
VIII. 

Dber Nephrosklerose. 
(Aus dem Pathologischel~ Ins t i tu t  des allg. Krankenhauses  Hamblt rg-Barmbeck.)  

"fort 

Th. Fahr .  

Die ]?rage der NierensMerose ist zurzeit noeh eine lebhaft umstrittene. Dag 
bei- diesem Y~'ankheitsbilde --- ganz allgemein gesproehen - -  eine 2:~'eiteitung, 
wie V olhar  d und ieh sie in unserer Monegraphie vorgenommen haben, bereehtigt 
ist, haben alle Naehuntersueher, namentlieh vom klinisehen Standpunkte aus 
(Umber  und seine Sehtiter), bereitwillig anerka,nnt, aber fiber die Gesiehtspunkte, 
naeh denen diese Teilung im pathogenetisehen Sinne vorzunehmen sei, bestehen 
erhebliehe Gegensi~tze. 

Zugunsten meiner in der Nonographie vertrete~en Auffassung haben auf 
G rmld eigener pathologiseh-anatomiseher Untersuehungen ]L v. Nii l ler  in seinem 
Heidelberger Ileferat und S i m m o n d s  in der .Diskussien zu meinem letzten dies- 
beziigliehen Vortrag im !Iamburger firztliehen Verein ihre Stimme erhoben, wi~hrend 
mei~ Stafldpunkt yon Jores  und semem Sehiiler P a f f r a t h ,  yon £ seho l f ,  LSh- 
lein und H e r x h e i m e r  ~/ls tmriehtig beki~mpft worden ist. Aueh V o l h a r 4  hat 
den yon mls ~rsprtinglieh eingenommenen Standpunkt aufgegeben, einer Theorie 
zuliebe, die ihn die entztindliehen Veri~nderungen am Glomerulus, nieht nut bei 
der malignen Sklerose, sondern aueh bei der diffusen Glomerulonephritis yon 
einem ganz nettartigen Standpunkt aus betraehten li~l~t, t~r meint, die proliferativen 
Glomerutusveri~nderungen bei tier malignen Sklerose seien nieht als eeht entziind- 
]ieh, sondern als reaktiv --. be~er reparateriseh -- ,  dureh Isehi~mie hervorgeruf.en 
zu betraehten und logiseh ganz konsequenterweise betraehtet er die Glomerulo- 
nephritis unter demselben Gesiehtspunkt, atleh deft meint er, seien die seither 
als entziindlieh aufgefal~ten Verhnderungen reaktiver Natur, isehhmiseh bedingt. 
Ieh kann die Riehtigkeit dieser neuen Y olhardsehen Lehre nieht anerkennen 
und ieh mSehte, um fiber mehten Standpunkt in dieser allgemeinen Frage keine 
~iigverstfi,ndnisse anfkommen zu lassen, aneh hier wie anderswe betonen, dag ieh 
in der Entff~ndangsfrage heute riiekhaltlos den yon L ub ar s e h vert retenen Stand- 

Virchows Archly f. 1)athol. hna~. Bd. 226. He~t 2. 9 
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ptmkt tells. L u b ~ r s e h  versteht bekanntlich miter Entziindung im eigent- 
lichsr~ Siune diejenigen lokalen Reaktionen der lebendigen Substanz (der 
Zsllen and Gewebe), die aui eindringende Sehadlichkeiten edolgen und morpho- 
logiseh dureh sine Kombination alterativer, exsudativer und proliferativer Vor- 
gangs gekennzeiehnet shtd. Ms r s p a r a t o r i s e h e  t~ntziindung bezsiehne ieh, 
wis Lubarsch die entziindliehe Neubildtmg yon tier Naehbarsehaft her zm~t 
Wiederersatz zerstSrter Tells odsr zur Deekung sines Defekts. Ieh werds im 
folgenden auf dis V o lh ar dsehe Lshr% da ss sieh bier um eino Differenz allgemsh/ 
pathologiseher Natur h~ndett, nieht welter eingehen. 

Besonders seharfe Kritik hat L~hlein an meiner DaJrstellung geiibt; ieh bin 
in mehrerel~ kurzen Aufsgtzen den Lghtein.sehen Angriffen schon entgegen- 
getreten, die z u m T e i 1 aus migverstatldlieher Atdfa,ssung and Wiedergabe msines 
Standpuukts entsprungsn sin4; aueh hisr wkd es sieh leider nieht vsrmeiden lassen 
auf einige derartige Irrttimer, die ieh seither noch Ncht oder noch nicht hinreiehend 
besproegen habe, einzugehen. 

Das Guts hatten die LShleinsehen Angriffe, dal~ ieh genStigt war, rosin 
~[~teria~l a~u~s neus gri~ndJich, vislfach unter Anwendung von Seriensehnitten, 
durchzuafl)eitsn und es ist mir dabei gelungen, sowohl bei tier histologisehen Unter- 
suehung wls bsim Vergleieh mit der Klinik neues Tatsaehsnmaterial beizubringen, 
das meinen prinzipiel len St~Mpunkt N der l?r~ge der Nierensklsross zu 
sttitzen geeignst ist, wsnn ieh aueh in manehen zum Tell sehr wiehtigen Einzel- 
heitsn auf Grund weiterer Beobac.htungen allmahlieh anderer leinung geworden 
bin, wie friiher. 

Ich m~ehte hier ganz kurz meinen in dsr Monogr~phie entwickelten Stand- 
punkt in tier Frage der Nierensklerose dem meiner Gsgner gegent~berstellen. 

Ieh habe in dsr 5{onographie. zwisehe-a remer arteriosklsrotiseher Nieren- 
veranderung and Kombinationsform untersehieden. Bei tier rsinen arterioslderoti- 
schen Nierenvsranderuug besteht kliniseh sine Hypertonie ohne StSrung der 
Nierelffunktion, bei der Kombinationsform StSrungen yon seiten tier Niere, wie 
sis dem Krankheitsbilde entspreehen, das dsm Kliniker ssit Traube unter der 
Bszsichnmlg ,,astatine Sehrumpfnisre '¢ gelaufig ist. 

Die Wege, auf denen die ,,Kombinationsform" entstsht oder entstehsn k~nn, 
sind n~ch msNer Darstellung verschiedene: 

EinmN habe ieh die MSgliehkeit erwogen, dab es sieh bei den Odagvergnde- 
rungen um sins Affektion sui generis handeln mSchte, die dutch spezifische Gifts 
erzeugt wird, zunaehst nur die Gefal~e, u. U. abet aneh GlomerNi und Parenchym 
a.ngreXt. Als sin Gift, das diese Ho]le spielen kSmlte, bezeichnete ich alas BM. 
Ich habe seither eingesehen und es wird aus den folgenden Ausft~hrungen hervor- 
ashen, dab die Zahl derartiger Fails viel g~'Sl~sr ist, als ieh bei N~fassung der Mono- 
graphie vermutete, dab bier t~uger dem Blei noeh andere Gifte in Frage kommen, 
die s0gar sine wiehtigere Rolls ~ls dieses spielen. 

Weiterhin k~mt, wig ich ebenfalls sehon in ~ler ~Ionographie und spaterhN 
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ausfi~hrte, die StSrung der Nierenfunktion dadurch zust~nde kommen, dai~ durch 
arteriosklerotische VerSdung so viele Glomeruli zum Schwund gebraeht werden, 
d~l~ die iibrig bMbendeff die Funktion nieht mehr a~drecht erhalten kSnnen; eine 
eigene Beobachtung der Art stand mir zur Zeit der Monographie nicht zur Ver- 
ftigtmg, ich habe abet spgter einen derartigen Fall-lnitgeteilt Die &~tte Ent- 
stehuagsmSghehkeit sehien mir eine Zeitlang mit Volhard  als die h~ufigste and 
wiehtigste. Wit stellten uns vor, da~ dutch die starke Sklerose der Arteriole~i die 
Niere in ihrer Leistungs- und Wiederstandsfghigkeit stark beeintrachtigt wird, 
die Niere wird ,,empfind]ieh '~ undes kSnnen sieh nun au[ Grund endogener Reize 
(Stoffwechsdsehlacken) oder - -  an sieh -- nur ganz sehwaeh wirkender exogener 
Sehadlichkeiten degenerative und entziindliche Ver~nderungen an Glomerulis 
and Parenchym entwickeln, deren t~intritt sieh kliniseh dureh StSrungen der 
Nierenfunktion anzeigt. Schlie~lich k~me das ttinzutreten einer diffusen Glomerulo- 
nephritis zur Sklerose in Frage, eine ZusammenMngsmSglichkeit, die wit bei 
unseren allerersten VerSffentlichungen als die ausschlaggebende betmehteten, 
die wit aber sphter mehr und mehr in den Hintergrund stelltei~ und die ieh heute 
nur noeh des heuristischen Interesses halber erwhhne. 

Ftir die zuletzt genannte M6gliehkeit, das Hinzutreten einer diffusen Glomerulo- 
nephritis zur Sklerose war der Name ,,Kombinationsform" eigentlich erfunden 
and ieh bedaure heut% dal~ wir trotz unseres allmhhheh sieh hndernden Stand- 
punkts die Bezeichnung in der Monographie generell ftir alle F~lle voff Nieren- 
sklerose mit Insuffizienz beibehalten Mben. Ieh babe reich den Bedenken gegen 
diesen Ausdruek hie versehlossen und ihn deshalb einige Zeit naeh dem Erscheinen 
der Monogmphie dureh die Bezeiehnung ,,ma.ligne Nierensklerose '~ ersetzt. Fiir 
den wiehtigsten Punkt bei der Rntstehung der ,Kombinationsform" resp. maiignen 
Sklerose hielten wir, wie gesagt, bei Abfassung der Monographie Punkt 3 (siehe oben). 

Doeh betonte ieh ausdriicklich in der Nonographie auf S. 66 unten: ,dN~ 
Urs~che und C~nese der Kombin~tionsform keine einheitliche zu sein braucht. 
Was man dabd als Regel, was als Ausnahme anzusehen Mt, 4a.r'tiber warden noeh 
weitere Untersuchungen nStig sein'~. 

Hier mSchte ich nun gleich ein Nigverst~ndnis berichtigen, das LShlein 
antorlaufen ist. 

LShlein sagt an einer Stelle: ,,Nun soll naeh Volhard  und Fahr  die ,,gut- 
artige Form ~ nieht selten dutch Apoplexie zum Tode fiihren. Gerade in diesem 
Punkt gehen Volhard und Fahr  meiner (~berzeugung nach yon einer irrigen 
Ansieht aus, i~sofern sie n~mlich alas . . ,hypertonische Vors t ad ium '~ 
der , ,matignen Sklerose '' ohne weiteres ident i f iz ie ren  mi t  der ,,be- 
n ingnen  Sklerose". 

Das habe i ch nieht ,,ohne weiteres ~° getan. Ieh habe nie daran gedacht, die 
Anfangsstadien der dureh bestimmte GefN~gi~te erzeugten malignen Sklerose der 
beningnen Sklerose zuznreehnen. Ieh habe nur die Haufigkeit dieser Falle in der 
Monographie erheblich untersehhtzt. ~renn ich yon einer Entwieklung der Kom. 

9* 
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bin~tionsform aus der reinen arteriosklerotischen Nierenvert~nderung (beningnel~ 
Sklerose) spraeh, so bezog sieh alas auf den oben erwahnten Ptmkt 3. Aber ieh 
halte dieses Mil~verstgndnis IAihleins bei den m~nnigfachen Irrttimern, die ihm 
in seiner Polemik mit mir begegnet sind, liir das begTeifliehste. Deml einmal habe 
ieh die unter Punkt 3 faUenden Beobachtungen far das G~os der Falle erklart, 
einen Pnnkt, den ich heute, wie wit gleieh sehen werden, nicht mehr aufrecht 
erhalte, und dann gebe ich, wie schon aus den obigen Ausftihrungen hervorgeht, 
ohne weiteres zu, d~t~ der unglticktiehe Name Kombinationsform Meht zu Nig- 
versti~ndnissen ftihren konnte. Das Nigverst~adnis loiter sieh a as dew. Satz anf 
S. 62 ab: ,,es mutg zn der Arterioskterose der kleinen Nierengefal~e noeh etwas 
hinzukommen', ieh gebe zu, dab dadureh der Eindruck erweckt wird, als mtisse 
dieses andersartige, nieht im Begriff der Arterioslderose steekende Moment erst 
bn Veflauf der Erkxalfi~ung auftreten, so war es aber mlr fiir einen Toil, wie ieh 
ursprtinglieh annahm, alterdings fldr das Gros der Fi~lle gemeint. P r inz ip i e l l  
ware es riehtiger gewesen, es immer so auszu&iieken, wie iehes  auf S. 63 getan 
babe: ,,dag neben tier ErnahrungsstSrung noeh irgendein' toxisehes Moment im 
Spiel ist", denn ieh babe ja sehon in der MonogTaphie zugegeben, d~l~ dieses toxisehe 
Moment bei manchen Fif,llen sehon yon vornherein wirksam ist. 

Diese Annahme nun, dab beider  Nierensklerose mit tnsuffizienz des Organs 
neben tier arteriosklerotisehen Erni~hrungsttirung noeh toxisehe Prozesse, sei es 
von vornherein, seies spi~ter entstanden, wirks~m stud, die n ieh t  zumBilde der 
gew~ihnliehen Arteriosklerose gehSren, seheint mir, wie ieh in der Polemik gegen 
LShle in  immer betont babe, tier wesen t l i ehe  DNerenzpunkt zwisehen mir 
and meinen Gegnern zu sein. Jores ,  Asehoff ,  LShle in  und H e r x h e i m e r  
sind tier 3~[eimmg, da, l~ es sieh bei unserer gutartigen und bSsartigen NierensMerose 
s te t s  um zwei S t a d i e n  eines and desselben an sieh e in h e i t t i eh en  Krank- 
heitsbfides handelt, die nut gn'aduelle, aber keine prinzipiellen Untersehiede zeigen, 
sei es nun, wie Jores und P a f f r a t h  woIlen, dag es sieh bei der gutartigen Sklerose 
um eine herdweise, bei tier bSsartigen um eh~e diffuse Erkrankung tier Arteriolen 
und Glomeruinssehlingen handelt, sei kS, wie Asehoff ,  LShle in  and He rx ;  
h e l m e t  meinen, dab es sieh einfaeh um die Steigerung eines Vorgangs handett, 
der, yon vornherein mehr diffus, zuniiehst die Arteriolen, spi~ter aueh die Glomeruli 
befi~llt. 

Diese Memung, dag bei der Nierensklerose ohne und mit Insuffizienz des 
Organs ftir alto Fi~lle lediglieh zwei, nut graduell versehiedene Stadien eines 
und desselben Krankheitsbildes verliegen, kann ieh aueh auf Grund meiner neueren 
Untersuehungen nieht teilen, doeh bm ieh auf Grund dieser Untersuehungen zu 
einer anderen, wie ieh glaube, befriedigenderen Bezeiehnung und Gruppierung 
meiner ]?'i~lle gekommen, die vielleieht eine Einigung mit manehen meiner seit- 
herigen Gegner ermSglieht. 

Ieh unterseheide heute viol soharfer, wie seither, zwei F o r m e n :  eine be- 
n ingne  (e infaehe)  und eine mal igne  (spez i f i sehe)  Nierensklerose. Beide 
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Formen sind wieder zu trennen in ein S tad ium cter Kompensa t ion  und der 
Dekompensa t ion .  Ieh habe sehon fliiher erklhrt., dag ieh eventuel l  damit 
einverstanden ware, iiberhaupt zwisehen kompensierter und dekompensierter 
Nierensklerose zu unterseheiden, aber nur dann, wenn man sieh klar hNt, dal~ bier 
atiologiseh Und genetiseh ebenso versehiedeaartige Prozesse auseinanderzuhalten 
sind, wie z. B. bei den versehiedenen Formen der AorteninsuIfizienz, bei tier wir 
ja aueh ein Stadium der Kompensation and Dekompensation unterseheiden, bei 
der aber die luisehe Aorteninsuffizienz pathogenetiseh und prognostiseh ein 
anderes Krankheitsbild darstellt, wie die gewSh~lieh rel~tiv gu ta r t ige  rheu- 
matisehe oder a.rteriosMerotisehe Insuffizienz der Aortenklappen. 

Unter Zugrundelegung dieser Seheidung ha.lte ieh durehaus daran lest, dag 
es sieh nur bei der beningnen, einIaehen, blanden Nierensklerose im Stadium der 
Kompensation le diglieh um a~eriosklerotisehe Prozesse und ihre Folgen handelt, 
dag dagegen - -  Ausnahmefglle, die ieh immer zugegeben habe, abgereehnet: 
extreme, arteriosklerotisehe VerSdnng der Glomeruli - -  bei der Sklerose nIit In- 
suffizienz, bei der dekompensierten einfaehen sowohl, wie bei der malignen Sklerose 
ei_ne graduelle Steigerung eines rein arteriosklerotischen Prozesses ~ttein nieh~ 
imstande ist, das Krankheitsbild kliniseh und anatomiseh zu erkI~ren. 

Zungehst will ieh ganz objektiv mein }Iaterial mitteilen und dann auf die 
'Tatsaehen aufmerksam mac, hen, auf Gr~nd deren ieh nfieh zu meiner eben im 
voraus kurz skizzierten Auffassung und Eh~teilung bereehtigt halte. 

A. Beningne (einf~che) Nierensklerose. 

1. Xompensierte FNle. 

1. S.-Nr. 865/17. S., 68 J ,  w. Benomme~ eingeliefert, l~lit einer L~hmung der linken 
Seite im Bett gefunden. 2. Aortento~t stark akzentuiert, hn Urin Spuren yon Albumen. P, lutdmck 
250. Exitus nnter Temperatura~nstieg. 

Sektion: 1,50 m king, 48,1 kg sohwer. Apoplexia eerebri. Arteriosklerose der Aorta. Geringe 
Koronarstderose. Herzgewicht 380 g. (Kypertrophie beider Yentriket.) 

Nieren, I. 95, r. 90 g, Adh~renz der KapseI. Oberfl~iehe im g~nzen gl~tt. Substanz yon etw~s 
morscher Konsiste~z, grau-br~nnlicher Sehnittfl~ehe. Zeichr~,mg erkennbar. Kla~ffende Gef~Sehen. 

Mikroskopisch : An de~ grS~eren Gef~Aten A. ~) m~Ngen Grades, aa den AI. betriiehtliche 
A., die aber vielfach noch einen Tell der Gef~t~wand fieilagt; die yon tier A. betroffen.en Partien 
sind hyalinisiert, mngew~ndelt in eine im It~m~toxylin-Eosinpr~para,t dnnkelros~ gefgrbte kern- 
arme Masse, ~detfach fin.den sieh Yerfettungea, die gelegentlieh nur Teile der Gef~ltw~M betreffen~ 
manchmal pr~sentier~ sich der Quersehnitt in Form der bekannten rote~ Ringe. ¥ielfaeh sind die 
Gefh~e noeh welt und gut durehggngig, ~ndei'e wieder zeigen betrachtliche Verengerung. H. 1. 
in weehselnder St~trke, viellach Mflead. 

GI. in 8er Hauptsaehe gut erhalten, meist blutreieh, daneben aber aueh hyalinisierte, ver- 
5dete G1. An manehen Hauptstiieken Verfettung, kleine Zystchen. Parenehym sonst o. B. 

