica interna parallel laufenden Ziigen angeordnet ist; dazwischen feinste
Bindegewehsfasern und reichlich spindelige, verzweigte Zellen. Nur an ein-
zelnen Stellen, namentlich der stirksten Intimawucherung, ist der Bau insofern
etwas anders, als statt der elastischen Innenhaut zahlreiche parallel laufende
elastische Membranen zu sehen sind. )

Die Verfettungen sind von der Media scharf begrenzt. Das Fett tritt
zuerst in allerfeinsten Tropfchen an den elastischen Fasern, in grofen in den
verzwejgten Zellen auf. Es bildet bis 134 mm dieke Lager, die teils Tropfen,
teils Sphirokristalle enthalten, die in den inneren Schichten in groBen poly-
gonalen Zellen mit feinmaschigem Protoplasma und grofien, meist rundem, hiufig
aueh unregelmiBig zackigem Kern abgelagert sind.. Diese Zellen sind von
Ribbert?) beschriehen und abgebildet worden. Ich mochte auf die Ahn-
lichkeit mit den im interstitiellen Nierengewebe gefundenen fetterfiillten Zellen
hinweisen und bemerken, daB ich sie statt mit Fett gelegentlich auch mit feinsten
Kalkkornchen dicht durchsetzt gesehen habe. Die Fettherde sind auch nach

1) Verh. d. D. Path. Ges. 1964 Nr. IL
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innen meist scharf begrenzt, nur sind die Zellen der nichstinnern Intimaschicht
hiufig stark mit Fett infiltriert. :

Die Media ist an den Stellen stirkster Intimawucherung stark verdiinnt
und zeigt hier starke Vermehrung der elastischen Fasern. An einzelnen Stellen
wenig ausgedehnte Verfettung der der Elastica interna benachbarten Muskel-
fasern. Nirgends Verkalkungen. An den Arterien der Hirnbasis kein patho-
logischer Befund. In der Aorta nur spirliche gelbliche Fleckenbildung.

Eine zufallig mituntersuchte groBere Vene zeigt
ebenfalls starke Verdickung und Verfettung der Inti-
ma. Auch hier besteht ein Netzwerk feiner elastischer Fasern in undeutlich
zitkuldrer Anordnung mit eingelagerten langgestreckten Zellen. Die ganze
Intima ist verfettet, die Zellen sind mit kleinen Tropichen gefillt, dazwischen
liegen groBe runde Tropfen.

Es handelt sich also um ein chronisehes Nierenleiden, das mit
akuter Affektion der Glomeruli und des Kanilchenepithels be-
gonnen hat. Nachdem ein halbes Jahr lang das Bild der chronisch
hydropischen Nierenkrankheit bestanden hatte, stiegen die bis da-
hin geringen Harnmengen, zugleich mit Sinken des EiweiBigehaltes,
und- die Odeme verschwanden allméhlich véllie, Klinisch also das
Bild des Uberganges in Sehrumpiniere, deren Symptome wihrend
der letzten vier Monate des Lebens beobachtet wurden. Damit
stimmt das histologische Bild der Niere: die Rinde von narbigen
Herden durchsetzt, beginnende Verddung der Glomeruli, Schwund
der Kanilchen. Anatomisch ist der ProzeB indessen nicht so weit
fortgeschritten, wie erwartet wurde: wenigstens makroskopisch
trifft die Bezeichnung Schrumpiniere ja nicht zu, die Nieren sind
etwa von normaler GroBe. Die kleinsten Orgamnar-
terien zeigen nicht die geringsten arterio-
sklerotischen Veranderungen Die geringgradige
Verfettung einzelner Art. afferent. ist bei dem Fehlen sonstiger
Verdnderungen und der hochgradigen Fettablagerung in den Nieren
wohl kaum als Arteriosklerose zu deuten. Auch die mittleren und
groferen Organarterien zeigen keine nennenswerten Verinderungen:
nur in der Niere hier und da statt der Elastica interna mehrere
parallele Lamellen. Ganz im Gegensatz hierzu steht
die enorme Verdnderung der Intima der
groBen und mittleren Arterien der Extremi-
tdten mit weitgehender regressiver Meta-
morphose. Obwohl sich also im Laufe von
14 Monaten an diesen Arterien héchstgradige
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Arteriosklerose entwickelt hat, sind die
kleinsten Organarterien vollig frei geblie-
ben. Es ist gut moglich, daB bei lingerem Leben auch nach
volliger Ausbildung der Schrumpfniere das gleiche Verhiltnis
noch bestanden hitte. Hs ist eine Frage, die nicht sicher beant-
wortet werden kann, ob iiberhaupt und nach wie langer Zeit auch
die kleinsten Arterien erkrankt wéaren. ¥s ist dies eine Frage von
hohem Interesse, da ihre Beantwortung ein Licht auf die Patho-
genese der Arteriosklerose der Arteriolen werfen wiirde. Sie wiirde
ferner auch den Entscheid bringen, wie weit die Untersuchung
der kleinsten arteriellen GefaBle zur Diagnose der sekundéren
Schrumpfniere verwandt werden kann — und zwar auch bei jenen
Fillen, die sich nach chronisch hydropischen Zustéinden entwickelt
haben. Diesen letzten Punkt mochte ich besonders betonen, da ich
der Ansicht bin, daBl in der Tat zwischen chronischer renaler
Odembildung und dem Auftreten der Arteriosklerose bei Nieren-
krankheiten Beziehungen bestehen. Ich glaube, dabB
gerade die mit langdauernder Hydrops-
bildung einhergehenden Niervenaffektionen
in kurzer Zeit zu besonders hochgradigen
und ausgedehnten sklerotischen Arterien-
verdnderungen fiihren.

