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Uber Nephrosklerose.
(Aus dem Pathologischen Institut des allg. Krankenhanses Hamburg-Barmbeck.)

Von
Th. Fahr.

Die ¥rage der Nierensklerose ist zurzeit noch eine lebhaft umstrittene. Da8
bei diesem Krankheitsbilde — ganz allgemein gesprochen — eine Zweiteilung,
wie Volhard und ich sie in unserer Monographie vorgenommen haben, berechtigt
ist, haben alle Nachuntersucher, namentlich vom klinischen Standpunkte aus
(Umber und seine Sehiiler), bereitwillig anerkannt, aber iiber die Gesichtspunkte,
nach denen diese Teilung im pathogenetischen Sinne vorzunehmen sei, bestehen
erhebliche Gegensitze.

Zugunsten meiner in der Monographie vertretenen Auffassung haben auf
Grund eigener pathologisch-anatomischer Untersuchungen ¥. v. Miiller in seinem
Heidelberger Referat und Simmonds in der Diskussion zu meinem letzten dies-
beziiglichen Vortrag im Hamburger firztlichen Verein ihre Stimme erhoben, wihrend
mein Standpunkt von Jores und seinem Schiler Paffrath, von Aschoff, Loh-
lein und Herxheimer als unrichtig bekimpft worden ist. Auch Volbhard hat
den von uns urspriinglich eingenommenen Standpunkt aufgegeben, einer Theorie
zuliebe, die ihn die entziindlichen Veranderungen am Glomerualus, nicht nur bei
der malignen Sklerose, sondern auch bei der diffusen Glomerulonephritis von
einem ganz neuartigen Standpunkt aus betrachten 186t. Fr meint, die proliferativen
Glomerulusverdnderungen bei der malignen Sklerose seien nicht als echt entziind-
lich, sondern als reaktiv — besser reparatorisch —, durch Ischamie hervorgerufen
zu betrachten und logisch ganz konsequenterweise betrachtet er die Glomerulo-
nephyitis unter demselben Gesichtspunkt, auch dort meint er, seien die seither
als entziindlich aufgefafiten Verénderungen reaktiver Natur, ischimisch bedingt.
Ieh kann die Richtigkeit dieser neuen Volhardschen Lehre nicht anerkennen
und ich mochte, um iiber meinen Standpunkt in dieser allgemeinen Frage keine
MiBverstindnisse aufkommen zu lassen, auch hier wie anderswo betonen, daf ich

i der Entziindungsfrage heute riickhaltlos den von Lubarseh vertretenen Stand-
Virchows Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 226. Heit 2. 9
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punkt teile. Lubarsch versteht bekanntlich unter Bntziindung im eigent-
lichen Sinne diejenigen lokalen Reaktionen der lebendigen Substanz (der
Zellen und Gewebe), die auf eindringende Schidlichkeiten erfolgen und morpho-
logisch durch eine Kombination alterativer, exsudativer und proliferativer Vor-
ginge gekennzeichnet sind. Als reparatorische Hntziindung bezeichne ich,
wie Lubarsch die entziindliche Neubildung von der Nachbarschaft her zum
Wiederersatz zerstorter Teile oder zur Deckung eines Defekts. Ich werde im
folgenden auf die Volhardsche Lehre, da es sich hier um eine Differens allgemein
pathologischer Natur handelt, nicht weiter eingehen.

Besonders scharfe Kritik hat Lohlein an meiner Darstellung geiibt: ich bin
in mehreven kurzen Aufsiitzen den Loéhleinschen Angriffen schon entgegen-
getreten, die zum Teil aus mifverstindlicher Auffassung und Wiedergabe meines
Standpunkts entsprungen sind; auch hier wird es sich leider nicht vermeiden lassen
auf einige derartige Irrtiimer, die ich seither noch nicht oder noch nicht hinreichend
besprochen habe, einzugehen.

Das Gute hatten die Lohleinschen Angriffe, daf ich gendtigt war, mein
Material aufs neue grimdlich, vielfach unter Anwendung von Serienschnitten,
durchzuarbeiten und es ist mir dabei gelungen, sowohl bei der histologischen Untex-
suchung wie beim Vergleich mit der Klinik neues Tatsachenmaterial beizubringen,
das meinen prinzipiellen Standpunkt in der Frage der Nierensklerose zu
stiitzen geeignet ist, wenn ich auch in manchen zum Teil sehr wichtigen Kinzel-
heiten auf Grund weiterer Beobachtungen allmihlich anderer Meinung geworden
bin, wie friiher.

Tch méchte hier ganz kurz meinen in der Monographie entwickelten Stand-
punkt in der Frage der Nierensklerose dem meiner Geguer gegeniiberstellen.

Ich habe in der Monographie zwischen reiner arteriosklerotischer Nieren-
veranderung und Kombinationsform unterschieden. Bei der reinen arterioskleroti-
schen Nierenverinderung besteht klinisch eine Hypertonie ohne Stérung der
Nierenfunktion, bei der Kombinationsform Storungen von seiten der Niere, wie
sie dem Krankheitshilde entsprechen, das dem Kliniker seit Traube unter der
Bezeichnung ,.genuine Schrumpfniere” gelaufig ist.

Die Wege, auf denen die ,,Kombinationsform™ entsteht oder entstehen kann,
sind nach meiner Darstellung verschiedene:

Einmal habe ich die Moglichkeit erwogen, daB es sich bei den GefaBverinde-
rungen um eine Affektion sui generis handeln mdehte, die durch spezifische Gifte
erzeugt wird, zundchst nur die GefaBe, u. U. aber auch Glomeruli und Parenchym
angreift. Als ein Gift, das diese Rolle spielen kinnte, bezeichnete ich das Blei.
Ich habe seither eingesehen und es wird aus den folgenden Ausfithrungen hervor-
gehen, daB die Zahl derartiger Falle viel groBer ist, als ich bei Abfassung der Mono-
graphie vermutete, daf hier auler dem Blei noch andere Gifte in Frage kommen,
die sogar eine wichtigere Rolle als dieses spielen.

Weiterhin kann, wié ich ehenfalls schon in der Monographie und spaterhin
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ausfithrte, die Storung der Nierenfunktion dadurch zustande kommen, daf durch
arteriosklerotische Vertdung so viele Glomeruli zanm Schwund gebracht werden,
daB die iibrig bleibenden die Funktion nicht mehr aufrecht erhalten kinnen; eine
eigene Beobachtung der Art stand mir zur Zeit der Monographie nicht zur Ver-
fiigung, ich habe aber spater einen derartigen Fall mitgeteilt. Die dritte Ent-
stehungsmoglichkeit schien mir eine Zeitlang mit Volhard als die haufigste und
wichtigste. Wir stellten uns vor, daB durch die starke Sklerose der Arteriolen die
Niere in ihrer Leistungs- und Wiederstandsfahigkeit stark beeintrichtigt wird,
die Niere wird ,,empfindlich” und es konnen sich nun auf Grund endogener Reize
(Stoffwechselschlacken) oder — an sich — nur ganz schwach wirkender exogener
Schadlichkeiten degenerative und entziindliche Verinderungen an Glomerulis
und Parenchym entwickeln, deren Hintritt sich klinisch durch Stérungen der
Nierenfunktion anzeigt. Schlieflich kéime das Hinzutreten einer diffusen Glomerulo-
nephritis zur Sklerose in Frage, eine Zusammenhangsmoglichkeit, die wir bei
unseren allerersten Veriffentlichungen als die ausschlaggebende betrachteten,
die wir aber spiter mehr und mehr in den Hintergrund stellten und die ich heute
nur noch des heuristischen Interesses halber erwahne.

Fiir die zuletzt genannte Maglichkeit, das Hinzutreten einer diffusen Glomerulo-
nephritis zur Sklerose war der Name ,,Kombinationsform* eigentlich erfunden
und ieh bedaure heute, daf wir trotz unseres allmahlich sich #ndernden Stand-
punkts die Bezeichnung in der Monographie generell fiir alle Falle von Nieren-
sklerose mit Insuffizienz beibehalten haben. Ieh habe mich den Bedenken gegen
diesen Ausdruck nie verschlossen und ihn deshalb einige Zeit nach dem Erscheinen
der Monographie durch die Bezeichnung ,;maligne Nierensklerose* ersetzt. Riir
den wichtigsten Punkt bei der Hntstehung der ,,Kombinationsform* resp. malignen
Sklerose hielten wir, wie gesagt, bei Abfassung der Monographie Punkt 3 (siehe oben).

Doch betonte ich ausdriicklich in der Monographie auf S. 66 unten: ,,daf
Ursache und Genese der Kombinationsform keine einheitliche zu sein braucht.
‘Was man dabei als Regel, was als Ausnahme anzusehen hat, dariiber werden noch
weitere Untersuchungen notig sein®.

Hier michte ich nun gleich ein Mifverstéindnis berichtigen, das Lohlein
- unterlaufen ist.

Léhlein sagt an einer Stelle: ,,Nun soll nach Volhard und Fahr die ,,gut-
artige Form™ nicht selten durch Apoplexie zum Tode fithren. Gerade in diesem
Punkt gehen Volhard und Fahr meiner Uberzeuging nach von einer irrigen
Ansieht aus, insofern sie némlich das ., hypertonische Vorstadium®
der ,,malignen Sklerose” ohne weiteres identifizieren mit der ,be-
ningnen Sklerose®.

Das habe ich nicht ,,ohne weiteres getan. Ich habe nie daran gedacht, die
Anfangsstadien der durch bestimmte Gefafgifte erzeugten malignen Sklerose der
beningnen Sklerose zuzurechnen. Ich habe nur die Hiufigkeit dieser Falle in der
Monographie erheblich unterschiitzt. Wenn ich von einer Entwicklung der Kom-

9 *
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binationsform aus der reinen arteriosklerotischen Nierenverinderung (beningnen
Sklerose) sprach, so bezog sich das auf den oben erwdhnten Punkt 3. Aber ich
halte dieses MiBiverstandnis Lohleins bei den mannigfachen Irrtiimern, die ihm
in seiner Polemik mit mir begegnet sind, fiir das begreiflichste. Denn einmal habe
ieh die unter Punkt 3 fallenden Beobachtungen fir das Gros der Falle erklart,
einen Punkt, den ich heute, wie wir gleich sehen werden, nicht mehr aufrecht
erhalte, und dann gebe ich, wie schon aus den obigen Ausfithrungen hervorgeht,
ohne weiteres zu, daf der ungliickliche Name Kombinationsform leieht zu Mig-
verstindnissen fithren konnte. Das Mifverstindnis leitet sich aus dem Satz anf
S. 62 ab: ,,es muf zu der Arteriosklerose der kleinen Nierengefife noch etwas
hinzukommen", ich gebe zu, dal dadurch der Kindruck erweckt wird, als miisse
dieses andersartige, nicht im Begriff der Arteviosklerose steckende Moment erst
im Verlautf der Brkrankung auftreten, so war es aber nur fiiv einen Teil, wie ich
urspriinglieh annahm, allerdings fiiv das Gros der Falle gemeint. Prinzipiell
wire es richtiger gewesen, es immer so auszudriicken, wie ich es auf S. 63 getan
habe: ,,daB neben der Ernahrungsstérung noch irgendein toxisches Moment im
Spiel ist*, denn ich habe ja schon in der Monographie zugegeben, daf dieses toxische
Moment bei manchen Féllen schon von vornherein wirksam ist.

Diese Annahme nun, daf bei der Nierensklerose mit Insuffizienz des Organs
neben der arteriosklerotischen Ernshrungstérung noch toxische Prozesse, sel.es
von vornherein, sei es spéter entstanden, wirksam sind, die nicht zum Bilde der
gewbhnlichen Arteriosklerose gehoren, seheint mir, wie ich in der Polemik gegen
Lohlein immer betont habe, der wesentliche Differenzpunkt zwischen mir
und meinen Gegnern zu sein. Jores, Aschoff, Lohlein und Herxheimer
sind der Meinung, daf es sich bei unserer gutartigen und bosartigen Nierensklerose
stets um zwel Stadien eines und desselben an sich einheitlichen Krank-
heitsbildes handelt, die nur graduelle, aber keine prinzipiellen Unterschiede zeigen,
sei es nun, wie Jores und Paffrath wollen, daf es sich bei der gutartigen Sklerose
um eine herdweise, bei der bisartigen um eine diffuse Erkrankung der Arteriolen
und Glomerulussehlingen handelt, sei es, wie Aschoff, Lohlein und Herx-
heimer meinen, daf} es sich einfach um die Steigerung eines Vorgangs handelt,
der, von vornherein mehr diffus, zuniichst die Arteriolen, spéter auch die Glomeruli
befillt.

Diese Meinung, daf bei der Nierensklerose ohne und mit Insuffizienz des
Organs fiir alle Falle lediglich zwei, nur graduell verschiedene Stadien eines
und desselben Krankheitsbildes vorliegen, kann ich auch auf Grund meiner neueren
Untersuchungen nicht teilen, doch bin ich auf Grund dieser Untersuchungen zu
einer anderen, wie ich glaube, befriedigenderen Bezeichnung und Gruppierung
meiner Falle gekommen, die vielleicht eine Einigung mit manchen meiner seit-
herigen Gegner ermiglicht.

Teh unterscheide heute viel schirfer, wie seither, zwei Formen: eine be-
ningne (einfache) und eine maligne (spezifische) Nierensklerose. Beide
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Formen sind wieder zu trennen in ein Stadium der Kompensation und der
Dekompensation. Ich habe schon frither erklirt, daf ich eventuell damit
einverstanden wére, iiberbaupt zwischen kompensierter und dekompensierter
Nierensklerose zu unterseheiden, aber nur dann, wenn man sich klar halt, daB hier
dtiologisch und genetisch ebenso verschiedenartige Prozesse auseinanderzuhalten
sind, wie z. B. bel den verschiedenen Formen der Aorteninsuffizienz, bei der wir
ja auch ein Stadium der Kompensation und Dekompensation unterscheiden, bei
der aber die luische Aorteninsuffizienz pathogenetisch und prognostisch ein
anderes Krankheitsbild darstellt, wie die gewthnlich relativ gutartige rheu-
matische oder arteriosklerotische Insuffizienz der Aortenklappen.

Unter Zugrundelegung dieser Scheidung halte ich durchaus daran fest, daf
es sich nur bel der beningnen, einfachen, blanden Nierensklerose im Stadium der
Kompensation lediglich um arteriosklerotische Prozesse und ihre Folgen handelt,
daf dagegen — Ausnahmeféalle, die ich immer zugegeben habe, abgerechnet:
extreme, arteriosklerotische Verddung der Glomeruli — bei der Sklerose mit In-
suffizienz, bei der dekompensierten einfachen sowohl, wie bei der malignen Sklerose
eine graduelle Steigerung eines rein arteriosklerotischen Prozesses allein nicht
imstande ist, das Krankheitsbild klinisch und anatomisch zu erklaren.

Zundichst will ich ganz objektiv mein Material mitteilen und dann auf die
Tatsachen aufmerksam wmachen, aul Grund deren ich mieh zu meiner eben im
voraus karz skizzierten Auffassung und Hinteilung berechtigt halte.

A. Beningne (einfache) Nierengklerose.
1. Kompensierte Hélle.

1. B.-Nr. 865/17. 8., 68 J., w. Benommen eingelicfert. Mit einer Lithmung der linken
Seive im Bett gefonden. 2. Aortenton stark akzentujert. Im Urln Spuren von Albumen, Blutdruck
250. Exitus nnter Temperaturanstieg.

Sektion: 1.50 m lang, 48,1 kg schwer. Apoplexia cerebri. Arteriosklerose der Aorta. Geringe
Koronarsklerose. Herzgewicht 380 g. (Hypertzophie beider Ventrikel.)

Nieren, L 95, r. 90 g, Adhiirenz der Kapsel. Oberfliche im ganzen glatt. Substanz von ebwas
morscher Konsistenz, grau-briunlicher Schnittfiiche. Zeichnumg erkennbar. Klaffende GefsBchen.

Mikroskopisch: An den griBeren GefaBen A. 1) miBigen Grades, an den Al betrichtliche
A., die aber vielfach noch einen Teil der Gefifiwand freilafit; die von der A, betroffenen Partien
sind hyalinisiert, nmgewandelt in eine im Hamatoxylin-Eosinpréparat dunkelrosa gofirbte kern-
arme Masse, vieltach finden sich Verfettungen, die gelegentlich nur Teile der Gelifiwand betreffen,
manchinal prisentiert sich der Quersehnitt in Form der bekannten roten Ringe. Vielfach sind die
Gefafie noch weit und gut durchgingig, andere wieder zeigen betrichtliche Verengerung. H. 1.
in wechselnder Starke, vielfach fehlend.

GL in der Hauptsache gut erhalten, meist blutreich, daneben aber anch hyalinisierte, ver-
ddete Gl An manchen Hauptstiicken Verfettung, kleine Zystchen. Parenchym sonst o, B.

2. 8.-Nr. 995/17. P., 84 J., w. Seit Weihnachten 1916 Kurzluftigkeit, Schmerzen in der
Brust und im Riicken, seit 8 Tagen Odeme. Oligurie. Blutdruck 145, im Urin Spuren Eiweif und
Leukozyten.

'} Arteriosklerose ist mit A., Arteriolen mit AL, Glomeralus it GL, hyperplastische Intima-
verdickung mit h, L abgekiirat.
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Sektion: 1,68 m lang, 47.9 kg sehwer. Malignes Hypernephrom der 1. Niere wnd Nebenniere
mit Metastasen. Starke Koronarsklerose u. a.

Herzgewicht 260 g (1. Ventrikel 20 mm dick). Herz zeigt beginnende braune Degeneration.
R. Niere von ziher Konsistenz, Oberfliche fein granuliert, Rinde schmal, Klaffende GefiBchen.

Mikroskopisch: An den griBeren Gefifichen miflige A., an den Al entsprechen die Ver-
hiiltnisse etwa dem vorigen Fall, vielleicht ist die Verfettung etwas stirker, wesentlich stiirker ist
auf alle Fille die h. L

GL in grofer Ausdehnung verddet, vereinzelt sieht man an den Gl einen Kollaps, die
Schlingen sind zusammengesunken, so daff die Kerne dichter aneinanderliegen. Der Gl. ist dadurch
verkleinert, die iibrigen GL blutreich mit zarten Schlingen; am Parenchym vielfach Bildung kleiner
Narben, mit kleinzelligen Infiltraten am Rande. Stellenweise Verfettungen an den Hauptstiicken.

3, S.-Nr. 217/17. B., 68 J.,m. Am 15. 2. 17 mit Riickenschmerzen, Stichen in der r. Brust-
seite und groBer Mattigheit erkrankt, hiufig Nasenbluten. Temperatur 39.2, Pneumonie des L
Unterlappens. Blotdruck 162, Urin frei von EiweiB. Mittlere Urinmengen.

Sektion: 1,63 m lang, 41,2 kg schwer. Pneumonie. A. der Aorta und Koronarien. Stanungs-
organe.

Herzgewicht 380 g (Hypertrophie heider. Ventrikel). Beginnende braune Degeneration.

Nieren verkleinert (Gewicht leider nicht bestimmt). Kapsel haftet der Unterlage ziemlich
fest an, an der Oberfliche zahlreiche unregelmifig begrenzte Einziehungen. Substanz von fester
Konsistenz, sehr blutreich, von dunkelrotbriunlicher Schnittfliiche. Zeichnung erkennbar.

Mikroskopiseh: Die Gefiliveriinderung entspricht im grofien und ganzen den beiden
vorigen Fillen, auch hier beschriinkt sich die Hyalinisiernng und Verfettung vielfach nur auf Teile
der Gefiwand und begiiglich der Verengerung des Lumens sind auch hier die Verhiltnisse sehr
wechselnd ; an den grofieren GefiBchen ist die A. hier stdvker wie in den beiden vorhergehenden
Fillen.

GL zum Teil groB, blutreich, zum Teil verddet. Die Verddung des Gl. als Folge des Schlingen-
kollapses kann man hier besonders gut beobachten. Der Gl wird durch den Kollaps kleiner und
villig blutleer, die Kerne sind zunsichst noch erhalten und regelmibig gelagert ; allmihlich schwinden
sie und es kommt zur gleichméBigen Hyalinisierang des inmmer kleiner werdenden Kniuels. Der
Kapselraum kann zunéchst frei und die Kapsel schmal bleiben, wenn man andrerseits auch schon
frith eine exzentrische Verdickung der Xapsel konstatieren kann. Manchmal betrifft der Kollaps
sur Teile des Gl. DaB es sich hier um eine Ischimiefolge handelt ist wohl sicher, man sieht
auf giinstigen Lingssehnitten gelegentlich noch die Verbindung zwischen dem’ arteriosklerotisch
verschlossenen bzw. sich verschliefienden Gefa8 und dem kollabierten GI. Entziindliche Pro-
zesse am GI. fehlen durchaus. Eskann tiberhaupt auch jede Reaktion in der Umgebung
des Gl. ausbleiben, dies weist wohl daranf hin, da$ der Prozef sehr langsam verlanfen ist, wihrend
Kdeinzellige Infilirate in der Umgebung des verbdeten Gl. woht in Analogie zum Infarkt auf einen
rascheren Ablauf des Prozesses hinweisen.

Im Parenchym Kleine Narben und Infiltrate, stellenweise steckengehliebene alte Zylinder,
an die sich Narbenbildung anschliebt’; in diese Narbenbildung kann sehlieBlich auch der Gl ein-
bezogen werden. Daf der ProzeB hier von unten nach oben zum Gl fortschreitet, ist stellenweise
an der Erweiterung der Gl.-Kapsel noch erkenmbar.

4. S.-Nr. 143/15. F., 48 J., w. Seit Herbst 1914 Hitzewallungen, Aufregungszustinde,
darnach Verwirrungssustinde, dfters blaw im Gesicht und an den Lippen, am 7. 2. 15 auf der
StraBe apoplektischer Insult (Lahmung der J. Seite). Benommen eingeliefert. Alb. +. Sacch.
4,39, Bald gestorben.

Sektion: 1,67 m lang, 58,2 kg schwer. Apoplexia cerebri. A. der Aorta und Koronarien.
Herzgewicht 460 g.

Nieren von, entsprechender GroBe, Oberfliiche glatt, Substanz von weicher Konsistenz, Rinde
breit, von grauer Farbe, hebt sich ziemlich deutlich von den briunlichen Pyramiden ab.
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Mikroskopisch: An den grbfieren GefaBehen nur geringe A., ansshnliche h. I, Hyalini-
sterung der Al., an den Vag. aff. am meisten ausgebreitet. Verengerung des Lumens meist nicht
sehr ausgesprochen stellenweise aber doch deutlich. Verfettungen nicht zu finden. Gl. auffallend
gut erhalten, nur vereinzelt verddete Kniinel. Trotz der Glykosurie Verfettungen an den Haupt-
stiicken so gut wie fehlend. (Vielleicht handelt es sich um eine erst sub finem unter dem Einflu
der Apoplexie aufgetretene Glykosurie.)

5. 8.-Nr. 212/16. K., 83 J.,w. Alte demente, verwahrloste Frau, Anamnese nicht zu erheben.
Unregelméifiige Herzaktion, Dekubitus. GroBe Ulcera am 1. Bein. Temperatur normal.

Blutdrock 160. Im Urin Spuren Alb. Epithelzylinder und Leukozyten.

Sektion: 1,49 m lang, 36.9 kg schwer. Kleine Erweichungsherde im Gehirn. A. der Aorta
nnd Koronarien.

Herzgewicht 370 g.

Nierengewicht 1. 100,x. 76 g, an der Oberfliche unregelmiifig gestaltete naxbige Binziehungen,
daneben stellenweise Andentung feiner Granulierung. Substanz von ziher Konsistenz, hellbriun-
licher Schnittfiiche. Rinde auffallend schmal. Zeichnung erkenmbar.

Mikroskopisch: Starke A. der groferen Gefiiichen, starke h. 1. mit betriichtlicher Reduk-
tion der Media, an den Al starke Sklerose in Form von Hyalinisierung, die vielfach zu betricht-
licher Verengerung des Lumens gefithrt hat. Zahlreiche kollabierte und atrophisehe Glomeruli
mit und ohne Kapselverdickung. Stellenweise Bildung gréfierer Narben, kleinzellige Infiltrate,
veichlich Zylinder. Parenchym sonst o. B.

6. 8.-Nr, 770/16. L., 24 J., m. Angeblich immer gesund bis vor 12 Tagen, Klagt jetst iiber
Schwichegefithl und_Schmerzen im Leib, namentlich nach dem Essen. Unter zunehmender
Schwiche stirbt Pat. einige Tage nach der Aufnabme. Im Urin Spuren Fiweif. Sub finem Blut-
drucksenkung auf 104.

Sektien: 1,57 m lang, 46,8 kg schwer, Karzinom der Gallenblase und grofen Gallenwege.
Krupptse Pneumonie beider Unterlappen. A. der Aorta und Koronarien. Herzgewicht 370 g
{ansgesprochene Hypertrophie des ¥ Ventrikels).

Nieren 1. 100, . 90 g, Oberfléiche fein hockrig, Farbe rotbriunlich, etwas ins Gallige spielend,
Substanz zih, Rinde schmal, Zeichnung erkennbar.

Mikroskopisch: Starke A. der groBeren Gefifie, sehy starke h. I. mit Reduktion der Media.
Die Sklerose der Al ist hier geringer wie in den vorigen Fillen, greift aber stellenweise in Form
von Hyalini ierang der Schlingen auf die GY. iiber. Man hat hier durchaus den Rindruck, daf der
Prozeff von den groferen auf die kleineren GefifBchen weiterkriecht.

Gl in der Hauptsache gut erhalten, manchmal partiell verddet, andere ganz atrophisch.
Kanglchen stellenweise leicht erweitert, mit relativ schmalen, Epithelien, kleine Narben.

7. SN.x BI2/17. F., 74 J,w. Seit dem 20. Lebensjahr Schwitche an Hinden und FiiBen,
in der Nacht vom 25. auf den 26. August (ein Tag vor der Aufnahme)ist plotzlich BewuBtlosigkeit
eingetreten. Dekrepide Frau, benoramen eingeliefert, stirbt 2 Tage nach der Aufnahme. Blut-
druck 175, Alb. —.

Sektion: 1,50 m lang, 34 kg schwer. Bronchopneumonie. Kleine Evweichungsherde in den
grofien Ganglien beiderseits. Mafige A. der Aorta und Korenarien. KindskopfgroBer Echinococens
im Becken.

Herzgewicht 240 g.

Nieren 1. 95, 1. 85 g, Kapsel leicht abziehbar. Oberfliche zeigt vereinzelte feine Einziehungen,
Schnitthiche graubriuntich, Zeiehnung deutlich.

Mikroskopisch: An den groBeren GefaBen A. mittleren Grades, an den Al erhebliche
Hyalinisierung. Die Vasa aff. sind dabei vielfach sehr weit, manchmal ,.seeartig”, wie Lohlein
es ausdriickt, an sehr zahlreichen Kniiueln sieht man, wie die Hyalinisierung vom Vas aff. auf die
Gl.-Sehlingen iibergreift, vielfach verklumpen mehrere dieser hyalinen Schlingen zu groBeren
Gebilden, und es kann so eine mehr weniger ausgebildete Verodung des Gl. zustande kommen,



126

meist sind die hyalinen Schlingen nach van Giesou gelblich, manchmal anch schon, ehe sie ver-
Klumpen, ganz leicht xbtlich gefirbt. Im ganzen aber, dies sei unsdricklich hervorgehoben, sind
die Gl gnt erhalten, neben den hvalinen sieht man auch kollabierte GL Dicht unter der Nieren-
kapsel zirkanmskripte kleinzellige Infiltrate. Pavenchym sonst o. B.

8 8.-Nr. 60314, J., 71 1, m. Anarmese wezen Schwerhfrigkeit nicht zu bestimmen.

Alb. 4. Blutdruck 200. Im Sed. hyaline und granulierte Zylinder.

Sektion: 1,67 m lang, 49,8 kg schwer. Apoplexia cerebri. A. der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 310 g. Nieren je 80 g, Oberfiiiche unregelmifig hockrig, Substanz auf eine ziem-
lich schmale Zone reduziert, zih, hellgraubriionlich, GefiBich enldafien. Feott des Nierenhilus
stark gewuchert.

Mikroskopisch: DerFall ihnelt, was die Gefafverinderung anlaagt, dem vorigen, auch hier
kann man viellach ein Ubergreifen der Hyalinisierung vom Vas aff. auf die GL- Schlingen
beobachten, dabei sieht man hisr aber nicht die auffillize Erweiterung des Vas alf., wie im vorigen
Falle; die' Al sind stellenweise vorengt, mweist aber zus gefiillt, an den grbBeren Gefdfen
A. mittleren Grades. FErhebliche h. I, aber nicht gleichmifig. Gl vielfach partiell, anderswo
vollig hyalini siert, in der Hauptsache aber gut erhalten. Im Interstitium stellenweise Kalkah-
lagerung.

Kanilehen vielfach erweitert, Epithelien abgeplattet. Grobe Narben.

9. S.-Nr. 284/14. R., 715 J., m. Seit 1912 Herzbeschwerden und Schwindelanfille, seit
Herbst 1913 kann er nicht mehr Treppen steigen, seitdem Diabetes festgestellt. Seit 6 Wochen
Gangrén an den Zehen des r. FuBles. Adipositas. Katavakt beiderseits. 2. Aortenton akzentuiert.

Blutdruck 180, Alb. +., Saceh. 69, Konzentration — 1028 (Diabetes!). Azeton und Azet-
essigs. +.

Sektion: 1,65 m lang, 73 kg schwer. Pericarditis ossificans (Gewicht deshalb nicht bestimmt),
Starke A. der Aorta und Koronarien. Kruppbse Preumonie des I. Unterlappens.

Nieren 1. 285, r. 240 g (Diabetes), zeigen die iiblichen diabetischen Veréinderungen.

Mikroskopiseh: An den griferen Geldfien A. miBigen Grades. Starke h. 1 Starke
Hyalinisierung der Al, Verfettungen der GefaBwand gering. Weite des Lumens wechselnd,
stellemweise leichte Verkalkungen der Gefifwand. Vielfach sicht man, wie in den vorigen Fallen,
die Myalinisierung vom Vas aff., das an sich noch gut durchgingig ist, auf die Glomerulusschlingen
iibergreifen, es kommt zu partieller Hyaliniderung des Glomerulus, andeve Kniuel sind villig
verddet. Mitunter sieht man am Rande eines hvalinen Glomernlusabschnitts eine leichte Kern-
vermehrung, auch bemerkt man in der Nibe hyaliner Partien gelegentlich eine dickere Lagerung
der Kerne, auch Abspaltung und Pesquamation cinezelner Epithelien. Hier handelt es sich bei
der Kernvermehrung wm einen reaktiven ProzeB, der sich von den spiiter zu beschreibenden ent-
zindlichen Verfinderungen deutlich unterseheidet. In manchen Glomernlussehlingen stecken
alte hyaline Thremben. Vielfach michtige Txsudate im Kapselraum, anderswo ist die Kapsel
betriichtlich verdiekt. In der Hauptsache sind die Gloreruli gnt erhalten.

An den Hauptstiicken nur geringfiigige Verfeitung trotz des Diabetes. Kleine Narben und
reichlich Infiltrate.