2. S.-Nr.. 995/17. P., 84 J., w. Seit WeihnaehteI~ 1916 Kurzluftigkeit, Schmerzen in der 
Brust und im Riieken, seit 8 Tagea 0deme. Oligurie. Blutdruek 145, im Urin Spuren Eiweif} und 
Leukozyten. 

~) Arteriosklerose ist mit A., Arteriolen mit Al., (~lomerulus mit G1., hyperplastische Intima- 
verd~ckung mit h. I. abgekiirzt. 
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Sektion: 1,53 m lealg, 47,9 kg schwer. 3,Ialignes t{yper~ephrom der 1. Niere mid Nebenaiere 
mit ~letastasen. $~arke Koronarsklerose u. a. 

Herzgewicht 260 g (1. ¥entrikel 20 mm dick). Herz zeigt beginnende bramm Degeneration. 
R. Niere ~,on zither Konsistenz, Oberfliiche rein granuliert, Rinde sehmal. Klaffende GefiiBehen. 

Mikroskopiseh : Aa deft grSl~eren Gefiii3ehen mgNge A., an den At. entspreehen die Ver- 
hgltnisse etwa dem vorigen Fall, vielleicht ist die Verfettung etwss st~irker, wesentlich starker ist 
auf alle F~lle die h. I. 

G]. in groger Ausdehnang verSdet, vereinze]t sieht mart an den el. einen Kol]aps, die 
Sehlingen sind zusoommengesunken, so daf3 die Keme dichter aneinanderliegen. Der Ol. ist dadureh 
verkleinert, die iibrigen G1. blutreieh mit zarten Schlingert; am P~renchym vieliaeh Bildang kleiner 
Narben, mit kMnzelligen Infiltraten am Ral~de. Stellenweise Verfettungen an den gauptstficken. 

3. S.-Nr. 217/17. B., 88 J., m. Am 15. 2. 17 mit Riiekensehmerzen, Stiehen in derr. Bmst- 
seite und groBer M~ttigkeit erkrankt, hi~ufig Nasenbluten. Temperatar 39,2, Pneumonie des t. 
Unterlappens. Blutdruek 162, Urin frei vort Eiweig. gittlere Urinmengen. 

8ektion: 1,63 m Iang, 41,2 kg sehwer. Pneumonie. A. der Aorta und Koronarien. St~utmgs- 
organe, 

Herzgewieht 380 g (ttypertrophie beider.Ventrikel). Beginrtende braune Degeneration. 
Niererl verkleiner~ (Gewieht teider nieh~ bestimmt). Kapsel hatter der Uaterlage ziemlich 

test an, aa der Oberflitche zahlreiche unregelmN~ig begrenzte Einziehungen. Substanz yon fester 
Konsistenz, sehr blutreich, yon dmfl~elrotbri~unlieher Schnittflgche. Zeiehnung erkennbar. 

iV[ikroskopiseh: Die Gefiil~veriinderung entsprieht im grogen und gartzen den beiden 
vorigen I~ltei1, aueh bier besehrfi~nkt sieh die ttyatinisierung und Verfettung vielfach tlu~ aLIt Teile 
tier Geiiigwaad und beziiglieh der Verengerung des Lumens sind auch hier die VerhNtnisse seN" 
weehselrM; an den grSgeren Gef/iflehen ist die A. bier s~l"ker wie ir~ den beiden vorhergehenden 
Fgllen. 

G1. zum Tell graft, blutreieh, zum Tell verSdet. Die YerSdung des el. als Folge des Sehlingen- 
kollapses kaIm man hier besortders gut beobachten. Der GL wird dureh den Kotlaps kleiner und 
v(illig blutleer, die Kerne sind zun~ehst noeh erhal~en und regelmgNg gelagert; a[lm~hlieh sehwinden 
sie mid es kommt zur gleiehm~Ngen Hyalinisiertmg des immer kleiner wel;denden :Kufi.uels. Der 
K~pselraum kann zuni~chst frei und die Kapsel sehmal bleiben, wenn m~n andrerseits aueh schon 
frtih eiae exzentrisehe VerdicMmg der Kapsel konst~tierer~ kann. Manehmal betrifft der Xollaps 
nut Teile des G1. DaB es sieh hier um eine Ischi~miefolge handelt ist wohl sieher, man sieht 
auf g~stigen Liingssehnitten gelegenttieh noch die Verbindung zwischen dem' artel~osk]erotiseh 
versehlossenen bzw. sieh verschliel~enden Gefag trod dem kollabierten G]. Entz i ind l iehe  Pro-  
zesse am G1. fehl en durchaus .  Es kann iiberhaupt aueh jede Rea.ktion in der Umgeb ung 
des G1. ausbleiben, dies weist wohl darauf hin, dal.~ der ProzeB sehr langsam verlaufen ist, w~ihrend 
ktein~ellige Infiltrate in der Umgebung des verSde~er~ GI. wohl in An~logie zum Ir~fark~ atff einen 
raseheren Ablaut des Prozesses hinweisen. 

Im Parenehym kleine N~rben ~md Infiltrate, steltenweise steckengebliebene alte Zylinder, 
an die sich Narbenbildung artsehliegtX; in diese N~rbenbildung kann sehlJeglich auch der G1. ein- 
bezogen werden. De t3 der Prozel~ hier  yon unten nach oben zum Gt. fortsdareitet, ist stetlenweise 
an tier Erweiterung dot Gl.-Kapsel noeh erkennbim 

4. S.-Nr. 143#5. F., 48 J., w. Seit Herbst 1914 Hitzewallungen, Aufregungszust~i31de, 
d~rnach Yerwirrungszust~nde, 5fiefs blau im Gesieht and an den Lippen, am 7. 2. 15 auf der 
8~ra$e apoplektiseher Insult (L~hmtmg der I. Sei~e). Benommen eingeliefert. AIb. + .  Saeeh. 
4,3%. Bald gestorben. 

Sektior~: 1,67 m lang, 58,2 kg sehwer. Apoplexia eerebri. A. der Aorta und Koronarien. 
Herzgewicht 460 g. 

Nieren yon entspreehender GrSl~e, Oberfl~ehe glair, Substanz yon weieher Kor~sistenz, Rinde 
breif, yon grauer Farbe, hebt sich ziemlie.h deu~lieh yon den bri~unlichen Pyramiden ab. 
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Mikroskopisch : An dell grSgeren Gef~l~ctlen nut geringe A., a,tlsehlfliche h, I., HyMfl~i- 
sierung der Al., an den Vas. aft. am meisten ausgebreitet. Verengerung des Lumens racist nicht 
sehr ausgesproehen steltenweise aber doeh deutlich. Verfettungen nieht zu finden. Gl. auffallend 
gut erha.lten, aur vereinzelt verSdete Kn~iuel. Trotz der Glykosurie Verfettungen an den Haupt- 
s~fieken so gut wie .feb]end. (Vielleicht handelt es sieh um eine erst sub finem unter dem Einflul~ 
der Apoplexie aufgetretene Gtykosurie.) 

5. S.-Nr. 212/16. K., 83 J., w. Atte demente, verwahrloste Frau, Ananmese nieht zu erheben. 
Unregelm'~f~ige Herzaktion. Dekubitus. GreBe Ulcera am I. Rein. Tempera, fur normal. 

Blutdmck 160. hn Urin Spuren Alb. Epithelzylinder und Leuk0zyfen. 
Sektion: 1,49 m lung, 36.9 kg sehwer. Kleine Erweiehungsherde im Gehirn. A. der Aorta 

,lad Koronarien. 
]~erzgewicht 370 g. 
Nierengewicht 1. 100, r. 75 g, an der Oberfl~ehe um'egelm~Big gestaltete narbige Einziehungen, 

danebeu stellenweise Andeuhmg~feiaer Granulierung. Substanz yon z~i.her Konsis~enz, hetlbr~un- 
licher Sehnittitiiehe. Rinde auffa!lend sehmal. Zeiehnung erkennbar. 

~ikr 'oskopisch : Starke A. der grSfieren Gef~ftehen, starke h. I. mit betr~ehtlieher Reduk- 
~ion der-~iedia, an den A1. s~arke Sk]erose in Form yon ttyalinisienmg, die vielfach zu be~r~eht- 
lieher Verengertmg des Lumens geffihl'~ hat. Zahlreiche kollabierte und atrophisehe Glomeruli 
mi~ and ohne Kapselverdiekung. Stellenweise Bildung grSl~erer Narben, kleinzellige Infiltrate, 
reichlieh Zylinder. Parench)~ sonst o. B. 

6. S,-5/r. 770/16. L., 94 J., m. Angeb]ieh immer gesund bis vor 12 Tagen, klagt jetzt iiber 
Schwacllegefiihl und Sehmerzen im Leib, ~mentlich n~eh dem Essen. Unter zu~ehmender 
Schw~ehe~firbt Pa, L einige Tage naeh der Aufnahme. Im Urin Spuren EiweiK Sub finem Blut- 
drueksenkung auf 104. 

Sektion: 1,57 m lung, 46,8 kg sehwer. I';arzinom der Gallenblase m~d grot~en Gatlenwege. 
KmppSse Pneumonie beider Unter!appen. A. der Aorta und Koronarien. I-Ierzgewicht 370 g 
(ausgesproehene I~ypertrophie des f. Ven~rikels). 

Nieren 1. 100, r. 90 g, Oberfl~che rein hiickrig, Farbe rotbr~.unlieh, etwas ins Gattige spielend, 
Substanz ziih, Rinde sehmal, Zeichnung erkennba,r. 

M ikr o s k o pi s e h : Starke A. tier grSSeren Gef~fie, sehr starke h. I. mit Reduktion der Media.. 
Die Sklerose der A]. ist bier geringer wie in den vorigen FMlen, greif~ aber stelteaweise in Form 
von Hyalini ieruug der Schlingen auf die G]. fiber. Man hat bier durchaus den Eindmck, dab der 
Prozel~ yon den grSi~ereu auf die kleineren GefiiBchen weiterkrieeh~. 

G1. in der ]~auptsache gu~ erhalten, manchmM partiell veriidet, andere ganz atrophiseh. 
Kan$1chen stel]en.weise leich~ erweitel% mi~ relativ schmMen Epithelien, tflei~ae Narben. 

7. SN.-r. 812#7. F., 74 J., w. Sei~ dem 20. Lebensjahr Sehwi~ehe an Hiinden und Fiit~en., 
ia der Naeht veto 25. auf den 26. August (ein Tag vor der Aufnahme) is~ plStzlieh Bewugtlosigkeit 
eingetreten. Dekrepide Frau, benommen eingeliefer~, stirb~ 2 Tage naeh der Aufnahme. Blut- 
draek 175, A]b. --.  

Sek~ion: 1,50 m lung, 34 kg schwer. Bronchopaeumonie. /41eine Erweiehungsherde in den 
grol~en Ganglien beiderseit, s. ~ii$ige A. der Aorta und Kbronarien. Kindskopfgrol~er Echinoeoeeus 
im Becken. 

[ferzgewicht 240 g. 
Nieren l. 95, r. 85 g, Kapsel leieh~ abziehbar. Oberfl~ehe zeigt vereinzelte feine Einziehungen, 

Schnit~fli~che graubriiunlich, Zeichnung deutlich. 
Mikroskopiseh :  An den grSBeren GefhBen A. mittlere~ Grades, an den AI. erhebliehe 

t:lyalinisierung. Die Vasa aft. sind da.bei vielfaeh sehr weir, manehmal ,seeartig", wie LShlein 
es ausdriiekt, an sehr zablreichen Kn~ueln sieh~ man~ wie die Hyalinisiertmg veto Yas aft. auf die 
Gl.-Sclflingen iibergreif~, vietfach verklumpen mehrere dieser bye, linen Sehlh]gen zu grSgeren 
Gebilden, und es kana so eine mehr weniger ausgebildete VerSdung des el. zustande kommen, 
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meise sind die hy~tinen Sehlingen naeh van  G i e s o a  gelblieh, m~mehmal aueh sehon, the sie ver- 
klumpen, g~mz leicht rStlieh gef~rbt. Im ganzm~ aber. dies set ~msdrtieklieh hervorgehoben, siad 
die G1. ~ t  erhalgma, aeben den hyalinen sieht man aueh kollabier~e G1. Dieht unter der Nieren- 
kapsel zh'kamskripte kleinzellige Infiltrate. Pa.renchym s(mst o. B. 

8. S.-Nr. 603/14. J., 71 J., m. Anaml~ese wegea Se.hwe.*:hSrigkeit niche zt~ bestimmen. 
Alb. + .  Bltl~druek 200. hn Sad. hvaliae und granulierte Zylinder. 
Sektion: 1,67 m l~mg, 49,8 kg sehwer. Apople.via eerebri. A. der Aorta and Koron'trien. 
[Ierzgewieht 310 g. Nierez je 80 g, Oberfl~tehe uaregelm~Ng h{Sekrig. 8ubstanz auf eine ziem- 

lieh sehmale Zone reduziert, zgh, hellgrm~brita,alid~, Gef{ii~eh eT~laRen. Fet t  des Niererihilus 
s~ark gewueherf. 

Mi k r o s k o p i s e h: DerFall :~h~aelt, was die GefftBvergnderung antaagt, dam vorige~, aueh bier 
kann mart vielfaeh ella f)beNreifen der ttyalinisiemng veto Vas aft. atff die G1.-SeNingen 
beobaehf.e~, i{abei sieht mm~ hier aber niche die u~uff~llige Erwei~erung des Vas a[f., wit im vorigen 
Fa!le; die 'Al,  sind stelleaweise vereagt, meist abet ~m~.t. gefNlt,, ~n den grSgeren Gefiigen 
A. mittleren Grades. Erhebliehe h. I., aber nieht g]eiehm~l~ig. G1. vielfaeh partial1, anderswo 
vSllig hyalini start, in der Haup~.saehe aber t a t  erhalten. Im Ixaters~itium stellenweise Kalkab- 
lagerung. 

t~nglehen vieliaeh erweitert, Epitheliert aSgepla~et. GroBe Narben. 
9. S.-Nr. 284/14. 1~, 75 J., m. Seit 1912 Herzbesehwerden und SehwindelanfgIle, sei~ 

Herbsfc 1913 kann er nieht; mehr Treppea steigen, set,dam Diabetes festgestetlt. 8eit 6 Woehen 
Gangr~n an den Zehen des r. Fuges. kdipositas. Katarakt beiderseits. 2. Aortenton akzentuiert. 

Blutdrtlek 180, Alb. + ,  Sayeth. 8% Konsentration - -  1028 (DiaSetes I). Azeton und Azet- 
essigs. + .  

Sektion: 1,65 m lang, 73 kg schwer. Periearditis ossificans (GeMeht deshalb niehfbestimmt). 
Starke A. der Aorta uad Koronariem KruppSse Pneumonie des 1. L;~tgrlappens. 

Nieren 1. 235, r. 240 g (Di~betes), zeigen die iibliehen diabetisehen Vergr}derungen. 
~ { i k r o s k o p i s e h :  .~q den grSgereu Gear,Ben A. m~igen  Grades. Starke h . I .  S t a r k e  

tIyalinisierung der AI., Verfetttugen der Gef~13wand taring. Weite des Lnmens weehselnd, 
stellemveise leiehte gerk~;lkungen tier Gef~it3wand. Vidlaeh sieht man, Me in d~n vorigen Fgllen, 
die I{yalinisierung veto Vas aft., ~las rm sieh noah gut durehgiingig ist, au[ die ({lomerulussehlingen 
tibergrei~en, es komm~ au partial!at Hyalinisierung des Glommvlt~s, andere K~guel sind vSllig 
ver~det. )Iitunter sieh~ man ;tin R.~mde ein~ hvalinen GlomeruNsa£~ehni~gs eine leiehte Ken> 
vermehrung, aueb bemerkt man in der N~ihe hya]iner Partien gelegentlieh eine diekere Lagerung 
tier Kenne, aueh Abspal~uag und Desq~amatioa eir~ezelner EpithelM~. H}er handelt es sieh bet 
der Kernvermetccung mn einen reaktiven Prozel3, der sieh yon den sparer zu besel~eibenden ent- 
ziindliehen gergnden,~gen deut]ieh uate~'sebeidet. Ia ma.~lehea G~omerNasseNingen seeekma 
alte hyaline Tbremben. Vielfaeh mgehtige t~xsudate im Kapselraum, anderswo ist die Kapset 
betrgehtlieh verdiekt. In der Hauptsaehe sind die Glomeruli ~ erhalten. 

.~m den Hauptsttieken rmr geringftigige Verfet~u% trotz des Diabetes. Kleine Narben ~md 
reiehlieh Infiltra{e. 

10. S,-Nr. 1031/16. E., 63 J., m. Sei~ 190-I , ,herzl~nk", his Dezember t.916 gearbeitet, 
am Tage vet der Aufnahme bewagtlos mit seNdffer Lithmung des r. Armes vorgefunden. Alb. - - .  
Blutdruek nieht bestimm~. 

Sekt~ion: 1,61 m tm~g, 47,2 kg sehwer. Apoplexia eerebri. A. der Aorta trod Koronarien. 
Herzgewieh~ 820 g. Nieren teieh~, gra.nulie, t, sonst, o. B. 
lViikroskopiseh ' :  :M~ den grSI~eren Gef/~t~en A. miiNgen Grades, an den At. starke Hyalini- 

sierung, seellm~weise ist die Wand vSllig verfetfet, die A1. sind st~rk verengt, ste]lenweise g~nz 
oder nahezu versehlosseI~, tin g~bergreifen der ttyali~isierung a.n:~ den G]omeru!us konnee ieh trier 
nirgeMs finden, die partiellen oder v6tligm? Glomerah~sverSdungen, die aueh Net vielfa.eh zu sehen 
sind, seheinen irt der Ha.uptsaehe die Folge yon Sehlirxgenkoltal)S zu seth, manehmM geht die Ver- 
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5dung yon der Kapsel ~us, die sich sta'k verdick~ und den Glomemlus schlieNich erdrtickt. Im 
g~nzen sind die Glomeruli gut erhalten, blutreieb, kleine Kapse]exsudate. Parenehym, abgesehen 
yon kleinen Narben und Infiltraten, o.B. 

11. S.-Nr. 334/16. B., 73 J., m. Seit ~/~ Jahre Gangr~n der r. Ferse. Die Stelle ~drd 
im KrankenMus.exzidier~. Bald darn~ch unter Fieberalstieg Exitus. Album. znniichst --,  
sub finem Triibung. Btutdtuck nicht best.immt. 

Sektion: 1,76 m lung, 68,8 kg sehwer. Starke A. der Aorta und Koronarien. Litmmatose 
des Kerzens. Prost~tahypertrophie. Balkenbl~se. 

Kerzgewicht 590 g (Hypertrephie beider Ventrikel). 
Nieren yon entspreehender Grhge, ~n der Oberfl~iehe sp~irliehe fl~ehe Einzlehtmgen. Subs~nz 

yon mittlerer Konsistenz, hdlgraubr~iunliche Sehnittfl~che. GefgBe kla~ffen. 
Mikroskopisch:  An den grSl~eren Gefiii~en mN~ige A. K. L ganz ansehnlieh. Starke 

ttyahnisierung tier AI. gerfettungder GefaBwgnd nur ganz geringfiigig. Trotz der starken Hyalini- 
derung sind die 2d. stellenweise welt, an audem Stelten verengt, mit~unter fast versehlossen, munch- 
real sieht man, wit die Hyalinisierung auf den Anfangsteil der Sehlingen ~ibergreifl. Glomemlus 
zum Teil verSdet, im ganzen o.B. Kleinste Narben und minimale Infiltrate. 