Ieh will versuchen, diese Ansicht zu begriinden. s ist eine
durch viele unzweideutige Beobachtungen bewiesene Tatsache, daB
langdauernde funktionelle Mehrbelastung zu krankhaften Ver-
inderungen der Arterien fithrt. Nun habe ich beim Suchen nach
GefaBerkrankungen renaler Genese in den letzten Jahren wieder-
holt die groBen und mittleren Arterien von Schrumpfnierenkranken
jugendlichen Alters untersucht. Ich war erstaunt, gar keine oder
nur geringgradige arteriosklerotische Veréinderungen zu finden,
ganz gegen meine Hrwartung. Der Blutdruck war bei diesen
Kranken enorm gesteigert gewesen, weit mehr als bei dem oben
mitgeteilten Fall. Die Blutdrucksteigerung allein konnte ich also
auch bei diesem nicht als die Ursache der Arterienerkrankung ansehen,
zumal ja, woran hier noch einmal erinnert sei, die Intima einer
groBeren Vene ebenfalls stark verdickt und verfettet war. Ahn-
liche Erfahrungen scheint iibrigens R o th') gemacht zu haben.
Er spricht seine Verwunderung dariiber aus, bei seinen Schrumpf-



320

nierenféllen trotz sehr bedeutender, lang anhaltender Blutdruck-
steigerung keine Arteriosklerose gefunden zu haben. Bei keiner
meiner Beobachtungen hatte nun aber ein chronisch-hydropisches
Vorstadium bestanden, die Anamnese war immer recht ergebnislos:
in der letzten Zeit Kurzatmigkeit, Herzklopfen, abends geschwol-
lene FiiBe, vielleicht leichte uriimische Beschwerden, darauf be-
schrinkten sich meist die Angaben. Kurz und gut, alles dringte
mich zu der Annahme irgendwelcher Beziehungen zwischen renalem
Odem und Arteriosklerose. Bestéirkt wurde ich in dieser Ansicht
durch die Arbeit Roths insofern, als auch bei fiinf von seinen
sechs Fillen sicher kein chronisch-hydropischer Zustand voraus-
gegangen war; bei Fall 3 fehlen anamnestische Angaben. Spéter hatte
ich dann noch einmal Gelegenheit, das Gefiflsystem eines Nieren-
kranken mit chronischem Hydrops zu untersuchen. Der Fall sei
kurz mitgeteilt.

K., Joseph, 42 Jahre. Das Nierenleiden, dessen Ursache villig unbekannt
ist, begann Anfang Dezember 1905 mit Schwellungen der Beine und leichten
urimischen Erscheinungen. Beim Krankenhavseintritt bestanden Odeme der
unteren Xorperhilfte, Herzhypertrophie, beginnende Retinitis albuminurica,
Blutdruck maximal 160—200 mm Hg (Riva-Rocci). Urinmenge 900
bis 1500 cem, spez. Gew. 1019—1021 g, sehr viel Eiweifl, viele Zylinder, Fett-
kornchenzellen, Epithelien. Der Zustand blieb im wesentlichen unveriindert.
Betréchtliches Fallen hzw. Steigen des Korpergewichts bei salzarmer bzw. koch-
salzreicherer- Kost.© Anfang Oktober 1906: immer noch starke Odeme, ausge-
sprochene Retinitis albuminurica.. Hiufig urdmische Symptome, 3 des Blut-
serums 0,67. Im Urin EiweiB = 1 der Siule. Reichliche Fettkérnchenzylinder.
Harnmenge 1500—2700 ecm, spez. Gew. 1010. Bleibend starke Odeme sprung-
haft wechselnder Lokalisation. Pat. starb am 23. Mirz 1907 an Peritonitis nach
Darminvagination.

Das mikroskopische Bild der Niere ist dem des vorigen Falles dhnlich, nur
ist die Bindegewebsentwicklung nicht so ausgesprochen. Ziemlich viele
verddete Glomeruli., Die erhaltenen mit blutarmen,
kernreichen, verdickten, hiufig hyalin degenerierten
Schlingen. Starke Verfettung des Epithels, keine Fettablagerung im
Interstitium. Die Wandungen einzelner Vasa afferentia haben sich mit Sudan
leicht gefirbt. Bei Elastinfdrbung ist an den kleinsten
und kleinen Arteriennichts Krankhaftes zunerkennen.
Einzelne groflere GefdBe zeigen stellenweise verdickte Intima mit mehreren elasti-
schen Lamellen. Die kleingsten Arterien der Muskulatur,
der Leber, der Milz sind vollig intakt. Die grofBien
Kiérperarterien zeigen dagegen hochgradige Ver-
dickung der Intima mit starker Verfettung Die Er-
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krankﬁng ist nicht so hochgradig wie im vorigen Fall, mehr fleckf6rmig, so daB,
iiberall kleine Abschnitte der GefdBle zu finden sind, die nur wenig oder gar
nicht gelitten haben. An einzelnen Stellen Kalkablagerungen in den Muskel-
fasern der Media, ferner hiufiger kleine Kalkherdchen zwischen Media und
Intima, die sich an eine Verkalkung der Elastica interna anzuschliefen scheinen.