10. S.-Nw. 1031716, H., 63 J., m. Seit 1904 ,herzkrank®, bis Dezember 1916 gearbeitet,
am Tage vor der Aunfnahme bewuStlos mit schlaffer Lihmung des r. Avmes vorgefunden. Alh. —.
Blutdruck nicht bestimmt.

Sektion: 1,61 m lang, 47,2 kg schwer. Apoplexia cerebri. A. der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 820 g, Nieren leicht granuliert, sonst o. B.

Mikroskopisch’ An den groferen GefiBen A, mifigen Grades, an den Al starke Hyalini-
sierung, stellenweise ist die Wand villig verfettet, dic Al sind stark verengt, stellenweise ganz
oder nahezu verschlossen, ein Ubergreifen der Hyalinisierung auf den Glomerlus konnte ich hier
nirgends finden, die partiellen oder volligen Glomerulusverbdungen, die auch hicr vielfach zu sehen
sind, scheinen in der Hauptsache die Folge von Schlingenkollaps zu sein, manchmal geht die Ver-



127

ddung von der Kapsel aus, die sich stark verdickt und den Glomerulus schlieflich erdriickt. Im
ganzen sind die Glomeruli gut erhalten, blutveich, Kleine Kapselexsudate. Parenchym, abgesehen
von kleinen Narben und Infiltraten, o. B.

11 S.-Nv. 834/16. B., 73 J., m. Seit 1; Jahre Gangriin der r. Ferse. Die Stelle wird
im Krankenhaus.exzidiert. Bald darmach ynter Fieberanstieg Exitus. Album. zondchst —,
sub finem Tritbung. Blutdruck nicht bestimmt.

Sektion: 1,76 m lang, 68,8 kg schwer. Starke A. der Aorta und Koronarien. Lipomatose
des Herzens. Prostatahypertrophie. Balkenblase.

Herzgewicht 590 g (Hypertrophie beider Ventrikel).

Nieren von entsprechender GroBe, an der Oberfliche spirliche flache Einziehungen. Substanz
von mittlerer Konsistenz, hellgranbriunliche Schpittfliche. GefiBe klaffen.

Mikroskopiseh: An den grifleren Gefifien miBige A. H. L ganz ansehnlich. Starke
Hyaliisierung der Al Verfettung der Gefafiwand nur ganz geringfiigig. Trotz der starken Hyalini-
sierung sind die Al. stellenweise weit, an andern Stellen verengt, mitunter fast verschlossen, manch-
mal sieht man, wie die Hyalinislerung auf den Anfangsteil der Sehlingen ilbergreiit. Glomerulus
zum Teil verddet, im ganzen o. B. Kleinste Narben nnd minimale Infiltrate.

12. S.-Nr. 62/15. P., 65 J., m. Anamnese belanglos. Pat. ist anfgeregt, unruhig, sitternd
in seinen Bewegnngen, kommt ins Krankenhans wegen einer ehronischen Laryngitis.

Blutdruck 200. Im Urin hyaline Zylinder, Leukozyten und Erythrozyten, am 12. 1. 15
plotalich kurzluftig, Zyanose, grofie Atemnot. Pat..sieht graublan aus, einige Tage spéiter unter
Temperaturanstieg Exitus.

Sektion: 1,57 m lang, 59,2 kg schwer.  Multiple Erweichungsherde im Gehirp.

Herzgewicht 600 ¢. Obliteration des Herzbeutels. Myomalazie des Herzens mit beginnender
Aneurysmabildung. Dilatation des L. Ventrikels, A, der Aorta und Kovonarien.

Nieven je 140 g, Oberfliche im gauzén glatt, stellenweise Andeutung feiner Granulierung,
Substanz zih, rotbriunlich, Rinde stark versehmilert, klaffende Gefilichen.

Mikroskopisch: An den groferen Gefifichen mifige A., starke Hyalinisiernng der AL,
Verfettung der GefaBwand nur geringfiigig. erhebliche . 7. Die Veriinderungen an den AL be-
treffen vielfach nur Teile der CefiBwand, wie man namentlich an Lingsschnitten sehen kann, doch
ist es anderswo wicder zu starker Verengerung des Tumens gekommen. An den Glomeruli fallt
hier in besonderem MaBe eine Hyalinisierung der Schlingen auf, die Schlingen bleiben dabei in
vielen, Kniueln, obwohl manchmal die meisten Schlingen ergriffen sind, in ihrer Form erhalten,
nach van Gieson sind sie leicht rotlich gelarbt, Verdichtung der Kemne lings der Hyalinisierung,
an den Teilungsstellen der Schlingen entstehen eigentiimliche, an Riesenzellen erinnernde Bildungen,
an andern Kniiuelp wieder kommt es zu breiteren Verklumpungen, zu-partieller oder villiger
Hyalinisierung des Glomerulus. Die Kapsel kann schon im Beginn des Prozesses verdickt sein,
Entziindliche Prozesse (intrakapillire Kernvermehrung oder Proliferation) feblen durchaus, auch
die spiter zu besprechenden Sehlingennekrosen sind nirgends zu finden. Die meisten Glomeruli
sind noeh gut bluthaltig, vereinzelt kollabierte Glomeruli. stellenweise kleinste frische Infarktchen.
An den Hauptstiicken stellenweise Verfettungen, mitunter ganz ansehnliche Kleinzellige Infiltrate.

13. S.-Nr. 659/16. 1., 65 J., m. Cenauere Krankengeschichte nicht erhiltlich. Kliniseh
standen Herzerscheinungen im Vordergrund; es wurde an ein Vitium gedacht.

Sektion: 1,61 m lang, 62,7 ke schwer. KruppOse Pneumonie. A., speziell anch der Himn-
basisgefifichen, aber keine Erweichungen im Gehirn.

Herzgewicht 670 g, Nieren ie 140 g, vereinzelte Narben. Substanz von fester Konsistenz,
dunkelrotbriunlich,

Mikroskopiseh: An den gréBeren Gefiifichen starke A., betxtichtliche h. 1. Starke Hyalini-
sierung der Al Gefifwand vielfach verfettet, das Lumen der Vasa aff. vielfach stark verengt,
stellenweise verschlossen. Vereinzelte verbdete Glomernli. In der Hauptsache Glomeruli gut
erhalten, sehr blutreich, in manchen verddeten Glomernli Fettanhiinfungen, auch in manchen nicht
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verdeten Glomeruli sieht man gelegentlich Verfettung an Schlingen, die noch darchgiingig sind.
Kleinste' Rundzelleninfiltrate unter der Nierepkapsel. Stellenweise unbedentende Verfettungen
an den Hauptstiicken, Parenchym sepst o. B.

14. S.-Nr. b89/17. Seh., 77 J., m. Kommt wegen Prostatahypertrophie. Katheterisieren
geht nicht mehr. Anlegen einer Blasenfistel. Puls frregnlir. Blutdruek 225, R. N. 48. Oligurie.
im Urin Spuren Eiweif, konzentr. — 1020.

Pat. wird benommen; Zunge weicht nach links ab, Sprache lallend, versehluckt sieh beim
Essen.

Sektion: 1,70 m lang, 54,4 kg schwer. Kleine Erweichungsherdchen im Gehirn, Pachy-
meningitis haemorrhag. Starke A. der Aorta und Koronarien. Prostatahypertrophie. Hoden-
sehwielen L

Herzgewicht 560 g (Dilatation des 1. Ventrikels).

Nieren 1. 190, r. 176 g. Oberftiiche fein granuliert, Substanz von fester Konsistens, rot-
briunlicher Schnittfliche. ’

Mikroskopisch gleicht der Fall im ganzen dem vorigen, h. I. sehr viel stirker wie dort.
Verfettungen an den Glomeruli treten hier nicht hervor.

16, S.-Nr. 221/18. E., 66 J., w. 10. 3. 18 Schlaganfall, benommen eingeliefert. Im
Koma Exitus. Blutdruck 218, R. N. 52, Wa. —, Albh. +; im Sed. vereinzelte Erythrozyten,
Leukozyten und granulierte Zylinder. Konzentration spontan —, 1020, Oligurie.

Sektion: 1,67 m lang, 63 kg schwer. Apoplexia cerebri. Starke A. der Aorta und Korenatien.

Herzgewicht 430 g (1. 18, r. 5 mm).

Nieren 1. 240, r. 210 g.- Andeutung feiner Granulierung., Substanz zih, dunkelbraunrot.

Mikroskopisch gleicht der Fall durchaus Fall 14, die Verfettung der Al- Wand ist viel-
leicht stirker wie dort, am GL treten die Verfettungen amch hier nicht hervor.

16. S.-Nr. 1015/16. H., 72 J., m. Komumt wegen Schmerzen in der Brust und Odemen.
Zyanose. Dyspnoe. Leise, dumpfe Herztone. Alb. teils Spur, teils negativ. Spérliche Zylinder.
Blutdruck 178.

Zupichst Oligurie, dann unter dem Einfluff von Diureticis Polyurie, dann wieder Oligurie.
Konzeptriert bis 1025,

Sektion: 1,70 m lang, 68 kg schwer. A. der Aorta nund Koronaxien, Stauungsorgane. Trans-
sudate. Hodenschwielen 1

Herzgewicht 776 g (Hypertrophie beider Ventrikel).

Nieren 1. 170, 1. 160 g, Oberfliche zeigt eben Andeutung von ganz feiner Granulierung. Sub=
stanz von fester Konsistenz, rotbriiunlich.

Mikroskopisch: A der groferen Geféifichen im Hipbliek auf das Alter eher als gering zu
bezeichnen. H. L stark. Starke Hyalinisierung, vielfach Verfettungen der Al. Lumen vielfach
betriichtlich verengt, stellenweise versehlossen. Zahlreiche verddete Glomeruli. Die Glomerulus-
verbdung geht hier vielfach in ausgesprochener Weise von der Kapsel aus, die Kapsel ist verdickt,
man sieht sehr verschiedene Stadien voun einer geringfiigigen bis zu einer enormen Kapselver-
dickung, in deren Mitte atrophische Glomerulusreste liegen, anderswo wieder hyaline Glomeruli,
in vereinzelten dieser hyalinen Glomeruli Fettanhiufungen. In der Umgebung verddeter Glomeruli
witunter kleinzellige Infiltrate.

Kleine Narben und Tnfiltrate. An den Kandlchenepithelien vereinzelt Riesenzellenbildung.

17. 8.-Nr. 1010/18. M., 54 1, m. Vor 8 Jahren Schlaganfall, vor 1 Jahve wieder, am
Tage vor der Aufnahme auf der StraBe Schlaganfall.

Bald nach der Aufnahme Exitus. Bhlutdruck 210. Wa. —.

Sektion: 1,58 m lang, 47,7 kg schwer. Apoplexia cevebri neben alten Erweichungsherdchen.
A. der Aorta und Koronarien. Herzgewicht 430 g (Hypertrophie beider Ventrikel). Myofibrosis
cordis. Nieren von entsprechender Grofe, Oberfliche glatt, Substanz von mittlere Konsistenz,,
rotbriunlich.
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Mikroskopiseh: Gefifie wie im vorigen Fall. Glomeruli in der Hauptsache gut erhalten,
mitunter nur partiell hyalinisiert, andere Glomeruli sind klein, zeigen Schlingenkollaps, ganz
vereinzelt Verfettungen an den Glomerulussehlingen. Kleine Narben und Infiltrate.

18, S.-Nr. 470/17. L., 59 J., w. April 1916 Schlaganfall, seitdem Sprachstérung, jetst
bewufitlos eingeliefert, L. Facialislihmung. R. Arm und Bein schlaff gelihmt. Tm Urin Spur
EiweiB.

Bektion: 1,60 m lang, 30,8 kg schwer. Erweichungsherde in den 1. groSen Ganglien.

Starke A. der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 410 g (1. Ventrikel 20 mm). Nierenl 90, r. 80 g, an der Oberfifiche stellenweise
Andeutung von Grapulierung. Substanz fest, hellbriunlich. Starke A. der Art. venalis.

Mikroskopisch: Starke A. der groferen GefiBchen, h. 1. mifig. Starke Hyalinisiervng
der Al, mit mafigen’ Verfettungen der GefdBwand. Starke Verengerung, vielfach VerschiuB des
Lumens.

Zahlreiche Kleine, kollabierte und véllig verbdete. Glomernli, gelegentlich sieht man auf
giinstigen Schnitten wie das zu solchen Glomeruli fithrende Gefafichen vollig verschlossen ist,
mitunter Glomeratusverddung durch Kapselverdickung, Hier und da etwas Kalk im Interstitinm,
groBe Narben und Infiltrate.

19. S.-Nr. 161/17. I, 69 J., w. Seit dem 50. Jahre beim Treppensteigen kurzluftig, seit
4—5 Wochen hat die Kurzinftigkeit stark zugenommen, seit 2 Wochen kann Pat. nicht mehr
gehen. Herzakbion beschlennigt. Blutdruck 215, Im Urin Spwr Albumin und Leukozyten.
Olignrie. Pat. wird benommen, Puls irregulir, wnter zunehmender Herzschwiche Exitus.

Sektion: 1,55 m lang, 47,6 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Bronchopneumonie.
Eitrige Bronchitis. Herzgewicht 370 g (J. Ventrikel 25 mm dick).

Nieren étwas verkleinert (Gewicht leider nicht bestimmt), nicht nennenswert verindert.

Mikroskopiseh: A. der gréBeren Gefifichen relativ gering, dagegen sehr starke Hyalini-
sierung der AL, die zu starker Verengerung, vielfach zum Verschinf des Lumens gefithrt ha.
Kollabierte und atrophische Glomeruli, andere mehr oder weniger hyalinisiert. In der Haupt-
sathe Glomeruli gut erhalten. Narben, Kleinzellige Infiltrate.

20. 8.-Nr. 47/14. R., 93 1, m. Vor 20 Jahren schon einmal Schlaganfall, war teilweise
gelihmt, September 1912 wieder Schlaganfall, seitdem Schwindelanfalle und periodische Geistes-
stirung. Dezember 1912, Mérz und August 1913 wieder Schlaganfille. Seniler Mann in sehr diirfti-
gem Ernahrungszustand. Zyanose. Reflexe stark gesteigert. Spasmen. Album. -, Zylinder,
Leukozyten, Erythrozyten. Plotzlicher Exitus.

Sektion: Linge und Gewicht hier aus duBeren Griinden nicht bestimmt. Alte Erweichungs
herde im Gehirn. A. der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 865 g (1. 20, r. 5 mm). Nieren je 80 g. Oberfliiche feinhdckrig, graubriunlich,
Rinde schmal. Fett des Nierenbeckens stark gewuchert.

Mikroskopisch gleicht der Kall im Prinzip durchaus dem vorigen, die Verinderungen an
den Al sind vieHach noch hoehgradiger wie dort.

21. 8.-Nr, 309/17, Seh., 50 J., m. Seit 3—4 Jahren Blatbrechen und Magenbeschwerden,
in der letzten Zeit an Gewicht abgenommen. Hamoglobin 15%, 1160 000 Erythrozyten. Tm Urin
Spur EiweiB. Exitus im AnsehluB an Himatemesis,

Sektion: 1,64 m lang, 50,7 kg schwer. Ulcus ventriculi mit Arrosion einer gréferen Artetie.
Verblutung. A. der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 630 g (1. Ventrikel 24 mm dick).

Nieren 1. 150, r. 180 g, blutarm, von fester Konsistenz. Oberfliiche glatt.

Mikroskopiseh: An den griBeven Gefifichen ganz ansehnliche A. Starke h. . Sehr
eihebliche Hyalinisierung der Al., miBige Verfettung der GefaBwand. Starke Verengerung des
Lumens , viefach Verschliisse. Glomeruli auffallend blutarm (Andmiel), vielfach kollabiert, atro~
phisch, an zahlreichen Glomernli exzentrische Verdickung der Kapsel. Kleinere Narben und
kleinzellige Infiltrate. Einzelne Kanslchen etwas erweitert. Steckengebliehene Zylinder.
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In der Muskuolatur: GefiBe o. B,, desgleichen an der Huut, in der Leber beginunende h, I.
Keine A., in der Milz starke Hyalinisierung der Penicillusgefilie.
Hierher gehirt auch Fall 2 (Ztlbl. £. Pathol. Bd. 27. Nr. 21)1).

Die seither besprochenen Falle stellen zweifellos ein einheitliches Krankheits-
bild dar.

Die klinische Untersuchung ist zwar leider nicht immer mit wiinsehenswerter
Genanigkeit durchzufiihren gewesen, da die Patienten vielfach schon sterbend ins
Krankenhaus kamen, doch hoten in simtlichen Fillen die Krankheitserscheinungen
dem klinischen Beobachter keine Veranlassung an nennenswerte Sttdrungen von
seiten der Nieren zu denken, obwobl in allen Fallen, soweit dies moglich war, auf
das Verhalten der Niere geachtet wurde. Stets besteht Blutdurcksteigerung resp.
Herzhypertrophie. 'Was die klinischen Krscheinungen anlangt, so fallen die Befunde
durchaus unter das von Volhard gezeichnete Bild der einfachen, blanden
Nierensklerose. Im Vordergrund der Besehwerden stehen Hrscheinungen von
seiten des Flerzens oder es ist zu apoplektischen Insulten gekommen. In einigen
Fillen ist der Tod dureh interkurrente Krankheiten (maligner Tumor, krupptse
Pneumonie . usw.) herheigefithrt.

Fast durchweg handelt es sich um #ltere Leute, nur einer ist jinger, wie 50,
3 stehen zwischen 50 und 60, 6 zwischen 60 und 70, 7 zwisehen 70 und 80 und 4
sind #lter wie 80 Jahre.

Anatomisch ist das Bild im ganzen genommen erst recht ein gleichartiges.

Im Vordergrund steht die arteriosklerotische Erkrankung der kleinen Nieren-
gefaBe, speziell der Vas. aff. Die GeféaBichen, die noch eine Hlastika besitzen, zeigen
h. I und regressive Metamorphosen an der so verdickten Intima, bel den kleinsten
Al handelt es sich um eine ‘Wandverdickung in Form einer Hyalinisierung. Die
Struktur des GefaBes, die differenzierte Lagenbildung schwindet, um in eine
homogene Masse von gleichformigem Aussehen iiberzugehen, die Kerne
verschwinden mehr und mehr, die matte Bosinfirbung des normalen Gefdfes
macht einer intensiveren Farbung Platz; die vielfach ein ausgesprochen glinzendes
Aussehen zeigt. Mit van Gieson farbt sich die Wandung gelb. Die Verédnderung
kann zundiehst nur einen Teil der Wand betreffen, auf Lingschuitten zeigt das
Gefafchen dann gelegentlich an den betroffenen Stellen knollige Auftreibungen.
Rine Verengerung des Lumens braucht mit der Hyalinisierung von vornherein
nieht verbunden zu sein, tritt aber in spiteren Stadien mit groBer RegelmaBigkeit
aut, doch braucht die Verengerung keineswegs die Al. in ganzer Linge zu betreffen.
Lipoidablagerungen in die GefaBwand sind haufig, aber nicht regelméafig, sie be-
treffen manchmal nur Teile, manchmal die ganze Zirkumferenz der GefdBwand,
gelegentlich sieht man auch minimale Kalkeinlagerungen. Hs handelt sich um
einen ProzeB, der durchaus der gewthnlichen senilen A. der grofien GefaBe an die

1} Ich konnte die Falle dieses Abschnitts durch Zufalisbefunde bei der Sektion noch um ein
Trhebliches vermehren, ich denke aber, daf die mitgeteilten Fillle zur Beurteilung dex ein-
schiagigen Fragen durchaus geniigen.
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Seite gestellt werden kann. Die griBeren NierengefdBe sind von der A. in wechseln-
der Intensitdt befallen.

Die Folgen der Al-Frkrvankung auf den Gl. duBern sich in zweierlel Weise.

Einmal kommt es zu rein isehdmischen Vorgéngen. Im Anschlul an
die Verengerung resp. den Verschluf des GefdBchens entsteht ein Kollaps der
Sehlingen mit nachfolgender atrophischer Vertdung, wie es bei den vorstehenden
Féllen hiufig erwéhnt wurde. Daf es sich hier um eine reine Tschiimiefolge handelt,
kann im Priparat, am GefdBchen und am Gl unmittelbar in allen moglichen
Stadien abgelesen werden. Das zugehirige Parenchymabschnittchen geht natiirlich
nach dem Untergang des Gl. ebenfalls zugrunde, im Bereich dieser zugrunde gehen-
den Parenchymabschnitte finden sich kleinzellige Infiltrate, der Defekt wird all-
mahlich durch Granulationsgewebe ersetzt, es entsteht eine Narbe. Daf es sich
bei diesen Vorgé’mgen um einen sekundéren, reparatorischen Prozef, analog den
kleinzelligen Infiltraten am Rande eines Infarkts mit anschliefender Organisation
handelt, liegt auf der Hand, es besteht dariiber ja wohl allgemeine Ubereinstimmung.

Die zweite Moglichkeit der GL-Verinderung besteht darin, daf die
Hyalinisierung der Al direkt auf die GL-Sehlingen iiberkriecht, wie ich es
bei der Beschreibung einzelner Falle fritherschon gelegentlich erwéhnte und woraut
Liohlein mit besonderem Nachdruck aufmerksam gemacht hat. Diese hyalinisierten
Schlingen konnen verfetten, sie kénnen miteinander verklumpen, woraus eine mehr
weniger ausgebreitete Hyalinisierung des Knéuels resultiert, bis schlieflich der Gl
vollig verddet. Am Rande einer solchen partiellen Hyalinisierung sieht man gelegent-
lieh eine'leichte Kernvermehrung, auch kann man an Stellen, an denen die Hyalini-
sierung die Kapsel beriihrt, eine Aufspaltung der Kapsel mit leichter Desquamation
beobachten (Tschistowitseh). Zu eigentlich proliferativen Prozessen ist es in
den seither geschilderten Fillen niemals gekommen, ebensowenig wie zu einer
diffusen, intrakapilliren Vermehrung der endothelialen Kerne. Nur am Rande
hyalinisierter Partien findet sieh, wie schon erwéhnt, eine mehr weniger aus-
geprégte, aber immer recht unbedeutende Kernvermehrung, die ich in Analogie
zu der eben geschilderten Entwicklung von Granulationsgewebe im Parenchym
als etwas sicher Sekundéres auffasse. Die hyalinisierten Sehlingen farben sich
nach van Gieson zundchst gelb, spiter leicht rotlich. Die Hyalinisierung
kann, wie Lohlein richtig angibt, auf den G. fibergreifen, solange das
Vas. aff. noch weit und gut durchgngig ist. Rein morphologiseh betrachtet, er-
innert diese Hyalinisierung etwas an die degenerativen Veradnderungen, die man
bei der genuinen Nephrose und Amyloidnephrose beobachtet. - Vor einer Ver-
wechslung mit dem Amyloid schiitzt ohne weiteres die spezifische Reaktion des
Amyloids, vielleicht bestehen — ich halte dies jedenfalls fiir sehr wahrscheinlich —
auch zwischen dem Hyalin bei der genuinen Nephrose einerseits, der Sklerose
andererseits chemische Verschiedenheiten, einstweilen reichen leider unsere histo-
chemischen Methoden nicht aus, um eine solehe Unterscheidwmg durchzufithren.
Doch ist auch ohne eine solche mikrochemische Differenzierung eine Verwechslung
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nicht gut moglich. 'Wahrend bei der Sklerose der Prozel immer von der Al auf
die GL-Schlinge weiterkriecht, ist bei der Nephrose das Vas. aff. vollig intakt.
Vor einer histologischen Verwechslung der beiden Krankheitshilder schiitzt
dann weiterhin vor allem das Verhalten des Parenchyms, das bei der Nephrose
ausgedehnte degenerative Verfinderungen, namentlich aueh ausgedehnte Lipoid-
ablagerungen zeigt, wabrend bei den seither besprochenen Fillen am Parenchym
aufer Narben und kleinzelligen Infiltraten nichts zu finden ist.

Eine dritte Art der GL-Verdung geht von der Kapsel aus in der Art, wie sie
von Herxheimer und Tschistowitsch geschildert ist und wie ieh es bei der
Beschreibung einzelner Fille angegeben habe. Die Parenchymverdnderungen
habe ich schon erwéihnt, ich verweise auch auf das in der Monographie iiber diesen
Punkt gesagte.

Das makroskopisehe Verhalten der Niere ist bei den bisher geschilderten
Fillen wechselnd, die Farbe ist bald braunrot, bald blasser, manchmal ist die Niere
verkleinert, leieht granuliert oder narbig verdndert, manchmal von entsprechender
GroBe, an der Oberfidche in der Hauptsache vollig glatt. Die Niere kann makro-
skopisch ganz unverdindert erscheinen, trotzdem die geschilderten histologisehen
Veranderungen in ausgesprochenem Mafe vorhanden sind.

2. Dekompensierte Falle.

Bs folgen zundchst Fille, die klinisch, soweit sie untersueht sind, noch keine
nennenswerten Storungen von seiten der Nierenfunktion aufweisen, bei denen
aber die histologische Untersuchung schon daran denken 148t, dad es sich bei den
Verdnderungen an Gl. und Parenchym nicht mehr um rein arteriosklerotische

Verdnderungen handelt.

22. S.-Nr. 265/17. K., 82 J., w. Seit 8 Wochen Kurzluftigkeit und geschwollene Fiifle.

Blutdruek 150. Im Urin Spur Eiwei. Oligurie.

Sektion: 1,58 m lang, 51,6 kg schwer. Bronchopnewmonie. Hydrothorax beiderseits.
A. der Aorta und Koronaxien relativ gering. Herzgewicht 340 g (Hypertrophie des L. Ventrikels).

Nieren L. 100, 1. 90 g. Oberfliche leicht granuliert, Substanz zih, hellbraunlich, Rinde sehmal,
Zystehen.

Mikroskopisch: Starke A. der griBeren Gefiifichen. Michtige h. I mit sehr starker Re-
duktion der Media. Hyalinisierung der AL, wher an den kleinen Interlobh. mehr in die Augen
springend, wie an den Vas. aff. Die Hyalinisierung an den Kleinen Interlob. ist so stark, daf
sie stellenweise fast zu Verschliissen des Lumens gefithrt hat. An den Vas. aff. ist die Veriinderung
hier entschieden geringfiigiger, wie bei den letzten Fallen der vorigen Gruppe. Verfettung der
Gefiliwand HuBerst geringfiigig.

Glomeruli in der Hauptsache gut evhalten, daneben sieht man kollabierte und atrophische
Kniuel, anderswo partielle oder vollige Hyalinisierung. Vieltach sind die Glomerali blutarm und
zeigen nicht selten eine ausgesprochene Vermebrung der endothelialen Kerne bei ganz leichter,
ben beginnender Hyalinisierung. Proliferation unbedentend und duBerst spirlich. Die Kanilehen
zeigen heginnende Erweiterung und Abplattung der Epithelien, stellenweise Yerfettungen an den
Hauptstiicken, gelegentlich Narbenbildung, stellenweise ist das Inferstitium mebr diffus ver-
breitert. Spirliche Infiltrate.

23. 8.-Nr, 1137/17. L., 70 J., w. Vor 1 Jahr und vor etwa 6 Wochen apoplektische In-
salte. BewuBtlos nach einem nenen Anfall eingeliefert. Blutdruck 190, Augenhintergrund o. B,
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Im Urin Spur Eiweifi, granulierte und hyalinisierte Zylinder. Funktionspriifung nicht mehr
moglich.

Sektion: 1,52 m lang, 35,2 kg schwer. Apoplexia cerebri. A, der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 300 g (1. Ventrikel konzentrisch verdickt, 20 mm, r. Ventrikel diinn).

Nieren annéhernd von entsprechender Grofie. Gewicht leider nicht bestimomt. Oberfliche
im ganzen, glabt, zeigt nur einige narbige Einzichungen. Substanz zéh, hellbraunlich,

Mikroskopisch: An den gréBeren GefdBchen recht ansehnliche A., sehr starke h. I. Starke
Hyalinisiernng der Al. Lumen verengt, vielfach verschlossen, ansehnliche Verfettungen, auch
die Interlobul. sind stellenweise in ganzer Zirkumierenz verfettet.

Glomeruli stellenweise kollabiert und atrophisch, in der Hauptsache gut erhalten. Manche
Glomeruli zeigen partielle Hyalinisierung, manchmal sind nur einzelue Schlingen hyalinisiert.
Proliferation fehlt durchaus, manchmal sieht man an den verdickten Kapseln eine Abspaltang
der innersten Lage mit Desquamation einiget Epithelien, die eine Proliferation vortiuschen kinnte.
Vereinzelte hyalinisierte Glomerulusschlingen sind verfettet, auch an den Hauptstiicken vereinzelt
Verfettungen, an manchen Kanilchen erhebliche hyaline Tropfenbildung, manche dieser
Kanglchen sind stark erweitext. Steckengebliebene Zylinder. Kleine Narben.

Hautgefifie 0. B., an den Nebennieren stellenweise Hyalinisierung der Al

24. 8.-Nr. 176/16. N., 60 J, m. Beim Kohlenkarren zusammengebrochen, wurde be-
wubtlos aufgefunden und ins Krankenhaus gebracht. Blutdruek 240, Alb, +, R. N, 30, Wa. —.
Im Sediment vereinzelte Erythrozyten und Leukozyten. Sacch. +. Stirbt im Koma.

Sektion: 1,63 m lang, 61,7 kg schwer. Apoplexia cerebri. A, der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 770 g

Nieren 1. 145, r. 160 g. Substanz von fester Konsistenz, dunkelrot-dunkelgraubriiuniich,
Rinde von Kleinsten graugelblichen Streifchen circhsetzt. Oberfliche glatt. Rindenzeichnung
nicht ganz deutlich.

Mikroskkopisch: Gefifie im ganzen wie im vorigen Fall, stellenweise ganz geringfiigige
Verkalkungen der Intima.

Glomeruli in der Happtsache blutreich, gut erhalten, manche mehr oder weniger hyalinisiext.
Manche Kapseln stark erweitert, mit Exsudat gefiillt. An manchen Glomeruli anifallende, ziemlich
diffuse Vermehrung der endothelialen Kerne, an einem Glomerulus eine Schlingennekrose (Zerfall
der ‘Schlingenwand in feine kirnige Massen). Proliferation fehlt durchaus. Kleine Atrophien bzw.
Naxben im Parenchym, stellenweise kleinzellige Infiltrate.

Gehirn: Starke Verdickung der Adventitia an den Al (Gull und Sutton).

Nebennieren: Ziemlich ansehnliche Sklevose der Al

25, 5.-Nr. B34/15. B., 64 J., w. BewubBtlos eingeliefert, sie soll derartige Anfille schon
irither gehabt haben. TFacialisparese . UnregelmiBige Herzaktion. Schlaffe Léhmung der Ex-
tremititen. Blubdrock 150, Album. stark positiv. Im Sediment Leukozyten, Erythrozyten und
grapulierte Zylinder. Im Koma Exitus.

Sektion: 1,58 m lang, 53,5 kg schwer. Multiple kleine Erweichungsherde im Gehirn. A. der
Aorta und Koroparien.