12. 8.-Nr. 62/15. P., 65 J., m. Anamnese belanglos. Pat. ist aufgereg~, unruhig, zit~ernd 
in seinen Bewegnngen, kommt ins Krankenha~s wegen einer ehronisehen Laryngitis. 

Blut&uek 200. Ira Urin hyaline Zylinder, Leukozyten und Erythrozyten, am 12. 1. 15 
plhtzlieh hlrzluftig, Zyanose, grote Atemno/. PaL .sieht g:raublau aus, einige %ge sparer unter 
Tempera~ttranstieg Exitns. 

Sektion: 1,57 m lung, 59,2 kg sehwer. 5iultiple Erweiehungsherde im Gehim. 
Herzgewieht 600 g. Obliteration des Herzbeutds. Myom.alazie des Herzens mit beginnender 

Aneurysmabildung. Dilatation des 1. VentrikeIs. A. der Aorta trod Koronarien. 
Nieren je 140 g, Oberflaehe im ganzen g!at~t, stellenweise Andeutung feiner Gramflierung, 

Subs~anz zi~h, rotbr~unlieh, ginde sta'k versehm~lert, ldaffende Oeffigehen. 
g ik roskop i seh :  An den grhgeren Gefgi~chen miiNge A., starke KyNinisierung der AI., 

¥erfet.tung der GeNg~,vmad nnr geringfiigig, erhebliehe h.I. Die ¥er:anderungen an den A1. be- 
treffen vielfaeh nut Teile der Oefiil3wand, -~fie man namentlieh an L~:ngssehnitten sehen kann, doeh 
ist es anderswo wieder zu starker Verengemng des Lumens gekommeu. An den Glomemtl f~illt 
bier in besonderem Mate eine Kydinisienmg der 8eblingen auf, die 8ehtingen bleiben dabe i il~ 
vielen I¢~gueln, obw0hl manehmal die meisten Sehlirgen ergriffen sind, in ihrer Form erhal~en, 
naeh van Oi e s o n sind sit leieht rhtlieh get'~rbt, ¥erdieh!ung tier Kerne t~ngs der Hyalinisiemng, 
an den Teilungss~ellen der Sehlingen entsgehen eigen{iimliehe, an Riesenzellen erinnemde Bildungen, 
an andem Kni;ueln wittier kommt es zu breiteren Verklumpungen, zu partieller oder vhltiger 
Kyalinisierung des Glomerulus. Die Kapsel karm sehon im Begirm des Prozesses verdiek/~ sein. 
En(~z~tdliehe Prozesse (intrakapillgre Kernvermehnmg oder Prdiferation) feNen durehaus, auch 
die sp~2er zu bespreehmaden SehlingenneM'osen sind ~firgends zn finden. Die meis~en Glomerali 
sind noeh gut blu~haltig, vereinzel~ kollabierte Glomeruti. st;ellemveise kleinste frisehe Nfarkteben. 
An de~ Ka.uptstfieken s~ellen~mise ¥erfe{tungen, mitunter ganz ansehnliche kMnzellige Infiltrate. 

13. S.-Nr. 659/16. I., 65 J., m. Genauere Krankengesehiehte nieh~ erhgltliel,. Kliniseh 
standen Herzerseheimmgen im ¥orderg~amd; es wurde m~ tin gitium gedaeht. 

Sekgion: ~I,6t m lamg, 62,7 kg se]~wer. Kmpphse Pneumonie. A., speaiell auch der Him- 
b~sisgeflifiehen, aber keine Erweiehu~gen im Oehirn. 

tterzgewieht 670 g, Neren ~e 140 g, vereinzelte Narben. S~abstanz yon fester Konsistenz, 
dunkelrotbriinnlieh. 

I~i k r o s k opi s e h : .Kn den gdigeren Gef~tgehen s~arke A., bet~'i~ehtliehe h.I. Starke Hy.alini- 
sierung tier A1. Gefi~tLvand vielfaeh verfe~tet, das Lumen tier Va.s~ aft. vielfaeh stark verengt, 
stelleuweise versehlossen. Vereinzelte verhdete Glomenfli. In der Hauptsaehe Glomemli gut 
.erbalten, sehr blu~reieh, in manehen ver5deten Glomendi Fettanh~.nfungen, a.ueh in manehen nieht 
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ver~deten Glomeru]i sieht man gelegentlieh Yerfe~tung an Schlingen, die noeh durchg~ingig sin& 
Fdeinste l~undzelleninfiltrute unter des Nierenkupsel. Stellenweise unbedeutende Verfettungen 
a.n den Hauptstfieken, Pareneh3~n sonst o. B. 

1{. S.-Nr. 539/17. Seb., 77 J., m. Kommt wegen ProstutahypertropNe. Kutheterisieren 
geht nieht irte~', zktllegen ether Blasenf~el. Puls irreg~lii.r. BluMruek 225, R. N. 48. Oligurie. 
Im Urin Spuren Eiweil3, konzentr. - -  1020. 

Pat. ~Srd benommen; Zunge weieht naeh links ab, Spraehe latlend, versehlu@t sieh beim 
Essen. 

Sektion: 1,70 m lung, 54,4 kg sehwer. Kleine El~,eichungstierdehen im Gehirn, Paehy- 
meningitis huemorrhug. Starke A. der Aorta and Koronarien. Prostatahypertrophie. Hoden- 
sehwieten 1. 

HerzgeMeht 560 g (Dilatation des 1. Ventrikels). 
Nieren 1. 190, r. 175 g. Oberfliiehe rein granutier~, Snbstanz yon fester Konsistenz, rot- 

brgunlieher Sehnittflaehe. 
~I ikroskopiseh  gleieht der Fall im ganzen dem vorigen, h. I. sehr viel st~irker wie itort. 

Verfettm~gen an den Glomenfli ~reten bier Neht hervor. 
15. S.-NI". 221/18. E., 66 J., w. 10. 3. 18 SeNaganfall, benommen eingeliefert. Ira 

Kemp. Exitus. Blutdruek 218, R.N. 52, Wa. - - ,  Alb. + ; ira Sed. vereinzette Erythrozyten, 
Leukozyten und granulierte Zylinder. Konzentration spontan - - .  1020. Oligurie. 

Sektion: 1,67 m lung, 53 kg sehwer. Apoplexia eerebri. Sta.rke A. tier Aorta nnd Koronalqem 
Herzgewieht 430 g (1. 18, r. 5 ram). 
Nieren I. 240, r. 210 g.~ ~deutung feine/ Granutierung. Substanz zi~, dunkelbr~um:ot. 
Mikroskop i seh  gMeht der F~ll durchuns Full 1;~, dig Verfettung der Al.-Wund ist viel- 

leieht starker Me dort, a.m G1..treten die Verfettungen uuch bier nieh~ hervor. 
16. S.-Nr. 1015/t6. H.~ 72 J., m. Kommt wegen Sehmerzen in der Brust und 0demen. 

Zy~nose. Dyspnoe. Leise, dmnpfe HerztSne. Alb. tells Spur, teils negativ. Sp~rliehe Zy]inder. 
Blutdruek 178. 

Zun~ehst Oligurie, dann unter dem Einflul~ yon Dim'etieis Polyarie, dann wieder Oligurie. 
Konzentriert bis 1025. 

Sektion: 1,70 m lung, 68 kg schwer. A. der Aort~ and Koronarien, Stauungsorgane. Tra.ns- 
s~da~e. Hodenschwielen 1. 

HerzgeMeht. 775 g (I-Iypertrophie beider Ventrikel). 
Nieren I. 170, r. 160 g, Oberfl~ehe zeigt eben ~mdeu~ung yon ganz feiner @anulierung. Suba 

sta,nz yon fester Konsistenz, rotbr~iunlieh. 
5~[i kr  o s k o pi s e h : A. d er @-Sgeren Gefiti3ehen im Hinbliek auf das Alter eher als gering zu 

bezeiehnen. I-I. I. stark. Starke ttyalinisierung, vielfaeh Verfettungen der A1. Lumen vielfaeh 
beta'~teh~lieh verengt, stellenweise versehlossen. Zahlreiehe verSdete Glomeruli. Die Gtomerulus- 
ver~dnng geht hier vielfaeh in ausgesproehener Weise yon der Kupsel aus, die Kapsel ist verdiek~, 
man sieht sehr versehiedene Stadien yon ether geringfiigigen bis zu ether enormen Kapselver- 
diekung, in deren Mitre atrophische Glomerulusreste liegen, anderswo wieder hya!ine Glomeruli, 
in vereinzelten dieser hyulinen Glomeruli Fettanh~ufun gem In tier Umgebung verSdeter Glomeruli 
mitunter kleinzellige Infiltrate. 

Kleine Narben and Infiltrate. An den. Kun~lchenepithelien vereinzelt Rieseh~ellenbitdung. 
t7. S.-Nr. 1010f16. M, 54 J., m. Vor 3 J~hrert Sehlaganfa.]l, vor 1 J~hre ~4eder, am 

:rage vor der Aufnahme ~uf der Strage Sehlag~nfall. 
Bald naeh der Aufnahme Exitx~s. Blut&uek 210. Wa. - - .  
Sektion: 1,58 m lung, 47,7 kg schwer. Apoplexiu cerebri neben alten E~aveiehungsherdehen. 

A. tier Aorta und Koronarien. Fferzge~@ht 430 g (It~Tertrophie beider Ventrikel). 5Iyofibrosis 
eordis. Nieren yon entspreehender GrSge, Oberflaehe glatt, Substanz yon mittlere Konsistenz,, 
rotbrNmlieh. 
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~ikroskopiseh:  Gef~l~e wie im vorigen Fall. Glomeruti in tier Hanptsache gut el'halten~ 
mitunter nur partiell hyalinisiert, andere Glomerlfli sind klein, zeigen Schtingenkollaps, ganz 
vereinzelt Verfettungen an den Glomerulussehlingen. Kleine Narben und Infiltrate. 

18. S.-Nr. 470/17. L., 59 J., w. April 1916 Sehlaganfalt, seitdem Sprachst5mng, jetzt 
bewuBtlos eingeliefert. L. Facialisl[ihmung. R. Arm und Bein schlaff gelghmt, ln~ Urin Spur 
EiweiB. 

Sektion: 1,55 m lang, 30,8 kg schwer. Erweichungsherde in den 1. grofien Ganglien. 
Starke A. der Aorta und Xoronaxien. 
Kerzgewicht 410 g 0- Ventrike120 mm). Nieren 1. 90, r. 80 g, an der Oberfl~che stellenweise 

Andeu~tmg yon Granuliemng. Substaaz test, hellbriilmlich. Starke A. der Art. renalis. 
~ ikroskopiseh:  Starke A. der grS~cren Gef~fichen, h. I. mi~liig. Starke ttyalinisier~ng 

der A1, mit m~l~igen' Verfettungen der Gef~tl~wand. Starke Verengerung, vielfach Verschlul~ des 
Lumens. 

Zablreiehe kleine, koltabierte und vSllig verSdete.Glomemli, gelegeatlich sieht man auf 
gtinstigen Schnitten wie dam zu solchen Glomeruli ~iihrende Gef~i.l~chen vSllig verschlossen ist, 
mitunter G]omerulusverSdung durch Kapselverdicknng. Hier and da etwas Xalk im Interstitium, 
gro~e N~rben und Infiltrate. 

19. S.-Nr. 151/17. I., 69 J., w. Seit dem 50. Jahre beim Treppensteigen kurzluItig, seit 
4--5 Wochen ha~ die Kurzhfftigkeit stark zugenomraen, seit 2 Wochen kann Pat. nicht mehr 
gehen, gerzaktion beschleunigt. Blutdrnck 215. Im Urin Spar Albumin und Leakozyten. 
Oligarie. Pat. wird benommen, Puls irreguli~r, unter zunehmender Herzschwfiche .Exitus. 

Sektion: 1,55 m lang, 47,6 kg schwer. A. der Aorta nnd Koronarien. Bronchopneumonie. 
Eitrige Bronchitis. Kerzgewicht 370 g (]. Ventrikel 25 n~m dick). 

Nierer~ e~vas vet'kleinert (Gewicht leider nlcht bestimmt), nieht nennenswert ver~ndert. 
~Iikroskopisch : A. der gr5iieren Gef~i~chen rela~iv gering, dagegen sehr starke Hyalini- 

sierung der Al., die Zu starker Verengcrung, vielf~ch zum Verschlnfi des Lumens geffihrt hat. 
Kollabierte und atrophische Glomemli, andere mehr oder weJtiger hyalinisiert. In der Haupt- 
sa~he Glomeruli gut erhalten. Narben, ldeiazellige Infiltrate. 

20. S.-Nr. 47/14. R., 73 J., m. ~]or 20 Jalu'en schon eimnal Scblaga~all, war teiNceise 
gel~4hmt, September 1912 wieder Sehlaganfatl, seiMem Schwindelanf~tlle und periodische Geistes- 
stiirtmg. Dezember 1912, Miirz und August 1913 wieder Schla.ganf~ille. Seniler Mann in sehr diirfti- 
gem Em:~thmngszustand. Zy~nose. Refle.xe stark gesteigert. Spasmen. Album. +.  Zylinder~ 
Lellkozyten, Erythrozyten. P15tzlicher Efitus. 

Sektion: Linage und Gewieh~ bier aus ~ul~eren Grfinden nich~ bestimmt. Alte El~eichtmgs 
herde im Gehim. A. der Aorta ur~d Koronarien. 

Herzgewicht 365 g (]. 20, r. 5 ram). Nieren je 80 g. Oberfliiehe feinhSckrig, graubr~iunlieL 
Rinde sehmal. Fett des Nierenbeckens stark.gewuehert. 

]gikroskopiseh gleicht der Fall im Prinzip dnrehaus dam vorigen, die Ver~nderungen an 
den A1. sind vielfach noeh hochgradiger ~ e  doff. 

21. S.-Nr. 309/17. Sch., 50 J., m. Seit 3--4 Jat)xe~ Blutbrechen und l~Iagenbeschwerden~ 
in der letzten Zeit an Gewieht abgenommen. H~moglobin 15%, 1 160 000 Erythrozyten. Im Urin 
Spur Eiweil~. Exitus im Anschlul~ an Hi~matemesis, 

Sektion: 1,64 m lang, 50,7 kg schwer. Ulcus ventriculi mit Arrosion einer grSl~eren Arterie. 
Verblutung. A. tier Aorta und Koronarien. 

Her~gewieht 630 g (1. Ventrikel 24 mm dick). 
Nieren !. 150, r. 130 g, blutarm, yon fester Konsistenz. Obe~l~che gla~tt. 
)~ikroskopiseh: An den gr5Beren Gefiiitehen ganz ansehnliehe A. Starke h.I.  Seth' 

ei'hebliche I-Iyalinisier~mg tier A]., m~Bige Verfetfung der Gef~Bwa.ad. Starke Ve~:engerung des 
Lumens, viefaeh Verschliisse. Gtomeruli auffatlend b|nt~rm (An~mie l), viel~aeh kotlabie~, atro- 
phisch, an zahtreichen Glomeruli ex~entrisehe Verdickung der ~Kapsel. Kleinere Narben m~d 
kleinzellige Infiltrate. Einzelne Ka.nalchen etwas erweitert. Steekengebliebene Zylinder. 
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Ia der Muskulatur: Gefii, Be o, B,, desg!eichen mt tier Haat, in der Leber beginnende h. L 
Keine A., in der ~{ilz s~,rke HyMinisiertmg tier Penicillltsgefa.l~e, 

IIierher gehiir~ attch Fall 2 (Ztlbl. f. Pathol. Bd. 27. Nr. 21) ~). 

Die seither besproehenen Falle stellen zweifellos ein einheitliehes I~'ankheits-. 
bild dar. 

Die klinisehe Untersuehung ist zwar leider ~ieht immer mit wiinsehenswe~¢er 
Genauigkeit durehzuftihren gewesen, da die Patisnten vielfaeh sehon sterbend ins 
Kraukenhaus kamen, doeh botea in sih'rttliehen FNlen die grankheitserseheinungen 
dem klinisehen Beobaehter keine Veranlassung an nennenswerte SttSrungen yon 
seiten der Nieren zu denken~ obwohl in allen Fallen, soweit dies mtiglieh war, auf 
das Verhatten der Niere geaehtet wurde. Stets besteht Blutdm'eksteigerung resp. 
Herzhypertrophie. Was die klinisehen Erseheinnngen anlangt, so fallen die Befunde 
dureh~us unter das yon V o l h a r d  gezeiehnete Bild der e in faehen ,  b landen  
Nierensklerose .  Ira Vordergrund der Besehwerden stehen Erseheimmgen yon 
seiten des I:Ierzens oder es ist zu apoplektisehen Insulten gekommen. In einigen 
Fallen ist der Tod dutch interkurrente Krankheiten (maligner Tumor, kruppSse 
Pneumonie. usw.) herbeigefiihrt. 

Fast dtreehweg llandett es sieh um ~,ltere Leute, nat emer ist jtinger, wie 50, 
3 stehen zwischen 50 und 60, 6 zwisehen 60 und 70, 7 zwisehen 70 trod 80 .und 4 
sind alter wie 80 Jahre. 

Anatomiseh ist das Bild im ganzen genommen erst recht ein gleichartiges. 
Im Vordergrund stem die arteriosMerotisehe Erkrankung der Meinen Nieren- 

gefal~e, speziell der gas. aft. Die Gefi~gehen, die noch eine Elastika besitzen, zeigen 
h. I. und regressix'e Metamorphosen an der so verdickten Intima, bei den kleinsten 
N. handelt es sieh um eine Wandverdiekung in Form einer EyMinisiemng. Die 
Struktur des Gefi~gesl die differenzierte Lage~lbitdung sehwindet, um in eine 
homogens Masse yon gleiehfSrmigem Aussehen ttberzugehen, die Kerne 
versehwinden mehr und mehr, die matte Eosinfi~rbung des normMen Gefi~ges 
maeht einer intensi~'eren Fi~rbung Platz; die vielfae.h ein ausgesproehen gti~nzendes 
Aussehen zeigt. Nit van  Gieson f~rbt sieh die Wandung gelb. Die Verihtderung 
kann zun~ehst nur einen Teil der Wand betreffen, aui Lihlgsch:Mtten zeigk das 
Gefii~ehen dann gelegentlieh an den be~roffenen Stellen knollige Atdtreibungen. 
Eine Verel~gerung des Lumelas braueht mit der HyMinisierung yon vornherein 
nieht verbunden zu sein, tritt at~er in sp~teren Stadien mit groger Regelmi~gigkeit 
auf, doeh braueht die Verengerung keineswegs dis 52. in ganzer Li~nge zu betreffen. 
Lipoidablagerungen in die Gefi~gwand si~d hhufig, aber nieht regelmN3ig, sie be- 
treffen raanehmal nut" Teite, manehmal die ganze Zirkunxierenz der Gef~13wand, 
gelegentlich sieht man aueh minimMe KMkeiniagerungen. l~s handelt sieh um 
einen Prozeg, der durehaus der gewShnlichen senilen A. der grogen Gefhl~e an die 

~) Ich kSnnte die F~lte dieses Abschnitts dutch ZtffMlsbefmtde bei der Soktion noch um ein 
Erhebliehes vermehren, ich denke aSer, d~f; die mitgeteitten F/ille zur Beurteilm~g del" ein- 
schliigigen Fragen durchaus geniigen. 
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Seite gestellt werden kann. Die grSl~eren Nierengefal~e sind yon der A. in wechseln- 
der Intensitat befallen. 