Also aueh hier bei einem chronisch-hy-
dropischen Nierenleiden nach 15Monate dau-
ernder Krankheit sehwere Sklerose der gros-
sen und mittleren Arterien mit ausgedehnter
regressiver Metamorphose, dabei volliges
Freibleiben:der kleinsten Organarterien.

DaBl gerade bei den hydropischen Nierenaffektionen so rasch
starke Arterienveranderungen zustande kommen, ist ja wohl ver-
stindlich. Wenn auch das mechanische Moment neben anderem
die Steigerung des Blutdrucks als wichtigste Ursache der Arterio-
sklerose bezeichnet wird, werden andererseits doch allgemein auch
andere irritative Einwirkungen genannt. So betont Ziegler?)
neben infektidsen toxische Einfliisse, und Marchan d?) weist
auf das Vorkommen hochgradiger Arteriosklerose bei jugendlichen
Alkoholikern hin. Im gleichen Sinne beweisend sind die Unter-
suchungen S alty k o ws ), die experimentelle Erzeugung schwerer
Aortenveranderungen nach intravendser Injektion lebender und
abgetdteter Staphylokokkenkulturen.

Gerade bei den chronisch-hydropischen Nierenkrankheiten
steht das GefaBsystem aber zweifellos unter gewissen schidigenden
Einfliissen, deren Wirkung in der Neigung zur Odembildung zu-
tage tritt. Dafiir sprechen vielfache, seit langen Jahren immer
wieder betonte klinische Erfahrungen und zahlreiche Experimental-
untersuchungen. Ieh erinnere nur an die bekannten Versuche von
Cohnheim und Lichtheim?). Neben der Blutdruck-
steigerung kommen also sicher noch toxische Schidigungen fiir
die Genese der Arteriosklerose bei chronischem renalem Hydrops
in Betracht. Dafiir aber, da solche schidigende Kinfliisse fiir die
Entstehung der GefédBverdnderungen recht wesentlich sind, sprieht
der Gegensatz, auf den ich hingewiesen habe. Die hiufig trotz lang-

1) Spezielle Pathologie. Jena 1906.
2) Eulenburgs Real-Enzykl. 1907.

3) Zieglers Beitr. 1908, Bd. 43 H. 1.
4) Virch. Arch. Bd. 69.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd, 196, Hit, 2. 21
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dauernder exzessiver Blutdrucksteigerung nur ganz unbedeutende
Arteriosklerose jugendlicher Personen bei Schrumpfniere ohne
" ¢hronisch-hydropisches Vorstadium, andererseits die enormen Ge-
faBveréinderungen, die sich bei renalem Hydrops in kurzer Zeit
entwickeln konnen, obwohl bei diesen Fillen die Steigerung des
Blutdruckes ja nicht so hohe Grade erreicht.

XIYV.

Fett im Markinterstitium der Niere.
(Ein Beifrag zur Pathologie der Nierenmarksubstanz.)
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Bonn.)

Von
Dr. P.Prym,

1. Assistenten am Institut.

Bei der systematischen Untersuchung von Nieren ist mir
schon seit langem eine Verdinderung aufgefallen, iiber die ich in
der Literatur keine Angaben fand. Es handelt sichum das Auf-
treten von freiem Fett in dem Interstitium
der Marksubstanz FErst in einer neueren Arbeit von
Babes') wird der Befund kurz erwdhnt: , Bekannt ist das
Auftreten von Fett im interstitiellen Ge-
webe,in den Glomerulis und in der verdnderten Arterienwandung,
und will ich bloB hinzufiigen, daf das Fett nicht nur frei oder in
fibroblastischen Elementen, sondern in der Regel in Rundzelien
entziindlicher Wucherungen, ferner?) im 6dematios oder
hyalin entarteten Bindegewebe, besonders
der Pyramiden, auftritt, indem  das ent-
sprechende Gewebe allméahliech Fett aufnimmt
undendlich von demselbenersetzt erscheint.
Zum Schlusse seiner Abhandlung betont Babes diesen letzteren
Befund noch einmal besonders, ohne sich aber niher iiber den-

1) V. Babes, Uber das Auftreten von Fett im interstitiellen Gewebe der
Niere und im Innern der NierengefdafBe. Ztibl. f. allg. Path. u. path. Ana-
tomie, XIX. Bd., Nr. 7, 8. 275, 1908.

2) Im Original nicht gesperrt gedruckt.