Herzgewicht 550 g. Nieren 1. 100, v. 105 g, an der Oherfliche hie und da unbedeutende flache,
unvegelmiibig begrenzte Einziehungen. Substanz miBig blutreich, von graubréinnlicher Schnitt-
fliche. Rinde schmal,

Mikroskopisch: An-den grdBeren Gefafichen A. mittleren Grades. Starke Hyalinisierang
der AL, stellenweise anf die Glomerulusschlingen iibergreifend; geringe Verfottung der Gefiifwand,
an den Glomeruli neben den fiblichen hiufiz beschriebenen Veréinderungen vereinzelt Schlingen-
nekrosen, anderswo wieder an wenigen Schlingen eine dentliche, wenn auch ziemlich geringfiigige
Vermehrung der endothelialen Kerne. Kleine Narben, stellenweise starke kleinzellige Infiltrate,

manchmal in der direkten Umgebung verddender Glomeruli mit starker exzentrischer Kapsel-
verdiekung.
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26, 8.-Nr. 63/17. B., 52 1, w. Pat. soll schon lLingere Zeit herzleidend sein, kommt
zyanotisch mit irreguliiver Herztiitigkeit ins Krankenhaus, stirbt einige Minuten nach der Aufnahme.

Sektion: 1,69 m lang, 69,5 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Embolie der Art. pulm.
Stauungsorgane. Lungeninfarkte. Fibringse Pleuritis beiderseits.

Herzgewicht 710 g. Nieren L 180, r. 135 g. An der Oberfliche unregelmifig begrenzte Ein~
zichungen. Substanz von ziher Konsistenz, granbriunliche Schnittfliche. Zeichnung nicht gang
deutlich.

Mikroskopisch: An den grdfleren Gefifichen ansehnliche A. Starke h. I. Starke Hy-
alinisierung der Al mit erheblicher Verfettung der GefiBwand. Stellenweise auch an den
Glomerutussehlingen ansehnliche Verfettungen und Ablagerungen doppelbrechender Substanz. Ge-
ringfiigige Proliferationen in der Gegend dieser Schlingenverinderungen. Kleine Narben und
Infiltrate.

27, S-Nr. 202/18. R., 62 J., m. Leidet seit 1870 an Rhewma, sonst gesund; vor 4 Wochen
leichter Schlaganfall, vor einigen Tagen wieder Sehlaganfall, besinnungslos eingeliefert.

Blutdruck 190, Alb. +, R.N. 27, Wa, —. Sediment o. B. Jm Koma Exitus.

Sektion: 1,66 m lang, 559 kg schwer. Erwsichungsherdehen im Cehirn.  Starker Hydro-
thorax 1. Starke A. der Aorta und Koronarien. Herzgewicht 620 g.

Nieren 1. 95, v. 115 g.  An der Oberfliche narbige Einziehungen, Zystchen, Substanz grau-
briunlich, zih, Rinde schmal.

Mikroskopiseh: GefidBe wie im vorigen Fall. Glomeruli iiherwiegend intakt, doch sind
ohne Mithe an einer ganzen Anzahl von Glomeruli Proliferationen zu finden. Ansgesprochene
Sehlingennekrosen duBerst spirlich und geringfiigly. Die Proliferation spielt sich, wenn an den
betreffenden Glomeruli Verdnderungen im degen. Sinne vorhanden sind, in der Regel an Glomeruli
ab, die eine reine Hyalinisierung der Schlingen zeigen — wie bei der ersten Gruppe oft geschildert;
die hyalinisierten Schlingen fiirben sich nach van Gieson leicht rétlich. Manche Glomerulus-
absehuitte zeigen leichte Kernvermehrung. Vielfach Kapselverdickune, kollabierte und atrophische
Glomeruli. Stellenweise Verfettungen an den Hauptsticken. Kleine Narben und Infiltrate. Im
Interstitium Kleine Kalkablagerungen,

Bei den folgenden Fallen ist es auch kliniseh schon zu Manifestationen mehr
weniger ausgesprochener Furktionsstorung von seiten der Nieren gekommen.

28, S.-Nr, 212/18. Sch., €7 1. w. Mit Schwindel und Hinfilligheit erkrankt. 2 Tage vor
der Aufnahme auf der Toilette plétzlich umgefallen. Frregungsuistand, davernd verwirrt,

RN, am 26. 9. = 64, 11.1.18 = 21, 8.8.18 = 46. Blutdruck 250. Albumin meist nar
Spur, in den ersten Tagen 14°/y,, manchmal Alb. — Im Sediment Leukozyten und vereinzelte
Zylinder. Meist Oligurie. Konzentriert spontan — 1020.

Sektion: 1,49 m lang, 37,8 kg schwer. Multiple Erweichungsherde im Gehirn. A. der Aorta
wnd Koronarien. Herzgewicht 355 g (I Ventrikel 20 pum).

Nieren je 90 g schwer, an der Oberfliche Andeutung von Granulierung, Substanz von ziher
Konsistenz und rothriunlicher Farbe. Rinde schmal, Zeichnung nicht ganz deutlich.

Mikroskopisch: A. der groferen GefdaBehen. Sehr starke h.I. Starke Hyalinisierung
der Al., Verengerung, stellenweise Verschluf des Lumens, vereinzelt kleine Kalkablagerung in
die Gefafiwand. Ganz ansehnlishe Verfettungen an den Gefdfichen.

Zahlreiche kollabierte und atrophische Glomeruli. Glomeruli aber auch in grofler Anzahl
aut erhalten, mit zarten, bluthaltigen Schlingen, an manchen Glomernli sind die Schlingen zum Teil
blutkaltig, zuin Teil kollabiert, Stellenweise Thergreifen der Hyalinisierung vom Vas aff. anf die
Schlingen, an ganz vereinzelten (Homeruli Kernvermelrungen, entziindliche Veriinderungen aber
villig bedeutungslos.

Im Parenchym Narben und kleinzellige Infiltrate, Parenchym im ganzen noch gut erbalten.
Zylinder. Geringe Kalkablagerung im Interstitium.
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29, 8.-Nr. 199/18. K., 73 J, m. Seit 3 Wochen Klagen iiber geschwollene Beine und
Kurzluftigkeit. R.N. 62. Blutdruck 175, Wa. ~— Alb. 4. Im Sediment reichlich Leukozyten,
vereinzelt Erythrozyten und granulierte Zylinder. Konzentration spontan —— 1017

Sektion: 1,61 m lang, 43 kg schwer. Papillires Karzinom am 1 Ureter. A.

Herzgewicht 505 g. L. Hydropephrose 55 g

R. Niere 120 g, dunkelgranrot, an der Oberfliche Andeutung von Granulierung.

Mikroskopiseh: A. der groBeren Gefichen vorhanden, aber nicht sehr erheblich, ansehn-
liche h. I. Starke Iyalinisierung der Al, stellenweise Verfettungen, im ganzen gering. Mitunter
Verfettongen an dep Glomernlis. Hyalinisierung der Al stellenweise auf die Glomerulussehlingen
itbergreifend. Kleine Schlingennekrosen. Glomeruli meist gut bluthaltig, stellenweise kollabiert
und atrophisch. Mitunter Kernvermehrung und sehr gevinge Proliferation in der Umgebung
verfetteter Schlingen. Kapselexsudate. Parenchym im ganzen gut erhalten, stellenweise narbige
Verbdung. Zylinder, spirliche Infilirate. Minimale Kalkablagerung im Interstitium.

80. 8.-Nr. 1000/17. 8., 59 J., w. Angeblich schon séit 15 Jahren immer leicht kurzluftig,
besonders beim Treppensteigen. Jetat vor 8 Tagen mit Husten und Auswurf erkrankt. Am 31. 10,
plotzlich Verschlimmerung und Benommenheit. Zyanose. Dyspnoe. Herzaktion irregulir.
Blutdruck 150. TIm Utrin Spur EiweiB. Leukozyten und granulierte Zylinder, kein Blut. Wa. —.
R.N. 59. Oligurie.

Sektion: 1,66 m lang, 46,8 kg schwer. A. der Aorta und Koroparien. Stauungsorgane.
Trapssudate. Herzgewicht 470 g (I Ventrikel 20 mm). Nieren von etwa entsprechender GroBe.
Gewicht leider nicht bestimmb, Oberfliiche im ganzen glatt. Substanz sehr blutreich, rot-
briunlich.

Mikroskopiseh: Ansehnliche A. der grofieren Gefifichen. Frhebliche h. I Starke Hya-
linisierung der Al. mit mifiger Verfettung der Gefifiwand. Al vielfach betrichtlich verengt,
stellenweise verschlossen, anderswo wieder gut durchgéngig. Glomeruli in der Hauptsache bluf-
reich, gut erhalten, zum Teil partiell oder villig verddet, ganz vereinzelt Vermehrung der endo-
thelialen Kerne, an einzelnen Glomeruli Schlingeverfettungen und geringe Andeutung von Pro-
liferation. Kapselexsudate. Zahlreiche Narben im Parenchym, ganz vereinzelt tropfige Degenera-
tion der Kandlehen, manche Schaltstiicke sind erweitert, mit Leukozytenhiufchen gefiillt, ihre
Umgebung zellig infiltriert.

31, 8.-Nr. 1122/17., O., 61 J., m. Seit Frithjahr 1917 angeblich im Anselhuf an Influenza
erhebliche Herzbeschwerden. Schlechter Schlaf. Polyurie. Nykturie. Potus und Lues negiert.

Odeme. Blutdruck 185. Alb. — 114953 im Sed. miBig Leukozyten und Zylinder. Im
Augenhintergrund kleine Blutangen und weiBe Exsudate. Wa. —. Himoglobin 50. Es tritt
Ofigurie auf, auf Strophantus ausgezeichnete Diurese, bald wieder Oligurie und Odeme ; allmihlich
Benommenheit. R. N. zuniichst 27, steigt auf 46 und am Tage vor dem Tode auf 122,

Sektion: 1,78 m lang, 53,9 kg sehwer. A. der Aorta und Koronarien.

Herzgewicht 740 g. Nieren 1. 195, r. 175 g. Oberfliche glatt, Substanz sehr stark durch-
feuchtet, blutreich,, r. mehr wie links. Rindepzeichnung undeutlich.

Mikroskopisch: Starke A. der groBeren Gefafichen. Ziemlich starke h. 1. Starke Hyalini-
sierung der Al. mit ausgedehnter Verfettung der GefaBwand. Sehr viele kollabierte und atr ophische
Glomeruli, Glomeruli aber anch noch in ansehnlicher Zahl erhalten, mit zarten, bluthaltigen
Schlingen, einzelne Glomeruli blutiiberfiilllt, an manchen Glomernli Kernvermehrung: meist sehr
geringfiigig, stellenweise etwas stérker. Ausgesprochene Proliferation oder Schlingennekrosen
nicht nachzuweisen, an vielen Glomeruli Verlotung der Kapselblitter. Kapselexsudate. Ziemlieh
ausgedehnte narbige Verddung in diffuser Anordnung, stellenweisse unbedeutende Kalkablagerung
im Interstitium. Kleinzellige Infiltrate. Kanélchen vielfach erweitert. FEpithelien abgeplattet,
Zylinder.

Hautgefiifie 0. B. Nebennieren: stellenweise beginnende h. I, an ganz vereinzelten Al
beginnende A.

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 226. Heft 2. 10
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32. S.-Nv. 303/15. (., 62 J., w. Seit 5 Jahren Klagen iiber Mattigkeit und starkes Duvst-
gefiihl, sie nahm stark an Gewicht ab, groBes Geschwiir am r. Unterschenkel.

Blutdruck 195, Alb. — 335%/,, Sacch. +, Wa. — R.N. 86.

Sektion: 1,62 m lang, 52,4 kg schwer. Starke A. der Aorta, namentlich der Bauchaorta,
der Koronarien und der Hirngefdfie. Herzgewicht 560 g.

Nieren 1 160, r. 170 g. Oberfliiche zeigt leichte Granulierung, Substanz graubrinnlich, an
der Rinde gelbliche Streifchen. Zeichnung nicht ganz deutlich.

Mikroskopisch: Ziemlich erhebliche A. der groferen Gefifiehen. Michtige Hyalinisierung
der Al mit ganz ansehnlichen Verfettungen der GefiBwand. Gelifichen vielfach verengt, stellen-
weise verschlossen, manche Vasa aff. sind wieder auffallend weit, dabei aber vollig hyalinisiert.

Glomeruli meist gut erhalten, doch finden sich auch zablreiche verddete Glomeruli, an einer
Anzshl von Glomeruli- deutliche Vermehrung der endothelialen Kerne. Kapselverklebungen.
anderswo wieder ist der Kapselraum sehr weit und mit geronnenem Exsudat gefiillt. Die Kern-
vermehrung besehrinkt sich oft nur auf einzelne Glomerulusschlingen, das z filhrende Vas aff.
karnn dabei weit, weun auch sklerosiert sein. Stellenweise ganz geringfiigige Verfettungen der
Glomernhnssehlingen, an vereinzelten Glomeruli tropfige Degeneration. Proliferation nicht zu finder.
Tn manchen Kanalchen Blut. An vereinzelten Hauptstiicken tropfige Degeneration. Kanilchen
vielfach erweitert, grofe Narben, kleinzellige Infiltrate.

33. S.-Nr. 118/16. B., 59 J., w. Seit Weihnachten 1913 dfters Odeme. Jetzt mit Odemen
eingeliefert. Blutdruck 250, Album. 8%, im Sed. TLeukozyten, Erythrozyten, granulierte
Zylinder. Augenhintergrund zunichst o. B. Am 31. 1. 16 kleine Hémorrhagie nach oben von
der 1. Papille, 1. nasalwirts weibliche Stelle. Die Himorrhagie verschwindet bis zum 8. 2. wieder.
Facialislihmung r.  Oligurie.

Sektion: 1,45 m lang, 47,2 ke schwer. A, der Aorta und Koroparien. Transsudate, Stavungs-
organe. Gastritis. Enteritis, Hersgewicht 510 g (I 20, r. 9 mm).

Nieren je 60 g, Oberfliche granuliert, Farbe rotbriunlich, Kuppe der Granula mebr sehmutzig
graun. Substanz von zaher Konsistenz, Kapsel verdickt, adhdrent, Rinde stark verschmilert,
Zeichnung undeutlich.

Mikroskopisch: Erhebliche A. der grifieren GeliBichen. Starke h.1. Starke Hyalini-
sierung der Al mit ziemlich erheblicher Verfettung der Wand. Das Bild an den Glomeruli ist hiex
gans besonders wechselnd. Tm Vordergrund der Verinderungen steht eine méchtige, manchinal
geradezu abenteuerliche Verdickung der Glomeruluskapsel, die zum Untergang sehr
zahlveicher Kninel gefithrt hat. Andere Glomeruli mehr oder wepiger hyalinisiert, stellenweise
auffallend kernreich. Vereinzelt Verfestungen und kleine Nekrosen an den Glomerulussehlingen.
Manche Glomernli blutiiberfiillt.

Deutlicher Umban des Parenchyms. Kanilchen vielfach stark erweitert. Epithel endothel-
artig abgeplattet. an manchen Stellen desquamiert. Reithlich Zvlinder, ausgedehnte Narben,
kleinzellige Infiltrate.

Gehirn: Stellenweise Sklerose der AL, noch mehr an den Nebennieren. Darmgefifie o. B.

Prinzipiell gehorte in diese Gruppe auch ein spiter noch mitzuteilender Fall (61).

Die hier beschriebenen Fille bilden eine fortlaufende Kette von Verinderungen,
bei denen trotz gewisser klinischer und morphologiseher Unterschiede ein innerer
Zusammenhang ohne weiteres ersichtlich ist, -ebenso wie es ohne weiteres klar
erscheint, da8 ein pathogenetischer Zusammenhang mit der blanden Sklercse
besteht. Die Untersehiede zwischen diesen Fallen und denen der vorigen Gruppe
sind zunsichst kaum merklich, spater etwas stéirker, aber im ganzen eigentlich
nie sehr erheblich. Die Funktionsstirungen von seiten der Nieren treten klinisch
wohl in einer Anzahl von Féllen in Rrseheimung, aber sie beherrschen das Bild
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nie so sehr, wie bel den Fallen der ndchsten Gruppe, eine stéirkere Beschrinkung
der Konzentrationsbreite bestand eigentlich nirgends, auch die R.-N.-Werte waren
fast durchweg an der Grenze der Norm, was die anatomischen Verdnderungen
anlangt, so ist auch hier nirgends eine schaife Grenze; bemerkenswert ist dabei,
daB die anatomischen Ver#inderungen vielfach frither auftreten wie die klinischen
Stérungen, ich komme auf diesen Punkt spiter noch einmal zu sprechen,

Lohlein seheint zu glauben, ich hitte die Ubergéinge, die hier zwischen der
Nierensklerose ohne und mit Insuffizienz des Organs bestehen, iibersehen; der
Gegensatz aber, den Lohlein hier zwischen uns konstruiert, besteht in Wirklichkeit
nicht und hat auch nie bestanden. Hs wiire doch auch sehr merkwiirdig, wenn ich
an der Tatsache, daB derartige Ubergangsfalle existieren, hiitte zweifeln sollen,
wo ich doch gerade, wie Lishlein selbst hufig zitiert, das Hervorgehen des einen
Prozesses aus dem anderen betonte. Das Bestehender Ubergangsfalle soscharf
hervorzuheben, wie dies Lihlein getan hat, ist mir deshalb nicht in den Sinn
gekommen, ich hielt das Vorkommen dieser ‘Ubergangstalle fiir etwas ganz selbst-
verstindliches und vor,dem Vorwurf einer Unterlassungssiinde konnte ich mich
fiir gesichert halten, da Volhard und ich ja bei den klinischen Beispielen unserer
Monographie zwei Ubergangstille ausdriieklich als solche beschrieben haben.
Nicht ich habe also diese Ubergiéinge iibersehen, sondern Lohlein scheint die von
uns auf S. 268 und 269 der Monographie beschriebenen Ubergangsfille nicht be-
achtet zu haben.

Bei der Betrachtung der 12 zuletzt beschriebenen Fille fragt es sich num:
sind die Veréinderungen, durch die sie sich von der ersten Gruppe unterscheiden,
lediglich auf eine Steigerung der Al.-Sklerose und ein Ubergreifen der arterio-
sklerotischen Veréinderungen auf den Gl. zuriickzufiihren? Dazu ist zu sagen, daf
eine Steigerung der Al.-Skierose gegeniiber den letzten. Fallen der ersten Gruppe
gar nicht zu konstatieren ist, auch die Hyalinisierung der (1.-Schlingen ist durch-
aus nicht stdrker, wie dort. Was die beiden Gruppen histologisch voneinander
scheidet, ist das Vorkommen von Kernvermehrungen, Bpithelproliferationen,
kleinen Schlingennekrosen und gelegentlichen tropfigen Degenerationen an den
Kanalchenepithelien bei der zweiten Gruppe; alle diese Versinderungen sind, wie
- ieh schon erwdhnte, im ganzen gering.

Von diesen Prozessen nun wiren pach Liohlein und Herxheimer die
Schlingennekrosen als einfache Steigerungen des arteriosklerotischen Prozesses,
die anderen Vorginge als Folgeerscheinungen resp. als lokale Reaktionen auf
diesen arteriosklerotische bedingten Gewebsuntergang aufzufassen. Ich werde
im nachsten Abschnitt bel der zusammenfassenden Besprechung der dort mit-
geteilten Féllé meine Auffassung begriinden, weshalb ich diesen Standpunkt nicht
fir richtig halte, sondern der Meinung bin, daB es sich hier wm eine toxische Beein-
flussung des Nierenparenchyms handelt. Auf eine Storung in diesem Sinne weist
manchmal schon bei der makroskopischen Betrachtung der Niere eine deutliche

10*



138

Tritbung des Parenchyms, doch ist, wie aus der Schilderung der einzelnen Fille
hervorgeht, das makroskopische Verhalten ein sehr ungleichmaBiges.

Ehe ich in der Analyse dieser Befunde weitergehe, mochte ich zunéchst die
Fille mitteilen, die ich als’ maligne Nierensklerose bezeichne,

B. Maligne (spezifische) Nierensklerose.

Hs handelt sieh hier aus spiter zu erdrternden Griinden im wesentlichen um
dekompensierte Fille; bei den zun#chst mitzuteilenden 16 Befunden standen die
Nierenerscheinungen durchaus im Vordergrund des klinischen Bildes, fast alle
sind urméisch zugrunde gegangen, bei einigen hat letzten Endes noch eine Apoplexie

stattgefunden.

34, S.-Nr. 238/14. Sch., 45 J., w. Seit 3; Jahren Riickenschmerzen, vor 14 Jahr ge-
schwollene Beine, seit ca. 6 Wochen Erbrechen. Alb. 7349, Sanguis gelegentlich positiv, im
Sediment zahlreiche granulierte Zylinder, vereinzelte Lenkozyten ; miBige Odeme. Blutdruck 250,
Oligurie. Chorioretinitis. Seit dem 15. 4 mitunter benommen, klonische Zuckungen, seit 22. 4.
danernd benommen (Exitus am 25, 4. 14). Cheyne-Stokessches Atmen, klonische Kx#mpfe.
Exitus im urdmischen Koma.

Sektion: 53,5 kg schwer, Linge aus duBeren Grinden picht bestimmt. Urdmische Gastritis
und Enteritis. A. der Aorta und Koronarien. Stamungsorgane.

Herzgewicht 630 g. Nieren L 90, r, 76 g. Oberfliiche gekémt, abwechselnd heller und etwas
dunlkder graurot gefdrbt, Rinde zeigt etwa die gleiche Farbe. Zeichnung villig verwaschen. GefifBe
des Nierenheckens miBig stark injiziert.

Mikroskopisch: An den grifieren Gefafichen A. in wechselnder Stérke. Starke h. 1. Die
Verinderungen an den Al sind viel mannigfaltiger wie in den seither beschriebenen Fillen, Die
Verfettungen sind trotz starker Wandverdickung, die vielfach zu Verengerungen bzw. Verschliissen
des Lumens gefithrt hat, im ganzen gering, dagegen findet sich hiufig eine ausgesprochene End-
avteriitis productiva; an der so veriinderten Intima lassen sich vielfach wieder regressive
Metamorphosen: IneinanderflieBen der urspriinglich scharf getrennten, mit reichlicheren Kernen
versehenen. zwiebelschalenihnlich aufeipandergelegten Intimalagen und schmutzigbliuliche Ver-
farbung dieser zusamumenfliefenden Schichten bei der Himatoxylin-Eosinfirbung feststellen;
an den Vasa aff. und auch an den Interlobular. finden sich vielfach ausgesprochene Wandnekrosen:
Xkbrpigey Zerfall, Kerntriimmer und gelegentlich blatige Durchtrinkung der Wapd. Glomernli
meist klein, hlutarm, vielfach kollabiert und atrophisch, andeve wieder von entsprechender GriBe
mit bluthaltigen Schlingen und kleinen Kapselexsudaten. Manche Vasa aff. und Glomerulischlingen
sind thrombosiert, an solchen Glomerulis finden sich dann an manchen Schiingen Berstungen und
es haben Blutungen in die Kapsel stattgefunden. Manchmal — nicht allzu hiufig — greifen die
Nekrosen des Vas aff. auf die Glomerulusschlingen iiber, ohne daf das Vas aff. dabei wesentlich
verengt zu sein braucht, An manchen Glomerulis Proliferationen, die hier an Serienschnitten
stndiert wurden. Man sieht dabei gelegentlich in Analogie zur embolischen Herdnephaitis, da8 an
Glomerulis, von denen Teile durch thrombotische Prozesse zugrunde gegangen sind, eine Pro-
literation am parietalen Kapselblatt einsetzt, an andern thromsbosierten Kndueln fehlt sie, man sicht
auch Andeutung von Proliferation an einzelnen nekrotisierten, nicht thrombosierten Sehlingen,
man sieht aber auch Schlingenverklebung, Kernvermebrung und Proliferation an Schlingen, die-
nicht nekrotisiert, sondern nur verbreitert sind and verwaschenes Aussehen zeigen. Im ganzen ist.
die Proliferation in diesem Falle sehr spirlich.

Ausgedehnte narbige Verddung des Parenchyms. Kanilchen manchmal in Inselform exhalten,
vielfach erweitert mit abgeplatteten Epithelien, Exsudat und Zylindern, manchmal mit Blut
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gefiillt, an manchen Kantlchenepithelien tropfige Degeneration. Mitunter kleine Blutungen im
Parenchym,

35, S.-Nr. 789/16. St., 40 J., m. Angeblich ver 10 Jahren Fischvergiitung. 1 Jahr spater
Thinfig Kopischmerzen, Neigung zu Brechreiz und Ubelkeit, jetat grobe Mattigkeit und Schwindel-
anfille, Druckgefithl auf der Brust, Luftmangel, kann schlecht Treppen steigen, seither Polyurie.
Starker Nikotinabusus. Infektion negiert.

Uber allen Ostien hauchendes systolisches Gerdinsch. 2. Aortenton klappend.

Blutdruck 220, Alb. 19/, im Sed. reichlich hyaline Zylinder und Leukozyten, Retinitis,
Hyposthenurie. R.N. 78, steigt bald auf 143. Hgbl, 78. Wa, —

Ein Tag vor dem Exitus wird er benommen und stirbt im Koma.

Sektion: 1,70 m lang. 50,3 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Herzgewicht 750 g
{. 21, v. 8 mm dick). Nieren 1. 140, 1. 135 g schwer, an der Oberfliche flache, schmutziggelbliche
Hockerchen, die dazwischen liegenden Partien dunkelrotbriunlich, Rinde verschmilert, rot-
briiunlich, gelblich gefleckt, Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch bietet der Fall ein mit dem vorigen prinzipiell tibereinstimmendes Bild,
wenn auch im einzelnen manche Unterschiede, hauptsichlich gradueller Art, unverkennbar sind.
Die h. 1. ist geringer wie dort, dagegen tritt auch hier an den stark verdickten Al. die Verfettung
ganz zuriick, wihrend die Endart. productiva vielfach sehr in die Augen springt, namentlich an
den Interlobulares ist dies sehr bemerkenswert, und gerade an den Interlobulares tritt der Unter-
schied gegeniiber der vorigen Gruppe sehr deutlich hervor.

An den Glomerulis finden sich Schlingennekrosen und Prolfieration nur ganz vereinzelt und
in unbedeutendem MaBe. Die Kernvermehrung tritt vielfach dentlicher hervor, in der Hauptsache
aber besteht die Glomernliverinderung in Kollaps, Atrophie und Hyalinisierung der Kniiuel,
Thrombesierungen konnte ich nicht finden.

Die Unterschiede in der Verfinderung des Parenchyms sind gegen den vorigen Fall nicht
nennenswert.

36. S.-Nr. 740/17. H., 40'J., m. TFrither angeblich gesund. August 1914 eingezogen,
17, b, 16 ins Feld, erkrankte April 1917 mit Schwindelgefiihl, SchweiBlausbrach, Erbrechen und
Kopfschmerzen. Gesichtsfarbe aschfabl. Beschleunigte Herzaktion. Neuroretinitis. Konzentriert
nur bis 1013. Blutdrack 210, R. N. zuntichst 56, steigt allmahlich anf 200. Motorische Reizerschei-
nungen. Alb. 3%, Im Sediment hyalinisierte und granulierte Zylinder. Wa —. Pat, wird
allmihlich verwirrt und unruhig.

Sektion: 1,62 m lang, 56 kg schwer. A. der Aorta und Koroparien. FErweichungsherd im
1. Linsenkern.

Herzgewicht 560 ¢ (1. Ventrikel 21, r. 5 mm).

Nierenl. 95, v. 110 g. Oberfliche flach grapuliert, Farbe gelbbriunlich gefleckt. Zeichnung
verwaschen. Substanz zih, Nierenbecken biaf.

Mikroskopisch: DieserFall gleicht den beiden vorigen (34 und 85) so sehr, daB eine genauere
Beschreibung sich ertibrigt; die Kernvermehrung an den Glomerulis st vielleicht etwas stirker,
die Atrophie der Glomeruli pach Sehlingenkollaps weniger in die Augen springend wie dort.
Thrombosierungen hab¢ iech auch hier nieht finden kénnen.

37. S.-Nr. 183/18. Th., 58 J., m. Angeblich seit einigen Jahren nierenkrank, seit etwa
einem Jahve fithlt sich Pat. matt und schliifrig, hat 5fters gebrochen, am Tage vor der Aufnahme
wurde er abends bewuBtlos, keine deme. R. Mundwinkel hingt schlaff.

Blutdruck 250. Im Urin Biweif und Blut. Lumbaldruck gegen 500.

Sektion: MittelgroBer Mann in mifigem Hrnshrungszustand. Apoplexia cevebri. A. der
Aorta und Koronarien. Heragewicht 530 g (I Ventrikel 18, r. 6 mm).

Nieren je 100 g. Oberfliiche foin hockrig, Farbe graurot, Konsistenz zih. Nierenbecken o. B.

Mikroskopisch: A. der grofiren GefiBichen auffallend gering. . L. stellenweise ansehn-
tich, aber in ihver Intensitéit sehr wechselnd. An den Al starke Hyalinisierung mit starker Ver-
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engerung, vielfach mit VerschluB des Lumens, vielfach bemerks man an den Al ausgesprochene
Nekrosen. Man sieht kérnigen Zerfall der Wand, die staubftrmige Kernreste enthilt und stellen-
weise blutig durchtriinkt ist. Endarteriitis an manchen Gefifichen deutlich, wenn auch lange
nicht so hervortretend wie bei den 3 vorhergehenden Fillen, stellenweise sieht man zirkumskripte
periarteriitische Verinderungen, Vermehrung der fixen Bindegewebszellen an der Adventitia,
die als kleinste Granulome imponieren.

Die Glomeruli sind in groBer Zahl bluthaltig, von entsprechender GrioBe, mit zarten Sehlingen;
daneben sieht man zahlreiche kollabjerte und atrophische Glomerulis, anderswo bemerkt man
wieder auffallige Kernvermehrung und gelegentlich Ideine Schlingennekrosen. Bemerkenswert
ist hier, dab man gelegentlich beginnende Schlingennekrose in Kniueln mit auffilliger Kemnver-
mehrung sieht; man hat hier den Eindruck, daf die Kernvermehrung den zeitlich fritheren, der
Schlingenzerfall — beginnend in Form von Verbreiterung und kérniger Verklun pung der Wand —
den zeitlich spiteren Vorgang darstellt. Vor allem habe ich diesen Eindruck deshalb gewonnen,
weil einzelne der vermehrten Kerne an solchen Stellen beginnenden Zerfall zeigen kijpmen. Das
Parenchym ist besser erhalten wie in den vorigen Féllen, vielfach enthalt es Kleinzellige Infiltrate.

38, S.-Nr. 192/14. H., 22 J., m. Kellner. Starker Raucher, Allohol angeblich miBig.
Hat gedient. Seit 3 Wochen heftige Schimerzen im Hinterkopf und Erbrechen nach dem Essen.
1907 Driisenoperation am Halse. Tuberkulose hei Fltern und Geschwistern.

Blutdruck 250, Retinitis, keine Gdeme. Alb. 19/, R. N. 65, Lumbaldmek 300.

Kiinisch zaletzt als Urdmie aufgefa8t, unter Zuckungen der Extremititen gestorben.

Sektion: 1,65 m lang, 45 kg schwer. Hersgewicht 510 g (I Ventrikel 25 mm).

Grofler apoplektischer Herd in der r. Hemisphiire, geringe A. Uriimische Enteritis.