Die Folgen der Al.-Erkrankung auf den G1. i~ugern sieh in zweierlei Weise. 
Eh'mlal kommt es zu rein i schamisehen  Vorgangen.  Ira Ansehlul~ an 

die Verengerung resp. den Verschlug des Ge~N~ehens entsteht ein Ko]laps der 
Sehlingen nfit naehfolgender atrophiseher VerSdung, wie es bei den vorstehenden 
Fallen htiufig erwahnt wurde. Da$ es sich bier um eine reine Ischi~miefolge handelt, 
kann ira Praparat, am Gefiigchen and am G1. ~mmittelbar in allen mSgliehen 
Stadien abgelesen werden. Das zugehSrige Parenehymabschnittehen geht natiMich 
naeh dem Untergang des G1. eben~alls zugrunde, ira Bereieh dieser zugrunde gehen- 
den Parenchymabschnitte finden sich Meinzellige Infiltrate, der Defekt wird all- 
mNflieh dutch Granulationsgewebe ersetzt, es entsteht eine Narbe. Dal~' es sieh 
bei diesen Vorghngen um einen sekundaren, reparatorischen Prozeg, analog den 
Neh~zelligen Iafiltraten am Rande emes Infarkts mit ansehliegender 0rganisation 
handelt, liegt auf der Hand, es besteht dariiber ja wohl allgemeine Ubereinstimmung. 

Die z w e i t e  H t i g l i e h k e i t  der Gl.-Veranderung besteht darN, dag die 
Hy a l i n i s  i e r u n g  tier At. direkt auf die G1.-Sehlingen rib e r k r i e c h t ,  wie ieh es 
bei der Beschreibung einzelner Fi~lie friiher, sehon gelegen~lich erwahnte und worauI 
L~hlein mitbesonderemNaehdruekaufmerksamgemaeht hat. DiesehyMmisierten 
Sehlingen k~nne_n verfetten, sie ktinnen miteinander verklumpen, woraus ei~e mehr 
weniger ausgebreitete Hyalinisierung des Knauels resultiert, bis sel~h'eglieh der G1. 
v~llig vertidet. Am Rande einer solehen partieIlen Hyalinisierang sieht man gelegent- 
lieh eine%iehte Kernvermel~a'ung, aueh kann man an Stetlen, an denen die ttyatmi- 
sierung die Kapsel beriihrt, eine Aufspaltung der Kapsel mit leiehter Desquamation 
beobaehten (T s ehis t o wit s eh ). Zu eigentlieh proliferativen Prozessen isg es in 
den seither geschildel~en Fiillen niemals gekommen, ebensowenig wie zu einer 
diffusen, intrakapilli~ren Vermehrung der endothelialen Kerne. Nm" am Rande 
hyalinisierter Partien findet sieh, wie sehon erwi~hnt, eine mghr weniger aus- 
geNi~g~e, aber immer reeht unbedeutende Kern~ermehrung, die ieh N Ana.logie 
zu der eben gesehilderten EntwieMung yon Granulationsgewebe im Parenehym 
als etwas sieher 8ekundi~res auffasse. Die hyahnisierten Sehhngen f~ben sieh 
naeh van Gieson zungehst gelb, spgter leieh~ rStlieh. Die H~-alinisierung 
kann, wie LShlein richtig angibt, auf den GI. tibergreiXen, solange das 
Vas. aft. noch welt and gut durehgi~ngig ist. Rein morphologiseh betraehtet, er- 
innert diese Hyalinisierung etwas an die degenerativen Veri~nderungen, die man 
bei der genuinen Nephrose und hmyloidnephrose beobaehtet. ¥or einer Ver- 
weehslung mit dem Amyloid sehtitzt ohne weiteres die spezifisehe Reaktion des 
Amyloi&, ~ielleieht bestehen - -  ich halte dies jedenfalls fiir sehr wahrseheinlieh 
aueh zwisehen dem I-Iyalin bei der genuinen Nephrose einerseits, der S!derose 
andererseits chenfische Versehiedenheite)l, einstweilen reiehen leider unsere histo- 
ehemisehen Methoden nieht aus, um eine solche Unt.erseheidwng durchzufiihren. 
Doch ist aueh ohne eine solehe mikroehemische Differenzierung eine Verwechslung 
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night gut mi~glich. W~hrend bei der Sklerose der Prozeg immer von der A1. auf 
die Gl.-Sehlinge weiterkriecht, ist bei der Nephrose das Vas. aft. vSllig int~kt. 
Vor einer histologischen Verweehslung der beiden Krankheitsbitder sehiitzt 
dann weiterhin vor allem alas Yerhalten des Parenehyms, das bei 4er Nephrose 
ausgedehnte degenerativ.e Yeriinderungen, namentlieh atteh ausgedehnte Lipoid- 
ablagerungea zeigt, wi~brend bei den seither besproehenen F~llen am Parenehym 
auger Narben and kteinzetligen Infiltraten niehts zu finden ist. 

Eine dritte Art 4er G1.-¥erSdung geht yon der Kapsel aus in der Art, wie sie 
yon Herxheimer and Tschistowitseh gesehitdert ist und win ieh es bei der 
Bes6hreibtmg einzelner FNle angegeben hahn. Die Parenehymvergnderungen 
babe ieh sehon erwiihnt, ieh verweise aueh auf das in der gonographie tiber diesen 
Punkt ~esagte. 

Das makroskopisehe Verhalten der Niere ist bei den bisher gesehilderten 
Fi~lten weehselnd, die Farbe ist bald braunrot, bald blasser, manehmal ist die Niere 
verMeinert, Meht granuliert oder narbig verhndert, manehm~l yon entspreehender 
GrOge, an der Obet~li~ehe in der Hauptsaehe vS|lig glatt. Die Niere kann makro- 
skopiseh ganz unveri~ndert erseheinen, trotzdem die gesehilderten histologisehen 
Ver~nderungen in ausgesproehenera N:age vorhanden sind. 

2. Dekompensierte FNle. 

Es folgen zuni~ehst Fi~tle, die kliniseh, soweit sie untersueht sind, noeh keine 
nenaenswerten StSrungen yon seiten der Nierenflmktion au~weisen, bei denen 
aber die hisiologisehe Untersuehung sehon daran denken 1N~t, dab es sieh bei den 
Veriinderungen an G1. and Parenehym night mehr tun rein arteriosklerotisehe 
Veriinderungen handelt. 

22. S.-Nr. 265/17. K., 82 J., w. Seit 8 Wocken Kurzluftigkeig and geschwollene FiiBe. 
Blut;druck 150. Im Urin Spur EiweiK Oligmie. 
Sektioln 1,58 m hng, 51,6 kg schwer. Broachopneumoaie. Hydrothorax beiderseits. 

A. der Aorta und Xoronarien relativ gering. I-IerzgeMch~ 340 g (Hypertrophie des 1. gentrikels). 
Nieren 1. 100, r. 90 g. 0berflgehe leicht granuliert, Substanz zi~h, hellbrgunlieh, Rinde schmsl, 

Zystehen. 
~ i k r o s k o p i s e h :  Starke A. de, r grSgeren Gefi~gchen. Mi~chtige h. I. mit sehr starker Re- 

duktion der gedia. IIydinisierung tier A1., ~iber an den kleinen Interlob. mehr in die Auge~t 
springead, win an de~l Vas. a l l  [lie Hyalinisierung ~n de~ kleinert Interlob. ist so stark, dag 
sin st ellemveise fast zu ¥ers&liissen des Lumens geftihrt hat.. An den Vas. aft. ist die Yer~tnderung 
hier eatsehiedef~ geringfiigiger, win bei den le~zten F~llen der vorigen Gmppe. Verfettung tier 
Gefal~wand ~ugerst geringfiigig. 

Cdomeruli in der Hauptsaehe gut erh~dten, daneben sieht man kolIabierte nr~d a~rophische 
Kn~tael, aaderswo par.qelle oder vSltige Ityatinisierung. Yielfaeh sind die Glomeruli bNta.rm und 
zeigen nieht s,qten nine ausgesproehene germehrung der endothelialen Kerne bei ganz leiehter, 
eben begiat~ender gyalinisiemng. Proliferation tmbedeutend and ~.ul~erst sp~rlieh. Die IG.a~a~,tehen 
zeigen beginnende Erweiterung und Abplattung der Epithelien, stellemveise Verfettnngen ar~ den 
ttauptstiieken, gelegentlich Narbenbildtmg, stellenweise ist das Inters~itium mehr difNs ver- 
breitert. Spi~rliehe Infiltrate. 

23. S.-Nr. 1137/17. L., 70 J., w. Yvr 1 Jahr arid vor etwa 6 Woehen apoplektisehe In- 
~sat~e. Bewugtios naeh eir~em neuen Anfalt eingeiiefert. Btutdrnck 190, Augenhintergmnd o. B. 
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hn Uria $p~r Eiwei~J, granulierte und hy~dinisier~e Zylinder. Funktionspr/ifung nicht mehr 
mSglieh. 

Sektion: 1,52 m l~g,  35,2 kg sohwer. Apoplexiu cerebri. A. der Aorta und Xoronarien. 
Herzgewic.ht 300 g (1. Ventriket konzentrisch verdickt, 20 ram, r. Ventrikel diim~). 
Nieren arm~herrsd yon entsprechender Gr5l~e. Gewicht leider nieht bestimmt. Oberfl~che 

im ganzer~ gl~tt, zeigt mlr einige narbige Einziehungen. Subsfanz ziih, hellbra.unlich. 
5Iikroskopisch : Ar~ den grSl3eren Gef~gchen reeht ansehntiehe A., sehr starke h. I. Starke 

Kyaliaisierung tier AI. Lumen verengt, ~ielfaeh versehlossen, ansehnliche Yerfetttmgen, auch 
die htterlobN, sind stellemveise in ganzer Zirkumferenz verfettet. 

Glomeruli stellenweise kollabiert und atrophiseh, in der Hauptsaehe gut erhalten. Manehe 
t31omeruli zeigen partMle gyalinisiertmg, mgnehmal siad rmr einzelne Sehlingen hyalinisiert. 
Proliferation fehlt durehaus, manehmal sieht man ~n den verdiekten Kapseln eine Abspaltung 
der ianersten Lage mit Desquamation einige} Epithelien, die eine Proliferation vorti~usehen kSnnte. 
Vereinzelte hyalinisierte Glomerulussehlingen sind verfettet, ~ueh an den Haapts~tieken vereinzelt 
Verfettungen, an m~rtgen Kan~lehen erhebliehe hyaline Tropfenbildung, manehe dieser 
K~n~lehen sind stark erweitert. Steekengebliebene Zyliader. Xleine Narben. 

gautgef~tge o. B., an den Nebenaierert s~ellenweise Hyalinisierung der AI. 
24. S.-Nr. 176/16. N., 60 J., m. Beim Kohlenkarren zusammengebroehea., wurde be- 

wuBtlos aufgefunden m~d ins Xrankenha.us gebraeht. Blutdruek 240, Alb. + ,  g. N, 30, Wa. -- .  
Im 8edimefit vereinzelte El~ythrozyten and Leukozyten. Saceh. + .  Stirb~ im Xoma. 

8ektion: 1,63 m lang, 61,7 kg sehwer. Apoplexia. eerebri. A. der Aorta und Xoronarieu. 
KerzgeMeht 770 g. 
Nieren t. 145, r. 165 g. Substanz ~-on fester Konsistenz, dunkelrot-dunketgraubr~unlieh, 

RiMe yon kleinsten graugelbliehen Streifehen durehsetzt. Oberfl~iehe glatt. Rindenzeiehnung 
nieht ganz deuttieh. 

g ik roskkop i seh  : Gef~,iBe im ganzen wie im vorigen Fall, stellenweise ganz geringfiigige 
Verkalkungen der Intima. 

Glomeruli in der Happtsaehe blutreieh, gut erMlten, m~nehe mehr oder weniger hyalinisiert. 
5fanehe Kapseln stark erweitert, mit Exsudat gefiillt. _An manehen Glomeru!i auffallende, ziemlich 
diffuse Vermehrung tier endothelialen Xerne, an einem Glomerulus eine Sehlingennekrose (Zerfall 
der'Sehlingenwand in feine kSrnige Massen). Proliferation fehlt durehaus. Kleine Atrophien bzw. 
Narben im P~renchym, stellenweise kleinzellige Infiltrate. 

Gehirn: Starke Verdiekung der Adventitia an den A1. (Gull und Sutton). 
Nebennieren: Zieralieh ansehnliehe Sklerose der A1. 
25. S.-Nr. 534/15. B., 64 J., w. Bewufitlos eingeliefert, sie sell derartige Aafglle sehon 

friiher gehabt h~ben. FaeNlisparese r. Urtregetmgl~ige tIerzak~ion. Setflaffe L'ahmung der Ex- 
~reraitgten. Blut~uck 150, Album. stark posieiv. Im Sediment Leukozyten, E13,throzyten und 
~anuIier~e Zylinder. Im Koma Exitus. 

Sekt.ion: 1,58 m lang, 53,5 kg sehwer. Multiple kleine Erweiehungsherde im Gehirn. A. der 
Aorta und Koronarien. 

IIerzgewieht 550 g. Nieren 1. 100, r. 105 g, an der Oberfl~ehe hie und da unbedeutende flaehe, 
uuregelmi~Big begrenzte Einziehungen. Substanz m~l]ig blutreieh, yon graubr~tunlieher Sehnitt- 
fl~ehe. Rinde sehm~fl. 

~Iikroskopiseh: Anden grSl~eren Gefa~ehen A. mittleren Grades. Starke Hyalinisiertmg 
.der A1., stellenweise auf die Glomeralussehlingen iibergreifend; geringe gerfettung der Gefgl~wand, 
• an den Glomemli neben den iibliehen ht~ufig besehriebenen Ver~tnderungen vereinzelt Sehlingen- 
nekrosen, anderswo Meder an wet~igen Setflingen eine deutliehe, wenn gueh ziemlieh geringfiigige 
Yennehrung der endothelialen Keme. Kleine Narben, stellenweise starke kleinzellige Infiltrate, 
manehmal in der direkten Umgebung verSdender Glomendi mit sgarker exzentriseher Kapsel- 
-verdiek~mg. 
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26. S.-Nr. 63117. B., 52 J., w. Pat. sell schel~ Igngere Zeit herzleidend sein, kommt 
~yaaotiseh mit irregut~rer ger~t~itigkeit ills l~ankenhaus, stirbt ei~ge ~iinuten naeh der Aufnahme. 

Sektion: 1,59 m lang, 69,5 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien.. Embolie der .~t. pulm. 
Stauungsorgane. Lungeninfarkte. Fibrintise Pleuritis beiderseits. 

Kerzgewicht 710 g. Niel'en l. 130, r. 135 g. An tier Oberflache um'egelmgNg begrenzte Ein- 
ziehungen. Substanz von zither Konsis~enz, graubrtiu~fiiche Sehnit~fl~che. Zeiclmung nieht ganz 
deutlich. 

Mikroskop i seh :  An den grSlteren Gef~tl~ehen ansehnliche A. Starke h. I. Starke Hy- 
agnisiernng der A1. mit erheblieher Verfettung der Gefal3w,~nd. Stellenweise aueh a~ den 
Glomerulusschlingen alsehnliehe Verfettungen und Abl~ger~:mgen doppelbreehender 8ubstanz. Ge- 
ringftigige Prolifer~ionen in der Gegend dieser Sehlingenver~ndenmgen. Kleine Narben und 
tnfilt~'~te. 

27. S.-Nr. 202/I8. K,  68 J., m. Leidet seit 1870 an l~heuma, sonst gesund; \~or .i Wochen 
leiehter Sehlaganfall, vet einigen Tagen wieder Sehlagadall, besinJmngslos eingehefert. 

Blutdruek 190, Alb. + ,  R. N. 27, Wa. -- .  Sediment o. B. Im Kom~ Exitas. 
Sektion: 1,66 m hag, 55,9 kg sehwer. Erweiehungsherdehen im Cehirn. Shqrker Hydro- 

thorax 1. Staa~ke A. der Aorta und Koron_~rien. tterzgewieht. 620 g. 
Nieren 1. 95, r. 115 g. An der Oberfl~iche ~aarbige Einziehnnge~, Zystehen, Substanz grm~- 

brihmlieh, ziih, glade sehmal. 
Mikroskop i seh :  Gefhge Me im vorigen Fall. Glomeruli tiberwiegend intakt, doeh sind 

ehne Mtihe an einer gar~zen Anz~hI yon C~lomeruti P r o l i f e r a t i o n e n  zu finden. Ausgesproehene 
Sehlingennekresen ~iul~erst spgr]ieh und geringffigig. Die Pro!iferation spielt sicb, wenn an den 
betreffenden Glomeruli Vergnderungen im degea. Sinne vorhander~ sin& in der.Rege] an Glomeruli 
t~b, die eine reine Hyalinisierung der Schlingen zeigen - -  wie bei tier erste~l 6ruppe oft gesehildert; 
die hyalinisierten Sehlingen farben sieh nach van Gieson leieh~ r6tJieh, l~{anehe Glomerulus- 
a.bsehmtte zeigen leiehte Kernvermehrung. Vielfaeb Kapselverdiek~ma, kollaNerte und aCropMsehe. 
Glomemli. Sgellenweise Verfet~ungen a:n den Halptsti~eken. Kleine Narben and 51fil~rs~te. Im 
IuterstNuna kleine Ka!ka.blagerungen, 

Bei den folgenden F~illen ist  es auch kl inisch schon zu g a n i f e s t a t i o n e n  mehr  

weuiger ausgesproehener F tmkt ionss tSrung ~'on seiten der Nieren gekommem 

28. S.-Nr. 212/18. Sch., ~;7 J.. w. ~'Iit Sehwindel und HinfS.tligkeit er~'ankt. 2 ]'age vet 
der Aufnahme aui der Toilette plStzlieh umgefallen. Erregamgszusta.nd, da.uemd verwirrt. 

g: N. am 26. 9. = 64, 11.1.18 = 21, 8. 3.18 = '46. Btutdruek 230. Albumi~ meist nur 
Spur, in den ersten Tagen ~/oo, ma~ehm~l Alb. -- .  Im Sediment Leukozyten und vereinzelte 
Zylinder. Meist Oligurie. Konzerttriert spontan - -  1020. 

Sektion: 1,49 m tang, 37,8 kg sehwer. Nfultiple Erweieh~mgsherde im Gehirn. A. tier Aorta 
und Koronozien. HerNeMeht 355 g (t. Ventrikel 20 mm). 

Nieren je 90 g sehwer, a~ tier ObeNaehe Aadeut~ung yen Gramtierung, Subst~mz yon z~her 
Konsistenz und rotbr~iunlicher Farbe. ]ginde sehmal, Zeiehnung nieht ganz deutlieh. 

g i k r o s k o p i s e h :  A. der grSl~eren Gefgl3ehen. Sehr starke It. I. St~rke ttyali~isiemng 
der AI., Verengerung, stellenv'eise Yersehhl~ des Lumens, vereinzelt Meine Xalkablagdmng in 
die Gef~fi~nd. Ganz a~sehnliehe Verfettungen a.~ den Gefiii~ehea. 