Nieren 1. 100, 1. 120 g, Oberfliiche fein gekéomnt, Farbe briuplichgelblich fleckig, Zeichnung
verwaschen.

Mikroskopisch: An den groBeren Gefafichen keine nennenswerte A, An dep Interlobul.
ansehnliche b. 1., namentlich im Hinblick auf das Alter, daneben deutliche Endarteriitis product.
An den Al starke Hyalinisierung mit Verengerungen bzw. Verschliissen des Lumens, vielfach
Wandnekrosen — Liickenbildung, stellenweise hiimerrhagische Durchtrinkung der Wand —
starke Verfetbung an den Al. Die Al-Verdinderungen greifen stellenweise unmittelbar auf den
Glomerulus iber. Glomeruli jedoch in grofer Zahl gut erhalten, mit zarten Sehlingen,
manche blutitberfiillt, vielfach Kapselexsudate, daneben sieht man kollabierte und atrophische
(Jomeruli und anderswo wieder Schlingennelrosen und proliferative Prozesse bis zur Bildung
ansgesprochener breiter Halbmonde. Am Parenchym ziemlich ausgedehnte narbige Vertdung.
Kapéilchen vielfach erweitert, Epithelien endothelartiz abgeplattet, in derartigen Kandlehen
vielfach Haufchen abgestoBener Epithelien. Streckenweise sind dann die Kanilchen wieder gut
erhalten, mitunter tropfige Degeneration der Epithelien. In manchen Kanilchen Blut. Zylinder.

An manchen Kleinen Darmarterien ausgesprochene Wandnekrosen mit herdformiger Bildung
von Granulationsgewebe in der unmittelbaren Umgebung der Gefifichen. In diesen kleinen Granu-
lomen stellenweise auffallend reichlich Eosinophile. Nebennierengefifichen o. B.

39, §.-Nv. 100/16. H., 36 J., w. 2 TFehlgeburten, hochgradig ,nervis®, viel Kopt-
schmerzen und Schwindel. Keine Odeme. Blutdruck 225, Alb. 49/, massephaft Formelemente.
Sacch. +. R.N. 95. Wa. —. Pat. wird bald bepommen und stirbt im Koma.

Sektion: 1,56 m lang, 41,2 kg schwer. Stauungsorgane. A. der Aorta und Koronarien.

Nieren L. 80, r. 140 g, flache Granulierung, daneben vereinzelte grobere Buckel, Farbe braun-
gelblich, marmoriert, Substanz zéh, Rinde sehmal, Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: GroBere Gefifichen ohne nennenswerte A. H. I vielfach erheblich,
aber nicht gleichmifig, namentlich an den kleieren GefaBehen vielfach fehlend. An den kleinen
Tnterlobul. auffallend starke Endart. prod., an den endarteriitisch versinderten GefaBchen bemerkt
man vielfach wieder regressive Metamorphosen: schmutzige Verfirbung der zusammensinternden,
swiebelschalenartigen endarteriitischen Membranen und hamorrhagische Durchtrinkung der Wand.
Verfettung an den Al mifig. An den Glomernlis Verfettungen und Schlingennekrosen,
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Epitheldesquamation und vereinzelt Proliferation, anderswo Kernvermehrung. Zahlreiche Glome-
vuli gut erhalten, mit bluthaltigen Sehlingen, viele klein, kollabiert und atrophisch. Stellenweise
Thrombosierung von Glomeralusschlingen, Blutung in den Kapselraum, Bildung kleiner hiimor-
rhagischer Infarktchen.

Ausgedehnte narbige Verddung. Kanilchen vielfach, manchmal enorm erweitert, stellen-
weise mit Blut gefillt. Epithelien vielfach abgeplattet, anderswo desquamiert.

Reichlich Zylinder. Stellenweise hyalin tropfige Degeneration, anderswo Verfettung
der Epithelien (im ganzen unbedeutend). Spirliche Infiltrate.

40. 8.-Nv. 859/14. 1., 34 J., w. Kommt.wegen heftiger Kreuzschmerzen, die seit Tnde
Mai bestehen. Viel Herzklopfen, in den letzten Tagen Erbrechen. 3 Frithgeburten, abortiert
auch jetzt wieder im Kvankenhaus. Bei der letzten Friibgeburt waren die Beine geschwollen,
jetzt keine Odeme. Blutdrack 210, Alb. -+, S. +, im Sediment Zylinder, Erythrozyten und
Leukozyten. Hyposthenurie. R.N. 76. Himoglobin 30, auf dem r. Ange Retinitis. Pat. wird
benommen, hinfiges Erbrechen, zunehmender Verfall.

Sektion: 1,61 m lang, 35 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Puerperaler Uterus.
Glatter Zungengrund. Fndocarditis verrucosa an der Mitralis. Fibrindse Perikarditis. Frische
Pleuritis. Herzgewicht 400 g. Nieren 1. 105, r. 55 g, Oberfliche fein granuliert, stark injiziert,
zahlreiche kleine Blutungen. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: An den grofieren Gefilichen stellepweise A. H. I wechselnd; an den
Tnterlopul.,, auch an den kleineven Astchen, starke Endarteriitis prod., daneben stellenweise
Wandnekrosen mit himorrhagischer Durchtrinkung. Vasa aff. stark verengt, stellenweise ver-
schlossen, Wand mitunter nekrotisiext. Verfettung sehr geringfigig.

An den Glomerulis spirlich Kernvermehrung und Proliferation, ebenso spirlich Schlingen-
nekrosen und Blutungen in die Kapsel, vereinzelt kleine Thromben in den Schlingen, autfallend
viele Glomeruli klein, kollahiert und atrophisch. Kapselraum hier frei, vielfach auffallend weit.
Parenchym znm Teil narbig verddet, Untergang des Parenchyms ausgesprochen herdfdrmig.
Stellenweise Erweiterung der Kanilchen mit Abplattung der Epithelien. Kaniilchen mitunter mit
Blat und Zelldetritus gefiilit.

41. 8.-Nr. 545/14. T., 88 J., w. 1901 geschlechtskrank, seitdem in arztlicher Behandlung
(Jod). 1906 Fehlgeburt. In den letzten Jahren viel Kopfschmerzen, seit 4 Tagen schlechtes
Befinden. Jetst benommen ins Krankenhaus gebracht. Leichte Odeme an den Unterschenkeln.
Wa. +. Retinitis alb. Alb. 129/, im, Sediment sebr reichlich Leukozyten und Erythrozyten.
R. N. 23 (). Blutdruck 218, Himoglobin 40, Lumbaldruck 300. Durchfille. Urimisch zu-
grunde gegangen.

Sektion: 1,55 m lang, 56,2 kg schwer. Geringe A. der Aorta und Koronarien. Hirnblutungen.
Luische Lebernarben, kleines Gumma in der Leber. Fettige Degeneration des Herzfleisches.
Urdmische Verinderungen des Magendarmkanals.

Herzgewicht 4560 g (I Ventrikel 20 mm). Nieren je 130 g. Oberfliche fein hickrig,
daneben aufiallend tiefe strahlige Narben. Farbe gelbbriunlich gefleckt, Zeichnung
vollig verwaschen. GefiBe des Nierenbeckens stark injiziert.

Mikroskopisch: GroBere GefiaBchen ohne nennenswerte Versinderungen. H. I wech-
selnd, an manchen Interlobul. Bndarteriitis prod., an den Al. Hyalinisiernng und starke Ver-
fettungen, vielfache Wandnekrosen (himorrhagische Durchtréinkung der Wand, die stanbférmige
Kerntriimmer enthélt). -Glomeruli zeigen ein sehr wechselndes Verhalten, zum Teil sind sie klein,
kollabiert und atrophiseh, zum Teil gréfer, teils bluthaltie, teils sehr blutarm, vielfach starke
Kernvermehrung und proliferative Prozesse bis zur Bildung ausgesprochener Halbmonde; am
stérksten freten aber an den Glomerulis die Schlingennekrosen hervor, die vielfach direkt vom
Vas aff. auf die Knsiuel iibergreifen. Es kommen am Glomernlus vieach grofere Koagulations-
;}ekmsen zustande, die an die Nekrosen bei der herdftrmigen bzw. embolischen Nephritis evinnern.
An diesen stark verinderten Glomerulis finden sich vielfach Blutungen in den Kapselraum. Aus-
gedehnte Verfettung am Glomernlus.
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Auch apn dep Hauptstiicken finden sich ausgedehnte Verfettungen, vielfach bemerkt man
Zellen, die mit doppelbrechender Substanz beladen sind, in den Kanilchen. Ausgedehnte narbige
Verodung des Parenchyms. Kaniilehen erweitert, Epithelien abgeplattet, vielfach endothelartig,
manchmal rind die Kandlchen wie ausgepinselt, enthalten Hiunfchen desquamierter Epithelien,
in andern Kanilchen groBe Zylinder, manchmal Blut, Stellenweise Regenerationsversuche an den
Kantlchen, Im Interstitium kleine Blutungen.

42, S.-Nr. 84417, L, 41 J, m. 1806 Uleus durum, zwei Schmierkuren, 2 Fehlgeburten
der Frau. 7. 4. 15 eingezogen, bald ins Feld, Herbst 1915 erkrankt mit Mattigkeit und Herz-
beklemmungen., 2. 2. 16 entlassen. Im November 1915 noch einmal mit Quecksilber behandelt.
Nach der Entlassung als StraBenbahnfithrer gearbeitet bis 2. 1. 17, dann wegen Kurzluftigkeit,
Herzbeschwerden und Schwiche ausgesetzt. 1. 5. bis 17. 5. 17 im Krankenhaus St. Georg mit
Odemen. Kommt jetzt, mit Odemen, starken Schmerzen in der Herzgegend, Atembeklemmungen,
Zyanose und Dyspnoe ins Krankenhaus, blasse Gesichtstarbe, stark beschleunigte Herzaktion,
Blutdruck 193, Wa. —. Gute Urinausscheidung. Alb. 4%/, Im Sediment Leukozyten und
Epithelien. Herztitigheit wird unregelmafiz. R. N. zunfehst 52, steigh anf 136. Erbrechen,
Schlifrigkeit, Nasenbluten, Durchfille, unter fortschreitender Benommenpheit Exitus. Am Auagen-
hintergrund keine Versinderungen. Blutdruck sinkt sub finem auf 136.

Sektion: 1,71 m lang, 50,3 ke schwer. Aortitis luica. Glatter Zungengrund. A. der
Aorta und Koroparien, Hodenschwiel¢n. Chronische Hepatitis, Stanungsorgane. Frische
fibrindse Perikarditis.

Herzgewicht 730 g (I Ventrikel 20, r. 6 mm). Dilatation des 1. Ventrikels.

Nieren L 100, r. 120 g, an der Oberfliche flache, unregelmafige Hockerung. Rinde hell-
briuntich, leicht ins Gelbliche spielend, Pyramiden dunkel, Rindenzeichnung undeutlich. Nieren-
becken blag.

Mikroskopisch: Die histologischen Veriuderungen sind bei diesexn Falle, bei dem es sich,
wie im vorigen, aweifellos um else schwere Lues handelt, sehr viel geringfiigiger. Veriinderungen
an den groBeren GefiBohen wechselnd, starke h. I., an den, Interlob, fillt die Endart. nicht so sehr
auf wie bei den vorigen Fillen, doch ist sie stellenweise erkennbar. Al. stark verdickt, in grofier
Ausdelnung verfettet, die gleichm#Bige Hyalinisierung ist hier trotz starker Verdickung und
Tmmenverengerung langst nicht so auffallend wie bei den Fillen der 1. Gruppe, die Kerne sind
hier sehr viel besser erhalten wie dort. Glomeruli teils blutreich, teils blufarm, im ganzen noch
sehr gut erhalten, nur ganz vereinzelt Kernvermehrung und Schlingennekrosen, vielfach kollabierte
und atrophische bzw. villig verddete Glomeruli. An den Kanidlchen beginnende Erweiterung
mit Abplattung der Epithelien. Kleine Narben. Parenchym im ganzen gut erhalten. Im Inter-
stitium manechmal leichte Kalkablagerung.

43. 8.-Nv. 70/18. K., 47 J., m. Yor 8 Monaten mit ,Asthma‘ erkrankt, seit 4 Monaten
Sehwichegefithl. Ende Oktober 1917 wegen ,,maligner Nierensklerose* (Dr. HeB, Koblenz) vom
Militiir entlassen. Seit 3 bis 4 Wochen Odeme und zunehmende Atemnot. Potus zugegeben. In-
fektion negiers. Fables Aussehen, leichter Sopor, erhebliche Dyspnoe und Orthopuoe. 2, Aorten-
ton erheblich akzentuiert. Blutdruck 210, Wa. ~—, Alb. 3%, Im Sediment hyaline und gramu-
Kerte Zylinder. Kopz. bis 1013. R. N. 87, steigt bis 143. Unter Benommenheit Exitus.

Sektion: 1,75 m lang, 82 kg sehwer. Mifige A. der Aorta und Koronarien. Stauungsorgane,
Transsudate. Hodenschwielen.

Herzgewicht 560 g (1. 20, r. 8 mm). Nieren 1 95, r. 80 g; an der Oberfliche flache, unregel-
m#fige Granulierang und stellenweise (am oberen Pol der 1. Niers) unregelmafiige Narbenbildung.
Substanz dunkelrotbriunlich, sehr stark durchfeuchtet, Zeichnung verwaschen. Nierenbecken
mifig injiziert. Art. renalis zeigt stark verdickte Wandung und klafft beim' Durchschneiden.

Mikroskopisch: Verﬁndemf)gen an den griferen Gefilichen wechselnd, an manchen so
gut wie keine, an andern erhebliche A., die sich kontinuierlich in die kleineren GefilBe fortsetzt
und mit starker, narbiger Verddung der zugehbrigen Gewebspartien gefithrt hat. Vollig verddete
Glomeruli in Form hyaliner Kugeln liegen hier dicht nebeneinander. Sehr starke h. I
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An den Al peben arteriosklerotischen Verinderungen viellach ausgesprochene Endarteriitis
prod. Starke Verengerung, vielfach Verschluf des Lumens. Verfettungen der Gefifwand mifig.
Glomeruli zeigen nur vereinzelt Verfettungen, Schlingennekrosen, Kernvermehrung und ganz
geringfiigice Proliferation, in die Kapseln stellenweise Blutaustritte. Viele Glomeruli sehr gut
bluthaltig, manche Glomeruli in geringerer oder griferer Ausdehnung hyalipisiert, manche kol-
labiert und atrophisch. Umbau des Pavenchyms, Narbenbildung; an den erhaltenen Kanilchen
Erweiterung und Abplattung der Epithelien, reichlich Zylinder; in manchen erweiterten Koanilchen
Zelldetritus. Haut- und Darmgeféfie 0. B. Am Pankreas analoge Gefifiverinderungen wie an
den Nieren, aberwesentlich geringer wie dort.

44. S.-Nr. 1038/16. B., 42 J., m. Frither angeblich gesund (von Beruf Weinreisender),
vom 23. 2. bis 29, 4. 16 als Landsturmmann in Belgien, seitdem in Garnison in der Heimat. 22. 11
mit Schmerzen in der Magengegend erkrankt, zundehst als Herzerkrankung aufgefaBt. 22. 12.
mit Jeichten {demen ins Krankenhaus aufgenommen,

Blutdrack 195, R. N. 157, Lumbaldruck 270. Alb, 29, 8. —; im Sediment vereinzelt
Zylinder und Teukozyten. Wa. im Liqu r —, im Blut nicht angestellt. Bald nach der Aufnahme
gestorben.

Sektion: 1,62 m lang, 60,8 kg schwer. Geringe A. der Aorta und Koronarien, multiple Er-
weichungsherdchen im Gehirn, Stawungsorgane, Transsudate, Enteritis. Hodenschwielen.

Herzgewicht 560 g (L Ventrikel 21 mm).

R. Hydronephrose durch Knickupg des Ureters; r. Niere 90 g schwer. L. Niere nur wenig
verkleinert (Gewicht leider nicht bestimmt), an der Oberfliche fein granuliert, mit Blutpunkten
iibersit, Zeichnung villig verwaschen, Schnittfliche gravgelbbriunlich gefirbt, r. Niere mehr
rotbraunlich.

Mikroskopisch: L. Niere: An den grioBeren GefiBchen starke A., ansehnliche h. 1., an den
AL nsben stirkster Arteriosklerose auch deutliche Endarteriitis nnd ausgesprochene Wandnekrosen
in Form brockligen Zerfalls des Vas aff. Ausgedehnte Verfettungen. Starke Verengerung des
Lumens und GefaBverschliisse. Die Verinderungen greifen vom Vas aff. sehr hanfig unmittelbar
auf den Glomerulus iiber, es finden sich hier auffallend zahlreiche kleinere und groBere regressive
Metamorphosen in Form von Koagulationsnekrosen, die stellenweise an die Nekrosen bei der
embolischen Herdnephritis (s. auch Fall 41) erionern. Manche Schlingen sind thrombosiert, es
finden. sich Kleine frische Infarktehen. Starke Pettanhaufungen, zum Teil doppelbrechend in zahl-
reichen Glomernlis. Sehr in die Augen springend ist hier auch die Epitheldesquamation und
Proliferation, die vielfach zur ausgesprochenen Halbmondbildung fithrt. Blutung in zahlreichen
Kapseln. Manche Glomeruli sind gut erhalten, zeigen keine nennenswerten Verinderungen, andere
wieder sind sehr klein, kollabiert.

Kanilchen in groBer Ausdehnung zugrunde gegapgen, einzelne Bezirke in fhrer urspriing-
tichen Form erhalten, andere Kaniilchen stark erweitert, mit abgeplatteten Epithelien, mit Zy-
lindern, gelegentlich mit Blut gefilllt. Vielfach Neubildung in Form von Sprossungen an den
Kandlchen, an zablreichen Kanilchep tropfige Degeneration.

An der v. Niere (Hydronephrose) ist die Parenchymveridung viel erheblicher wiel —An
den Gefifichen fallt hier eine viel stirkere h. I auf, die Schlingennekrosen und proliferativen Ver-
#nderungen am Glomerutus treten hier dagegen zuriick, sind viel geringfiigiger wie auf der 1. Seite,
wo sie fast in jedem Gresichtsfeld einmal zu finden sind.

Gehirn, stellenweise A. der Al. Darmgefifie 0. B.

45. 8.-Nr. 700/16. Sch., 51 J., m. Von Beruf Maler, 1883 Bleivergiftung, jetzb seit
‘Weihnachten 1915 krank, dazwischen manchmal gearbeitet. Potus konzediert. Klagen iiber
Sehmerzen in der Brust und Kopfschmeerzen. Polyurie, die bis zum Tode anhilt. Retinitis alb.
Blutdruck 280, Wa. +, Alb. 20/,,. Im Sediment spirliche Erythrozyten. RB.N. 50.

Unter zunehmender Benommenheit Exitus.

Sektion: 1,77 m lang, 58,7 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien, Blutung in die Brucke.
Hodenschwielen. Herzgowicht 630 g (. Ventrikel 23 mm).
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Nieren je 90 g; gleichmiBige flache Hickerung der Oberflache. Subst. zih, dunkelrotbriunlich,
Rinde sehr schmal, Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Enorme A. der groBeren GefiBchen. Sehr erhebliche h. I Media an
den griferen GefiiBehen vielfach sehr dick, an den Al neben sebr starken arteriesklerotischen
Veriinderungen vielfach Endarteriitis prod. Starke Verfettungen der verdickten, vielfach ver-
engten und verschlossenen Al An den Glomerulis stellenweise Verfettungen (doppelbrechepd).
Glomeruli vielfach vertdet, die evhaltenen teils klein, atrophisch, teils groB, kernreich; vielfach
Sehlingennekrosen mit brockligem Zerfall, hyaline Tropfenbildung und Proliferation, die meist.
sehr gering, an manchen Glomerulis etwas stiirker ist. Nekrosen und Proliferation eng vergesell~
schaftet. Ansgedehnte narbige Verddung, Kandlchen teils in Inseliorm in normaler Gestalt erhalten,
teils erweitert mit abgeplatteten Epithelien, tsellenweise verfettet. Zahlreiche kieinzellige In-
filtrate, in den Tntevstitien stellenweise Ablagerungen doppelbrechender Substanz. Sehr reichlich-
Zylinder.

Fin besenders buntes Bild bietet der néchste Fall.

46. 8.-Nr. 962/17. N., 38 J., w. Mit 27 Jahven Gonorthoe, spiter mehrfach pavametriti-
sche Beschwerden, schon vor 2 Jahven in Eppendorf wegen chronischen Nierenleidens behandels.
Mehifach in Lungenheilstitten wegen Tuberkulose behandelt.

Mit leichten Odemen eingeliefert. Driisenschwellung in der 1. Achsel. Wa, —. Hgbl 59. Alb.
bis 25%,,, Oligurie, im Sediment Leukozyten und hyaline Zylinder. Blutdruck 210. R. N. zuniichst
35, steigt allmizhlich auf 231. Wiederholt Erbrechen, leichte Benommenheit. Exitus in villiger
Benommenheit.

Sektion: 1,66 m lang, 39,8 kg schwer. Stauungsorgane. Transsudate. Gastritis. Enteritis.
An den grofien GefaBen nur sparliche Verfettungen. Tuberkulose der 1. Achseldriisen. Lungen
frei von Tuberkulose. Herzgewicht 480 ¢ (I Ventrikel 20 mm).

Nieren 1. 100, r. 105 g, an der Oberfliche nnregelmiBig gestaltete tiefe narbige Einsenkungen ;
die zwischen den Narben liegenden Partien zeigen glatte Oberfliche, sind stark durchfeuchtet,
Farbe gelblichbriunlich fleckig, Zeichnung vollig verwaschen. Am Nierenbecken einige punkt-
formige Blutungen.

Mikroskopiseh: Ansebnliche h. L, an zahlreichen grofieren Gefiflen rekanalisierte Throm-
ben mit ausgedehnten Atrophien des zugehdrigen Gewebés, an andern groferen Gefifien End-
arteriitis, neben regresssiven Metamorphosen, his zn ausgesprochener Nekrotisierung und klein-
zelliger Infiltration der Gefiwand. An den Al vielfach sehr erhebliche Sklerose, an andern ist
sie gering oder fehlend, gelegentlich auch hier Endarteriitis. Verfettungen maBigen Grades,
stellenweise bemerkt man perivagkuldre Infiltrate um die Al

Die Glomeruli in den atrophischen Partien sind teils kollablert und atrophisch, in relativ
groBer Zahl aber noch leidlich erhalten, meist Klein, dicht gelagert — an hydrenephrotische
Sehrumpfung erinpernd -— frei von Nekrose oder Proliferation. An den Glomerulis, die auflerhalb
der atrophischen Partien liegen, stellenweise Kernvermehrung, vielfach Verfettungen und Schlingen-
nekrosen. Manche Glomeruli mit beginnender Nekrose der Schlingen (Verbreiterung und leichte
Kérnung) sind blutiberfillt, stellenweise findet sich eine tropfige Degeneration der Schlingen-
wand, manche Schlingen sind thrombosiert. Stellenweise Proliferation bis zur Bildung schmaler
Halbmonde.

Manehe Kanilchen stark erweitert, durch starke Abplattung der Epithelien wie ausgepinsels,
anderswo starke Epitheldesquamation, anderswo wieder erhebliche tropfige Degeneration. Manche
Kanilehen enthalten Blut, anderc Leukozytenhdiufchen. Kleinzellige Infiltrate.

GeféBe an Haut und Nebennieren o. B.

47. 8.-Nr. 1064/17. K., 45 J., m. Von Bernf Maler. Am 29. 9. 14 eingezogen, 1916 wegen.
Gicht behandelt. Er Klagt jetzt iiber Beschwerden in den Fiifen, will im Winter viel auf Posten
gestanden und nasse FiiBe gehabt haben.

Es besteht Polyurie, Dyspnoe, verstirkter 2. Aortenton, leichte Odeme.
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Alb. 31590, im Sediment hyaline und granulierte Zylinder, gelegentlich auch Spuren von
Blut. Biutdruck 200, Konzentration nur bis 1012. Wa., —. R. N. 101, steigt bis 128,

Am 17, 11. 17 wird er benommen, bleibt somnolent, starke Reflexerregbarkeit, plotzlicher
Exitus beim Wassertrinken am 23. 11.

Sektion: 1,62 m lang, 48kg schwer, A. der Aorta und Koronarien, Gastritis und Enteritis.
Stauupgsorgane. Hevzgew. 560 g (I 21, r. 8 mm). Nieren 1 105, r. 65 g. An der Oberfliche
flache Granuliernng, Zystehen, Farbe im ganzen hellbriunlich. Zeichnung verwaschen. Nieren-
becken injiziert.

Mikroskopisch: Starke A. der groferen Gefafichen, allerdings nicht gleichmifig. Starke
h. L. An den Al sehr starke Hyalinisierung, mit GefiBverengerungen und Verschlissen, starke
Verfettung der Gefafiwand, manchmal Andentung von Endarteriitis, die Sklerose tiberwiegt aber
durchaus. GefiBwand stellenweise verkalks, der Kalk sitzt zo Beginn in den tiefsten Intima~
schichten, dicht fiber der Media. Stellenweise Wandnekrosen (Liickenbildung und blutige Durch-
trinkung der Wand). Glomeruli in groBer Ausdehnung verddet, die erhaltenen teils klein, kol-
labiert: und atrophisch, andere gut erhalten, wieder andere antfallend grof mit Kernvermehrang,
die stellenweise an die chronische intrakapillire Glomerulonephritis erinpert, an manchen der
kernreichen Schlingen Zerfall, im ganzen aber Sehlingennekrosen sehr sparlich, an vereinzelten
Glomerulis proliferative Vorgiinge. Starker Umbau des Parenchyms. Kanilchen in Inselform
erhalten, stellenweise als Granula an der Oberfliche vorspringend. Erweiterung der Kaniélchen mit
Abplattung der Epithelien, Kanslchen manchmal wie ausgepinselt, anffallend ausgedehnte Re-
generationsvorginge an den Kanilchen: Einstiilpungen und papillire Leistenbildungen, vielfach
machen diese Bildungen einen adenomartigen Eindruck. Starke kleinzellige Infiltrate.

Nebennieren: Stellenweise A. der Al. Hautgefifie o. B.

Von dieser Niere wurden 50 g Substanz e¢hemiseh auf Blei untersucht (Dr. Feigl). Es
wurden zwar geringe, aber zweifelsfrei als solche erkennbare Spuren von Blei nachgewiesen.

48, 8.-Nr. 115/18. E., 55 J., m. 1896, 1898 und 1900 wegen Bleivergiftung im Krapken-
haus behandelt. Jotzt seit 8 Tagen Odeme, seit 3 Wochen schon kurzluftig, viel Kopfschmerzen,
schon seit lingerer Zeit bemerkt er eine Polyurie.

Mit miBigen Odemen eingeliefert. 2. Aortenton alzentuiers.

Blutdruck 215, Hyposthenurie. Alb. 3,%4,. R. N. 55, steigt bald auf 82. Rasch zupehmen-
der Verfall. Pat. wird matt, appetitlos. Erbrechen, Kopfschmerzen, Sehnenhiipfen, schlalt den
eanzen Tag. Exitus ohne besondere Erscheinungen.

Sektion: 1,58 m lang, 45 kg schwer. Geringe A. der Aorta und Koronarien. Chronische
Gastritis.

Herzgewicht 410 g. Nieren L. 75, 1. 85 g, Oberfliche gleichmifig flach grapuliert. Grapula
gran, das dazwischen liegende Gewebe gelbbréiunlich bis bréunlich. Zeichnung verwaschen. Nieven-
becken o. B.

Mikroskopiseh gleicht das Bild dem vorigen so sehr, dali sich eine genauere Beschreibung
eriibrigt, es handelt sich bei den einzelnen Verdinderungen nuxr um graduelle Unterschiede. Schlingen-
nekrosen habe ich hier iiberhaupt nicht finden konnen.

Die chemische Untersuchung auf Blei (Dr. Feigl) war hier negativ.

Haut: Al so gut wie intakt, an einem Gefidfichen eine unbedeutende Intimaverdickung.
An den Nebennierengefifien stellenweise A. Darmgefifie o. B.

49. Einen 3. bisher nicht verbifentlichten Fall von Bleiniere, der prinzipiell den beiden
vorigen gleichzastellen ist, habe ich unter meinen alten Manvheimer Priparaten noch gefunden.
Ich war frither immer im Zweifel, ob es sich hier nicht um eine atypisch verlanfende chronische:
intrakapillirze Glomerulonephritis mit starken sekundiren GefaBverinderungen handeln mbchte.
Wenn ich den Fall jedoch mit den beiden beschriebenen vergleiche, so zeigt sich, daB es sich an
den Glomerulis nur um eine Steigerung der dort beschriebenen Verinderungen handelt: neben sehr
zahlreichen untergegangenen oder partiell hyalinisierten Knéueln sieht man andere, die vergroert
sind, es finden sich hier Kapselverklebungen und an den Verklebungsstellen eine geringfiigige
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Bpithelproliferation, viel mehr aber fillt im Innern der Kniuel eine starke Kernvermehrung
zwischen den hyalinisierten Sehlingen auf, im dbrigen gleicht der Fall, wie gesagt, prinzipiell den
beiden, vorigen. Die Regenerationsvorginge an den Kanilchen sind geringer wie dort, dagegen
findet sich eine auffillice Kalkablagerung in den Interstitien.

Uber die Klinischen Daten des Falles besitze ich nur noch die Notiz, daB es sich wm eine

chronische Bleivergiftung handelt.
Die Ahplichkeit maneher Bleinieren mit manchen Fallen chropischer Glomerulonephritis

betont auch Liohlein ; um so unbegreiflicher ist es mir, da er neverdings (Med. Klin. 1918, Nr. 6)
als Ursache dieser Glomerulusverinderupgen nur die Blutdrucksteigerung gelten lassen will.

Ziegler schreibt in seiner bekannten, vor Jabren im Deutschen Archiv fiir
klinische Medizin verdffentlichten Arbeit iiber die arteriosklerotische Schrumpf-
niere auf S. 619: ,,Auch die Arteriosklerose selbst entsteht mitunter in mehr akuter
‘Weise unter dem Binfluf§ spezifischer Entziindungserreger. In diesem Fall treten
frithzeitig entziindliche Prozesse im Nierenparenchym hinzu und es sehlieSt sich
der Verlauf der Affektion mehr der gewdhnlichen interstitiellen Nephritis an.”

Dieses Wort Zieglers mboehte ich der zusammenfassenden Beschreibung
der in der letzten Gruppe zusammengefafiten Falle sozusagen als Motto voran-
stellen, denn daB hier ein Moment im Spiel ist, das — zunfichst ganz allgemein
gesprochen — nicht zum Bild der gewShnlichen A. gehort, scheint mir ganz sicher.
Nach der Darstellung von Aschoff, Lohlein und Herxheimer freilich miiBite
man auch hier, bei diesen Fallen nur von einem weiter fortgeschrittenen Stadium
der Arterioloskerose sprechen. Aschoff und Lohlein scheiden ja bekanntlich
zwiseben einer Nephrocirrhosis arteriolosclerotica initialis und progressa,
wobei das initiale Stadium meiner blanden, beningnen, das fortgeschrittene meiner
malignen Sklerose entsprechen soll. Akzeptiert man diesen Standpunkt, so sieht
man sich einer Beobachtung gegeniiber, die schon von vornherein stutzig machen
mub. Bei dem ,beginnenden Stadivm® némlich itberwiegen durchaus die alten
Leute, bei dem ,fortgeschrittenen das mittlere Lebensalter und auch jiingere
Individuen zwischen 20 und 40 sind hier nicht selten zu finden. Ich verweise auf
die anschlieBende Tabelle, in der die vorstehend mitgeteilten Fille — inklusiv
eines spiter noeh zu schildernden — nach dem Alter geordnet sind und die fiir sich

selbst spricht.

Benigne Sklerose Maligne Sklerose
komp.. Fille unter40 = 0 2030 =1
4050 = 1 3040 = 4
50—60 = 3 4050 = 7
60—70 = 7 50—60 = 3
080 = 7
80— =3 unbekapnt = 1
Ba. 21 Sa. 16
dekomp. Fille unter 50 = 0
B0—60 = 4
60—70 = 6
7080 = 2
80— 1
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Auch bei meinem #lteren Material, das ich daraufhin noch einmal durch-
gesehen habe, findet sich dasselbe Verhdltnis, wie es die vorstehende Tabelle ver-
anschaulicht und ebenso bei der Kasuistik meiner Gegner, Unter den 14 Fallen
von ,,Nephrocirrhosis arteriolosclerotica, die Liohlein in seiner ausfithrlichen
Arbeit in der Festschrift fir Marchand mitteilt, finden sich 4 ,,beginnende’ und
10 , fortgeschrittene Falle. Der jiingste der ,beginnenden” Falle ist 48 Jahre
alt und damit &lter wie %, der , fortgeschrittenen, bei denen sich einer zwischen
20 und 30 und 4 zwischen 30 und 40 befinden, auch bei der Kasuistik von Herx-
heimer ist es m. E. sehr bemerkenswert, daf unter den 6 Fallen, die er als be-
ginnende bezeichnet, die #ltesten Individuen der ganzen Reihe einsg von 65 und
eins von 77 zu finden sind, wihrend die ,fortgeschrittensten’ Fiile, bei denen
die entziinolichen Hrscheinungen am meisten hervortraten, gerade auch die jiingsten
sind: ein Fall anfangs 20, einer von 22, einer von 32.

Iesh kann mir nicht denken, daB das ein Zufall ist.

Léhlein und Herxheimer vertreten nun den Standpunkt, das kéme,
ebenso wie die hier beobachteten besonderen histologischen Veriinderungen, daher,
weil dag ,,Tempo**der A, hier ein anderes sei. Diese Erklérung bedeutet aber doch
nur eine Umschreibung. Daf das Tempo im Verlauf der Brkrankung bei den Féllen,
wie sie in der letzten Gruppe mitgeteilt wurden, ein anderes ist, wie bei denen der
heiden ersten Gruppen, das ist selbstverstdndlich richtig, das mochte ich selbst
aufs nachdriieklichste unterstreichen, aber nun entsteht doch die weitere Frage:
warum ist das Tempo ein anderes und auf diese Frage glaube ich die Antwort
geben zu kinnen, daB es sich hier um prinzipiell versechiedene Ursachen
handelt, im ersten Fall bei der beningnen einfachen Sklerose um eine Abniitzungs-
krankheit, wie bei der gewohnlichen senilen A. der groBen GefiBe auch, bei der
malignen Sklerose um die Wirkung bestimmter, spezifischer GefaBgifte,
unter deren Finfluf der Verlauf von vornherein ein ganz anderer ist (siehe oben
den Vergleich zwischen der gewdhnlichen rheumatischen oder arteriosklerotischen
und der Iuischen Aorteninsuffizienz).

Die Kontroverse zwischen mir und meinen Gegnern, die hier nur zwei Stadien
eines und desselben an sich vollig einheitlichen Prozesses gelten lassen
wollen, wiirde also etwa dieselbe sein, wie seinerzeit zwischen Dohle wnd Heller
einerseits, die dafiir kiimpften, die syphilitischen Aortenverdnderungen mit dem
Aneurysma von der gewthulichen Arteriosklerose zu trennen und ihren Wider-
sachern, die diese Trennung fiir unzulissig erkldrten und hier auch nur graduelle
Unterschiede sehen wollten. Heller bediente sich, als er auf dem KongreB in
Miinchen im Jahre 1899 — einstweilen vergeblich — seinen Standpunkt verteidigte,
desselben Arguments, wie ich jetzt, er machte geltend, daf die A. ganz vorwiegend
eine Erkrankung des hoheren, das Aneurysma dagegen iiberwiegend eine Affektion
des mittleren und jiingeren Lebensalters sei, und daB man schon deshalb das
Aneurysma nicht gut als eine Folge der gewohnlichen A. auffassen konne.

Dasselbe Mifverhaltnis im Alter wie zwischen A. und Aortitis luica resp.
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Aneurysma liegt nun, wie ich oben auseinandergesetzt habe, auch zwischen be-
ningner und maligner Nierensklerose vor und es frigt sich nun weiter: lassen sich
ebenso wie bei der A. und Aortitis luica auch zwischen den anatomischen Ver-
Anderungen der beningnen und denen der malignen Nierensklerose Unterschiede
angeben, die eine prinzipielle Trennung rechtfertigen. Ich glaube, diese Frage
bejahen zu kionnen, moehte aber vorausschicken, daf bei der Unterscheidung
zwischen einfach arteriokslerotischen und spezifischen Verdinderungen an Al und
Gl. die gleichen Schwierigkeiten bestehen, wie an der Aorta. Wie an der Aorta
die Mesaortitis productiva nur in Ausnahmefillen ganz rein gefunden wird, ohne
daf gleichzeitiy auch degenerative Verdinderungen wie bei der gewdhnlichen A.
bestehen, so ist es auch bei der malignen Sklerose. Auch hier spielen entziindliche
und degenerative-arteriosklerotische Prozesse anfs engste ineinander, iiberlagern
sich gegenseitig und erschweren die Beurteilung. Zweifellos ist dieses Neben-
einander, dieses Ineinandergreifen zweler Prozesse der Grund gewesen, weshalh
die Déhle-Hellersche Lehre sich so langsam durchseizen konnte und ich werde
mich mit diesen Autoren tristen, wenn es mir bei der Nierensklerose zun#chst
ebenso wie ihnen beim Aneurysma ergehen wird.

‘Welches sind nun die Verdnderungen, die eine Trennung von den gewdhn-
lichen arteriosklerotischen Prozessen gestatten. ‘Was zundichst das makro-
skopische Aussehen anlangt, so sind die Nieren dieser Gruppe regelméSig stark
vergndert, und zwar von besonders erwidhnten Ausnahmen abgesehen (Fall 46
z. B.), in ziemich gleichméfiger Weise. 'Wenn auch nicht immer deutlich ver-
Kleinert (Fall 35 z. B.), so sind sie doch an der Oberfliche stets granuliert resp.
feinhockrig, gelblich fleckig bei braunlichem Grundton, mehr weniger durch-
feuchtet, mit verwaschener Zeichnung; an der Oberfliche finden sich haufig kleine
Blutpiinktchen, am Nierenbecken gelegentlich flichenhafte Blutungen.

Wichtiger jedoch ist der mikroskopische Befund. Betrachten wir hier zunéichst
die GefaBe.

Die hier zwischen den beiden Formen bestehenden Unterschiede habe ich
seither nicht beachtet und michte sie deshalb heute um so nachdriicklicher unter-
streichen.

FEinmal handelt es sich um Verinderungen, die man eventuell als extreme
Steigerung der gewbthnlichen arteriosklerotischen Prozesse auffassen konnte.
Fs finden sich nimlich vielfach an den Al ausgesprochene Wandnekrosen.
Man sieht statt der Hyalinisierung einen feinkornigen Zerfall nizht nur der Binde-
substanz, sondern auch der Kerue (siehe die Beschreibung bei den einzelnen Fallen)
und eine himorrhagische Durchirinkung der Wand. In extremem Malie hat
Lohlein diese Al.-Nelkrosen in einem Fall seiner Arbeit in der Marchandschen
Festschrift beschrieben und sie dort als toxisch bedingt aufgefaBt; ich stimme
ihm darin durchaus bei, mochte aber natiitlich fiir die geringeren Grade die gleiche
Ursache wie fiir die extremen vermuten, also auch hier toxische Einfliisse an-
nehmen. Aber selbst, wenn man diese Meinung ablehnt und sich auf den Stand-
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punkt stellt, daB diese Wandnekrosen nur eine extrem hochgradige A. darstellen,
die sich von der gewohnlichen A. nur graduell, nicht prinzipiell unterscheidet,
so wird man dies nicht gut von der Endarteriitis product. behaupten konnen, die
mitunter in ganz auffalligem MaBe hervortritt. Iech habe schon einleitend an-
gegeben, daf man seither — ich selbst ja auch — diese Verdndernng nicht hin-
reichend gewiirdigt hat, weil sie zu eng mit gewShnlichen arteriosklerotischen
Prozessen vergesellschaftet ist, doch verfiige ich iiber Fille (siche die vorstehende
Kasuistik), bel denen schon eine oberflichliche Betrachtung beim Vergleich mit
vorgeschrittenen beningnen Sklerosen diesen Unterschied in der GefaBverinderung
deutlich hervortreten 1a8t. Ieh mochte hier auch auf Fall 7 in der Lohleinschen
Kasuistik (2. a.0.) hinweisen: 29 jabriger Mann mit Nephrocirrhosis arteriolo-
selerotica progressa; bei der histologischen Beschreibung ist bei den Vas. aff. eine
auffallend zellre.che diffuse Wandverdickung erwihnt, ferner heiBt es ,,nicht selten
sieht man an ihnen kleine unregelmiBig gestaltete Aneurysmen*.

DaBl man Verinderungen dieser Art von der A. trennen muf, halte ich in
Ubereinstimmung mit den gangbaren und in den Lehrbiichern vertretenen Auf-
fassungen fiir sicher und nichts scheint mir néher zu liegen, als hier einen spezifisch
toxischen Ursprung anzunehmen.

Dieselbe Uberzeugung habe ich hinsichtlich der Prozesse an den Gl gewonnen,
die man hier aufer den sicher arteriosklerotisch resp. ischimisch bedingten Kniuel-
verdnderungen findet. Was zunichst die sicher arteriogklerotischen Versinderungen
anlangt, so beobachtet man sie, wie ich dies immer betont habe, hier in groBem
AusmaB, von Ausnahmen abgesehen in groferem wie bei der beningnen Sklerose,
gelegentlich sieht man — darin bin ich, wie ja auch sonst in der Schilderung des
rein morphologischen Bildes mit Lohlein durchams nieht uneins — stirkere
thrombotische Prozesse, Verdinderungen, die bei den Féllen der ersten Gruppe
nur ganz gelegentlich beobachtet werden und dort keine irgendwie nennenswerte
Rolle spielen. Unter den Gl.-Veréinderungen, die ich nicht —— sei es direkt, sei es
indirekt — fiir arteriosklerotisch bedingt halte, sind in erster Linie die Kern-
vermehrungen und Proliferationen zu nennen. Lohlein und Herxheimer
vertreten mit Entschiedenheit die Anschauung, daB es sich hier um eine lokale
Reaktion, ausgelost durch den Untergang von Gl-Sehlingen, handelt. Daf diese
Ansicht irrig ist, scheint mir heute sicherer als je.

Betrachten wir zuniichst die Kernvermehrungen. Wie es sich mit den reak-
tiven Kernvermehrungen verhilt, das sahen wir bei den kompensierten beningnen
Sklerosen. Wenn dort Kernvermehrungen auftreten, so finden sie sich am Rande
einer hyalinisierten GL-Partie, wie ich das in dem betreffenden Abschnitt erwahnt
habe. Selbstverstindlich handelt es sich bei diesen Rundzelleninfiltrationen um
eine Analogie zu der Infiltration am Rand eines Infarkts: anders aber ist das Bild
der Kernvermehrungen bei den zuletzt beschriebenen Faﬂeu sie erinnern, wie
dies auch Lohlein ganz richtig betont und bei manchen Fillen seiner Kasuistik
ausdriicklich beschreibt, an die Ausginge der GL.-Nephritis und gerade dieges
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Verhalten war fiir mich der Grund, hier nicht einen reparativen,sondern einen echt
entziindlichen Prozef zu vermuten. 'Was die Proliferation anlangt, so gebe ich ohne
weiteres zu, daf man sie sehr hufig in der unmittelbaren Nachbarschaft nekro-
hiotischer Schlingen sieht, aber man sieht sie auch, wenn es sich nur wm eine Hyalini-
sierung der Schlingen handelt oder wenn die Schlingen erst anfangen zu nekroti-
sieren, und zwar gelegentlich in einer solchen Méchtigkeit, daf man an ein-
zelnen derart veriinderten Gl bei nur oberflachlicher Betrachtung keinen Unter-
schied gegeniiber der echien GL-Nephritis vermuten konnte. Ich habe in fritheren
Arbeiten derartige Gl. abgebildet, ich habe derartige Priparate mehrfach im
Hamburger #rztlichen Verein und privatim Fachkollegen, darunter auch Herrn
Aschoff demonstriert.

DaB es sich bei den betreffenden Abbildungen wohl um etwas echt Entziind-
liches handelt, ¢ibt auch Lohlein zu, aber er zieht sich sehr einfach aus der Ver-
legenheit, in dem er unterstellt, es habe sich hier eben um eine Kombination echter
diffuser GL-Nephritis mit einer Arteriolosklerose gehandelt. Diese Unterstellung
trifft aber durchaus nicht zu, ich teile im folgenden zum Vergleich einige Falle mit,
bei denen eine solehe Kombinationsform in dem urspriinglich von Volhard und
mir gebrauchten Sinne vorliegt. Lohlein betont immer geflissentlich, daff wir
in der Monographie nur einen Fall von Kombinationsform in diesem Sinne —
Hinzutreten einer diffusen GL-Nephritis zu einer Sklerose — mitgeteilt hatten.
Natiirlich sollte damit nicht gesagt sein, daB dies der einzige Fall der Art war, den
wir gesehen haben. Zufallig besitze ich noch einen der Falle, auf die sich unsere
urspriingliche Auffassung griindete und der in der Monographie nicht erwahnt ist.
Ich teile ihn an erster Stelle mit.

50. Sch. {Mannheim), 57 J., m. Blutdr. 235, Alb. +4. Nur 3 Tage beobachtet.

Sektion: A. Hypertrophie des 1. Ventrikels.

Nieren verkleinert, Oberfiache fein granuliert, Substanz fest, blafbriunlich. Rinde schmal,
Zeichnung verwasehen. Zystehen.

Mikroskopiseh: An den Art. intexlob. maBige A., stirker an den areiform. und interlobul.,
hier fallt eine geradezu enorme h.T. auf; an den Al vielfach Hyalinisierung der Wand, doch
sind die Vasa aff. meist noch weit, gut durchgiingig.

Die Glomeruli sind durchweg stark vergrifert, ihre Sehlingen plump, mit zelligen Ele-
menten vollgestopit, vielfach findet sich eine Wucherung des Kapselepithels bis zur Bildung aus-
gesprochener Halbmonde.

Bs ist also das typische Bild der subakaten Glomerulonephritis, die sich in einer arterio-
sklerotisch veriinderten Niere entwickelt hat.

Bl S.-Nr. 798/15. K., 56 J., m. Mit 37 Jahren Uleus durum. Seit einigen Jahren
Geschwiir am 1. Unterschenkel. Seit 14 Tagen Husten, Kurzluftigkeit, Odeme, Kopfschmerzen.
Druckgefiibl in ‘der Herzgegend. Oligurie. Fable Gesichtsfarbe.

Blutdr. 205, Wa. —. Akzentuierung des 2. Aortentons. Neuroretinitis. Alb. 4—6%f, im
Sediment massenhaft Leukozyten, vereinzelt Erythrozyten, hyaline und vereinzelte gramulierte
Zylinder. R, N. 59, eigenartiges psychisches Verhalten, Verdacht auf Paralysis. Pupillenstarre.
Im Koma Exitus.

Sektion: 1,67 m lang, 72,9 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Stauungsorgane.
Transsudate. Enteritis. Herzgewicht 690 g.
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Nieren 1. 270, v. 260 g, Oberflficke zeigt feine Granulierung, Granula gelblich, die dazwischen
liegende Substanz braunlich. Substanz stark durchfeuchtet, Rinde im ganzen schmutzighraunlich,
mit zahlreichen eingesprengten, gelblichen, opaken Fleckchen. Pyramiden dunkelbraunschwarzlich.
Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Ansehnliche A. der griferen GefiBe. Starke h. 1. Starke Hyalinisierung
der Al. Gefifiwand vielfach verfettet. Veriinderungen der Al nicht gleichmifig.

Glomeruli in groBer Ausdehnung hyalinisiert, an den hyalinisierten Kniuneln vielfach Ab-
lagerungen von zum Teil doppelbrechendem Fett. Die nicht vertdeten Glomeruli sind durchweg
verindert, sehr groB, diffus zeflig infiltriert, stellenweise Proliferation des Epithels in Form von
Halbmonden. Ansgedehnte narbige Verddung des Parenchyms. Die erhaltenen Kanilchen weit,
Epithelien abgeplattet. Auch hier ist es ganz zweifellos, daf es sich um eine diffuse Glomeruli-
nephritis handelt, die in einer sklerotisch veriinderten Niere entstanden ist.

52. §-Nr. 744/17. B., 44 J.,, m. 'Will frither nje emstlieh krank gewesen sein. Seit dem
3. 1. 17 Klagt er iiber geschwollene Fiifle.

Mit Odemen eingeliefert. Blutdr. 185, Wa. +. R.N. 48. Im Urin Spur Eiweif. 24. 4.
gebessert entlassen, am 20. 2. wieder mit starken (Odemen aufgenommen. Blutdr. 180, R. N, 91,
Alb. 29/, Konzentration nur bis 1015, Herzsvmptome aber stark im Vordergrunde.

Sektion: 1,66 m lang, 49,5 kg schwer. Aortitis luica neben A. Stauungsorgane. Transsudate.

Herzgewicht 550 g.

Nieren 1. 30, v. 80 g. L. an der Oberfliche ausgedehnte flache Narben, an denen vereinzelte
Granula vorspringen. Substanz von sehr ziher Konsistenz und rotbriunlicher Schnittfiiche,
Rinde schinal, Zeichnung undeutlich.

R. sind 2 Zonen zu unterscheiden. Am oberen und unteren Pol ist die Oberfliche ziemlich
gleichmiBig granuliert, Rinde hier relativ breit, dazwischen liegt eine narbig verinderte Zope,
die an der Oberfisiche gegen die Pole stark eingesunken erscheint und auf der Schnittfidche eine
starke Verschmilerung der Substanz erkennen 14Bt. Konsistenz und Farbe wie L

Mikroskopisch: A. an den grifieren Gefiiflen wechselnd, an manchen ansehnlich, an andern
wieder geringer, h. 1. ebenfalls wechselnd. Erhebliche Hyalinisierung der Al mit relativ geringen
Verfettungen der GefsBwand, viele Gefifichen noch gut durchgiingig, vereinzelt frische Endarteri-
itis. Sehr viele Glomeruli villig verddet, an den erhaltenen Glomerulis fast durchweg ent-
ziindliche Veriuderungen, die sich aber auffallenderweise in verschiedenen Teilen ein und
desselben Glomerulus verschieden verhalten. An ein und demselben Glomerulus sind manche
Bchlingen weit, enthalten aber neben den roten BlutkSrperchen vielfach reichlich Leukozyten,
andere Schlingen sind hyalinisiert, mit vermehrten Kernen, vielfach sieht man eine lockere Pro-
liferation des Kapselepithels iitber derartig veriinderten Schblingen. Hie und da Fettablagerung
in Glomerulus und Interstitium. Starke narbige Verddung des Parenchvms, die erhaltenen Kanil-
chen erweitert, mit abgeplatteten Epithelien, enthalten stellenweise Leukozyten.

R. Vertdung sehr viel stirker wie 1., die Glomernlasverinderungen sind hier aber prinzipiell
die gleichen.

Ich habe lange geschwankt, ob ich diesen Fall, der etwas eigenartige Verhilt-
nisse bietet, aly maligne Sklerose mit stark entwickelten entziindlichen Prozessen
auffassen, oder ob ich die entziindliche Affektion hier der diffusen Gl.-Nephritis
zurechnen sollte; bei einem Vergleich mit meinen iibfigen Fillen von maligner
Sklerose, bei denen die Gl. nie annihernd in solcher Haufigkeit von entziind-
lichen Verdnderungen befallen waren und mit Riicksicht auf die Leukozyten-
anhéufungen bin ich schlieilich doch zu der Annahme gekommen, da es sich um
eine fiir sich entstandene aufgepfropfte Gl-Nephritis handelt, die nur

in der sklerotischen Niere einen absonderlichen Verlauf genommen hat. Bs liegt
Virchows Archiv i, pathol. Anat. Bd. 226. Heft 2. 11
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hier offenbar ein Pendant zu dem Fall 22 der Lohleinschen Kasuistik (a. a.0.)
vor, bei dem dieser Autor zu der gleichen Deutung eines offenbar #hnlichen Falles
kommt. |

‘Wie diese Beobachtung zeigt, ist die Deutung der Fille manchmal schwierig;
schwer ist es gelegentlich auch zu entscheiden — darin sind sich wohl alle Unter-
sucher einig, die iiber ein groBes Material verfigen ~—, ob es sich im gegebenen
Fall um eine Gl-Nephritis mit schweren sekundéren GefiBverinderungen oder
um eine Sklerose mit sekundirer diffuser GL-Nephritis handelt. Ich lasse einen
solchen Fall folgen, bei dem man auf Grund des histologischen Bildes all ein iiber
die Deutung im Zweifel sein konnte.

53. S.-Nr. 965/17. Sch., 81 J., m. Er hat im Aungust 1915 einen Tangentialschuff am
Sehidel erhalten, an den sich ein langwieriges Krankenlager ansehloB. Dauernd Fisteln und
Eiterungen. Im Januar 1917 hatte er eine Angina, im Lanfe des Sommers treten allmahlich
Erscheinungen von seiten der Nieren auf, am 10. 5. 17 wird mumn erstenmal Eiweil im Urip. fest-
gestellt, Fs treten geringe Odeme auf. Blutdr. 170, Alb. 7%/, im Sediment Leukozyten. Hrythro-
zyten, Zylinder, massenhaft doppelbréchende Substanz. Hgbl. 83, R. N. 84 steigt auf 140. Kon-
gentration nur bis 1012. Urdmisch zugrande gegangen.

Sektion: 1,57 m lang, 54,1 kg schwer. GroBer Knochendefekt am Scheitel. Erweichungen
des Gehirns im Bereich dieses Defekts.

Herzgewicht 470 g, an den grofen Gefdfen nuv geringe Verfettungen. Tonsillen vergrofert,
oberflachlich zerkliiftet. Gastritis.

Nieren 1. 150, r. 130 g, schmutziggelblich bis briuanlich geffirbt, an der Oberfliche Andeutung
feiner Granulierung. Substanz stark durchfenchtet. Rinde breit, hebt sich gegen die dunkleren
Pyramiden dentlich ab. Zeichnung vollig verwaschen. Zahlreiche Blutungen an der Oberfliche.

Mikroskopisch: Starke Sklerose der Al mit ausgedebnten Verfettungen. Vereinzelt
Endarteriitis, ausgedehnte Nekrosen der Gefifiwand, hinter der die Endarteriitis vollig zurick-
tritt. H. I gering oder fehlend. Glomeruli fast durchweg erheblich veriindert, groB, sehr kernreich,
vielfach Proliferation bis zu ausgesprocheper Halbmondbildung, vielfach Schlingennekrosen. An
manchen (lomerulis evwditerte, mit Blut uberfillte Schiingen. Blutungen in Kapseln und

Kanglchen.

Verbreiterung der Interstitien, an manchen Stellen etwas ausgedehntere narbige Verddung,
ziemlich ansgedshnte tropfige Degeneration. Kandlchen manchmal erweitert. Epithelien abge-
plattet. Reichlich Zylinder. Ausgedebnte Verfettungen an Hauptstiicken und Glomerulis zum Teil

doppelbrechend.
Nach dem ganzen Krankheitsbild: Anamnese, klinische Krscheinungen,

habe ich keinen Zweifel, daB es sich hier um eine primére GL.-Nephritis mit schweren
sekundaren CefiBverinderungen handelt, hiitte man nur das histologische Bild,
so konnte man, wie gesagt, daran denken, ob es sich nieht eventuell um eine primére
Sklerose mit aufgepfropfter diffuser GL-Nephritis handeln konnte. An dem Vor-
handensein einer diffusen Gl.-Nephritis besteht hier jedenfalls kein Zweifel.

Vergleicht man die zuletzt geschilderten 4 Fille, bei denen das Bestehen einer
diffusen Gl-Nephritis neben einer Al-Sklerose mit Bestimmtheit angenommen
werden konnte, mit der malignen Sklerose, so sind die Unterschiede so erheblich,
daB man dort, bei der malignen Sklerose das Bestehen einer diffusen Gl.-Nephritis
mit aller Bestimintheit ablehnen kann. Awuch bei den Féallen von maligner Sklerose,
bei denen die Proliferation am stirksten hervortrat, waren doch noch so viele Gl
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mit gut erhaltenen bluthaltigen Schlingen versehen, wie es bei einer diffusen
Gl.-Nephritis nicht vorkommt. Diese Knéuel hitten, wenn ein Glomerulus-
Gift wie bei der diffusen Gl.-Nephritis angegriffen hatte, unbedingt affiziert sein
miissen, wie bei den zuletzt mitgeteilten vier Fillen auch, zum mindesten in der
Weise wie bei Fall 52.

Wie ich oben schon erwihnt habe, lengne ich durchaus nicht, daf die Epithel-
proliferation vielfach in unmittelbarer Nachbarschaft unekrobiotischer Sehlingen
gefunden wird, aber ich sehe in diesem Verhalten keinen Grund hier, wie Lohlein
und Herxheimer einen rein reaktiven Proze§ anzunehmen und eine direkte
toxische Beeinflussung abzulehnen; ich habe hier vielmehr den umgekehrten Schiu8
gezogen und angenommen, daB auch bei der Nekrotisierung der GL-Schlingen
ein toxisches Moment wirksam ist. Die Verhéltnisse bei der diffusen GL-Nephritis
haben mich zu dieser SehiuBfolgerung veranlaBt. Auch bei der diffusen Gl.-Nephritis
tritt ja die Epithelproliferation nicht gleichm&Big auf, in vielen Féllen, in den
von mir als intrakapillire G1.-Nephritis bezeichneten, kann sie vollig oder so gut
wie vollig fehlen und auch bei der extrakapilliren Form findet sie sich keineswegs
an allen Knaueln. Das Gift, das die GL-Nephritis erzeugt, schadigt zunsichst
nur die Endothelien und die Kapillarwand, die Sechédigung der Epithelien kann
ganz zuriicktreten und auf eine Schwellung der Zellen beschriinkt bleiben. 'Wenn
die Proliferation auftritt, so halte ich sie zweitellos fiir einen entziindlichen Prozef;
ich nehme an, daB sie fehlt, wenn der entziindliche Reiz relativ schwach ist, daB
sie auftritt, wenn eine stirkere entziindliche Reizung der Kapillarwand statthat,
die bis zu den Epithelien reicht, diese mit in ihren Wirkungskreis zieht. In shulicher
‘Weise scheint sich doch aneh Lohlein diese Sache vorzustellen, denn er bezeichnet
die extrakapillére Form als Typ von stiirmischem Charakter, wibrend er bei der
intrakapilliren Form einen milderen weniger stiirmischen Verlauf annimmt. Ich
stelle mir nun vor, da8 bei der Nierensklerose die Verhéltnisse in gewissem Sinne
analog liegen, daf es auch hier dann zur Proliferation kommt, wenn eine toxische
Schidigung durch die Kapillarwand bis zum Epithel vordringt und einen entziind-
lichen Reiz auf das Epithel ausiibt. Wie bei der diffusen Gl.-Nephritis wird m. E.
diese toxische Schidigung auch bei der malignen Skleroge dureh bestimmte Gifte
herbeigefiihrt. Diese Gifte unterscheiden sich bei den zwei Formen des Morbus
Brightii dadurch, da$ sie dureh verschiedene chemische Affinititen ausgezeichnet
sind und infolgedessen die einzelnen Teile des GefaBsystems der Niere in ver-
schiedener Reihenfolge angreifen. Bei der Gl.-Nephritis kommt es zunichst zu
einer Sehadigung der Gl.-Kapillaren, es handelt sich zunschst um eine Kapillaritis,
sekundir werden Epithel und Vas. aff. angegriffen, bei der malignen Sklerose
kommt es zundchst zu einer Schidigung der AL, zu einer Arteriolitis, sekundir
werden die Gl.-Sehlingen und weiterhin auch das Epithel in Mltleldenschaft ge-
zogen.

Dabei ist noch zu betonen, daf das Gift bei der malignen Sklerose offenbar
iiberhaupt nicht in so diffuser Weise angreift, wie das Kapillargift bei der Gl.-

11*
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Nephritis —ich werde auf diese Frage spater noeh zu sprechen kommen — und noeh
niher liegt deshalb die Analogie zur herdférmigen Gl.-Nephritis, ebenso
wie man die einfache heningne Sklerose mit der blanden Infarzierung einzelner
Gl-Schlingen in Parallele setzen konnte. Ich habe bei eigens darauf geriehteter
Aufmerksamkeit mehrfach am Rande blander Infarkte Infarzierung einzelner
GL-Teile in frischeren und #lteren Stadien gefunden, chne da$ sich an diese Ne-
krobiose der Schlingen eine Proliferation des Kapselepithels anschloB, ebenso-
wenig wie an den partiellen Gl-Untergang-bei der beningnen Sklerose; ganz
anders ist das Bild bei der herdférmigen Gl.-Nephritis speziell der embolischen
Herdnephritis, wo das Zugrundegehen der betreffenden Gl-Schlingen nicht nur
durch ischamisehe, sondern auch dureh bakteriell-toxische Hinfliisse bewirkt
wird und wo man dann mit groBer Hiufigkeit im Anschluf an diesen Gewebs-
untergang auch proliferative Prozesse am Kpithel auftreten sieht.

Ich bin also der Meinung, daf bei der malignen Sklerose Epithelproliferation
und Schlingennekrosen unter toxischen Hinfliissen stehen, daB es sich bei der
Nekrobiose der GL-Schlingen nicht einfach um einen besonders hochgradigen
arteriosklerotischen ProzeB handelt, wie dies Lohlein lehrt. DaB die A. vielfach
vom Vas. aff. auf die GlL-Schlingen iibergreift, habe ich ja ausdriicklich schon
erwahnt, auch bei fritherer Gelegenheit bei der Beschreibung einzelner Falle hervor-
gehoben, ich denke also natiirlich gar niecht daran, diese Tatsache zu bestireiten,
ich mache aber einen Unterschied zwischen Hyalinisierung und Verfettung einer-
seits, die ich natiirlich aueh ohne weiteres der Arteriosklerose zurechne und den
schweren bei der letzten Gruppe beschriebenen nekrobiotischen Vorgéngen an
G1.-Schlinge und Vas. aff. andererseits, bei denen ich dieMitwirkung besonderer
toxischer Ursachen voraussetze und die ich deshalb nieht mit der Arteriosklerose,
sondern der Arferionekrose der grioBeren Gefsfie in Parallele setzen mochte.