ZaNreiehe kollabierte und atrophische Glomeruli. Glomemli ~ber aueh in grol~er Anzahl 
gut erhalten, mit zarten, bh~thaltigen SeNingen, an manehen Glomem!i siltd die Seldingen zum Tell 
btuthaltig, zum Tell kollabiert. Steltenweise ~'bergreffen der Hyalinisiemng veto Yas aft. auf die 
Sehlingen, an ganz vereinzelten Glomemli Kernvermehruugen, entziiudliche Ver~tndenmgen ~ber 
viillig bedeutungslos. 

Im Parenehym Narhen und kMnzellige Infiltrate, Pa.renehym im ga.nze~l noeh gut erhalten.. 
Zylinder. Geringe Xalk~blagerung im lnterstitium. 



135 

29. S.-Nr. 199/18. tL, 73 J., m. Seit 3 Woehen Klagen tiber gesehwollene Beine und 
Km'zhdtigkeit. R.N. 62. Blutdmck 175. Wa. --. ~lb. +. Im Sediment reiehlieh Leukozyten, 
vereinzelt Er)~bxoz)~en und ~-anulierte Zylinder. Konzentration s p o n t a a -  1017. 

Sektion: 1,61 m lung, 43 kg sehwer. Papilli~res Karzinom am 1. Ureter. A. 
Herzgewieht 505 g. L. Hyda'onephrose 55 
R. Niere 120 g, dunkelgraurot, an der Oberttiiehe Andeutung ~,on Granuliemng. 
Mikroskoplseh : A. der grSl]eren Ge~hgchen vorhanden, aber nicht sehr erhebticb, ansetm- 

liehe.h.I. Starke ttyalinisierung der M., stellenweise ¥effettungen, im gunzen gering. Mitunter 
Veffettnngen an den Glomemtis. Hyalinisiemng der .M, stellemveise auf die Glomemlussehlingen 
fibergreifend~ Kleine Sehlingennekrosen. Glomemli meist gut bluthaltig, stellenweise kollabiert 
trod atrophiseh. 5Ia~unter Kemvennehmng und sehr gminge Proliferation in der Umgebung 
verfetteter Sctflingen. Kapselexsudate. Parenohym im ganzen gut erhalten, stellenweise narbige 
VerSdung. Zylinder, sp~rliche Infiltrate. Ninimale :Kalkablagerang im Interstitimm 

30. S.-Nr. 1000/17. S., 59 J., w. Angeblieh sehon seit 15 Jahren immer leicht kurzluftig, 
besonders beim Treppensteigen. Jetzt vet 8 Tagen mit tIusten und Auswurf erkrankt. Am 31.10. 
plgtzlleh Versehlimmemng und Benommenheit. Zyanose. Dyspnoe. Herzakt ion irregul~r.  
Blutdraek 150. Im Urin Spur EiweiB. Leukozyten und granulierte Zylinder, kein Blur. Wa. --. 
R.N. 59. 01igurie. 

Sektion: 1,56 m lung, 46,8 kg sehwer. A. der Aorta und Koronarien. Stautmgsorgane. 
Transsudate. Herzgewicht 470 g (1. Ventrikel ,90 mm). Nieren ~,on e~wa entspreehender GrSfle. 
Gewieht leider nieht bestimmt. Obe~l~.che im ganzen glatt. Substanz selu" blutreieh, rot- 
br~innheh. 

Mikroskopiseh:  Ansehnliche A. der gNl~eren Geli~ilehen. Erhebliehe h. I. Starke Hya- 
linisierung der A1. mit mi~Nger Yerfettung der Gefal~wand. A1. vielfaeh betr~tehtlieh verengt., 
stellenweise versehlossen, anderswo wieder gut durehgi~ngig. Glomeruli in der Hauptsaehe blur- 
reich, gut erhaiten, zum Tell partiell odes vSllig verSdet, ganz vereinzelt Yermekmng der endo- 
thelialen Keme, an einzelnen Glomeruli Setflingeverfettungen und geringe Andeutnng yon Pro- 
liferation. Kapselexsudate. Zahlreiehe Narben ira Parenchym, ganz vereinzelt tropfige Degenera- 
tion tier KanMeh.en, roanoke Schaltstfioke sind erweitert, mit Leukozytenh~ufehen gefiillt, ihre 
Umgebung zellig infiltriert. 

31. S.-Nr. 1122/17.. O., 61 J., m. Seit Frfihjahr 1917 angeblieh im Anselhug an Influenza 
erhebliche Herzbesehwerden. Sctfleehter Sehlaf. Pol)-arie. Nykmrie. Potus and Lues negiert. 

/)deme. Blutdruck 185. A l b . -  11/2% o; ira Sed. mal~ig Leukozyten und Zylinder. Im 
Augenhintergrund ldeine Blutungen and weifie Exsudate. Wa. --. H~moglobin 50. Es tritt 
01igurie auf, auf Strophantus ausgezeiehnete Diurese, bald wieder Oligurie and Odeme; allm~thlieh 
Benommenheit. R.N. zun~iehst 27, steigt auf 46 and am Tage vet dem Tode ant 122. 

Sektion: ],73 m lung, 53,9 kg sehwer. A. der Aorta nnd Koronarien. 
tIerzgewicht 740 g. Nieren t. 195, r. 175 g. Oberfl~ehe g]att, Substanz sehr stark dureh- 

feuehtet, blntreleh,, r. mehr wie links. Rindenzeiehmmg undeutlieh. 
Mikroskopiseh : Starke A. der grSBeren Gef~]ehen. Ziemlieh starke h.I. St~.rke Hya.lini- 

siemng der A1. mit ausgedehnter Verfettung der Gef~igwand. Sehr vie]e kollabierte and atrophische 
Glomemh. Glomemti abet aneh neck h~ ansehnlicher Zahl erhalten, mit zarten, bluthaltigen 
Sehlingen, einzelne Glomemli blutiiberftilllt, an manehen Glornemli Kernvermehrung: meist sehr 
geringfiigig, stetlenwelse etwas starker. Ausgesproehene th'oliferation oder Sehlingennelu'osen 
nieht naehzuweisen, an vielen Glomeruli VerlStung der Kapselbl~tter. Kapselexsudate. Ziemlieh 
ausgedehnte narbige YerSdung in diffuser Anordnung, stdlenweisse unbedeutende Katkablagerang 
im Interstitium. Kleinzellige Infiltrate. Kan~lehen vielfaeh enveitert. Epithelien abgeplat~et. 
Zylinder. 

l:Iautgefitl]e o.B. Nebennieren: ~ellenweise beginnende h.I., an ganz vereinzelten AI. 
begirmende A. 

Virehows i r e h i v  f. pathol. Anat. Bd. 226. Heft 2. 10 
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32. S.-Nr. 303/15. G., 62 J., w. Seit 5 Jahren Klagcn iiber 5~attigkeit und starkes Durst- 
gefiihl, sie nahm stark an Gewicht ab, grot3es Geschwiir t~m r. Unterschenket. 

Blutdmek 195, Alb. - -  3~°o/o, Saech. + ,  Wa.. --. R.N. 86. 
Sektion: 1,62 m lang, 52,4 kg schwer. Starke A. der Aorta, n amentlich der Bauchaorta, 

der Koronarien and der girngef~l~e. Herzgewicht 560 g. 
Nierea 1. 160, r. 170 g. Obm~iiehe zeigt leiehte Granuliertmg, Substa.nz granbritunlich, an 

der Rinde gel blithe Streifehen. Zeichnung nleht ganz deutlieh. 
~ i  kr o s k o pi s c 11 : Ziemlieh erhebliehe A. der grSgeren Gefiifiehen. ~faehtige Hy~linisiemng 

der A1. mit ganz ansebmliehen Verfettnngen der Gef~Bwand. Gefiil~ehen vielNeh verengt, stellen- 
weise verschlossen, m~nche Vas~ a~. sind wieder ~uffaltend weir, dabei aber vSllig hyalinisiert. 

Glomemli meist gut erhalten, doeh finden sieh aueh zahlreiehe verSdete Glomerali, an einer 
Anzahl yon Glomerali. deutliehe Vermehrung der endothelialen Xeme. KapseNerklebnngen. 
anderswo wieder ist der Xapselramn sehr weft und mit geronnenem Exsud~t gefiillt. Die Kern- 
vermehmng besehrii.nkt sieh oft nur auf einzelne Glomerutusschlingen, das s fiihrende Vas a.ff. 
kann dabei weft, wenn aaeh sklerosiert sein. Stellenweise ganz geringffigige Veriettungen der 
Glomerulassehlingen, an ve.reinzelten Glomemli tropfige Degeneration. Proliferation nicht zu findei:. 
In ma.nehen X~nii.lehen Blur. An vereinzelten Hauptsttieken tropfige Degeneration. Kani~lchen 
vielfaeh erweitert, grebe Narben, kleinzellige Infiltrate. 

33. S.-Nr. 118/16. B., 59 J., w. Seit Weihnaehten 1913 iifters 0deme. Jetzt mit/Jdemen 
eingeliefert. Blutdmek 250, Album. 3%e, im Sed. Leukozyten, Erythrozyten, granutierte 
Zylinder. Augenhintergrund zun~i.ehst o.B. Am 31. 1. 16 kteine H~morrha.gie naeh obel~ yon 
der 1. Papille~ r. nasalwiirts weifiliehe Ste]le. Die Hiimorrhagie versehwindet bis zum 8. 2. wieder. 
Facialisl~hmung r. Olig~trie. 

Sektion: 1,45 m lang, 47,2 kg sehwer. A. des Aorta und Koronarien. Transsndate, Stauungs- 
organe. Gastritis. Enteritis. Herzgewicht 510 g (l. 20, r. 9 ram). 

Nieren ie 60 g, 0berfl~che granuliert, Farbe rotbrSounlieh, Kuppe der Granula ~ehr sehmutzig 
gram Subs~anz ~-on z~her Konsistenz, Kapsel ,zerdick~, adherent, Rinde st~rk versehmiilert, 
Zeichnung undeuttieh. 

i~[ikroskopisch: Erhebliehe A. der grSl~eren Gef'~il~ehen. Starke h.I. Starke Hyalini- 
sierung der AI. mit ziemlieh erheblieher Verfettung der Wa;nd. Das Bild an den Glomemli ist hier 
gal~ besonders wechselnd, im Vordergrund der Veriindertmgen steht eine ma.ehtige, manehmal 
geradezu abenteuer l iehe Verdiekung der C-lomeruluskapsel," die zumUnterg~ng seN" 
zahlreieher Kn~uel geifihrt hat. Andere Glomemli mehr oder weniger hyalinisiert, stellenweise 
auffa]lend kernreieh. Vereinzelt Yerfettungen oM kleine Nel~'osen an den Glomeru]ussehtingen. 
i~[anehe Glomenfli btntiiberfiillf~. 

Deutliehm' Umbau des P~rench~ns. t-:aniilchen vielfaeh sta.rk el~,eitert. Epithel endothel- 
artig abgeplattet, an mm~chen Stellen desqu0omiert." Rei~hlich Zylinder, ausgedehnte Narben, 
kteinzellige Infiltrate. 

Gehim: Stellemveise Sklerose der A1., noah mehr an den Nebennieren. DarmgeffiIle o. B. 
Pfinzipiell gehSrte in diese G.ruppe auch ein spiiger noeh mitzuteilender Fall (61). 

Die hicr besehriebenen Fi~lle biiden dine ~ortlaulende Kette yon Verlinderungen, 

bei denen tr0tz gewisser klinischer und morphotogiseher Unterschiede ein innerer 

Zusammenhang ohne weiteres ersiehtlieh ist, ebenso wie es ohne weiteres klar 

erseheint, dat~ ein pathogenetischer Zust~mme~ihang nfit der blanden Sklerese 

besteht.  Die Untersehiede zwischen diesen Fallen and  denen der vorigen Gruppe 
sind zun~ehst kamrt merklich, spgter etwas starker, abet im ganzen eigentlich 

nie sehr erheblieh. Die ~unktionsstSrungen yon seiten der Nieren t reten kliniseh 
wohl in einer Anzahl yon F~!len in Ersehehaung, abel" sie beherrsehen alas Bild 
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hie so sehr, wie bei den F~Uen der n~ehsten Gruppe, eine st~rkere Beschr~nkung 
der Konzentrationsbreite bestand eigentlieh nh'gends, auch die R.-N.-Werte waren 
fast dttrchweg an der Grenze der Norm, was die anatomischen Ver~nderungen 
anlangt, so ist auch hier nirgencls eine scha~fe Grenze; bemerkenswert ist dabei, 
dab die anatomischen Ver~nderungen viel~aeh friiher auftreten wie die ldinisehen 
StSrungen, ich komme auf diesen Punkt sparer noch einmal zu sprechen. 

LShlein seheint zu glauben, ieh hhtte die Ubergange, die bier zwischen der 
Nierensklerose ohne und mit Insuffizienz des Organs bestehen, iibersehen; der 
Gegensatz aber, den LShlein bier zwischen uns konstruiert, besteht in Wirklichk~it 
nicht and hat aueh hie bestanden. Es w~re doch aueh sehr merkwiirdig, wenn ieh 
an der Tatsaehe, dal~ derartige ti33ergangsf~lle existieren, h~tte zwe~eln sollen, 
wo ich doch gerade, wie LShlein selbst ha ufig zitiert, alas Hervorgehen des einen 
Prozesses aus dem anderen betonte. Das Bestehen der ld b e r g a n g s f ~ 11 e so scharf 
hervorzuheben, wie dies LShlein getan hat, ist mir deshalb nicht in den Sinn 
gekonn, aen, ieh hielt das Vorkommen dieser :~bergangs~lle ftir etwas ganz selbst- 
verstandliches 'und vor, dem Vorwurf einer Unterlassungssiinde konnte ieh reich 
fi]r gesichert halten, da "Volhard und ieh ja bei den klinisehenBeispielen unserer 
Monographie zwei t~bergangsfhlle ausdri~cklieh als solehe besehrieben haben. 
Nicht ieh habe also diese t~berg~nge tibersehen, sondern LShlein scheint die yon 
uns auf S. 268 und 269 der Monographie beschriebenen fdbergangsfaile nieht be- 
:achtet z-a haben. 

Bei der Betraehtung der 12 zuletzt besehr~ebenen Fgtle fragt es sieh nun: 
-sind die Veranderungen, dutch die sie sieh yon der ersten Gruppe unterseheiden, 
lediglieh auf eine Steigerung der A1.-Sklerose und ein ~bergreifen tier arterio- 
sklerotis~hen Veranderungen auf den G1. zuriickzufiihren ? Daza ist za sagen, dal~ 
eine Steigemng der Al.-Sklerose gegentiber den letzten. Falle~ der ersten Gruppe 
gar nieht zu konstatieren ist, aueh die I-Iyalinisierung der Gt.-Schlingen ist dureh- 
aus nieht starker, wie dort. Was die beiden Gruppen histologiseh voneinander 
seheidet, ist das Vorkommen yon Kern~ermehrungen, ]$pithelproliferationea, 
kleinen Sehlingennekrosen und gelegentlichen tropfigen Degenerationen an den 
Kan~lehenepithelien bei der zweiten Gruppe; alle diese Ver~ndertmgen ~sind, wie 
~eh sehon erw~hnte, .ira ganzen gering. 

Von diesen Prozessen nun waren naeh LShlein und Herxhe imer  die 
Sehlingennekrosen als einfaehe Steigerungen des arteriosklerotisehen Prozesses, 
die anderen Vorg~nge als Folgeerscheinungen resp. als lokale Reaktionen auf 
diesen arteriosklerotisehe bedingten Gewebsuntergang aufzufassen. Ich werde 
im n~ehsten Absehnitt bei tier zusammenfassenden Bespreehung der dort rait- 
geteilten Fgll6 meine Auffassung begriinden, weshalb ieh diesen Standpunkt nicht 
far riehtig halte, sondern der Meinung bin, dal~ es sieh bier um eine toxisehe Beein- 
flussung des Nierenparenchyms handelt. Auf eine StSrung in diesem Sinne weist 
manehmal sehon bei der nmkroskopisehen Betraehtung der Niere eine deutliehe 

10" 



138 

Tritbung des Parenchyms, doch ist, wie aus der Schilderung der einzelnen F~lle 
hervorgeht, das makroskopische Verhalten ein sehr 3mgleich~n~l~iges. 

Ehe ich in der Analyse dieser Befunde weitergehe, mtichte ich zun~chst die 
Falle mitteilen, die ich als maligne Nierenslderose bezeichne. 

B. h'Ialigne (spezifisohe) Nierensklerose. 

~]s handelt sich bier aus sp~ter zu erSrternden Grtinden im wesentlichen um 
dekompensierte F$11e; bei den zuniichst mitzuteilenden 16 Befunden standen die 
Nierenerscheinungen durchaus im Vordergrund des kh'nischen Brides, fast alle 
sind urmaisch zugrunde gegangen, bei einigen hat letzten Endes noch eine Apoplexie 
stattgefunden. 

34. S.-5~r. 238/14. Seh., 45 J., w. Seit ~ Jahren Riiekenschmersen, vor ~ Jahr ge- 
schwollene Beine, seit ca. 6 Wochen Erbrechen. Alb. 7 ~°/o o, Sanguis gelegentlich positiv, im 
Sediment zah]reiehe gq'anulierte Zytinder, vereinzette Lenkoz)¢en; matZge 0deme. Blutdn~ek 250. 
Oligurie. Chorioretinitis. Seit dem 15. 4. mitunter benommen, klonisehe Zackungen, seit 22. 4. 
d~uemd benommen (Exitus am 25. 4. 14). Cheyne-Stokessches Atmen, klonisehe Xrgmp~e. 
Exitus im ur/imisehen Xoma. 

Sektion: 53,5 kg sehwer, Litnge aus i~ufieren Grtinden nicht bestimmt.. Uriimische Gastritis 
und Enteritis. A. der Aorta und Xoronarien. Stuumtgsorgane. 

Herzgewich~ 630 g. Nieren 1. 90, r. 75 g. Oberfl~che gekSrnt, abwechselnd heller und etwa.s 
dulfider graurot gef~rbt, Rinde zeigt etwa die gleiehe Faxbe. Zeichnung v~illig verw~schen. Get,Be 
des Nierenbeekens mifflin stark injiziert. 