Fiir die Annahme, daB es sich bei den schweren degenerativen Verinde-
vungen am GL nicht einfach um eine extreme Steigerung arteriosklerotischer
Prozesse an den Gl.-Schlingen handelt, scheint mir eine gelegentliche Beobachtung
zu sprechen, deren Vorkommen auch von Herxheimer hestatigt wird. Ich habe
in der Monographie schon erwiihnt, daf man in der Kapillarwand der Gl — ob
urspriinglich in der 'Wand selbst oder in den Epithelien ist oft nicht mehr mit
Sicherheit zu entscheiden — eine Tropfenbildung vorkommt, die ein villiges
Analogon zu der hyalin-tropfigen Degeneration der Kanalchenepithelien bildet.

Tch kann mich nicht entschlieBen, diese tropfige Degeneration als etwas arterio-
sklerotisches aufzufassen; ich halte sie, wie gesagt, fiir ein Analogon zu der hyalin-
tropfigen Degeneration der Kanélchenepithelien und an der toxischen Genese des
letzteren Vorgangs besteht fiir mich nach wie vor kein Zweifel. Die tropfige-
Degeneration an den Kanilchenepithelien als Ernshrungsstorung bedingt durch
Gl-Untergang aufzufassen, hindern mich folgende Uberlegungen: ‘Wenn es zu
einer Brnihrungsstorung an den Hpithelien kommt, so tritt diese rasch oder
langsam auf. Vollzieht sie sich schuell wie beim Infarkt, so kommt es zur Koagula~
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tionsnekrose, geht es langsam wie bei der ischémisch bedingten Atrophie des GL,
dann kommt es auch an den Kanilehen zur Atrophie, andererseits finden wir bei
sicher toxischen Beeinflussungen des Parenchyms, bei Anwendung verschiedener
im Experiment gebrauchlicher Nierengifte, Chrom, Uran z. B., tropfige Degenera-
tion und hilt man diese beiden Beobachtungen nebeneinander, so liegt es doch
sehr nahe, auch die bei der Sklerose beobachtete tropfige Degeneration als toxisch
bedingt aufzufassen. Haufiger wie an den Gl findet sich, wie aus der Kasuistik
hervorgeht, die hyalin-tropfige Degeneration an den Kaniilchenepithelien.

Zuletzt wiren bei den Verinderungen, die bei der malignen Sklerose auftreten,
noch die Kleinzelligen Infiltrate vesp. die interstitielle Butziindung zu be-
sprechen. )

Bekanntlich spielten diese interstitiellen Prozesse frither bei der histologischen
Schilderung der genuinen Schrumpfniere (Ziegler, Bartels) die Hauptrolle;
man erkannte dann, daf es sich bei diesen Verdnderungen nicht, wie man frither
geglaubt hatte, um eine primér interstitielle Entziindung, sondern in weitem
Ausmaf sicher um reparatorische Prozesse handelt, so daf allméhlich die Frage
der chronisch interstitiellen Entziindung mehr und mehr in den Hintergrund trat.
Teh selbst habe lange Zeit in diesen Verdnderungen lediglich reaktive Vorginge
vermutet und bin erst durch das Heidelberger Referat von F. v. Miller ver-
anlaft worden, dieser Frage meine Aufmerksamkeit von neuem zuzuwenden und
mit der Kinfiihrung der Lues als 4tiologischen Faktor — es soll davon gleich die
Rede sein — erscheinen diese interstitiellen Prozesse doch in einem etwas anderen
Lichte.

Besonderes Interesse scheinen mir interstitiell-entziindliche Prozesse in dem
folgenden Fall zu heanspruchen:

o4. 8.-Nr.1081/17. 63 J., w. Seit 114 Jahren Gelenkschmerzen, an den Mittelhandknochen
geringe Schwellung und Rotung, seit einigen Monaten Kurzluitigkeit und Odeme.

Blutdr. 250, Wa. —, R. N. zunichst 76, sinkt auf 38 (duch an der Leiche nur 50). Alb, bis
21%2%0 im Sediment Erythrozyten, Leukozyten, Epithel- und hyaline Zylinder. Konzentration
bis 1014. Im Urin Bact. coli. 2. Aortenton akzentuiert. Kiinisch steht immer im Vordergrunde
die erheblicke Dyspnoe. Exitus ganz plotalich.

Sektion: 1,48 m lang, 41,2 kg schwer. Kleine Erweichuungsherde im 1. Putamen. Koronar-
sklerose, geringe A. der Aorta. Herzgewicht 495 g (. 25, r. 88 mm).

Nierengewicht 1. 5, r. 57 g. Oberfliche flach hickrig. Substanz von siher Konsistens,
graubrdunlicher Farbe, zahlreiche Zystchen. Rinde sehr stark verschmilert, Zeichnung vollig
verwaschen, an der Oberfliche punktfrmige briunliche Blutungen. Nierenbecken blaB.

Mikroskopisch: Starke A. der griBeren GefiaBe. Sehr starke h.I. Starke Hyalinisierung
der AL Verfettung im ganzen gering, stellenweise Endarteriitis und beginnends Wanduelkrosen.
Vielfach sieht man sehr erhebliche periarteriitische Prozesse: direkt um die A angeordnet
finden sich Kleinere und grofere Herde von Granulationsgewsbe, die aus Lymphosyten, Fibro-
blasten, vereinzelten Leukozyten und Eosinophilen bestehen, gelegentlich auch einzelne Riesen-

zellen enthalten. Diese Kleinen Grannlome sitzen manchmal direlt am Glomernlusstiel, manche
Al. sind thrombaosiert.

Glomeruli vielfach gut erhalten, mitintakten, stark bluthaltigen Schlingen, manche Glomerali
blutitbertillt. Kollabierte und atrophische Glomeruli nur sparlich, an vielen Glomeruli Sehlingen-
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nekrosen mit starken Blutungen in die Kapsel, manche Glomeruli sebr kernveich, vielfach Epithel-
proliferation bis zur Halbmondbildung. Manchmal ist das Vas aff. weit, stark mit Blut géfﬁllt,
die Wand aber schwer verindert, nekrotisiert, An manchen Glomeruli starke hyalintropfige De-
generation. Parenchym in manchen Bezirken nooh gut erbalten, anderswo narbig verbdet. Viel-
fach Erweiterung der Kanilchen mit endothelartiger Abplattung der Epithelien und gelegentlich
starker Desquamation der Kandlchenepithelien. Hyaline Tropfenbildung in zahlreichen Kanil-
chen, spirliche Fettablagerung in den Interstitien. Reichlich Zylinder, starke, kleinzellige Infiltrate.
An den Nebenmierengefifien vielfach A., HautgefiBe o. B.

Die hier beobachtete Granulombildung um die kleinen GefaBe erinnert an die
Verhiltnisse bei manchen Fallen von GL-Nephritis, wie sie Lohlein beschrieben
hat und wie auch ich sie gelegentlich beobachtet habe. Doch handelt es sich hier
bei Fall b4, wie aus dem Verhalten der Gl. hervorgeht, mit Bestimmtheit um einen
primér sklerotischen ProzeB. Die kleinen Granulome stellen Analoga zu den
perivaskuldren Prozessen dar, die ich gelegentlich an den Al des Auges gesehen
habe und die von Hansen in einer mit Knack zusammen herausgegebenen -
Arbeit ausfithrlich beschrieben und als Beweis dafiir gewertet worden sind, daf
bei den retinitischen Verénderungen der malignen Sklerose toxisehe Ursachen
im Spiele sind. Tch mochte auf diese Arbeit ausdriicklich hinweisen. DaB ven
einer Periarteriitis nodosa dabei keine Rede ist, sei nur nebenbei erwihnt,

Um das Vorkommen selbstindiger — nicht reaktiver — interstitiell-entziind-
licher Veranderungen scheint es sich auch bei den beiden folgenden Beobachtungen
m handeln. Auch hier tritt sie zum Teil in Form einer Periarteriitis auf, die aller-
dings nicht so erheblich ist wie bei Fall b4.

85, S.-Nr. 248/17. Th., B4 J, w. Vor 6 Monaten Schlaganfall mit Sprachstirungen, vor
4 Wochen, vor 14 Tagen und vor 3 Tagen Wiederholung eines solchen Schlaganfalls. Urinlassen
wechselnd, bald sehr viel, bald wenig. Am Augenhintergrund Rimorrhagien und Exsudate.
Blutdruck 203, R. N. dauernd niedrig, hchster Wert 27, niedrigster 14. Wa. —. Alb. 1%, {deme.
4 Wochen vor dem Tode noeh einmal Schlaganfall. Gegen Ende des Lebens Oligurie. Unter
Fieberanstieg Exitus.

Sektion: 1,61 m lang, 51,2 kg schwer, Kleine Hirnblutungen und Erweichungen. Mabige A,
der Aorta und Koronarien. Herzgewicht 495 g.

Nieren 1. 100, r. 115 g.  Substanz fest, graubriunlich, Oberfliche zeigt Andeutung flacher
Granulierung.

Mikroskopisch: MuBige A. der griferen Gefife. Betriichtliche h. 1. Starke Hyalini-
sierung der Al mit ziemlich erheblichen Verfettungen der Gefilwand. Starke Verengerung,
vielfach Verschliisse des Lumens, vereinzelt Endartexiitis, aber nicht, wie in den frither beschriebe-
nen Fallen, in Form zwiebelschalenartiger Lagen, sondern in Gestalt frischer, zelliger Infilirate;
sehr zahlreiche Wandnekrosen, vielfach Verkalkungen; die nekrotische Wand ist stellenweise
blutig durchtréinkt, derartige Gefédfichen liegen gelegentlich in Herdchen von Granulationsge-
webe. Die herdférmige Bildung von Granulationsgewebe und das Auftreten kleinzelliger Infiltrate
igt hier sehr auffallend.

Manche Kanilchengruppen stark erweitert, Epithel endothelartig abgeplattet, anderswo
wieder sind die Kanilchen gut erhalten, an manchen Hauptstiicken tropfige Degeneration. Glome-
vali zum Teil gut erhalten, mit bluthaltigen Schlingen, mitunter kollabiert und atrophisch, hyalini-
siert, an zahlreichen Glomeruli Kleinere und grofere Sehlingennelrosen, stellenweise Kernver-
mehrung, aber keine Proliferation.
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Kleine Kalkablagerungen im Interstitium, von Granulationsgewebe umgeben, das gelegent-
Yieh in piichster Nahe der Kalkbrockel Riesenzellen enthilt.

B6. S.-Nr. 187/17. C., 46 J., w. Seit 2 Jahren nierenleidend. Starke Kopfschmerzen.
Kurzluftigkeit, zeitweilig Erbrechen; mitunter schlechtes Sehen, schon frither SehstSrungen im
Zusammenhang mit Kopfschmerzen.

Blutdrnek 250. (deme. Alb. bis 4%/, Sanguis zeitweiliz pos. R. N. zuniichst 36, steigt
auf 101. Neuroretinitis. Viel Kopfschmerzen, sopords.

Sektion: 1,65 m lang, 61,2 kg schwer. Multiple Erweichungsherde im Gehiin. A. der Aorta
und Koronarien. Stauungsorgane. Transsudate. Gastritis, Enteritis.

Herzgewicht 620 g.

Nieren je 115 g, an der Obexfliche flache Granulierung, Substanz fest, dunkelrotbriunlich,
an der Rinde Andeutung gelber Fleckung, Zeichpung nicht ganz deutlich.

Mikroskopisch: A, an den groferen Gefifichen wechselnd, teils stark, teils gering, starke
h. 1 Starke Hyalinisierung der Al mit ziemlich erheblicher Verfettung der Gefdfwand, stellen-
weise ausgesprochene Endarteriitis, ganz vereinzelt anch Periarteriitis (kleine, dicht aus Gefiifichen
sich anlehpende Herdchen von Granulationsgewebe). Arteriolenverinderungen nicht gleich-
mébig, manche verengt bzw. verschlossen, andere wieder gut durchgingig.

Glomernli in grofier Ausdebnung gut erhalten, Kapselexsudate, daneben kollabierfe nnd
atrophische Glomeruli, manche Glomeruli groB. relativ kernreich, stellenweise sind die Schlingen
ansehplich verfettet (Fett stellenweise doppelbrechend), ganz vereinzelt kleine Schlingennekrosen.
Im Parenchym kleinere und grofere Narbenbildung, dazwischen Patenchym wieder streckenweise
out erbalten, zum Teil sind die Kandlchen erweitert. Stellenweise tropfige Degeneration der Ep-
thelien. Zylinder, grofe Infiltrate.

Pankreas: Starke Sklerose der AL, stellenweise auch an der Nebenniere, im Gehirn
wechselnd, im Darm ganz vereinzelt, in Hant und Muskulatur fehlend.

Auch bei diesen Fallen bin ich der Meinung, dafl man mit der Vorstellung,
das Auftreten der interstitiell-entziindlichen Prozesse als reparativen Vorgang aufzu-
fagsen, nicht anskommt. Schwieriger aber ist die Frage zu entscheiden, ob bei den
drei letzten Fallen nicht vielleicht eine Kombination in unserem urgpriinglichen
Sinne, ein Hinzutreten interstitieller Entziindung zur Sklerose vor-
liegt.

Man hat hier ja nicht wie bei den Gl.-Veranderungen an der Herdformigkeit
des Prozesses schon histologisch einen Wahrscheinlichkeitshinweis, daf es sich
nicht um einer aufgepivopften, an sich selbstéindigen Entziindungsvorgang
handelt, denn die interstitielle Nephritis ist ja im Gegensatz zur Gl-Nephritis
immer herdférmig.

Bei Fall 55 wiirde der sub finem beobachtete Temperaturanstieg besonders
an das Hinzuireten einer neusn exogenen Schidlichkeit denken lassen, doch
hat sich eine bestimmte Ursache, die hier angeschuldigt werden konnte, nieht
nachweisen lassen, auch scheint mir die Analogie zu den von Hansen bei der
Neuroretinitis der malignen Sklerose so hiaufig beobachteten Granulomen jedenfalls
sehr beachtenswert (siehe auch Fall 37 und 46). Daf die Verinderung bei der
malignen Sklerose nicht konstant ist, brauchte bei der Mannigfaltigkeit und Un-
gleichmafigkeit der hier aufler den arteriosklerotischen Prozessen in Betracht
kommenden Bilder nicht weiter zu verwundern. Hs scheinen mir hier noch weitere
Untersuchungen notwendig; daf bei der malignen Sklerose interstitiell-entziind-
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licher Prozesse nicht reparativer Natur im Verlauf der Erkrankung selbst ohne
Komplikation mit einer zweiten exogen entstandenen Schiidlichkeit auftreten
kinnen, scheint mir heute, wo ich, wie wir gleich sehen werden, der Lues hier eine
é,tidlogische Rolle einrgume, sehr wahrscheinlich.

‘Wir kommen nun zu der Frage: Liefert die Vorgeschichte unserer Fille von
maligner Sklerose Anhaltspunkte dafiir, bestimmte Gifte [#ir die hier unter-
stellte toxische Schiadigung anzunehmen? Diese Frage kann m. H.
bejaht werden.

An erster Stelle ist hier das Blei zu nennen, das-ja auch in den anderen bisher
mitgeteilten Kasuistiken eine erhebliche Rolle spielt. Ich habe im Vorstehenden
3 Tille von Bleiniere mitgeteilt (47, 48 und 49). Sehr bemerkenswert scheint mir
dabei, daB es in einem dieser Falle noch gelungen ist, Blei, wenn auch in sehr ge-
ringen Mengen, in der Niere auf chemischem Wege nachzuweisen, obwohl der
Mann die letzten 3 Jahre seines Lebens nicht mehr mit Blei in Beriibrung gekommen
war. Ts zeigt diese Beobachtung wieder, wielange sich das Blei in der Niere halt
und Tlefert eine Brginzung zu den Angaben von Schmidt, der die Niere als die
eigentliche Ablagerungsstitte des Bleis im Korper ansieht. Die Rolle der Niere
als ,,Bleidepot™ wiirde die Bevorzugung der Nierengefiifie bei der durch das Blei
gesetzten GefaBversinderung gut erkliren (vgl bei Fall 47 und 48 die Befunde
an den iibrigen Gefafien).

Trotz dieses langen Haftens in der Niere konnen wir beim Blei die Entstehung
einer malignen Nierensklerosé nur dann erwarten, wenn das Blel dauernd
einwirkt. Ist die Finwirkung nur eine relativ leichte und voriibergehende, so kann
das Blei doch sehlieBlich wieder ausgeschieden sein, ehe es die schweren Wirkungen,
wie bei den einzelnen Fillen (namentlich Fall 49) beschrieben, gezeitigt hat. Da-
gegen vermute ich, daB unter dem Hinfluf einer solchen durch das Blei gesetzten
leichteren und voriibergehenden Schidigung die zur A. fithrenden Sehédlichkeiten
des taglichen Lebens sich in stirkerem MaBe wie sonst an den Nierengefafen
fithlbar machen, mit anderen Worten, da$ eine Disposition fiir die Entwicklung
einer gewohnlichen A. entsteht, die sonst vielleicht ausgeblieben ware oder sich
jedenfalls nicht in dem MaBe entwickelt haben wiirde, wie sie es unter dem Einflu§
und im Gefolge einer solchen Bleischadigung tut.

Die beiden folgenden Fille muB man sich m. B. in diesem Sinne erkliren.

57, 8.-Nr. 1048/16. W., 65 J., m. Frither wiederholt Gichtanfille, war Maler. Seit 1912
asthmatische Beschwerden, es wurde damals Herz- und Leberleiden festgestellt, seit 1914 stirkere
Beschworden, Kurzluftigkeit, seit 14 Tagen verstirkte Atembeschwerden, die meist des Nachts
anfallsweise auftreten. Herzaktion irreguliv. Blutdruek 192. Im Urin 149, Alb., im Sediment
Leukozyten und Zylinder. Am 7. 4 — Pat. war Ende Marz aufgenommen — geht das EiweiB
auf Spuren zuriick und versehwindet bald vollig, das Allgemeinbefinden bessert sich stark. Urin-
mengen 1000—1400, Konzentration bis 1021. Am 13. 5. 18 mit Schopung entlassen. Ende De-
zember kom mt er wieder mit stérkeren Hersbeschwerden, Odemen und Oligurie. Am Tage nach
der Aufnahme unter plotzlich einsetzender Herzschwiche Exitus.

Sektion: 1,66 m lang, 67,2 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Myofibrosis cordis.
Stauungsorgane. Transsudate. -Herzgewicht 700 g, Dilatation beider Ventrikel.
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Nieren 1. 165, 1. 150 g. Oberfliche zeigt Andeutung flacher Granulierung, Substanz
rotbriunlich, Rinde relativ schmal.

Mikroskopiseh: MiBige A, der groferen Gefafichen. Starke h. L Starke Hyalinisierung
der Al.  Stellenweise Verkalkungen der GefiBwand. Vertdete Glomeruli, andere kollabiert und
atrophisch, manche Glomeruli anffallend groB, dentliche Kernvermehrung jedoch nicht fest-
zustellen. Kleine Narben und ganz unbedentende Infiltrate. Kanilchen stellenweise erweitert,
Niere leider schon etwas faul.

58. S.-Nr. 1016/16. H., 54 J., m. Im Jahre 1898 Bleivergiftung. Juli 1916 mit Kreuz-
schmerzen, Stichen in der Brust, Mattigkeit und Kuizluftigkeit erkrankf. Es bestehen Odeme
wnd Aszites. Blutdruck 170, Wa. —. TJ. N. 48,

Auf Corellkur 15,9 kg Gewichtsabnahme, 12, 9. 16 gebessert entlassen. Alb. neg. Am
1%7. 12. 18 wird er bewuBtlos im Stadtpark gefunden und stirbt bald nach der Aufnahme ins
Krankenhaus.

Sektion: 1,60 m lang, 37,1 kg schwer. Kyphoskoliose. Zungenbisse. Stauungsorgane.
A, der Aorta und Koroparien. Herzgewicht 360 ¢ (I Ventrikel 22 mm).

Nieren 1. 75, r. 95 g, fest, sehr blutreich, rotbrénnlich, Zystchen, an der Oberfliche Andeutung
feiner Granulierung.

Die mikroskopischen Verhiltnisse sind im ganzen die gleichen wie im vorigen Falle, die
dort erwihnte VergriéBerung der Glomeruli ist hier nicht(festzustellen,( dagegen ist die Zabl der
kollabierten atrophischen und hyalinisierten Glomeruli hier wohl etwas grofer.  Stellenweise
Kalkablagerung i Interstitium.

Anders wie beim Blei stebt die Sache bei einem anderen Gift, das nach neuneren
Beobachtungen von mir hier eine erhebliche Rolle zu spielen scheint, das ist die
Lues.

Ich habe friiher auf diesen Zusammenhang nicht geachtet und bin erst auf ihn
aufmerksam geworden, als einige Male in Féallen von maligner Sklerose die ‘Wa.-
Reaktion positiv ausfiel (siehe z. B. Fall 4 in Z. £. P. 1916, Nr. 21). 'Wir hatten
zunichst daran gedacht, daB der positive Ausfall der 'Wa.-Reaktion auf die N.-
Retention zuriickzufithren sein kinnte, diese Annahme erwies sich aber bald als
villig unbegriindet und nun lag es natiirlich nahe, an die Lues als #tiologisches
Moment zu denken. In seinem Heidelberger Referat wies dann F. v. Miiller
auf die Wahrscheinlichkeit eines solchen Zusammenhangs hin und die Uberzengung,
daB diese Annahme fiir einen Teil der Fille von maligner Sklerose zutrifft, hat sich
seitdem bei mir immer mehr bhefestigt.

Die Idee, daf zwischen der Lues und der genuinen Schrumpfniere urséchliche
Zusammenhange bestehen, ist iibrigens nicht new, sie 148t sich bis zu frithen AuBe-
rungen Virchows zuriickverfolgen und taucht seitdem immer wieder in der
Literatur auf. So findet sich z. B. in dem Striimpellschen Lehrbueh bei dem
Kapitel ,,Genuine Schrumpfniere™ folgender Satz: ,,Von chronischen Infektions-
krankheiten, die zuweilen in Zusammenhang mit der Hntstehung einer Schrumpf-
niere gebracht werden kinnen, sind die Malaria und die Syphilis zu nennen. Nament-
leh diirfte auf letztere mehr zu achten sein als bisher, wobel es sich dann entweder
um eine unmittelbare Hinwirkung syphilitischer Toxine oder noech wahrschein-
ficher um eine Nierenatrophie im Amnschluf an eine luetische Hrkrankung der
Nierengefifie handeln kénnte.”
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Ob Ziegler bei seiner am Bingang zu diesem Abschnitt zitierten AuBerung
auch die Lues mit im Auge hatte, weif ich nicht, halte es aber fiir sehr wahrschein-
lich: besonders mochte ich auf eine kleine Abhandlung von C. Hirsch aus dem
Jahre 1912 hinweisen, in der dieser Autor nachdriicklich die Wahrscheinlichkeit
eines Zusammenhangs zwischen Lues und genuiner Sehrumpfniere betont. Er-
wihnenswert scheint mir bier ferner eine Mitteilung von Kraus, in der dieser
Autor, gestiitzt auf Untersuehungen von Albrecht, ‘die Frage aufwirtt, ,,0b
nieht die luische Arteriitis der kleinen arteriellen Gefafe, iiber die man, abgesehen
von den HirngefiRen, so wenig weiB, ofters auch einen berzvergrofernden Faktor
bildet*. '

Herxheimer hat jiingst ausdriicklich erklart, daB die Lues in der Atiologie
der ,,Arteriolosklerose” keine besondere Rolle zu spielen scheine. Doch finde ich
gerade in dem trefflichen Referat von Herxheimer iiber die Syphilis bei Lu-
barsch und Ostertag einige Beobachtungen, die in analoger Weise, wie in den
von mir beschriebenen Fillen, auf einen Zusammenhang zwischen Lues und chroni-
schen Nierenverinderungen hinweisen; in den von Herxheimer teils selbst
gosehenen, teils zitierten Fallen scheint die Schrumpfung des Organs, die sich
an die syphilitische Gefaverainderung anschloB, viel hochgradiger wie bei meinen
Beobachtungen gewesen zu sein, doch glaube ich, da es sich hier nur nm graduelle
Untersehiede eines prinzipiell gleichartigen Prozesses handelt.

Bei den vorhin mitgeteilten 16 Fillen von maligner Sklerose fand sich sieben-
mal ein Hinweis anf Lues: zweimal wird eine Lues mit hiufigen Manifestationen
in der Krankengeschichte ausdriicklich angegeben, in dem einen dieser Fille be-
stand gleichzeitig ein kleines Lebergummi beachtenswert sind hier”auch die
strahligen Nierennarben. Zweimal handelte es sich um jiingere Frauen, die
wiederholt Fehlgeburten durchgemacht hatten, einmal bestand dabei gleich-
zeitig auch ein glatter Zungengrund, dreimal fanden sich Hodenschwielen;
in einem dieser 3 Fille (45) kam auch das Blei als ursachliches Moment in Frage,
doch war gerade auch in diesem Falle die Wa.-Reaktion positiv, so daB hier wohl
die beiden itiologischen Faktoren Blei und Lues angeschuldigt werden konnen.
Wag die 'Wa.-Reaktion anlangt, so mochte ich hier, wie iiberall, ihrem positiven
Ausfall groBere Bedeutung zuschreiben wie dem negativen. DaB die Wa.-Reaktion
bei sicherer luischer Anamnese négativ sein hann, lehrt ja auch Fall 42, bel dem
gin Uleus durum sicher bestand, die Lues mehrfach behandelt wurde, die Frau
des Patienten zweimal abortierte und bei dem die 'Wa.-Reaktion trotzdem nega-
tiv war,

Sehr luesverdachtig scheint mir auf Grund dey Nierenveriinderungen an sich
auch Fall 46, obwohl hier die Anamnese und der sonstige anatomische Befund
keinen Aphalt fir Lues bot.

Besonderes Interesse beansprucht der folgende Fall, der m. E. ein etwas
fritheres Stadium der malignen Sklerose darstellt und vielleicht aueh unter dem
Einfluf der Lues entstanden ist.
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Die weitere Entwicklung des Prozesses ist hier offenbar durch eine Apoplexie

unterbrochen worden.

59. S.-Nr. b46/14. W., 40 J., m. Frither viel getrunken, vor 1 Jahr ,,Wassersucht®, seit
einigen Monaten starke Nyeturie, am Aufnahmetag plotzlich r. Lahmung. Seine Frau hatte
wiederholte Fehlgeburten.

Blutdruek 240, Alb. bis 8%, R. N, 95, Wa, —. Bleibt benommen bis zum Exitus.

Sektion: 1,75 m lang, 54 kg schwer. Apoplexia cerebri, A. der Aorta und Koronarien. Defekt
des r. Hodens, Herzgewicht 780 g (I Ventr. 21, . 11 mm). Dilatation des 1. Ventrikels.

Nieren jo 150 g, Substanz sehr blutreich, dunkelrotbriunlich, Oberfliche glatt, Zeichnung
erkennbar. An der Schleimhaut des Nierenbeckens kleinste Blutungen.

Mikroskopisch: An den groferen GefifBichen nur ganz geringe A. Ziemlich ansehnliche
h. 1. An den Al vielfach starke Hyalinisierung mit Verengerungen und Verschliissen des Lumens,
doch sind cle Verfinderungen sehr wechselnd. an manechen Al sehr stark, an andern gering oder
ganz fehlend, Endaateriitis product. nur ganz vereinzelt, dagegen fallt vielfach eine deutliche
Kemnvermehrung am Stiel des Glomerulus auf. Verfettungen an den GefiBchen sehr gering.
Glomeruli in der Hauptsache gut erhalten, mit intakten Schlingen, daneben verddete (lomeinli.
Stellenweise an den Glomernli Kernvermehrung, Kapselverklebung und an einer Apnzahl von
Knsueln Schlingennekrosen und gelegentlich unbedeutende Proliferation.

Parenchym in der Hauptsache gut erhalten. Kleine Narben., Vereinzelt sieht man — an
Kanilehen, die zu Glomerulis mit Schlingennekrosen gehdren — Erweiterung der Kanilchen,
Filllung mit Exsudat, Abplatbung dev Epithelien. Kleinzellige Infiltxate, an manchen Epithelien
tropfige Degeneration.

Gefifichen an Darm und Haut o. B.

Makrogkopisch gleieht der Fall durchaus manchen der hei Gruppe 1, bei den
kompensierten einfachen Sklerosen beschriebenen Befunde. Histologisch unter-
scheidet er sich dagegen von diesen in sehr bemerkenswerter Weise. Einmal ist
die UngleichmaBigkeit der Gefaverdnderungen zu beachten, ferner der Umstand,
daB trotz dieser Ungleichmifigkeit der Prozef schon stellenweise auf die Gl in
der Weise iibergegriffen hat, daf dort Nekrosen und Proliferation zu finden sind,
wihrend bei der kompensierten einfachen Sklerose trotz der Sklerose der Al die
Gl. von diesen Prozessen frei geblieben sind,

Man wird mir nun in der Frage der luischen Atiologie den Finwand machen,
die Lues sei — namentlich bei der groBstadtischen Bevilkerung Hamburgs —
etwas 8o hiufiges, daf es sich hier um ein zufilliges Zusammentreffen handeln
kinnte. Aber gerade im Hinblick auf die Gefifveréinderungen scheint mir die
Wahrscheinlichkeit eines inneren Zusammenhangs- zwischen maligner Sklerose
und Lues eine recht grofie zm sein. Sowobl die Endarteriitis wie das ungleich-
méBige Befallensein der Gefabe sind Erscheinungen, die wir gerade bei der syphiliti-
schen Gefapaffektion immer wieder beobachten.

Toh habe nun auch versucht, die ersten Anfangsstadien der malignen Sklerose,
das Stadium der Kompensation, dadurch zu beobachten, da ich die Nieren
von Patienten, die an syphilitischen Veréinderungen wie Aortitis luica usw. ge~
storben waren und klinisch keine Erscheinungen von seiten der Nieren darboten,
untersuchte. Gelegentlich habe ich Kernvermehrungen am Gl.-Stiel und Ver-
dickung der Wand des Vas. aff. gefunden: immerhin bemerkenswert scheint mir
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ein soleher Befund bei einem 29 jahrigen Mann, der an Perforation eines Aorten-
aneurysmas in einen grofen Bronchus gestorhen war, klinisch keine Nierensymptome
bot und malkroskopisch vollig unverénderte Nieren, auch keine Herzhypertrophie
zeigte. Doch seheinen mir meine Befunde noch nicht eindeutig und zahlreich genug,
um ihnen eine maBgebende Bedeutung zuzuschreiben, ich werde diese Unter-
suchungen fortsetzen und hoffe spiter itber das Resultat dieser Untersuchungen
berichten zu konnen. Daf man die maligne Sklerose im Stadiwm der Kompensation
s0 sehr viel seltener auf dem Sektionstisch zu sehen bekommt, wie die beningne
Sklerose in diesem Stadium, scheint nicht sehr verwundeilich, da es sich bet der
malignen Sklerose vorwiegend nm jiingere Individuen bandelt und da bier der
Eintritt der Niervnstoiungen relativ schuell erfolgt, sehr viel schueller wie bei
der ungemein langsam verlaufenden beningnen Form.