~[ ikroskopiseh:  An dell grStteren Getii.gchen A. in wechselnder St,~rke. Staa'ke h.I. Die 
Ver~nderungen an den A1. mind viel mannigfaltiger wie in den seither beschriebenen Fallen, Die 
Verfettungen sind trotz staxker Wandverdiekung, die vielfaeh zu Verengerungen bzw. Versehlfimsen 
des Lumens gefiikrt hat, im ganzea gerh~g, dagegea finder sieh h~iufig eine anmge~proehene End-  
ar ter i i t i s  p rodue t iva ;  an der so ver~nderten Intima lassen sieh vielfach wiederregremsive 
:getamorphosen: Ineinaaderitiel~en der urspriing]ieh seharf getrennten, mit reichlieheren Kernen 
versehenem zwiebelsehateniihnlich aufeinundergelegten In~imalagen and sehrautzigb~aliche Yer- 
fiirbung dieser zusammenflieBenden Sebichten bei der I:fiimato~din-Eosinf~rbung feststellen; 
an den Vasa aft. und auch an den Interlobular. finden sieh vielfach ausgesproehene Wanchlebosen: 
.kSrniger Zerfatl, KernU4immer and gelegentlich blutige Durehtr~nkung der Wand. Glomepdli 
meist klein, blutarm, vie]faeh kollabiert und atrophisch, a~ndere wieder yon entspreehender GrSi~e 
mit bluthalt~gen Schlingen and kleinen Xapselexsudaten. Manche Vasa aft. ~md Glomerulisehlingen 
sind thrombosiert, an. sotchen G]omerulis finden sich dann an maachen Sctfiingen Berstungen and 
em haben Blutungen in die Kapsel s~attgefunden. ~{anehmal - -  nieht allzu hiiufig ~ greifen die. 
Nekrosen des Vam aft. auf die Glomerulusseh]ingen fiber, obne dal~ das Vas aft. dabei wesenttieh 
verengt, itt seia braaeht. An manchen Glomerulis Protifera.~ionen, die hier aa Serienschnitten 
stadiert warden. Man sieht dabei gelegentlich in Analogie zur embolischen Herdnephritis, dal~ an 
Glomerulis, yon denen Teile dm'ch t]n-ombotimehe Prozesse zugrunde gegangen mind, eine Pro- 
liferat, ion am parie~alen Xapsetblat~t einsetzt, an andern thrombosier~en Xni~ucln fehlt sie, marl- sieht 
aach Andeutm~g yon Proliferation an einzelnen neh'otisierten, nicht ~hrombosierten Sehlingen,. 
man mieh$ aber aaeh Schlingenverklebung, Kernvermehrung ~nd Proliferation an Schlingen, die 
nieht nekrotisiert, sondern nut verbreiter~ sind and verwamchenes Aumsehen zeigen. Im ganzen ist 
die Proliferation in diesem Falle sehr sp~rlieh. 

Ausgedehnte narbige VerSdung des Pareneh)~nm. Kaniitehen manchmal in Inselform erhalten, 
vietfa.ch erweiSert mi~ abgepla~eten Epithelien, Exsndat and Zylindem, manchmat mit }31ut 
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geitillt, an manehen Kani~lehenepithelien tropfige Degeneration. 5fittmter Ideine Blutnngen im 
Parenchym, 

35. S.-Nr. 739116. St., 40 J ,  m. Angeblieh yor t0 Jghren Fisehvergiftung. 1 Jahr spgter 
hi~ufig Kopfsehmerzen, Neigtmg zu Brechreiz und ~elkeit, jetzt grebe Mattigkeit und Sehwindel- 
anfalle, Druekgefiihl auf der Brust, Luftmanget, kann schteeht Treppen steigen, seither Polyurie. 
Starker Nikotiaabusus. /afektion negiert. 

Uber allen Ostien hauehendes systolisches Ger~useh. 2. Aortenton klappend. 
Blutch'uek 220, Alb. l°]oa, im Sed. reiehlieh hyaline Zylinder und Leukozyten, Retinitis, 

gyposthenurie. R.N. 78, steigt bald auf 143. Hgbh 73. Wa. --. 
Ein Tag vet dem Exitus wird er benommen und stirbt im Korea. 
Sektion: 1,70 m lang. 50,3 kg ~hwer. A. der Aorta und Koronariea. Herzgewicht 750 g 

(h 21, r. 8 mm dick). Nieren 1. 140, r. 135 g sehwer, an der Oberfl~ehe flaehe, schmut~iggelbliehe 
HSckerchen, die dazwisehen liegeaden Partien duakeh'otbri~unlich, Rinde verschmi~lel~, rot- 
brgunlich, gelblich gefleckt, Zeiclmung vel~vaschen. 

5~ikroskopisch bietet der Fall ein mit dem vorigen plinfipiell iibereinsthnmeades Bild, 
wean auch im einzelaen manche Untersehiede, hauptsi~ehlieh gradueller Art, unverkemtbar Siad. 
Die h. I. is~ geringer wie dor~, dagegen ~ritt aach bier an den stark verdiekten A]. die Verfettung 
ganz ~uriiek, w~i.hrend die Eadart. prodnctiva vielfach sehr in die Augen spdng~, r~mentlich an 
den !nterlobulares ist dies sehr bemerke~swert, und gerade aa den iaterlobulares tritt der Uater- 
sehied gegeniiber der vorigen Gruppe sehr deutlich hervor. 

An den Glomentlis fmdea sich Schlingennekrosen uad Proifieration nar ganz vereinzelt trod 
in uabedeuteadem ~a~e. Die Kemvermehmng trit~ vielfaeh deutlieher hervor, in tier Kauptsaehe 
abet besteht die Glomerulivergndenulg in Kollaps, Atrophie und ttyalinisiemng der Knihlel, 
Thrombosierungen komlte ish nicht fiaden. 

Die Unterschiede in der Yergndernag des Parenehyms sind gegea den vorigen Fall nieht 
aelmenswert. 

56. S.-Nr. 740/17. H., 40' J., m. Friiher angebtich gesund. August t914 eiagezogen, 
17. 5. 16 ins Feld, erkrankte April 1917 mit Sehwiadelgeftthl, Sehweil~ausbrueh, Erbreehea und 
Kopfsehmerzen. Gesiehtsfarbe asehfahl. Besehleuaigte I-Ierzaktion. Neuroregaitis. Konzentriert 
nur bis 1013. Blutdruck 210, R. N. zuai~ehst 56, steigt allmi~hlieh auf 200. ~otorische Relzerschei- 
nungea. Alb. ~/~ s/s o. Im Sediment hyalinisierte und gmnulierte Zylinder. Wa --.  Pat. wird 
allm~hlieh verwlrrt und unruhig. 

Sektion: 1,62 m lang, 56 kg sehwer. A. der Aorta uad KoroIr~l'ien. Erweiehm~gsherd inl 
1. Linsenkem. 

Herzgewieht 560 g (l. Yentrikel 21, r. 5 ram). 
Nieren 1. 95, r. 110 g. Oberfl~ehe finch granuliert, Farbe gelbbri~anlieh gefleckt. Zeichnung 

verwasehea. Substaaz z~h, ~Nierenbeckea blai~. 
Mikroskopiseh: DieserFall gleicht den beiden vorigen (34 und 35) so sehr, daI~ eiae genauere 

Beschreibung sieh erfibrigt; die Kemvermelu~mg an den Glomerulis ist viel]eieht etwas starker, 
die .~trophie der Glomendi nach Scblingenkollaps weniger in die Augen springend wie deft. 
Thrombosienmgen habg ich aueh bier nieht fiaden kSnaen. 

37. S.-Nr. 133/13. Th., 58 J., m. Angeblieh seit eiaigea Jahrea nierenkraak, seit etwa 
eiaem Jahre fiihlt sieh Pat. matt and sehti~,irig, hat 5frets gebrochen, am Tage vet der Aufnahme 
wurde er abends bewui~ttos, keine ()deme. R. ~undwinkel hangt sehlaff. 

Blutdruek 250. Im Urin Eiweil~ und Blur. Lumbaldruek gegen 500. 
Sektion: ~ittelgrofier ~Iann in m~i~igem Erniihrtmgs~usf~nd. Apoplexia cerebri. A. tier 

Aorta uad Koroa~r[e~. Herzgewicht 530 g (1. Ventrikel 18, r. 6 nun). 
Nieren ]e 100 g. Oberilaehe fein hiickrig, Farbe graarot, Konsistenz z~ih. Nierenbeeken o. B. 
l~Iikroskopiseh: A. tier grSl]ren Gefiil~ehen auffallend gering. H. I. stellenweise ansehn- 

lieh, aber in ihrer Inteasit~t sehr weehselnd. An den A1. starke I~yalinisierung mit st~rker Ver- 
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engenalg, vielfach mit Verschluit des Lumens, vielfach bemerkt man an1 den M. alsgesprochene 
Nel~-osen. }inn sieht kSmigen Zel~a.tl tier Wand, die staabfSrmige Kemreste enthitlt and stellen° 
weise b]utig durehtriinkt int. E~ldarteriitis an manehen Gef~l~ehen deutlieh, wenn auch lunge 
nicht so hervortretend wie bei den 3 vorhergehenden Fallen, stellenweise sieht man zirkumskripte 
p eriar t er ii ti s che Veri~nderungen, Vermehnmg der fixen Bindegewebszellen aader Adventitia, 
die Ms kleinste Granulome imponiereu. 

Die Glomemli sind in groSer Za.lfl bluthaltig, yon entspreehender Gr~il~e, mit zarten Sehtingen; 
daneben sieht man zahlreiehe kotlabierte and atrophische Glomemlis, anderswo bemerkt man 
wieder auffi~]lige Kemvermehrung und gelegentlieh ldeine Sehlingenneh'oseo. Bemerkenswert 
ist hier, dal~ man gelegent!ieh beginnende Sehlingennekrose in Kni~ueln mit auffalliger Kemver- 
mehrung sieht; man hat hier den Eindruek, dal~ die Kemvermehmng den zeitlieh frfiheren, der 
Schlingenzerfa.ll - -  beginnend il~ Form yon Verbreiterung and kih'niger Verklu ~ pang tier Wand - -  
den zei~]ich sp~iteren Yorgang darstellt. Vet allem babe ich diesen Eindmck deshalb gewonnen, 
weil einzelne der vermehrten Keme an soIehen Stellen beginnenden Zeda~ zeigen kSnnen. Das 
Parenehym ist besser erhalten wie in den vorigen Fgllen, vielfaeh enthg]t es kleinzellige Infiltrate. 

38. S.-Nr. ]92/14. H., ~2 J ,  m. Kellner. Starker Raucher; Alkohol angeblieh mafiig. 
Hat gedient. Seit 3 Wochen beftige Schmerzen ira Hinterkopf und Erbreehen nach dem Essen. 
1907 Drtisenoperation am I-!alse. Tuberkulose bei Eltern und Gescbwis~ern. 

Blutdmek 250, Retinitis, keine 0deme. Alb. 1~/oo, R. N. 65, Lumbaldruck 300. 
Kliniseh zuletzt Ms Ur~.n~e aufgefafit, tinter Zuckungen der Extremit~ten gestorben. 
Sel~ion: 1,65 m tung, 45 kg sehwer. Herzgewicht 510 g 0. Yentrikel 25 ram). 
Grofier apoplektiseher Herd in der r. ttemisph~re, geringe A. Ur~misehe Enteritis. 
Nieren 1. 100, r. 120 g, 0berfiiiche fein gekSmt, Farbe briiunliehgelblieh fleekig, Zeichnung 

verwaschen. 
5t ikroskopisch : An den grS$eren Gefi~l~chen keine nennenswerte A. An den Interlobul. 

ansehnliche b. I., namentlich im H~nb~ck auf alas Alter, daneben deutliehe Endal~eriitis product. 
den At. s~arke Hyalin~siemng nfi~ Yerengemngen bzw. Verseh]iissen des Lumens, vielfach 

Wandnekrosen - -  Lfiekenbildung, stellenweise hi~morrhagisehe Durchtrfi.nktmg tier Wand - -  
starke Verfettm~g an den A1. Die A1.-Ver~uderungen greifen stellenweise m~mittelbar auf den 
Glomerulus fiber. Glomeruli jedoch in gro$er Zahl gut erhalten, mit zarten Sehlfi~gen, 
manche blutfiberfifllt, vielfach Kapselexsudate, daneben sieht man kollabierte und atrophische 
GIomeruli und anderswo wieder SchIingennekrosen und proliferative Prozesse bis zur Bild~mg 
aasgesprochener breiter I-~tbmonde. Am Parenchym ziemlieh ausgedetu~te narbige YerSdung. 
Kan'alchen vielfach erweitert, Epithelien endothe]artig abgeplattet, in derartigen Kani~]ehen 
vielfach H~ufehen abgestol~ener Epithellen. Streckenweise sind dann die I~n~lehen wieder gut 
erhalten, mitunter tropfige Degeneration der Epithelien. In manehen Kani~lchen Blur. Zylinder. 

An manehea kleinen D arm arterien ausgesproehene Wandnekr0sen mit herdfSrmiger Bildung 
yon Grantfla£ionsgewebe in tier unmittelbaxen Umgebung tier Gefiifiehen. Ia diesen kteinen Granu- 
lomen steltenweise atfffallend reiehlieh Eosirmphile. Nebe~mierengef~]~ehen o. B. 

39. S.-Nr. 100/16. H., 36 J., w. 2 Fehlgeburten, hoehgradig ,,aerv5s", viel Kopf- 
sehmerzen and Schwindel. Keine ()deme. Blutdmek 225, Alb. 4%0, massenhaft Formelemente. 
Sacch. +.  t~. N. 95. Wa. ---. Pat. wird bald benommen und stirbt im Korea. 

Sektlon: 1,55 m lung, 41,2 kg schwer. Staaungsorgane. A. der Aorta nnd Koronarien. 
Nieren t. 80, r. 140 g, flache Granuliernng, daneben vereinzel~e grSbere Buckel, F.arbe braun- 

gelbheh, ma.rmoriert, SubsCa, n~ ~h,  Rinde sehma.1, Zeichnung verwasehen. 
Y[ikroskopiseh: GrSi~ere Gefal~ehen ohne nennenswerte A. H. I. viel~eh erhebheh, 

abet aicht gleichm~l]ig, namentlich an den kleineren Gef~ltehen vieliaeh fehiend. An den kleinen 
Inteflobul. auffallend starke Endart. prod., an den endarteriitiseh veri~nderten Gef~l~chen bemerkt 
man vielfaeh wieder regressive ~etamorphosen: sehmutzige Yerfiirbung der zusammensintemden, 
zwiebelschalenartigen endartefiitisehen Membranen und h'fianorrhagische Durehtri~nkung der Wand= 
Ve~et~ang an den A]. m~i~ig. A~ den Glomemhs Verfettungen und Schlingennekrosen~ 
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Epitheldesquamation und vereinzelt Proliferation, anderswo Kemvermehrung. Zahlreiche Glome- 
~'uli gut erhalten, mit bluthaltigen Sclflingen, viele klein, koltabiert und ~trophisch. Stellenwelse 
Yhrombosiemng yon Glomerulusschlingen, Blutung in den Kapselranm, Bildung kleiner h~imor- 
:'hagischer ~farktchen. 

Ausgedehnte narbige VerSdung. Kau~lchea vielfach, manehmal eaorm erweitert, stellen- 
weise mit Blur gefiillt. Epithelien vielfach abgeplattet, anderswo desquamiert. 

Reiehlich Zylinder. Stellenweise hyalin tropfige Degeneration, anderswo Verfettung 
der Epithelien (ira ganzen unbedeutend). Spiixliche Infiltrate. 

40. S.-Nr. 359/14. I., 34 J., w. Komm~.wegen heftiger Kreuzschmerzen, die seit Ende 
3{at bestehen. ¥iet Herzklopfen, in den letzten Tagen Erbreehen. 3 Ffiihgeburten, abortiert 
~uch jetzt wieder im ~:ankenhaus. Bei tier letzten Frtihgeburt waren die Beine geschwollen, 
ietzt keine ()deme. Blutdmck 210, Atb, + +,  S. + ,  im Sedimen~ Zylinder, Erythrozyten lind 
Leukozyten. ttyposthenurie. R.N. 76. H~moglobin 30, auf dem r. Auge Retinitis. Put. wird 
benommen, h~tffiges Erbrechen, zunehmender Verfatl. 

Sektion: 1,51 in lang, 35 kg sehwer. A. der Aorta und Koronarien. P~lerperaler Uterus. 
Glatter Zm~gengrund. Endocarditis verrucosa an der Mitralis. FibrinSse Perikarditis. Frische 
Pleuritis. Herzgewicht 400 g. !Nieren 1. 105, r. 55 g, Oberfliiche rein gn~nuliert, st~rk in]iziert, 
zahIreiche k]eine Blutungen. Zeiehnung verwasehen. 

Mikroskopisch:  An den grSfieren Gefa~ehen stellenweise A. H. I. wechselnd; an den 
lnterlobul., aueh ~n den ldeineren Astchen, sta.rke Endarteriitis prod., daneben steltenweise 
Wandnekrosen mit hi~morrhagischer Durehtriinkung. Yasa aft. stark verengt, stellenweise ver- 
sehlossen, Wand mitunter nekrotisiert. Vedettung sehr geringftigig. 

An den Glomerulis sp~rlich Kemvelznelu~g und Proliferation, ebenso spi~rlieh Schlingen- 
uekrosen und Blutungen in die Kapsel, vereiuzelt ]fleine Thromben in den Schlingen, auffallend 
viele Glomenfli klein, kollabiert und atrophiseh. K~pselraum bier fret, vietfaeh auifallend welt. 
Parenehym zum Tell narbig verSde~, Untergang des Parenehyms ausgesprochen herd~Srmig. 
Stellenweise Erweiterung der Kana.lchen mlt Abp~ttung tier Epithetien. Kanalchen mitun%er mit 
Blur und ZeUdetritus geiii!lt. 

41. S.-Nr. 545/14. T., 38 J., w. 1901 geschlechtsl~'~nk, seitdem in i~rzt]icher Behandtung 
(Jod). 1906 Fehlgeburt. In den letzten Jahre~ viel Kopfschmerzen, sei~ 4 Tugen sehleehtes 
Befinden. Jetzt benommen ins Kra.nkenhaus gebracht. Leiehte (~deme an den Untersehenkeln: 
Wa. +. l~tinitis alb. Alb. 12%o ira, Sedimen~ sehr reiehlieh Leukozy~en und Erythrozyten. 
R. N. 23 (l). Blutdruek 218, H~moglobin 40, L~lmbaldruek 300. Durehf~ille. Ur~.miseh zu- 
grunde gegangen. 

Sektion: 1,55 m laug, 56,2 kg sehwer. Geringe A. der Aorta und Koronarien. Himblutungen. 
Luisehe Lebernarben, kleines Gumma in der Leber. Fettige Degeneration des tlerzfieisches. 
Ur~misehe ¥er~nderungen des ~Iagendaxmkanals. 

tterzgewicht 450 g (1. Ventrikel 20 ram). Nieren je 130 g. Oberfi~iche rein hSckrig, 
d ~ n e b  en ~u f fa l l end  tiefe s t rah] ige  Narben.  Farbe gelbbr~.untich gefleckt, Zeichmmg 
vSllig verwaschen. Gefi~l]e des Nierenbeckeus stark in]iziert. 