Natiirlich kann bel einem Luiker auch eine beningne Sklerose vorkommen,
auch dann, wenn andersartige luische Manifestationen im Korper bestehen, ebenso
wie an der Aorta nicht bei jeder Tabes oder progressiven Paralyse eine Aortitis
Iuiea bestehen muB, auch eine gewdhnliche A. bestehen kann. Die Umsténde,
unter denen das syphilitische Virus die Nierengeféfe angreift, kennen wir eben
einstweilen noch nicht.

Fiir das eben Gesagte gebe ich folgendes Beispiel:

60. S.-Nr. 340/15. P, 53 J., m. ¥or 3 Jalren wegen Nervenleiden pensioniert, jetzt
benommen. eingeliefert. 2. Aortenton akszentuiert. Alb. +, Wa. +. Am Tage nach der Aui-
nahme gestorbeu.

Sektion: 1,69 m lang, 47,1 kg schwer. Erweichungsherde in den grofen Ganglien, beider-
seits Blutung im Kleinhitn. A. der Aorta und Koronarien. Luische Lebernarben.

Herzgewicht 440 g.

Nieren relativ klein, Oberfliche fein hockrig, Farbe rotbréunlich. Rinde schmal, Zeichnung

erkennbar.

Mikroskopisch: Geringe A. der groferen Gefdfchen. Ansehnliche h. I Starke Hyalini-
sierung der Al. Kleine Nazben und Infiltrate. Glomeruli im ganzen blutreich und gut erhalten.
Die Verinderungen entsprechen durchaus denen der kompensierten benignen Sklerose.

Nach Spirochiten habe ich in deén Fallen mit sicherer lwischer Anamnese
gesucht, doch ist mir ihr Nachweis bis jetzt noch nicht gegliickt. Der positive
Beweis fiir die dtiologische Rolle der Lues steht also noch aus; er muB der Zukunft
iiberlassen bleiben, ebenso wie der Nachweis, ob hier eventuell noch andere Gift-
stoffe in Frage kommen, was ich fiir sehr wahrscheinlich halte und
welcher Art diese Stoffe sind.

Das toxische Moment, das ich bei de1 Dekompensation der beningnen Sklerose
anschuldige, die Schlackenstauung, kann natiirlich auch bei der malignen
Sklerose eine Rolle spielen, indem sie sich zu dem primér schadigend wirkenden
Agens hinzuaddiert. Ich mochte diesen zur Dekompensation fithrenden Faktor
nun noch etwa~ genauer besprechen und komme damit von der malignen spezifischen
wwieaer zur bepingnen einfachen Skilerose.
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‘Wie ich a. a. O. schon anseinandergesetzt habe, bin ich beziiglich der Vorgénge,
die bei der beningnen Sklerose zur Dekompensation fithren, zu folgenden Vor-
stellungen gekommen:

Wenn es sich um eine gewthnliche Sklerose der Al handelt, so kann, auch
wenn diese Sklerose sehr hochgradig ist, eine Stirung von seiten der Nieren sehr
lange dadurch vermieden werden, daB — namentlich unter sonst giinstigen #uBeren
Bedingungen — eine kompensatorische Steigerung der Herztiitigkeit eine ent-
sprechende Durchblutung des Organs gewihrleistet und so eine Schlackenstauung
verhindert. Bildet sich aber allméhlich ein Mifverhiltnis heraus zwischen dem
Stromungshindernis in der Niere und der gesteigerten Herztatigkeit, die dieses.
Stromungshindernis tiberwinden soll, oder ist das Angebot der auszuscheidenden
Stoffe dureh Lebensweise, Anstrengung z. B., zu grof fir die erschwerten Aus-
-seheidungsbedingungen, dann kann es zu einer Schlackenstanung kommen schon
zu einem Zeitpunkt, in dem die Niere durch die A, zwar schon zur Funktionsstorung
disponiert, aber noch nicht soweit verindert ist, da aus diesen renalen Ver-
dnderungen an sich eine Funktionsstorung folgern muB. Diese Umstinde
hatte ich im Auge, als ich in der Monographie sagte, ,,da8 jede A. der kieinen
Nierengefafe zwar zur Kombinationsform fithren kann, aber nicht fithren mu8*.
Tch wiirde das heute so ausdriicken: dafl jede Nierensklerose dekompensieren
kann, aber nicht dekompensieren muB.

Wie derartige Individuen trotz starker Al-Sklerose gelegentlich in hohem
Alter an interkurrenten Krankheiten, die mit der A. itberhaupt nichts zu tun
haben (Pneumonie, Karzinom usw.), sterben, beweisen ja mehrere Falle aus der
ersten Gruppe.

Hering hat kiirzlich den m. H. sehr gliicklichen Vorschlag gemacht, statt
von Ursachen, von ,,Koeffizienten* zu reden upd er unters:heidet zwisehen dis-
ponierenden und auslosenden Koeffizienten; in unserem Fall wire
also bei Zugrundelegung dieser Ausdrucksweise die Al.-Sklerose der disponierende,
das allmghliche Versagen des Herzens der auslosende Koeffizient fiir die Dekom-
pensation der Niere. Ich michte hier Gelegenheit nehmen, mich gegen eine irrtiim-
liche Auffassung meines Standpunkts zu verteidigen, der man bei meinen Kritikern
mehrfach begegnet. Es tritt dort verschiedentlich die Ansicht hervor, als habe
ich den Proliferationen am Gl. eine maBgebende Bedentung fiir das Einireten
der Niereninsuffizienz zugeschrieben.

Das habe ich weder in der Monographie noch in einem meiner spateren kurzen
Aufsiitze getan und nicht durch meine Darstellung, sondern durch die Deutung
meiner Kritiker hat diese Meinung ,.gefahrliche Popularitat* erworben.

Ich habe in der Monographie, ebenso wie meine Kritiker, die degenerativen
Veranderungen am Gl. in erster Linie und an zweiter Stelle das ,,gelegentliche**
Vorkommen echter entziinalicher Veréinderungen erwihnt. Es ist schwer begreif-
lich, wie meine Kritiker auf der einen Seite immer selbst zitieren, daf nach meiner
Schilderung diese entziindlichen Veriinderungen sehr wechselnd sind, vielfach
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ganz zuriickireten, daf sie mir aber auf der anderen Seite ansinnen, diese Ver-
dnderungen dls maBgebendes Moment fiir den Fintritt der Funktionsstérungen
anzugeben.

So dumm bin ich wirklich nicht. Hs ist iiberhaupt sehr miflich, beim Eintritt
der Dekompensation einzelne Verdnderungen an den Nieren als Grundlage der
klinisch beobachteten Storungen zu bezeichnen: auch die schweren degenerativen
Versinderungen, die von Léhlein als ,,Atherosklerose der GL“ so sehr in den
Vordergrund gestellten Nekrobiosen an den Gl.-Schlingen, kinnen trotz schwerer
Funktionsstorungen der Niere villig zuriicktreten (siehe die Bleifille).

Wie schon aus meiner ersten Schilderung hervorgeht, sind die Verh#iltnisse
sehr wechselnd, auch Lohlein betont ganz besonders, daf kaum ein Fall dem
anderen gleicht und Herxheimer bestatigt dies.

Aus den proliferativen Versinderungen am Gl habe ich hur deshalb besonderes
Wesens gemacht, weil ich sie fiir prinzipiell wichtig hielt, weil mir der toxische
Ursprung bei diesen Veriinderungen am leichtesten erweislich schien, doch wieder-
hole ich, daB ich nie eine einzelne Verainderung, sondern nur die Gesamtheit aller
bei der Sklerose mit Tnsuffizienz beobachteten Verinderungen als die Grundlage
dieser Funktionsstorungen aufgefaBt habe, soweit man dies iberhaupt
kann,

Bei den dekompensierten einfachen Sklerosen scheint mir zwischen der Swmme
dieser anatomisehen Verinderungen und den, wie ich oben betonte, nicht allzu
erheblichen Funktionsstérungen eine einigermafBen befriedigende Parallele zu
bestehen. Bei.den malignen Sklerosen mit ihren schweren Funktionsstérungen
ist das nicht immer der Fall — ich verweise namentlich auf Fall 42 — und ich halte
os sehr gut fiir moglich, daf mit den Verdnderungen, die ieh hier in der Niere nach-
gewiesen habe, die Manifestationen der toxischen Beeinflussung nicht erschopft
sind, daf hier, wie wir es ja auch bei anderen Prozessen vielfach annehmen miissen,
unsere histologischen und histochemischen Methoden nicht ausreichen, um die
ganze anatomische Grundlage des Prozesses hinreichend zu erfassen.

Ich mbchte deshalb, um allen Moglichkeiten gerecht zu werden, auch bei der
dekompensierten einfachen Sklerose die Sache lieber so ausdriicken, daB ich sage:
Die Dekompensation ist nicht an das Auftreten einer bestimmten histologischen
Veranderung gebunden, sondern an den HEintritt einer Schlackenstauung und diese
toxisch wirkende Schlackenstauung dokumentiert sich in dem Anftreten ver-
schiedenartiger histologischer Verinderungen an der Nieie; eine Ausnahme
bilden, ein hinreichendes anatomisches Substrat liefern, wie ich immer zugegeben
habe, nur die Fille, bei denen die ithergroBe Mehrzahl der Gl zugrunde ge-
gangen ist. _

Hier sind nun noch verschiedene Binw#nde zu widerlegen.

Einmal machen Lohlein und Herxheimer geltend: selbst wenn man den
eben entwickelten Gedankengang als richtig anerkennen wolle, beweise er noch
nicht, daB zu der Al-Skierose beim Eintritt der Insuffizienz ,.noch etwas hinzu-
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komme", denn diese Schlackenstauung sei ja die Folge der Al.-Sklerose, Lihlein
und Herxheimer unterscheiden aber nicht zwischen direkten undindirekten.
zwischen disponierenden und auslosenden Ursachen oder Koeffizienten (Hering)
und das muf man m. E. tun.

Ich habe ja selbst stets aufs schirfste betont, daB bei dem hier zur Diskussion
stehenden Krankheitsbild die Al-Sklerose die wesentliche Grundlage der
Erkrankung ist, nur, wenn Lohlein sagt, sie sei ,,tiir die Pathogenese der genuinen
Schrumpfniere ganz allein entscheidend*, so mufB ich dem auch heute noch wider-
sprechen. Fir die Sklerose ohne Insuffizienz ist sie ganz allein entscheidend, fiir
die Sklerose mit Insuffizienz manchmal auch, aber durchaus nieht immer; es
weist schon das Wechselvolle des histologischen Bildes, das Liohlein ja auch so
sehr betont, darauf hin, daf die Sache ganz so einfach denn doch nicht liegen kann.

Wire die Al-Sklerose  hier das ganz allein ausschlaggebende Mement, so
miiften wir bei der Nierensklerose mit Insuffizienz doch immer ungefsihr das gleiche
Bild erwarten, es miiite immer die iiberwiegende Mehrzahl der Gl
zugrunde gegangen sein und Jores und Paffrath stellen denn auch logiseh
ganz konsequenterweise dies Postulat auf. Dal TFalle dieser Art vorkommen,
habe ich nie bestritten, gewdhnlich ist aber, wie aus der vorstehenden Kasuistik
hervorgeht, das Bild ein anderes, es kommt zur Dekompensation, ehe die Mehr-
zahl der Gl zugrunde gegangen ist und hier wird m. . der Hintritt der Dekompen-
sation nicht nur durch renale, sondern auch durch extrarenale Faktoren in der
oben geschilderten Weise ausgelost. Die AL-Sklerose ist hier nicht die direkte,
sondern die indirekte Ursache, nicht der auslosende, sondern der disponierende
Koeffizient fiir die Dekompensation.

Bin weiterer Einwand, dem ich begegnen mochte, ist folgender: Man kinnte
sagen, wenn ein Toxin in der Niere kreist, warum wirkt es dann nicht an allen
Gl. entziindungserregend? Denn ich nehme hier ja nicht wie bei der Lues eine
parasitire Ursache als Quelle des Toxins an, bei der man sich- ein partielles
Befallensein des Gefdfsystems und anschlieBend der GL vorstellen kann, sondern
chemische Produkte, bei denen man doch eine einigermafen gleichmiBige Ver-
teilung in der Niere annehmen muB. Doch 158t sich m. E. auf die eben aufgeworfene
Frage eine plausible Antwort geben. Wie schon gesagt, stelle ich mir den Gang
der Hreignisse bei der Dekompensation im Verlauf der beningnen Sklerose folgender-
maflen vor:

Es entsteht, nachdem sich im AnschluB an die Al-Sklerose eine Hypertonie
und Herzhypertrophie entwickelt hat, allmsihlich ein MiBverhaltnis zwischen
gesteigerter Herztatigkeit und Stromungshindernis in der Niere. THs kommt in-
folgedessen zur Schlackenstauung und diese Schlacken wirken nun in der bereits
arteriosklerotisch verinderten Niere als schadliches Agens; aber die entziindungs-
erregende Kraft dieser Stoffe ist m. E. an sich eine sehr geringe, denn die gesunde
Niere greifen sie ja iiberhaupt nicht an und auch, wenn schon arteriosklerotische
Verinderungen in der Niere vorhanden sind, werden sie noch kein¢ Storung ver-
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ursachen, solange sie die Niere noch einigermafien raseh passieren, es wird
erst dann zu schidlichen Folgen kommen, wenn die Verweildauer dieser Stoffe
in der Niere eine entsprechend lange ist. Bei dem Begriff der Schlackenstauung
ist also auf das Moment der Stauung besonderer Nachdruck zu legen.

Teh moehte hier noch einmal auf die Verhdltnisse bei der Uranvergiftung
exemplizieren.

Das Uran ist an sich ein Epithelgift, das den Gl in der Regel nicht angreift.
Injiziert man aber, wie es Wiesel und He8 getan haben, mit dem Uran gleich-
zeitig auch Adrenalin, um die Verweildauer des Urans im Gl zu erhthen, so kann
man neben den Epitheldegenerationen an den Kanalchen auch Gl-Verdnderungen
erzeugen.

Dafl nun bei der Skierose die Verweildauer der fraglichen Stoffe in den ver-
schiedenen Gl., deren arteriosklerotische Verinderung ja ganz verschiedene Inten-
sititsgrade zeigt, eine sehr verschiedene sein muf, liegt auf der Hand und die
Verschiedenartigkeit der Verinderungen wird so m. E. in plausibler Weise erklirt.

Andererseits hat die toxische BeeinfluBbarkeit des Gl auch eine Grenze in
anderer Richtung. Wenn Vas. aff. und GL-Schlingen so unwegsam geworden sind,
daf nichts oder so gut wie nichts mehr hindurchgeht, dann kann die entziindliche
Reaktion aueh wieder fehlen. Hs ist dies ein Punkt, der oben bei der Besprechung
von Kombination arteriosklerotischer uwnd diffuser entziindlicher GlL-Verdnde-
rungen in Ubereinstimmung mit Lohlein schon beriicksichtigt wurde.

Was nun das Wesen, die nihere Charakterisierung dieser m. B. toxisch wirken-
den Stoffwechselschlacken anlangt, so mochte ich mich einstweilen sehr vorsichtig
ausdriicken. Aschoff, der mit insoweit zustimmte, als er die Proliferation am GlL.,
die ich ihm bei Sklerosen mit Insuffizienz demonstrierte, als echt entziindlich
anerkannte, meint, es sei das ,,uramische Gift”, das diese Verinderungen auslost.
Mit einer kleinen Modifikation bin ich mit dieser Annahme einverstanden. . Man
konnte sagen, es sind die Stoffe, die bei entsprechender Héufung schlieflich
zur Ursmie fihren. Denn daB diese Proliferationen schon zu einer Zeit beobachtet
werden, in der von Uriimie keine Rede ist, in der dem Kliniker nicht einmal nennens-
werte Funktionsstorungen auffallen, scheint ganz sicher. Tch stelle mir vor, daB
im Beginn der Dekompensation zundchst nur gelegentlich und voriibergehend
Schlackenstauungen auftreten, daB sie, solange das Herz imstande ist, sich wieder
von neuem zu stirkeren Kraftleistungen aufzuraffen, ilberwunden werden kinnen
und daB sie deshalb u. .U anatomisch schon beiFallen zu finden sind, die an einer
nicht renalen Affektion zugrunde gegangen sind. Wird der Proze$ nicht durch
eine Apoplexie, eine rasch einsetzende Herzinsuffizienz oder eine anderweitige
interkurrente Krankheit unterbrochen, so entsteht allmahlich mit der Zu-
nahme der Nierenversinderungen, die ihrerseits wieder auf das Herz zuriickwirken,
ein Cireulus vitiosus, der schlieBlich zar vollen klinisch erkennbaren Insuffizienz.

der Nieren fithren kann.
Von diesem Standpunkt aus erklirt sich — ich komme damit noch einmal
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auf die oben schon behandelte Frage zuriick — die Mannigfaltigkeit der histo-
logischen Bilder viel besser, als wenn man sich auf den Boden der Theorie stellt,
die Lohlein jingst entwickelt hat.

Nach dieser Theorie soll es zundchst durch irgend ein toxisches Agens zur
Blutdrucksteigerung kommen, diese Blutdrucksteigerung filhrt angeblich zur
allgemeinen A., an den Nieren ist sie deshalb besonders stark, weil die kleinen
Nierengefifie den Blutdruck drosseln miissen, damit die Blutdrucksteigerung
von den Gl ferngehalten wird. Wenn.die GefaBe abgenutzt sind; kdnnen sie dann
die Drosselung nicht mehr in geeigneter Weise ausfihren, der Blutdruck wirkt
nun auch auf die G, die ,.Blutdrucksehadigung® macht sich an den Gl in Form
atherosklerotischer Veranderungen bemerkbar und das ist das Signal zur Delom-
pensation.

Tch werde auf diese Theorie bei der Besprechung der Zusammenhénge zwischen
Blutdrucksteigerung u. A. gleich noch einmal zu sprechen kommen, hier mochte
ich zuniichst darauf hinweisen, daB man beim Zugrundelegen dieser Theorie viel
gleichartigere histologische Verinderungen an der Niere erwarten miifte. Wenn
der hohe Blutdruck einzig und allein es ist, der die GefaB- und Gl.-Schidigung
erzeugt, so ist nicht einzusehen, weshalb die Nekrobiosen der Gl.-Schlingen, das
Produkt der ,Blutdrucksehiidigung™ nach Lohlein so wechselnd sind, weshalb
in manchen Fallen trotz Niereninsuffizienz diese Verinderung so gut wie vollig
fehlt, wahrend man an ihrer Stelle — siehe die Bleinjeren — Hyalinisierung und
Kernvermehrung beobachtet. Lihlein erklédrt diese Unferschiede durch das
»Tempo®, in dem sich die arteriosklerotische Veranderung entwickelt, dabei sollen
die Nekrobiosen auf Kosten einer raschen, die Hyalinisierung auf Kosten einer
langsamen Entwicklung zu setzen sein. Demgegeniiber scheint es mir bemerkens-
wert, dal in Fillen, in denen ein schleichender Verlauf nach dem ganzen klinischen
und anatomischen Verhalten sicher ist (dekompensierte einfache Sklerose), ge-
legentlich Schlingennekrosen heobachtet wurden, wihrend sie, wie gesagt, in
manchen Fillen von maligner Sklerose, trotz zweifellos schwereren, raseheren
Verlaufs vollig zuriicktreten.

Stellt man sich auf den von mir vertretenen Standpunkt, daB hier chemische
Ursachen in Frage kommen, so ist die Brklarung dieser wechselnden Verhiltnisse
m. K. eine ganz ungezwungene. Mit der Verséhleehterung der Stromungsbedin-
gungen in der Niere kann, wie oben schon ausgefithrt, die Verweildauer der
fraglichen Stoffe in den Gl nach dem jeweiligen Grad ihrer arteriosklerotischen
Verinderung eine ganz verschiedene sein und zieht man daneben noch den Um-
stand in Betracht, daf unter den fraglichen Substanzen chemisch verschieden-
artige Dinge in Frage kommen kinnen, so scheint es mir erst recht begreiflich,
daB die histologischen Bilder so verschieden sind. Ich habe seither immer ganz
allgemein von toxisch wirkenden Stoffwechselschlacken gesprochen, aber einen

Stoff gibt es dabei, den man vielleicht heute schon mit groBerer Bestimmtheit
Virchows Archiv f pathol. Anat. Bd. 226. Heft 2. 192



168

anschuldigen kann, das ist die Harnsdure. Iech habe einen Fall von Arthritis
urica beobachtet, der viellsicht in diesem Sinne zu deuten ist.

61. S.-Nr. 102/18. V., 52° J., m. Gichtiker, im Jalre 1898 erster Anfall

Vor 2 Jahren zuerst leichte Dyspnoe beim Treppensteigen, vor 8 Wochen mit Ohrensausen
und Kopfschmerzen erkrvankt, damals schon Nierenerkvankung festgestellt. Klagt seit einiger
Zeit ilber Schmerzen in der Nierengegend. Zundchst keine Odeme. Polyurie. 8 Monate im
Krankenhaus in Behandlung.

Blotdruck 180, Alb. 49/, R. N. 94, sinkt anf 34, um dann allméhlich wieder auf 113 in die
Hohe zu gehen, Wa. —. Bs treten Odeme auf, die immer mehy zunehmen. Konzentration bis 1014.
Gelegentlich Erbrechen.

Sektion: 1,656 m lang, 882 kg schwer. Geringe A., starke Koronarsklerose und Sklerose
der Himbasisgefaie. Synechie des Hersbeutels. Stauungsorgane. Transsudate. Starke Gastritis
und Enteritis. Myomalazische Herde in der Heyzmuskulatur. Herzgewicht 620 ¢ (1. Ventrikel 21.
r. 8 mm). Nieven L 95, r. 90 g. Okerfliche gleichmiBig fein granuliert, Kapsol leicht losbar,
Granula schoutzig grangelblich, das dazwischen liegende Gewebe brannlich, Schnittfliche braun-
golblich, fleckig. Rinde sohmal, Zeichnupg verwaschen.

Mikroskopisch: Michtige A. der grofleven Gefilichen, sehr starke h. I Starke Hyalini-
sierung der Al, mit mafigen Verfettungen der Gefifiwand. Stellenweise spirliche Kalkahlage-
rungen in der Wand. Ausgedehnte Glomerulusverodung durch Hyalinisierung der Sehlingen,
die wan hier in allen Stadien beobachten kann, daneben fallt hier an sehr vielen Glomerulis eine
ethebliche Kernvermehrung auf, die an’ die frither besprochenen Bilder bei der Bleivergiftung
und — wie auch Liohlein es fiir manche seiner Falle (Fall 16 z B.) betont — entschieden etwas an
manche Bilder bei der GlomerulusverSdung der chropischen Glomerulonephritis erinnert.  Pro-
liferation des Epithels nur andeutungsweise zu finden. Der Untergang der Knéuel ist hier in diesem
Falle ein sehr erheblicher und betrifft entschieden die fiberwiegende Mehrzabl. Am Parenchym
ausgedehnte narbige Verddung, zahireiche kleinzellige Infiltrate, auch im Mark. Umbau des
Parenchyms. Epithelien der erweiterten Kapilchen stellenweise endothelartig, vereinzelt er-
weiterte, mit Leukozyten und Detritus gefillte Kanglehen mit starker Rundzelleninfiltration
der Umgbung; an manchen Kanilchen tropfige Degeneration der Epithelien. Nebennieren: an
einzelnen Al Arterosklerose, DarmgefsBie ohne nennenswerte Veréinderungen.

Tch habe bei diesem Tall immer wieder daran gedacht, ob hier nicht doeh
eine diffuse Gl.-Nephritis im Spiel sein kinnte, sei es, daf es sich um einen Fall
von chronischer GL-Nephritis mit sekundiren Gefafverdnderungen handelt, der
einen atypischen Verlauf zeigt, sei es, daB sich eine diffuse GL-Nephritis auf dem
Boden einer Sklerose entwickelt und nur in Analogie zu frither besprochenen Fillen
infolge der vor der Gl-Nephritis schon vorhandenen Sklerose einen ungewohn-
lichen Verlauf genommen hat. Andererseits aber gleicht der Fall, wie schon er-
wiihnt, manchen Bleinieren und ich bin bei dem starken Vorwiegen der hyalini-
sierenden Prozesse doch mehr geneigt, ihu der Sklerose zuzurechnen. Nun handelt
es sich um eine chronische Arthritis und ich gebe zu bedenken, ob nicht vielleicht
die im Blut in vermehrier Menge kreisende Harnsiiure den arteriosklerotisch ver-
anderten G1. weiterhin schidigt und als Ursache der auffallenden Kernvermehrungen

1) Allerdings moehte ich nicht unteclassen, daranf hizuweisen, daf die Entwicklung von
Nierenverdnderungen bei der Arthritis sich auch in anderer Weise vollziehen kapn. Ganz
abgesehen von den Harnsiureablagerungen ins Gewebe (Gigon, M. B. Schmidt, Aschoff
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und villige Klarheit iiber diese Frage im ganzen wird man wohl erst gewinnen
konnen, wenn es gelungen ist, sie mit brauchbaren Methoden experimentell zu
studieren.

Wenn ich nach den seitherigen Auseinandersetzungen auch der Meinung bin,
daB bei der Dekompensation der beningnen Sklerose ein toxisches Moment wirksam
ist und wenn ich auch keineswegs so weit gehe, wie Lohlein, hier der Al.-Sklerose
die allein aussehlaggebende Rolle in der Pathogenese zuzusehreiben, so bin ich doch
wegen des andererseits bestehenden inneren Zusammenhangs der beiden im Kapitel:
beningne (einfache) Sklerose abgehandelten Gruppen und der hier zu beobachtenden
gleitenden Tbergangstalle villig damit einverstanden, bei diesen beiden Gruppen
besser von zwei Stadien wie von zwei Formen zu reden. Andererseits mochte
jch diese einfache Sklerose, nicht nur das kompensierte, sondern auch das dekom-
pensierte Stadium schirfer als bisher von der malignen Sklerose trennen. Ieh habe
seither alle Falle von Nierensklerose mit Insuffizienz des Organs unter einer gemein-
samen Bezeichnung zusammengefaBt, zundchst als Kombinationsform, dann als
maligne Sklerose. Diese Bezeichnungsweise habe ich jetzt zugunsten einer genaueren-
Klassifizierung verlassen und ich hoffe, daf auf Grund dieser Neueinteilung eine
Verstandigung, wenigstens mit manchen seitherigen Gegner moglich ist. Ich
unterseheide also bei den Sklerogen mit Insuffizienz die Form, die sich aus der
beningnen einfachen Sklerose entwickelt hat und die, die von vornherein maligne
Tendenz zeigt; auch dem Namen nach als dekompensierte beningne (einfache)
und dekompensierte maligne (spezifische) Sklerose, wobei ich immer wieder auf
die Analogie zwischen einfacher (theumatischer oder arteriosklerotischer) und
spezifischer (luischer) Aorteninsuffizienz hinweise.

Diese beiden hier aufgestellten Formen unterscheiden sich nach dem Gesagten
dadureh, daB bei der malignen Sklerose ein toxisches Moment (Blei, Lues) von vorn-
‘herein wirksam ist, wihrend es bei der dekompensierten einfachen Sklerose sekun-
dar, endegen entsteht, immer wieder mit der Hinschrinkung, daf es bei letaterer
Form Falle gibt, bei denen die Dekompensation ausschlieBlich renal, durch
iibermifige arteriosklerotische GL-Verddung ausgelost wird.

Um die beiden Formen praktisch auseinanderzuhalten, kiimen folgende
Gesichtspunkte in Frage: Bei der dekompensierten einfachen Sklerose handelt
o3 sich um dltere Individuen (langsame Entwicklung, lange Dauer der Kompen-
sation, Analogie zur gewohnlichen A. der grofien GefaBe), die klinisch hervor-
tretenden Funktionsstérungen sind relativ gering, ebenso — in der Regel wenig-
stens — die anatomisch feststellbaren, nicht arteriosklerotischen, degenerativen
und entziindlichen Verdnderungen.

Bei der malignen Sklerose handelt es sich in der Regel um Leute im mittleren
und jiingeren Lebensalter (rasche Hntwicklung, kurze Kompensation, Analogie

. a.), habe ich zweimal bei chron. Avthritis urica auch eine schwere Amyloidose beob-
achtet. Inwieweit es sich hiex um einen Folgezustand der Gicht selbst handelt, vermag ich
einstweilen nieht zu sagen.

12*

&
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zit den luischen Verdnderungen der grofleren Gefdafle). Klinische und anatomische
Versinderungen sind stirker wie bei der ersten Form. In manchen Fillen lassen
sich anamnestisch bestimmte Gefafgifte (Blei, Lues) nachweisen. ,

Eine prinzipiell ganz strenge histologische Scheidung 148t sich allerdings
nur dann durchiiihren, wenn die Endarteriitis ) stark genug hervortritt wie bei
der Mehrzahl der Fille in der vorstehend mitgeteilten Kasuistik. Doch betone ich
hier nochmals, dafi die Beurteilung der hier in Frage kommenden Verhaltnisse
dadurch erschwert wird, daB die arteriosklerotischen wnd entziindlichen Ver-
anderungen vielfach ineinandergreifen und sich gegemseitig -iiberlagern, wie wir
es ja auch sehr hiufig an der Aorta bei dem Nebeneinander von A. und Aortitis
luica sehen.

Um diese Schwierigkeiten zu illustrieren, teile ich die folgenden Befunde mit:

62. 48/18. R., 50 J., m. Starker Biertrinker. Seit etwa 17 Jahren zeitweise kurzatmig.
Im August 1916 zum erstenmal Anschwellung der Fiifie, Mattigkeit, seitdem zeitweilig Odeme.
Seit 8 Tagen anffallende Oligurie: Leberschwellung.

Blutdruck 190, Wa. —. R. N. 42, sinkt auf 34. Im Urin zeitweilig Spuren Eiweif. Kon-
zentration 1007—1025, 2..Aortenton leicht akzentuiert. Auf Diuretin Verschwinden der Odeme.
Auf Wunsch (11. 8 17) gebessert entlassen.

Nach 6tigiger Arbeit von neuem Anschwellung der Beine. 25. 9. 17 wieder ins Krankenhaus
anfgenommen. Blutdrick 195. Kwzatmigkeit, Oligarie. Alb.-Spur. Im Sediment Leukozyten.
{)deme gehen zunichst auf Dinretin wieder zurick, um Ende November von neuem zuzunehmen.
R.N. schwankt zwischen 25 wnd 48. Konzentration 1012—1023, Verlangsamte Wasseraus-
scheidung. Anfang Januar 1918 Eintritt von Benommenheit, Ubelkeit, Brechreiz. Unter Be-
nommenheit Exitus.

Sektion: 1,63 m lang, 59,3 kg schwer. Apoplexia cerebri. A. der Aorta. Stauungsorgane.
Transsudate.

Herzgewicht 670 g (1. 20, r. 9 mm).

Nieren 1. 1,75, r. 110 g, an der Oberfliche stellenweise leichte Granulierung, Substanz sehr
blutreich, rothréiunlich, stark durchfenchtet. Parenchym triibe. Nierenbecken 0. B.