Mikroskopisch:  GrSi~ere GefEi~chen olme nennenswerte Veri~uderungen. H.I.  wech- 
selnd, an manehen Interlobul. Endarteriitis prod., an den A1. IIyalinisiemng und sta~'ke Ver- 
~ettungen, vielfache Wandnek~'osea (h~.morrha.gische Durchtr~akxmg der W~nd, die staub~Srmige 
Kemtriimmer enth~lt). 'G]omeruli zeigen ein se]n: wechselndes ¥erhalten, zum Tell sind sie klein, 
ko~abiert und atrophiseh, zum Tell ~l'Sl~er, tells bluthalti~, tells sehr blutarm, vielfaeh starke 
Kernvermehrunz und proliferative Prozesse bis zur Bildung ausgesprochener Halbmonde; am 
st~ksten treten abet an den Glomertflis die Sehlin~ennel~'osen hervor, die vielfach direkt veto 
Vas aft. aui die Kni~uel iibergreifen. Es kommen am Glomemlus vielfach grS.[~ere Koaguli~tions- 
~ekrosen zustaude, die a~ die Nekrosen bet der herd~Srmigen bzw. embolisehen Nephritis erinnern. 
An diesen stark veriinderten G~omeru]is finden sich vielfach Blutungen in den Kapseh'aum. Aus- 
gedehnte Verfettung ~m Glomerulus. 
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Aueh a~t den Haup~stiicke~l finden sich ausgedehnte Verfettungon, vietfach bemerkt man 
Zellen, die mit doppelbreehender Substanz beladen sisal, i~~ den K~u~iflchen. Ausgedetmte narbige 
Verddung des Parenehyms. Kanifichen erweitert, Epithelien abgeplatte~, vielfaeh endothelartig, 
manchmal .,'ind die K~ni~lchen wie ausgepinselt, enthalten ttiiufehen desquumierter Epitheliea, 
in andem Kem~ilchen grofie Zylinder, manchmal Blur. Stellenweise Regenel-ationsversuehe a.~ den 
Kan~ilehen. Im Interstitium ldeine Blutungen. 

42. S.-Nr. 844117. I., 41 J., m. t896 Ulc~ls (tin'urn, zwei Sehmierkuren, 2 Fehlgeburten 
der Frau. 7. 4. 15 eingezogen, bald ills Feld, Kerbst 1915 erkralikt mit )¢Iattigkeit uad Kerz- 
beklemmungen, 2. 2. t6 entlassen. Im November 1915 aoeh einmal mit Quecksilber behaadelt. 
Naeh dez" Eatlassung ~Is Strat~enbahiffii~er gea~beitet bis 2. 1. 17, dana wegea Kurzlaftigkeit, 
Herzbeschwerden und Schw~tehe ausgesetzt. 1. 5. bis 17. 5. 17 im Krankenhaus St. Georg mit 
0demen. Kommt je~zt mit ()demen, starken Sehmerzen in der I{erzgegend, Atembeklemmungen~ 
Zy~nose and Dvspnoe ins Krankenh~us, btasse Gesiehtsf~rbe, st~rk beschteunigte Herzak~ion. 
Blutdruek 193, Wa. --. Gu~e Urinausscheidung. Alb. 4°o. Im Sediment Leukoz~en und 
Epithelien. tterzt~tigkeit wird unregelm~ii~ig. R. N. ztmgchst 52, steigt auf 136. Erbreehen, 
Sehlfi.frigkeit, Naseabluten, Durehf~lle, uater iortschreitender Benommenheit Exitus. Am Augen- 
t~ntergrund keine Ver~ndenmgen. Blutdruek sinkt sub finem auf 136. 

Sekt ion:  1,71 mlang, 50~3 t~ schwer. Aort i t is  luica. Glatter Zuageng~'und. A. der 
Aorta und Koronarien, Hodenschwiele~. Chronisehe I~epatitis, Stauuugsorgane. Frisehe 
fibriniise Perikarditis. 

tterzgewicht 730 g (l. Ventrikel 20, r. 6 ram). Dilatation des 1. Ventrikels. 
Nieren ]. 100, r. 120 g, an der Oberflgehe flache, unregelmi~l~ige t=Idckerung. Rinde hell- 

br~unlieh, ]eieht ins Gelbliehe spietend, Pyramiden duDkel, Rindenzeichmmg unde~tlieh. Nieren- 
beeken blal~. 

Mikroskopiseh : Die histologischen Ver~indertmge~ sind bei diesem Falle, bei dem es sieh.~ 
wie im vorigen, zweifellos um ei.,e sehwere Lues haadelt, se|n" viel geringfiigiger. VerD~ndemngen 
an den grdl~eren Gefii~chen weehselnd, starke h. I., an den Interlob. fiillt die Endart. nieht so sehr 
auf wie bei den vorigen F~illen, doch ist tie s~ellenweise erkem~bar. A]. s~ark verdiekt, in groBer 
At~sdehmmg ~erfett.et, die gleichma:flige Hyalinisienmg ist bier trotz starker Verdickuag und 
Lumenverengerung liingst nieht so aaifallend wie bei den Fallen der 1. Gruppe, die Kerne sind 
~del- sehr vie] besser erhalten wie deft. Gtomeruli tells blu~reieh, tells blutarm, im gan~en noch 
s.ehr gut. erhalten, nut ganz vereinzelt Kem~ermehnmg und Seldingennelo'osen, vielfaeh kotlabierte 
und a~ropbisehe bzw. vdllig ~,erddete Glomeruli. An den Kani~lchea beginnende Erweitemng 
mit Abpla.ttung der Epithelien. Klei.ne Narben. Parenehym im gansen gut erh~iten. Im Inter- 
tritium manehmal leiehte Kalkablagemng. 

43. S.-Nr. 70/18. K., 47 J., m. ¥or 8 Monaten mit ,,Asthma" erkrankt, seit 4 ]~onaten 
Sehwiiehege~iiht. Ende Oktober 1917 wegen ,,maligner Nierensklerose" (Dr. He]~, Koblenz) veto 
~Iilitftr entlassen. Seit 3 bis 4 Woehen Odeme und zunehmende Atemao~. Potus zugegeben.. In- 
fektion negiert. Fables Anssehen, Ideb.ter Sopor, erhebliche Dyspnoe und Orthopnoe. 2. Aorten- 
ton erheblie.h akzentuiert. Blutdmck 210, Wa. --. Alb. 3°/o~. Im Sediment hyaline trod gra~u- 
lierte Zylinder. Konz. bis 1013. R.N. 87, steigt his 143. Unter Benommenheit Exitus. 

Sektion: 1,75 mlang, 82 kg schwer. ~%~ige A. der Aorta und Koron~rien. Stauungsorgane, 
Transsudate. I-Iodenschwielen. 

Herzgewieht 560 g (l. 20, r. 8 ram). Nieren I. 95, r. 80 g; an der Obe~l~iehe flaehe, unregel- 
~fiige Granulierung und steltenweise (am oberen Polder 1. Niere) um-egelm~$ige Na~-beabit&mg. 
Substanz dunkelrotbratmlich, sehr stark dttrchfeuchtet, Zeiehnung verwasebem Nierenbeeken 
m~l~ig injizie~. Art. renalis zeigt stark verdiekte Wandung und klafft beim' Durchsehneiden. 

~ ik roskop i seh :  Yergaderungen an den griifieren Gef~l~ehen weehset~d, an manchen so 
gut wie keine, an andern erhebliehe A., die sich kontinuierlieh in die kleineren GefliBe fortsetzt 
und mit starker, narbiger Verlidung der zugehiirigen Gewebspartien gefiihrt hat. Viillig verddete 
Glomerull in Form hyaliner Kugeln lieges, bier dicht ~lebeneinander. Sehr sta¢ke h. I. 
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An den At. nebea arteriosklerotischea ¥er~nderungen vielfach ausgesproehene Endarteriitis 
prod. Starke Verengerung, vielfach VerschluJ~ des Lnmens. Verfettungen der Gef~wand m~Big. 
Glomeruli zeigen nur vereinzel~ Vel'fettungen, Scbiingennekrosen, Kemvermebxung und ganz 
geringifigige Proliferation, in die Kapseln stellenweise Blutaustritte. Viele Glomemli sehr gut 
bluthaltig, manche Glomeruh in geringerer oder grSl~erer Attsdehntmg hyahnisiert, manche kol- 
labiert and atrophisch. Umbau des Parenchyms, Narbenbildung; an den erhaltenen Kan~lchet~ 
Erweiterm~g und Abplattmlg der Epithelien, reichlieh Zylinder; in m~nchen erweiterten K~ni~lchen 
Zelldetritus. H~nt- and Danngefiil~e o.B. Am Panl~'eas ~naloge Gefi~i~veritndertmgea wie an 
den Nieren, aberwesenttich geringer wie do~. 

44. S.-Nr. 1038116. B., 42 J., m. }~'iiher angeb!ich gesund (yon Becuf Weinreiseader): 
yore 23. 2. bis 29. 4. 16 ats Landsturmm~na in Belgien, seitdem in Gamison in der Heimat. 22. ].1. 
mit Sehmerzen-in der }]:agel)gegend erkra~kt, zuni~chst als Herzerl~'anknng aufgefa~t. 22. 12. 
mit ]eiehten ~demen ins Kr~nkemhaus aufgenommen. 

Blntdmck 195, 1~. N. 157, Lumbaldmek 270. £1b, 2%0. S. - - ;  im Sediment vereinzelt 
Zylinder und Leukozyten. Wa. im Liqu r --, im Blur nicht angestellt. Bald nach der Aufnahme 
.gesto~'ben. 

Se~ion: 1,62 m lung, 60,8 kg schwer. Geringe A. der Aorta und Koronarien, multiple Er- 
weiehungsherdchen im Gebim, Stauungsorgane, Transsudate, Enteritis. Hode~lsehwielen. 

t:ferzgewicht 560 g (1. Yentrikel 21 ram). 
R. Hydronephrose dutch Knicktmg des Ureters; r. :Niere 90 g schwer. L. N iere nnr wenig 

verkleinert (Gewicht leider nicht bestimmt), an der Oberfiii.che rein granuliert, mit Blutptmkten 
fibers~t, Zeichnung vSltig vel~zaschen, Sehni~tfii~ehe graugelbbrauntieh gef~rbt, r. Niere mehr 
rotbritunlich. 

~Iikr oskopiseh : L. Niere: An den grSl~eren Gefi~i~ehen st~rke A., ansehnliehe h. I., an den 
Al. neben st~rkster Artefiosklerose auch deutliche Endar[eriitis und ausgesprochene Wandr~ekrosen 
in Form brSckligen Zedalls des ¥as aft. Ausgedehnte Verfettungen. Starke Verengemp~g des 
Lumens und Geft~l~verschlfisse. Die Yer~ndemngen greifen vom Yas air. seln: h~dig unmittelbar 
aui den Glomemlus iibe~:, es finden sieh bier aufiallead zahlreiche kleinere und grSi~ere regressive 
Metamorphosen i(~ Form yon Koagulationsnekrosen, die stellen~ceise an die Nekrosen bei der 
embolischen Herdnephritis (s. auch F~ll 41) erinnern, h{anche Sehlingen sind thrombosiert: es 
finden sieh kleine frische Infarktchen. Starke Fettanhiiu[ungen~ zum Teil doppelbrechend in zahl- 
reichen Glomeruhs. Sehr in die Augen springend is~ hier auch die Epitheldesquamation und 
t'rolifer~tion, die vielfaeh zur ausgesproehenen Halbmondbildung ~ihr~. Blutung in zahlreichen 
Kapseln. Manche Glomemli sind ~ t  erhalten, zeigen keine nennenswerten' Yer~nderungen, andere 
wieder sil~d sehr klein, kollabiert. 

Kan~Ichen in grol~er Ausdehmmg zugrunde gegangen, einzelne Bezirke in ihrer urspriing- 
lichen Form erhalten, andere Kan~lehen stark erweitert, mit abgeplattetcn Epithelien, mit Zy- 
lindem, gelegenflich mit Blur gefifilt. Vielfach Neubildimg in Form yon Sprossnngen an den 
Ka~lchen, an zahlreichen Kaniilchen tropfige Degeneration. 

An der r. N~ere (I~ydronephrose) ist die ParenehymverSdung viel erheblicher wie 1. An 
den Gefai}chen fittlt bier eine viel stiirkere h. I. auf, die Schliugennekrosen und proliferativen Ver- 
"~ndemngen am Glomemlns treten bier dagegen zuriiek, sind -,~iel ge~ngfiigiger wie auf der 1. Seite, 
wc~ sie fast in jedem Gesiehtsfeld einmal zu finden sind. 

Gebim steUenweise A. der Ai. DarmgefaSe o. B. 
45. S.-Nr. 700/16. Sch., 51 J., m. Yon Beruf Maler, 1883 Bleivergif tung,  jetz~ seit 

Weihnachten 1915 kraI~k, dazwischen manchmal gearbeitet. Potus konzediert. Klagen fiber 
Sehmerzen in der Brust und Kopfschmeerzen. Polyurie~ die bis zum Tode aI~h~lt. Retinitis alb. 
Blutdruek 230, Wa. -t-, Alb. 2°/oo. Im Sediment sp~rliehe Ery~hrozyt.en. R.N. 50. 

Unter zuuehmender Benommenheit E~tus. 
Sektion: 1,77 m lung, 58,7 kg sehwer. A. der Aorta und K~)ronarien, Bbitung in die Brti_eke. 

Hodensehwielen.  t~erzgewicht 630 g (1. Ventrikel 23 ram). 



Nieren je 90 g; gleiehm~Nge flat.he HSekertmg der Oberfl~che. Subst. z~,h, dunkelrotbrSunlieh, 
l~inde sehr schmal, Zeichmmg verwasehen. 

~[ikroskopiseh,: Enorme A. der grStleren Gef~it]chem Sehr erheblieho h.t. h'[edia an 
dell grSfieren Gef~l~ehen vietfach sehr dick, an den AI. neben sehr s~arken arferiosktero~ischen 
Ver~indenmgen vielfaeh Endarteriitis wod. S~a.rke Yerfettungen her verdickten, vielfaeh ver- 
engten und verschlossenen A1. An deft Glomemtis stellenweise Verfetmngen (hoppelbrecheud). 
Glomeruli vMfach verSdet, die erhaltenen tells klein, a trophisch, tells goB,. kernreieb ; vielfaeh 
Sehlingenne!n-osen mit brSekligem Zerfall, hyaline Tropfenbildnng and Proliferation, die meist 
sehr gering, an manehen Glomemlis etwas starker ist. Nekrosen und Proliferation eng vergesell- 
~chaitet. Ausgedehnte narbige VerSdung, Ka.nhlchen tells in Inselform in norm aler Gestalt erhalten, 
tells erweitert mit ~bgeplatteten Epithelien, tsellenweise verfettet. Zahh'eiche kleinze]lige In- 
filtrate, in den lnterstitien stellenweise Ablagernngen doppelbrechender Subs~anz. Sehr reichlich" 
Zylinder. 

Ein besonders buntes Bild bietet der nfichste Fall. 
46. S.-Nr. 962/17. N., 38 J., w. }Iit 27 dahren Gonorrhoe, sp~ter mebxfaeh parametriti- 

sehe Beschwerden, sehon vor 2 Jahren in Eppendorf wegen ehronisehen Nierenleidens behandelt. 
~fehrfaeh in Lungenheilst~fcen wegen Tuberkulose beha~de]t. 

?Iit teiehten Odemen eingeliefert. Driisensehwellung in der 1. Aehset. Wa. --. Hgbl. 59. Alb. 
bis 25o/oo, Oligurie, im Sediment Leukozyten und hyaline Zytinder. Blutdrue, k 210. R.N. zun~chs~. 
35, stei~ atln4~lflieh auf 231. Wiederholt Erbreehen. leiehte Benommenheit. E~tus in vSlliger 
Benommenheit. 

Sektion: 1,55 m lang, 39,8 kg schwer. St~mungsorga.ne. Transsudate. Gastritis. Enteritis. 
An den grol3en Gef~l~en nar sp~rliehe Verfettungen. Tuberkulose tier 1..kchseldrtisen. Lungen 
frei ~on Tuberkulose. gerzgewieht 480 g (l. ¥ent, rikd 20 ram). 

Nieren I. 100, r. 105 g, an der Oberfl~ehe ,mregelm~$ig gestaltete tiefe narbige Einsenkungen; 
die z~dsehen den Narben tiegenden Partien zeigen glatt, e Oberfl~che, Mind stark durehfeuehtet, 
Fa.rbe gelbliehbr~unlich fleekig, Zeiehnung vSllig vma~'asehen. Am Nierenbecken einige punkt- 
fSrmige Blumngen. 

5{ikroskopiseh : Ansehnliche h. I., au za, hlreiehen gr61~eren Gefi~l~en rekanalisierte The'ore- 
ben mit ausgedehnten Atropbien des zugehSrigen Gewebds, a~l andem grSl~eren Ge~13en End- 
ar~eriitis, neben regresssiven Metamorphosen, bis zu ausgesproeheI~er Nekrotisierung und klein- 
zelliger Infiltration tier Gefiigwand. An den A1. vielfaeh sehr erhebliehe Sklerose, an andern is~ 
sie gering oder feh]end, gelegentlieh aueh hier Endarteriitis. Verfettungel~ mi~gigert Grades, 
stellenweise bemerkt man perivaskul~re Infiltrate um die A1. 

Die Glomemli in den atrophisehen Partiet~ sind felts kollabiert und atrophiseh, in relativ 
troller Zahl aber noeh leidlieh erhalten, meist ldein, dicht gelagert - -  an hydrol~epha'otisct~e 
Sehrumpfung erinnemd --. frei vo~ Neld'ose oder Proliferation. An den Gtomemlis, die aul3erhalb 
der atrophisehen Pa~ien liegen, stellenweise Kemvermehrung, vietfaeh Verfettungen und Sehlingen- 
nel~'osen, l~fanehe Glomemli mit beginnender Nekrose der Selflingen (Verbreiterung und leiehte 
K6mung) sind btutt~berftillt, stelJenweise findet sieh ehxe tropfige Degeneration der SeNingen- 
wend, manehe Sehlingen sind thrombosiert. Stellenweise Proliferation bis zur Bildung sehmaler 
I-Ialbmonde. 

M~nehe Kan~lchen st,~rk erweitert, dutch starke Abpl~ttung tier Epithelien wie ausgepinselt, 
anderswo starke Epitheldesquamation, anderswo wieder erhebliehe tropflge Degeneration. }Ianehe 
I~n~lehen enthalten Blu~, andere Leukozytenhgufehen. Kleinzellige Infiltrate. 

Gefgge ~n Haut und Nebennieren o. B. 
47. S.-Nr. 1054/17. X., 45 J., m. Von Bemf Mater. Am 29. 9. 14 eingezoge~t, 1916 wegea 

Gicht behandelt. Er klagt jetzt fiber Besehwerden i~ den Ffigen, will im Winter viel auf Poste~ 
gesta.nde~l unh nasse Pti~]e gehabt h~ben. 

Es besteht Polyurie, Dyspnoe, verstarkter 2. Aortenton, leichte ~)deme. 
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Alb. 3~/~% ~, im Sediment hyaline und granulierte Zylinder, getegentlich auch Spuren vol-~ 
Blur. Blutdruck 200, Konzentration nur bis 1012. Wa. --.  R.N. 101, steigt his 128. 

Am 17. 11. 17 wirder benommen, bleibt somnolent, starke Reflexerregbarkeit, plStzlicher 
Exitus beim W~ssertrinken e~m 23. 1:1. 

Sektion: 1,62 m lang, 48kg schwer, A. der Aorta und Koronarien. Gastritis mid Enter'iris. 
Stauungsorgane. Herzgew. 560 g (1. _Ol, r. 8 ram). Nieren 1. 105, r. 65 g. Aa tier Oberfl~che 
liache Granuliemng, Zystchen, Farbe im ganzen hellbr~unlich. Zeiehmmg verwasehen. Nieren- 
beeken in]iziert. 