Mikroskopisch: Betrichtliche A. dev groBeren Gelifichen. Starke h. 1. Im ganzen sehr
erhebliche Hyalinisierung der Al mit mafiger Verfettung der GefaBwand, Vielfach Verengerungen
und Versehliisse der Al, ap andern Stellen sind sie noch weit und gut durchgéingig, vereinzelt
Endarteriitis. L

Glomeruli in dex Hauptsache gut erhalten, bluthaltig; Kapselexsudate; dancben aber auch
ziemlich zahireiche kollabierte und verodete Glomernli. Stellenweise Kernvermehrung, gelegentlich
Kleine Infiltrationen am Glomerulusstiel

Kleinere und. grofiere Narben, Kanilchen gtellenweise erweitert. Steckengebliebene, zum
Teil verkalkte Zylinder. Kleinzellige Infiltrate.

1) Ganz unabhingig von mir hat auch Volhard diese endarteriitische Verinderung beobachtet
und zur Trennung der Nierensklerose obne und mit Funktionsstorung benutzt. Doch be-
stehen zwischen uns erhebliche Differenzen. FEinmal habe ich, wie aus meiner Sehilderung
hervorgeht, diese Endarteriitis bei den von mir als dekompensierte einfache Sklerose be-
zeichneten Fillen trotz hestehender Funktionsstorung und trotz proliferativer Verinderungen
am Glomeralus vermiBt, und vor allem sipd wir in der Deutung des Befundes unter allge-
meinen pathologischen Gesichtspunkten verschiedener Meinung. Volhard fafit diese
Endarteriitis wie die entziindliche Verinderung am Glomerulus als ,ischimische Reaktion®
auf, eine Deutung, in der ich ihm am Gefdf so wenig wie am Glomerulus folgen kann.
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63. 8.-Nr. 1068/17. V., 62 J.,, m. Angeblich frither nie ernstlich krank. Seit ein paar
Tagen Blutspucken in geringen Mengen. Husten, Answurf, grofle Mattigkeit, Polyurie. Blut-
druck 213, sinkt wihrend der 3wichigen Behandlung unter Bettruhe anf175. Alb.neg. Konzentra-
tion bis 1021. Gebessert eptlassen, nach 4 Monaten komumt er wieder wegen Kurzluftigkeit, Atem-
beschwerden und Odemen, gelegentlich leicht blutiges Sputum (Kleine Lungeninfarkte).

Alb. zundichst negativ, spiter positiv. steigt bis 29/, zundchst Polyurie, in den letzten
14 Tagen des Lebens Oliguxie, sub finem tritt auch etwas Blut im Urin auf. Wa. negativ. Kon-
zeptration bis 1017. Blutdruek 210. R. N. meist zwischen 40 wnd 50, einmal 63, kurz vor dem
Tode aber wieder 46, 14 Tage vor dem Tode einmal Erbrechen. Unter den Erscheinupgen der
Herzschwiiche Exitus.

Sektion: 1,556 m lang, 66,8 kg schwer. A, der Aorta und Koronarien. Stauungsorgane,
Transsudate.

Herzgewicht 730 g (1. 24, r. 8 mm).

Nieren 1. 110, r. 115 g, an der Oberfliche Andentung flacher Granulierung, Substanz zih,
rothréunkich, durch feinste gelbliche Streifchen unterbrochen. Zeichnung verwaschen. Im Nieren-
becken flache, briunliche Blutungen.

Mikroskopiseh: Starke A. der grofieren Gefifichen. Selwr starke h. I Ap den Al sehr
starke Hyalinisierung mit starken Verengerungen des Lumens. Vielfach Gefifiverschliisse. ~ Auns-
gedehnte Verfettungen. Stellenweise Endarteriitis, mitunter auch Wandnekrosen. Glomeruli
vielfach verddet, viele aber auch noch gut erhalten, blutreich, mit zarten Sehlingen, vielfach
Schlingennekrosen, vereinzelt Proliferation bis zur Halbmondbildung.

Erhebliche narbige Verddung des Parenchyms. Xleinzellige Infiltratien.

Nebennieren: Starke A. der Al; Haut: Al o.B.

64. S.-Nr. 296/15. K., 61 J., m. Frither angeblich nie ernstlich krank, in der letaten Zeit
soll das Gediichtnis stark abgenommen haben, in letzter Zeit Anfille von Verwirrtheit; starke
Kurzluitigkeit ; seit Oktober 1914 nievenleidend. Blutdruck 250, 135 %y, Alb., im Sediment Leuko-
zyten, Erythrozyten, Epithelien, hyalinisierte und granulierte Zylinder. R. N. 106, einige Tage vor
dem Exitus 90. Wa. — Am Augenhintergrund nur geschlingelte, verdickte GefaBe. Gole- -
gentlich Erbrechen. ’

Sektion: 1,74 m lang, 75,3 kg schwer. Frweichungsherde im Gehirn. Kruppése Pneumonie
des 1. Unterlappens. L. Empyem. A. der Aocrta und Koronarien.

Herzgewicht 750 g (1. Ventrikel 28, r. 9 mm).

Nieren L. 190, r. 170 g, Oberfliche fein granuliert, Substanz zih, dunkelrotbriunlich, leicht
gelblich fleckig, Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Erhebliche A. der gréBeren GefaBchen. . L mittleren Grades. Starke
Hyalinisierung der Al Lumen vielfach verengt bzw. verschlossen, an andern Stellen keine Ver-
engerung, gelegentlich ~— aber spérlich — Endarteriitis, an vereinzelten Al. sieht man eine Rund-
zelleninfiltration der verdickten Intima. Glomeruli in der Hauptsache gut erhalten, mit blut-
haltigen, manchmal blutiiberfiillten Schlingen. Kollabierte und atrophische Glomeruli. Ganz
vereinzelt Kernvermehrung und geringe Proliferation. Stellenweise Ablagerung doppelbrechender
Substanz in die Glomerulusschlingen.

Kanilchen vielfach erweitert, Epithelien abgeplattet, ausgedehnte Narbenbildung, Zahl.
reiche kleinzellige Infiltrate.

Wihrend es mir bei den frither mitgeteilten Fallen, wie ich glaube, immerhin
mit guten Griinden moglich war, die einzelnen Befunde den beiden von mir auf-
gestellten Formen anzugliedern, bin ich, wie ich offen gestehe, bei den letzten Fallen
dazu nicht mit Bestimmtheit imstande. Xs sind in den 8 Fillen, endarteriitische
Verédnderungen vorhanden, aber sie sind so geringfiigig, daB ich Bedenken trage,
diese geringfiigigen Prozesse als Unterscheidungsmerkmal der dekompensierten
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einfachen Sklerose gegeniiber — der ich die Falle sonst zurechnen wiirde — gelten
zu lasgen. Freilich tritt auch bei der Bleiniere die Endarteriitis sehr zuriick, dafiir
ist aber bei den Bleifiillen, die ich der malignen Sklerose zugerechnet habe, die
intrakapillire Kernvermehrung so erheblich, da$ ich mich aus diesem Grunde in
Verbindung mit den atiologischen Feststellungen fiir berechtigt hielt, diese Félle
von den einfachen Sklerosen zm tremnen.

‘Wenn es mir also auch, wie ich offen gestehe, nicht moglich ist, die letzfen
Falle sicher zu klassifizieren, und wenn ich auch nicht daran zweifle, daf mir der-
artige Fille noch 6fter begegnen werden, so kann ich andererseits darauf hin-
weisen, daB es wohl bei jedem pathologischen ProzeB, den wir kennen, unklare
Befunde, Grenzfille gibt, und wenn dies anderswo der Fall ist, kann man sich bei
einem Organ mit so komplizierter Histologie wie der Niere erst recht nicht daritber
wundern.

Anhangsweise mochte ich dann noch zwei Fragen kurz besprechen:

1. Die Frage des Zusammenhangs zwischen AlL-Sklerose wnd Blutdruck-
steigerung resp. Herzhypertrophie.

2. Die Frage der Nomenklatur,

Uber die Frage der Blutdrucksteigerung wnd Herzhypertrophie habe ich mich
vor einiger Zeit in einer besonderen Abhandlung (a. a. O.) ausfilhrlicher geduBert
und, ich komme auf diese Frage hauptsichlich nur deshalb moch einmal zuriick,
weil Lohlein hier kiirzlich eine Theorie aufgestellt hat, die ich nicht unwider-
sprochen lassen kann.

Es entsteht nach dieser Theorie, die ich oben schon kurz skizzierte, zwerst
eine Blutdrucksteigerung wnd durch diese Blutdrucksteigerung wird eine all-
gemeine A. ausgelost, die an der Niere aus den schon zitierten Griinden besonders
hochgradig ist.

Nun habe ich in der eben erwihnten Arbeit schon betont, dab es Fille gibt,
bei denen trotz hochgradiger ,,idiopathiseher Herzhypertrophie die kleinen Gefife
intakt sind; ich habe unterdessen eine Anzahl derartiger Fille gesammelt und
teile sie im folgenden mit.

65. S.-Nr. 263/17. H., 56 J., m. Seit 3, Jahr kurzluftig, Druckgeftihl in dex Herzgegend,
Herzklopfen beim Treppensteigen. Seit 4 Wochen Odeme. Oligurie. ~Alb.-Trbg. oder negativ,
Blutdruck nicht bestimmt. Wa. - Klin. Myodegeneration angenommen.

Sektion: 1,70 m lang, 73,6 kg schwer. Staumngsorgane. Transsudate. Phlegmone am
Skrotum. Geringe A. der Aorta und Koronarien. Him o. B

Hersgewicht 530 g. Dilatation des 1. Ventrikels mit wandstindigen Thromben.

Nieren 1. 200, r. 175 g, sehr blutreich, dunkelrotbrdunlich, Oberfliche glatt. Infarkt 1.

66. S.-Nr. 698/14. E., 65 J., m. Benommen mit Odemen des ganzen Korpers eingeliefert.
Seit 2 Jahren nicht mehr arbeitstihig, ,,da die Beine nicht mehr wollen*. Im Urin Alb,, aber
keine Zylinder. Gdeme gehen anf Digitalis zuriick. Spontan bis 1027 konzentriert. Es entwickelt
sich eine krupptse Pneumonie, an der Pat. zugrunde geht.

Sektion: 1,66 m lang, 75 kg schwer. Kruppise Pneumonie des r. Unterlappens. A. der
Aorta und Koronarien. Kleine Erweichungsherdchen im Gehim,
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Herzgewicht 850 g. Nieven 1 200, 1. 210 g, sehy blutreieh, rotbriunlich, Zeichnung evkennbar.

67. 8.-Nr. 1129/17. N., 59 J., m. Vor 10 Jahren Gelenkrhenmatistus, vor 2 Jahren zum
erstenmal Anfille von Kurzatmigkeit und Erstickungsgefithl, namentlich nachts, voriibergehend
Besserung, seit 6 Wochen sind die Anfille wieder aufgetreten, Odeme. Systolisches Gerfiusch an
der Spitze. Auf Herzmittel voritbergehend Polyurie und Besserung. Alb. negativ oder leichte
Triibung. R. N, bei der Anfnahme 75, dann meist niedrig, 15—45, Wa. — Blutdruek 135. Unter
den Zeichen der Herzinsuffizienz Exitus.

Sektion: 1,54 m lang, 45,6 kg schwer. Bronchopneumonie des 1. Unterlappens. Starke A.
der grofen Gefiife. Stauungsorgane, Transsudate.

Herzgewicht 615 g (L 20, r. 6 mm). Starke Dilatation beider Ventrikel.

Nieren 1. 140, r. 125, Stauung, Zeichnung deutlich.

68. S.-Nr. 434/17. B,, 70 J., «w. Anamnese unbekannt. Schwerkrank mit den Frscheinun-
gen von Herzinsuffizienz eingeliefert. Bald nach der Auipahme Exitus.

Sektion: 1,63 m lang, 60,7 i{g schwer. Thrombose eines Astes der vorderen Koronaria.
Myomalazie des Herzfleisches, Aneurysma der Herzspitze. Starke Lipomatose des Herzens. < A. der
Aorta und Koronarien. Ausgehende Verkalkungen an den Seitendsten der Bauchaorta.

Herzgewicht 560 g.

Nieren von entsprechender Grofe, blutreich, Zeichnung erkennbar.

69. 8.-Nr. 221/17. B, 78 J., w. Moribund eingeliefert.

Sektion: 1,61 1o lang, 93,8 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Staunngsorgane.
Transsudate.

Herzgewicht 590 g (Hypertrophie beider Ventrikel). Dilatation des L Ventrikels.

Nieren 1. 130, r. 145 g, sehr blubreich, dunkelrotbrinnlich, Zeichnung erkennbar.

70. S.-Nr. 726/17. E., 66 J., m. 1907 wegen Herzleiden und Rheumatismus, spiber
mehrfach wegen Asthma ond Rheumatismus behandelt. Seit Anfang dieses Jahres zunehmende
Rurzluftigksit, Atembeschwerden, Odeme. Mit Zyanose und Dyspnoe aufgenommen. Irrvegulire
Herzaktion. Systolische Gersiusche an allen Ostien. Im Urin Spur Eiwei$ und granulierte Zy-
linder. Oligurie. Blutdruck 130.

" Sektion: 1,66 m lang, 72,1 kg schwer. A. der Aorta.und Koronarien. Thrombose des vorderen
Stammes der Art. coronaria. Stauungsorgane, Transsudate.

Herzgewicht 690 g, beide Ventrikel hypertrophisch. L. Ventrikel leicht erweitert.

Nieren 1. 190, r. 180 g, blutreich, fest, rotbriunlich. Zeichnung erkennbar.

7. SN, 279/15. D., 49 J., m. Potator, Higlich fir 3 M. Spiritoosen konsumiert. In-
fektion negiert. Vor 12 Wochen mit Odemen und Kurzluftigkeit erlrankt. Frither angeblich
nie kvank.

Alb. 29/, reichlich Zylinder. Blutdruck nicht bestimmt. Unter den Zeichen der Herz-
insuffizienz Exitus.

Sektion: 1,80 m lang, 102 kg schwer, A. der Aorta und Koroparien, Stavungsorgane, Trans-
sudate. Lungeninfarkte.

Herzgewicht 930 g, Dilatation des L Ventrikels mit wandstiindiger Thrombenbildung {. Ven-
trikel 26, . 7 mm).

Nieren je 190 g, sehr blutreich, rothrinnlich, ven fester Konsistenz, Zeichnung erkennbar.

72. 8.-Nr. 164/16. B., 68 J., m.” 1911 und 1912 Herzleiden {geschwollene Beine). Seit
November 1915 Schmerzen im r. Arm, allmihlich wird die ganze r. Seite steif, Ausdehnung des
Prozesses auf die 1. Seite und zunehmende Sprachbehinderung. LBt unter sich, sub finem An
steigen der Temperatur,

Sektion: 1,74 m lang, 76 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Starke A. der Hirngefsfe.

Herzgewicht: 820 g. Nieren 1. 190, r. 170 g, fest, sehr blutreich, Zeichnung erkennbar.

Uber die histologischen Nierenverinderungen dieser 8 Falle kann ich zusammen-
fassend sagen, daB sie nichts bieten, was man nicht bei jeder beliebigen Niere in
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dem betreffenden Alter findet. In der klinischen Untersuchung besteht bei all
diesen Fallen eine Liicke insofern, als genauere Blutdruckbestimmungen nicht
vorgenommen sind. Zweimal ist der Blutdruck gegen Ende des Lebens gemessen
und hat relativ geringe ‘Werte (130 und 135) ergeben, doch ist zu bedenken, daf
der Blutdruck sub finem manchmal heruntergeht (siehe z B. Fall 42), jedenfalls
besteht in allen diesen 8 Fillen eine sehr starke Herzhypertrophie
bei v§llig intaktem Klappenapparat. Ich kann also mangels klinischer
Daten nicht den Beweis erbringen, daB es sich bei diesen idiopathischen
Herzhypertrophien um eine vorhergehende konstante Blutdrucksteigerung
gehandelt hat, sie konnten ja z. T. wenigstens das Produkt hiufiger sich
wiederholender voriibergehender Blutdrucksteigerung sein, aber wenn man
sich auf den Standpunkt stellt, da die Al.-Verinderung durch Blutdruck-
steigerung ausgeldst wird, so bleibt der Einwand, daB die Blutdrucksteigerung
zwar zu enormer Herzhypertrophie gefithrt, die Nierengefifie aber unbeeinflufit
gelassen hat.

Nach der Lhleinschen Theorie miiBte man nun annehmen, daf diese Falle
noch Vorstadien der in der ersten Gruppe zusammengefaften Befunde von be-
ningner Nierensklerose im Stadium der Kompensation darstellten. Eine solche
Annahme halte ich aber fiir ganz ausgeschlossen.

Wir finden dort trotz hochgradiger Al-Sklerose oft nur malhge Herz-
hypertrophie, hier bei fehlender Al-Sklerose michtige Hypertrophie des
Herzens, mit die stérksten Hypertrophien, die ich auBer Aortenfehlern iiberhaupt
zu sehen Gelegenheit hatte. Nun kann man ja freilich die Herzhypertrophien nicht
ohne weiteres mit ihren absoluten Werten miteinander vergleichen, man muf
immer das Verhiltnis zum Korpergewicht beriicksichtigen, das bei den letzten
8 Fallen meist sehr hoch ist. Doch finden sich auch direkt vergleichbare Werte,
wie z. B. Fall 19 und 67, und auch hier besteht ein auffallendes Mifverhiltnis.
Wenn man annimmt, daf die Blutdrucksteigerung das primére ist und sekundér
die Al-Sklerose erzeugt, so miiBte man bei Fall 67, wo es zu einer HerzvergroBerung
von iiber 600 gekommen ist, doch mindestens die gleiche Al.-Sklerose erwarten,
wie bei Fall 19, bei dem das Herzgewicht, bei etwa gleichem Korpergewicht nur auf
370 g gestiegen ist. Tch bin denn auch der Meinung, daB die Lohleinsche Lehre
irrig ist; daB wir hier zwei Prozesse vor uns haben, die prinzipiell verschieden
sind. Ich bin der Ansicht, daf bei den Nierensklerogen die konstante Blutdruck-
steigerung mit anschlieBender Herzhypertrophie eine Folge der Al-Sklerose ist,
wihrend wir bel den zuletzt erwihnten Fillen die Ursache der Herzhypertrophie
noch nicht kennen.

Lohlein nimmt bei seiner Theorie als gegeben an, dafB bei der Al-Sklerose
der Niere eine allgemeine A. besteht, die unter dem Einfluf der Blutdruck-
steigerung zustande gekommen ist und daf diese allgemeine A. nur in den ver-
schiedenen Organen verschiedene Intensititsgrade zeigt, in den Nieren aus den
oben zitjerten Griinden besonders hoch ist. Wenn die Lohleinsche Theorie richtig
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wire, miibte diese allgemeine A. ja allerdings bestehen, daB sie nicht besteht,
spricht, wie ich immer wieder betone, gegen die Theorie von der primaren Blut-
drucksteigerung, wie sie Liohlein in etwas neuem Gewande jetzt wieder vertritt.
‘Wie nicht nur aus meinen eigenen Untersuchungen — neben fritheren diesbeziig-
lichen Angaben von mir verweise ich auch wieder auf die vorstehende Kasuistik — ,
sondern auch aus den gleichlautenden gleichfalls auf ein grofes Material beziig-
lichen Feststellungen von Jores und Herxheimer hervorgeht, besteht hier
keine allgemeine A. In manchen Organen, im Pankreas, in den Nebennieren,
im Gehirn, in der Milz, finden sich freilich arteriosklerotische Verdnderungen an
den AL, die oft sehr erheblich sind, in anderen GefaBprovinzen dagegen, und zwar
gerade in solchen, die besondere Ausdehnung zeigen, im Darm, in der Muskulatur,
in der Haut, sind die AL trotz sch werer Nierensklerose in der iiberwiegenden Mehr-
zahl der Falle unvertindert und wenn man sich auf den Boden der Lihleinschen
Hypothese stellt, mu8 man hier gleich wieder nach Hilfshypothesen suchen, um
das Ausbleiben der Al-Sklerose in den betreffenden Gebieten zu erkliren. Von
meinem Standpunkt aus dagegen ist es durchaus begreiflich, daf die Entwicklung
der A. in den verschiedenen Organen so verschieden ist, die Anspriiche an die
funktionelle Leistung der Gefiafe, ebenso wie die Moglichkeit einer Sehédigung
durch Stoffwechselschlacken oder Ausscheidungsprodukte irgend welcher Art,
ist eben in den verschiedenen Organen sicher eine durchaus verschiedene.

Seit Gull und Sutton hat sich die Meinung festgesetzt: wenn die Blut-
drucksteigerung von den Gefafen aus bedingt wire, dann miifite es sich wm eine
allgemeine A handeln, das ist aber m. E, nicht der Fall und ich habe mich (a. a. O.)
in Ubereinstimmung mit' der Theorie von Bier bemiiht, die Annahme zu be-
grilmden, daB sehr wohl eine Al-Sklerose der Nieren allein imstande ist, eine
Blutdrucksteigernng hervorzurufen. Ich habe betont, dag die Niere in ihren Be-
zichungen zum GefaBsystem und Herzen eine Sonderstellung einnimmt, daf in der
Niere, die ein lebenswichtiges Ausscheidungsorgan darstellt, 'die Gefafle nicht
nur wie anderswo die Blutversorgung des betreffenden Organs besorgen, sondern,
daB sie an dem AusscheidungsprozeB, also an der spezifischen Funktion des Organs
selbst, tétigen Anteil nehmen und daB deshalb ein Stromungshindernis in der Niere
in ganz anderer Weise auf den Kreislauf zuriickwirken muf wie in einem anderen
Organ, in der Milz z. B., die ja vollig entfernt werden kann, ohne daf der Organis-
mus dadurch eine fiihlbare EinbuBie erfahrt. Welcher Art der Regulationsmechanis-
mus ist, der hier zwischen Niere und Herz besteht, ist einstweilen noch dunlkel
und es ist nicht meine Absicht, hier das ganze Problem noch einmal aufzurollen.

Neuerdings hat Ceelen eine neue Theorie der Blutdrucksteigerung ent-
wickelt, die mir sehr beachtlich scheint und die darauf hinauslauft, Sehédigungen
gewisser Hirnabschnitte, der Medulla oblongata, fiir die Entstehung der Blut-
drucksteigerung verantwortlich zu machen.

Generell wird man m, E. diese von Ceelen vermuteten Hitnschidigungen
ebensowenig fiir die Blutdrucksteigerung verantwortlich machen konnen, wie
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irgendein anderer bei Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie in Hrage
kommender Faktor ausschlieBliche Bedeutung besitzt. Andererseits scheint
mir die Ceelensche Theorie insofern richtic zu sein, als auch vom Gehirn
aus eine Steigerung des Blutdrucks bewirkt werden kann. Es ist mir
aufgefallen, dal bei meinen einfachen Sklerosen die 6 Falle, bei denen
eine Apoplexie bestand, besonders hohe, iiber dem Durchsehnitt dieser Gruppe
Hegende Blutdruckwerte zeigten. Doch werden hier sicher noch weitere Unter-
suchungen notig sein, was Ceelen iibrigens ja auch selbst betont (siehe auch
Riebold, der Falle von sehr lange bestehender Blutdrucksteigerung mit isolierter
Hirparteriosklerose heschrieben hat).

Gegen die Lehre, daf die Al.-Sklerose durch eine ihr vorangehende, vor ihr
schon voll ausgebildete Blutdrucksteigerung hervorgerufen wird, méchte ich auch
geltend machen, daf bei der A. der grofien Geféfle speziell der Aorta,, diese Ent-
stehungsweise doch ganz bestimmt nicht gegeben ist, wie man sich jeden Tag auf
dem Sektionstisch iiberzeugen kann.

‘Warum soll es also bei der A, der Al anders sein?

Wenn also auch beim Auftreten der Blutdrucksteigerung im allgemeinen ver-
schiedene Ursachen anzusehuldigen sind — ich michte das heute eberiso wieder be-
tunen wie bei fritheren Gelegenheiten -—, so halte ich aus all den vorgebrachten
Griinden doch durchaus daran fest, daf bel einem ursiichlichen Zusammenhang
zwischen konstanter Blutdrucksteigerung und AlL-Skierose die Al-Sklerose den
primgren, die konstante Blutdrucksteigerung den sekundéiren Vorgang darstellt.

Zum Schluf noch ein Wort zur Nomenklatur, Aschoff hat kiirzlich zu
dieser Frage noch einmal Stellung genommen. Er teilt, wie in seinem Heidelberger
Referat, die Nephropathien in vier Gruppen, fir die er jetzt die Bezeichnungen:
Nephrodysplasie, -dystrophie, -dyshamie und -phlogose vorschlagt. Ich teile mit
Umber die Uberzeugung, daf diese Nomenklatur, ganz hesonders in der Klinik,
sich nicht durchsetzen wird. Hinerseits sind hier bei ein und derselben Kategorie
zu verschiedenartige Dinge untergebracht, wie z. B. bet den Dyshéimien die ortho-
statische Albuminurie und' die Stauungsniere ebenso Plitz gefunden haben wie die
Nierensklerosen. Andererseits ist der Kliniker doch nun einmal gewdhnt, die
doppelseitigen, hématogenen Nierenerkrankungen, die Brightsche Krankheit als
nosologischen Komplex fiir sich zusammenzufassen, und ich sehe keinen zwingenden
Grund, von dieser Gepflogenheit abzugehen, wenn man sich nur iiber die Patho-
genese der einzelnen Formen des Morf. Brightii im klaren ist. An den Ausdriicken,
die ich seither fiir die einzelnen Formen des Morbus Brightii gebraucht habe, Liegt
mir perséh]ieh gar nichts und ich bin gern bereit, sie aufzugeben, freilich nur dann,
wenn die statt dessen vorgeschlagene Ausdrucksweise dem Begriff des betreffenden.
Krankheitsbildes hesser entspricht und nieht durch allzu grofe Umstindlichkeit.
die Hinfiihrung ersehwert,

Finstweilen kann ich nicht finden, daB die von Asehoff, Lohlein und
Herxheimer gebrauchten Bezeichnungen sinngemifer und prégnanter sind
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wie die von Volhard und mir vorgeschlagenen. Besonders gegen das Wort ,,Nephro-
zitrhose™ habe ich schwere Bedenken. Die Bezeichnung ist schon in dem Sinne
sehlecht, wie sie bel der Leber angewendet wird, denn, wie Virchow immer be-
tonte, hat das Gelbsein mit der Sehrumpfung gar nichts zu tun, aber die geschrumpfte
Niere bei der Nephrosklerose ist auch nicht einmal gelb, weshalb soll man hier also
von einer Zirrhose reden. Dagegen steht die ,,Verhértung® des Organs bei dem
von uns als Sklerose bezeichneten Krankheitsbild doch in der Tat sehr im Vorder-
grund. Aschoff meint nun, man miisse dann mindestens Angiosklerose sagen;
dem kann ich jedoch nicht beistimmen, der Ausdruck Angiosklerose scheint mir
zu eng, denn an der Sklerose sind nicht nur die Gefifle, sondern auch die Gl be-
teiligt.

Aschoff hat dann weiterhin noch sehr nachdriicklich gegen die Bezeichnung,
,.beningne® und ,,maligne* Sklerose Einspruch erhoben und gemeint, der Ausdruek
,beningne* sei bei einem Leiden ungerechtfertigt, hei dem so hiufig Tod durch
Apoplexie vorkame, das also lebensbedrohlich sei. Nun gebe ich ohne weiteres.
711, daf es an sich ein Unding, eine Contradictio in adjecto ist, von einer beningnen
Krankbeit zu reden, aber wir haben doch nun einmal diesen Sprachgebrauch
bei manchen Krankheitsprozessen. Wir reden z. B. von beningnen Tumoren,
dabel wird man, wenn man gich z. B. das Ovarialkystom ansieht, das Kaunfmann
in seinem Lehrbuch auf S. 956 abbildet und das nach unserem Sprachgebrauch
doch zweifellos zu den beningnen Tumoren ziblt, nicht daran zweifeln, daB dieser
Tumor schlieBlich lebensbedrohlich gewesen ist. 'Wir sprechen von beningnen
Tumoren im Gegensatz zu malignen mit Riicksieht auf das histologische Verhalten,
Schnelligkeit des Wachstums, Metastasen usw.; die grofere Lebensbedrohlichkeit
ergibt sich daraus fiir die malignen Tumoren in der Regel ohne weiteres von selbst,
sie bildet aber kein unbedingtes Unterscheidungskriterium. Fin ,.gutartiges™
Fibrom, das an der Medulla oblongata sitzt, ist praktisch lebensbedrohlicher als
eins der von Oberndorfer u. a. beschriebenen kleinen Dinndarmkarzinome.
Diese Beispiele lieBen sich leicht vermehren.

Ahnlich ist nun das Verhaltnis zwischen beningner und maligner Sklerose.
Es soll mit dieser Bezeichnung doch auch gesagt werden, daB in dem einen Fall
der Verlauf -ein langsamer, schleichender, relativ gutartiger, in dem anderen
ein rascher, mehr stiirmischer, fiir die Funktion des Organs gefshrlicher ist, woraus
sich die groBere Lebensbedrohlichkeit der malignen Form ohne weiteres ergibt.
Ich hoffe, daBl man, namentlich jetzt, wo ich die mifiverstindliche Ausdrucksweise
in der Monographie beseitigt resp. klargestellt habe, niehts wesentliches mehr
gegen die von mir gebrauchte Ausdrucksweise einwenden wird.

Doch bin ich, wenn man sich an den Worten: beningne und maligne Nieren-
sklerose stofien sollte, auch gern bereit, von einfacher und spezifischer Nieren-
sklerose zu reden, wie ich das in den vorstehenden Ausfithrungen ja vielfach schon
getan habe; es liegt mir nichts an den Worten, wenn sich nur iiber die Begriffe
eine Einigung erzielen 14Bt.
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Auf Abbildungen habe ich mit Absicht verzichtet. Von der Beigabe nur
weniger Bilder ist keine wesentliche Forderung des Versténdnisses zu erwarten
und die Reproduktion der zahlreichen Priiparate, die ich im Hamburger #rztlichen
Verein zeigte, als ich in Form eines Vortrags iiber die vorstehenden Untersuchungen
berichtete, verbietet sich in diesen schwierigen Zeitlduften von selbst. Ieh hoffe
das Verssiumte im Frieden bei anderer Gelegenheit nachholen zu konnen.
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IX.
Bemerkung zu Th. Fahrs Mitteilung ,,Uber herdformige

Glomerulonephritis<.
(Disses Archiv Bd. 225, Heft 1.)

Von
M. Lohlein, Marburg.

Die erfreulichen Fortschritte der Nierenpathologie in den letzten Jahren — an denen auch
Fahr einen nicht unwesentlichen Anteil hat, den ich nicht verkleinern will — stehen unter dem
Zeichen der pathogenetischen Betrachtungsweise der Ol'gallvelﬁnderxlalgen. Nur unter diesem
Gresichispunkte soliten deshalb auch die Fragen der Nomenklatur hehandelt werden. Und nur
unter diesem Gesichtspunkte habe ich mich vor einiger Zeit gegen den von Fahr aufgestellten
Begriff der ,herdftrmigen Glomerulonephritis* ausgesprochen, von dem ich eine Verwirrung der
Anschauungen befiirchtete. Wir haben eben erst mithsam erreicht, da8 der fundamentale Unter-