Mikroskopisch : Starke A. del' griil~eren GefM~chen, allerdings nicht gleichm~ifiig. Stal'ke 
h.I. ~kn den A1. sehr starke I-Iyalinislerung, mit GeI~l~verengemngen and Yerscbliissen, starke. 
Vedettung der GeiMtwand, manchmal Andeutung yon Endarteriitis, die Sklerose fiberwiegt abet 
dnrchaus. Gefi~Bw'~nd stellenweise verkalkt, der Kalk sitzt zu Beginn in den tiefsten Intima- 
schichten, dicht tiber tier ~fedia. SteUenweise Wa.ndnekrosen (Liickenbildung and blutige Durch- 
r, rankung der Wand). Glomemli in grol~er Ausdehnung ve~iidet, die erbaltenen tells klein, kol- 
labiert and atrophiseh, a)]dere gut erh~dten, wieder andere auif~llend grol~ mit Kemvermehrung~ 
die stellenweise an die ehronische intrakapill~re Glomemlonepln-itis erinnert, an manchen der 
kemreichen Scklingen Zedall, im ga.nzen abet Setfih~gengek):osen sehr spiixlieh, an vereinzetten 
Glomerulis proliferative ¥orgi~nge. Starker Umbau des Parenchyms. Kan~leher~ in lnselform 
erbalten, stellenweise als Gramlla an der Oberfl~.che vorspringend. Erweiterung der Xan~lchen mi~ 
Abplattung tier Epithelien, Kav~Ichen manchmal wie ausgepinselt, auliallend ausgedehnte Re- 
genemtionsvorg~nge an den Kan~lchen: Einstiilpungen and papill~re Leistenbildungen, vielfaeh 
maehen diese Bildungen einen adenomartigen Eindruek. Starke kleinzellige Infiltrate. 

Eebennieren: Stellenweise A. der A1. Hautgef~fie o. B. 
Yon dieser Niere wurde~a 50 g Snbs~nz chemisch aui Blei untersucht (Dr. Feigl). Es: 

w~rden zwar geringe, abet zweifelsfrei nls solehe erkennbare Spuren yon Blei nachgewiesen. 
48. S.-Nr. 115/18. E., 55 J., m. 1896, 1898 and 1900 wegen Bleivergiitung im Krallken- 

baus bebandelt. Jetzt seit 8 Tagen ~deme, seit 3 Wochen schon kurzluitig, viel Kopfschmerzen, 
sehon seit li~ngerer Zeit bemerkt er eine Folyurie. 

Mit mii~igen 0demen eingelidert. 2. Ao~e~aton akzentuiert. 
Blntdruck 215, I-Iyposthenurie. Alb. a~°]0 ~. l~. :N. 55, steigt bald auf 82. Ruseh zunehmen- 

(~er ¥erfall. Put. ~ rd  mutt, ~ppetiflos. Erbreehen, Kopfsctunerzen, Sehnenhiipfen, sehli~ft den 
g~nzen Tag. Exitus ohne besondere Erseheinungen. 

Sektion: 1,58 m lang, 45 kg schwer. Geringe A. der Aorta un'd Koronurien. Chronise?ne. 
(~stritis. 

Herzgewicht 410 g. Nieren 1. 75, r. 85 g, Oberitaehe gleiehm'~fiig flaeh grannliert. Gra~aula 
gran, das dazwisehen liegende Gewebe gelbbri~nntich bis br~untich. Zeichnung verwasehen. Nieren- 
becken o. B. 

~likroskopiseh gteicht das Bild dem vorigen so sehr, daft sich eine genauere Besclu'eibtmg 
eriibrigt, es bandelt sieh bet den einzelnen Yeri~nderungen nut um gr~dnelle Untersehiede. Sehlingen- 
nekrosen babe ieh bier iiberbaupt nicht finden kSnnen. 

Die ehemisehe Untersnchung ~uf Blei (Dr..Feigl) war hier negativ. 
PI~ut: AI. so gut wie intakt, an eiaem Geii~ilehen eine unbedeutende Intim~verdiehmg. 

: ~  den Nebennierenge~ii~en stellenweise A. Darmgefiil~e o.B. 
49. Einen 3. bisher nieht verSffentliehten Full yon Blehfiere, der prinzipiell den beiden 

vorigen gleiehzustellen ist, babe ~eh tinter meinen ~lten Mannheimer Pri~paraten noeh gefunden. 
Ich war frtiher immer im Zweifel, ob es sich bier nieht um eine atypiseh vel'laufende eba'onisehe. 
ix~rakapitliire Glomemlonepln~itis mit staxken sek~mdi~ren Gef~tl~veri~nderungen bandeln mSehte.. 
Wenn ich den Fall jedoch mit den beiden besehriebenen vergleiehe, so zeigt sich, dal~ es sieh an 
den Glomemlis nut um eine Steigei~ang der dort beschriebenen Ver~derungen handelt: neben sehr 
zahlreichen untergegangenen oder partielI hyalinisierten Kni~neln sieht man andere, die vergrSl~ert 
sind, es finden sieh bier -Kapselverklebungen and an den Verklebungsstellen eine geringfiigige 



146 

Epithelproliferation, viel mehl' t~ber f~llt im hmern de~: Kn~uel eine starke t(¢rnvermehrmlg 
zwischea den hyalinisierten Schlingen auf, im fibrigen gleicht der Fall, wie gesagt, prinzipiell den 
beidea vorigen. I~e Regener~tionsvorg~age art den K~n~itchen siad geringer wie deft, dagegen 
finder sich eine auifi~llige Kalkablagerung in den Interstitien. 

~oer die kliaischen Daten des Fa.lles besitze ich rmr noch die Notiz, dal~ es sich um eiae 
chronische Bleivergiitung haadel~. 

Die ~hnliehkeft mancher Bleinieren nfit manchon Fi~lten chronischer Gtomerulo~ephri~is 
betont auch LShlein ;um so ullbegreiflicher ist os mir, d~l~ er ~muerdings (Med. Klin. 1918, Nr. 6) 
~ls Ursache dieser Glomerulusveri~nderangeIt mu" die BluMvacksteigerung gelten lassea will. 

g i eg le r  schreibt in seiner bekannten, vor Jahren im Deutsehen Archly fiir 
klinische Medizin vertiffentliehten A~'beit fiber die arteriosklerotische Schrurapf- 
niere auf S. 619: ,,Aueh die Arteriosklerose selbst entsteht raitunter in raehr akuter 
Weise unter dera Einflug spezifiseher Entziindungserreger. In diesera Fall treten 
friihzeitig entziindliehe Prozesse ira Nierenparenchyra hinzu und es sehliegt sieh 
tier Verlauf der Affektion raehr der gewShnliehen interstitielten Nephritis an." 

Dieses Weft Ziegters  raSehte ieh der zusaramenfassenden Besehreibung 
der in der letzten Gruppe zusararaengefal~ten F~lle sozusagen als Motto voran- 
stellen, denn daf~ hier ein Moment ira Spiel ist, das - -  ztra~ehst ganz atlgemein 
gesproehen - -  nieht zura Bild der gewShnlichen A. gehSrt, seheint rair ganz sicher. 
Nach der Darsteliung von Aschof f ,  LSh l e i n  and H e r x h e i r a e r  freilieh raiigte 
raa.n aueh bier, bei diesen F~ilen nut yon einera welter fortgeschrittenen S t a d i u m  
der Arterioloskerose spreehen. Asehof f  und LSh le in  scheiden ja bekanntlich 
zwiseben einer Nephrocirrhosis arteriolosclerotica i n i t i a t i s  und p rog re s sa ,  
wobei das initiale Stadium raeiner blanden, beningnen, das fortgeschrittene raeiner 
Iaalignen Sklerose entsprechen soil. Akzeptiert raan diesen Standpunkt, so sieht 
raan sieh einer Beobaehtung gegeniiber, die sehon yon vornherein stutzig raachen 
rauI~. Bei dera ,,beghmenden Stadiura" n~mlich iiberwiegen dttrchaus die a l te l l  
L e u t e ,  bei dera ,,fortgesehrittenen" das mittlere Lebensalter and aueh jiingere 
Individuen zwischen 20 und 40 sind hier nieht selten ztt finden. Ieh verweise auf 
die anschliel~ende Tabetle, in der die vorstehend raitgeteilten Falle - -  inklusiv 
eines spi~ter noeh zu sehildernden - -  naeh dem Alter geordnet sind und die ftir sieh 
selbst spricht. 

Benigne Sklerose 
kemp., FMle unter 40 = 0 

40--50 = 1 
50--60 = 3 
60--70 = 7 
70--8O = 7 
80 = 3 

S~. 21. 
dekomp. F~lle unter 50 = 0 

50 6 O = 4  
60 70 = 6 
70--80 = 2 
80-- 1 

Sa. 13 

i~I~ligae 8klerose 
20--30 = 1 
30--40 = 4 
40--50 = 7 
50--60 = 3 

ur~bek~lmt = t 
Sa. 1(~ 
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Aueh bei meinem ~Iteren Material, dis icll daraufhin noch einmal durch- 
gesehen habe, findet sich dasselbe Verh~ltnis, wie es die vorstehende Tabe]le ver- 
ansehaulieht und ebenso bei der K a s u i s t i k  me iner  Gegner. Under den 1 4 F ~ e n  
yon ,Nephrocirrhosis arteriolosderotica '', die LSh le in  in qeiner ausftihrliehen 
Arbeit in der Festschrift fiir M a r c h a n d  mitteilt, finden sich 4 ,,beginnende" und 
10 ,,fortgeschrittene" Falle. Der jiingste der ,,beginnenden" Ftille ist 48 Jahre 
alt und damit i~lter ~4e 9]~ o der ,,fortgeschdttenen", bei denen sich einer zwischen 
20 und 30 und -4 zwischen 30 und 40 befiuden, aueh bei der Kasuistik yon Herx-  
he imer  ist es m. ]L sehr benlerkenswert, da~ unter den 6 Fallen, die er als be- 
ginnende bezeichnet, die hb, esten Individuen der ganzen Reihe eins yon 65 und 
eins yon 77 zu finden sind, wi~hrend die ,,fortgeschrittensten" Fii:il~, bei denen 
die entztinolichen Erseheinungen am meisten hervortra~en, gerade auch die jiingsten 
sind: ein Fall aldangs 20, einer yon 22, einer yon 32. 

Ieh kann mir nicht denken, da$ das ein Zufall ist. 
LShle in  und H e r x h e i m e r  vertxeten nun den Standpunkt, das kame, 

ebenso wie die hier beobaehteten besonderen histologisehen Veranderungen, daher, 
weil das" ,,Tempo" der A. bier ein anderes sei. Diese Erklgrung bedeutet abet dech 
nm" eine Umschreibung. Da~ alas Tempo im Verlan~ der Erkrankung bei den Fa]Ien, 
wie sie ill tier letzten Gruppe mitgeteilt wurden, ein anderes ist, wie bei denen der 
beiden ersten Gruppen, das ist selbstversti~ndlich richtig, das mSchte ieh selbst 
aafs nach&'iicklichste unterstreichen, abet nun entsteht doch die weitere Frage: 
w a r u m  ist das Tempo ein anderes und auf diese Frage glaube ich die Antwort 
geben zu kiinnen, da$ es sieh bier um pr inz ip ie l l  ve r sch iedene  Ur saehen  
handelt, ira ersten Fall bei der beningnen einfachen Sklerose um eme Abnt i t zungs-  
k r a n k h e i t ,  wie bei der gewiihnlichen senilen A. der groflen Gefg~le auch, bei der 
malignen Sklerose am die W i rkung  b e s t i m m t e r ,  spez i f i scher  G e f ~ g i f t e ,  
unter deren Einfiu$ der Verlauf yon vornherein ein ganz anderer ist (siehe oben 
den Vergleieh zwisehen der gewShnliehen rheumatisehen oder arteriosklerotischen 
und d er luischen Aorteninsuffizienz). 

Die Kontroverse zwischen mir und ineinen Gegnern, die hier nur zwei Stadien 
eines und 5esselben an sich vSll ig e inhe i t l i ehen  Prozesses gelten lassen 
wollen, wiirde also etwa dieselbe sein, wie seinerzeit zwischen DShle und He l l e r  
einerseits, die dafiir k~mpften, die syphilitischen Aortenver~nderungen mit dem 
Aneurysma yon der gewShnlichen Arteriosklerose zu trennen und ihren Wider- 
sachem, die diese Trennung fiir unzuliissig erkl~rten und h[er auch nur g r a d u e l l e  
Unterschiede sehen wollten. Hel ler  bediente sich, a.ls er auf dem Kongrel~ in 
Mtinehen im Jahre 1899 - -  einstweilen vergeblich - -  seinen Standpunkt verteidigte. 
desselben Arguments, wie ieh jetzt, er maehte geltend, dug die A. ganz vorwiegend 
eine Erkrankung des hSheren, das Aneurysma dagegen iiberwiegend eine Affektion 
des mittleren und jtingeren Lebensalters sei, und dal~ man schon deshatb das 
Aneurysma nieht gut als eine Folge der gewShnliehen A. auffassen kSnne. 

Dasselbe Mi$verb~ltnis im Alter wie zwisehen A. und Aortitis luica resp. 
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Aneurysma tiegt nun, wie ich oben auseinandergesetzt babe, aueh zwischen be- 
ningner und maligner Nierensklerose vor und es lragt sieh nun welter: lassen sich 
ebenso wie bei der A. und Aortitis luica auch zwischen den anatomisehen Ver- 
anderungen der beningnen und denen tier malignen Nierensklerose Unterschiede 
angeben, die eine prinzipielle Trennung rechtfertigen. Ich glaube, diese 15"age 
bejahen zu k0nnen, m0ehte aber voraussehieken, dal~ bei tier Unterseheidung 
zwisehen einfaeh arteriokslerotischen und spezifisehen Veranderungen an £1. und 
•1. die gMchen Sehwierigkeiten bestehen, wie an der Aorta. Wie an der Aorta 
die 5{esaortitis produetiva nur in £usnahmefNlen ganz rein gelunden wird, ohne 
dab gleichzeitig auch degenerative Vergnderungen wie bei der gewShnliehen A. 
bestehen, so ist es aueh bei der maggnen Slderose. Aueh hier spielen entztindliche 
und degenerative-arteriosklerotische Prozesse aufs engste ineinander, iiberlagern 
sieh gegenseitig und erschweren die Beurteilung. Zweifellos ist dieses Neben- 
einander, dieses Ineinandergreifen zweier Prozesse der Grtmd gewesen, weshalb 
die D6hle-Hellersche Lehre sich so langsam dm'ehsetzen konnte und ieh werde 
reich mit diesen Autoren trSsten, wenn es mir bei der Nierensklerose zun~ehst 
ebenso wie ihnen beim Anem'ysma ergehen wird. 

Welches sind nun d~e Ver~nderungen, die eine Trennung yon den gewShn- 
lichen arteriosklerotisehen Prozessen gestatten. Was zunachst das makro- 
skopisehe Aussehen anlangt, so sind die Nieren dieser Grtlppe regelm~gig stark 
ver~ndert, and zwar yon besonders erwhhnten Ausnahmen abgesehen (Fall 46 
z. B.), in ziemieh gleiehm~giger Weise. Wenn auch nieht immer deutlieh ver- 
kleinert (Fall 35 z.B.), so sind sic doch art tier Oberfl~ehe stets granutiert resp. 
feinhSekrig, gelblieh fleckig bei briiunliehem Grundton, mehr weniger dureh- 
feuchtet, mit verwaschener Zeichnung; an der Oberfl~ehe finden sieh haufig kleine 
Blutpiinktchen, am Nierenbecken gelegentlieh fi~ehenhafte Btutungen. 

Wiehtiger jedoeh ist der mikroskopische Bdund. Betraehten wh" bier zunachst 
die Gefal~e. 

Die hier zwischen den beiden Formen b,estehenden Untersehiecte babe ieh 
seither nicht beaehtet and mSehte sie deshalb heute um so naehdrii@lieher unter- 
streichen. 

Einmal handelt es sieh um Ver~inderungen, die man eventuell als extreme 
Steigerung der gewShnliehen arteriosklerotisehen Prozesse auffassen k0nnte. 
Ns finden sieh nhmlieh vielfaeh an den At. ausgesproehene Wandnekrosen. 
Man sieht statt der Ityalinisierung einen feinkSrnigen Zerfall night nnr der Binde- 
:substanz, sondern aueh der Kerne (siehe die Besehreibung bei den einzelnen ]?~llen) 
.und eine hamorrhagisehe Durehtr~nkung der Wand. In extremem Mage hat 
LShlein diese A1.-I%krosen in einem Fall seiner Arbeit in der Narehandschen 
b'estschriR besehrieben und sic dort als toxisch bedingt aufgefal~t; ich stimme 
.ihm darin durehaus bei, mSchte aber nattirlieh ftir die geringeren Grade die gleiehe 
Ursache wie ftir die extremen vermuten, also aueh hier toxische Einfiiisse an- 
nehmen. Abet selbst, wenn man diese Meimmg a,blehnt nnd sieh auf den Stand- 
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punkt stellt, dab diese Wandnekrosen nur eine extrem hochgradige A. darstellen, 
die sich yon der gewShnlichen A. nur graduell, nieht prinzipietl unterseheidet, 
so wird man dies nicht gut yon tier Endarteriitis product.behaupten kSnnen, die 
mitunter in ganz auffalligem MaBe hervortritt. Ieh babe schon einleitend am 
gegeben, dab man seither - -  ich selbst ja auch - -  diese Veranderung nicht him 
reiehend gewfirdigt hat, well sie zu eng mit gewShnliehen ~rteriosklerotischen 
Prozessen vergesetlschaltet ist, doeh verfiige ich fiber Fatle (siehe die vorstehende 
Kasuistik), bei denen schon eine oberflaehliche Betraehtung beim Vergleieh mit 
vorgesehrittenen beningnen Sklerosen diesen Untersehied in tier GelaBveranderung 
deuthch hervortreten lal~t. Ieh mSehte hier aueh au~ Fall 7 in der LShleinsehen 
Kasuistik (a. a.O.) hinweisen: 29 ~ahriger Mann mit ~Nephroeirrhosis arteriole- 
sclerotie~ progressa; bei der histologisehen Besehreibung ist bei den Vas. aft. eine 
auffatlend zellre,ehe diffuse ~'~ndverdickung erwahn~, ferner heine es ,nicht selten 
sieht man" an ihnen kleine unregelmaBig gestaltete Aneurysmen~k 

DaB man Veranderungen dieser Art yon der A. trennen mt~, halte ieh in 
Ubereinstimmung mi t  den gangbaren und in den Lehrbiichern vertreteneu Aut- 
fassungen liir sieher und niehts scheint mh" naher zu liegen~ ah hier einen spezifiseh 
toxisehen Ursprung anzunehmen. 

Dieselbe Uberzeugung habe ich hinsichtlieh der Prozesse an den G1. gewonne~, 
die man hier a u Bet den sieher al~eriosklerotiseh resp. ischamisch bedingten Knauel- 
veranderungen findet. Was zunachst die sieher arteriosklerotisehen Ver~nderungen 
anlangt, so beobachtet man sie, wie ieh dies immer betont habe, hier in groBen~ 
Ausmag, yon Ausnahmen abgesehen in grSBerem wie bei der beningnen Sklerose, 
gelegentlich sieht man - -  darin bin ieh~ ,sie ~u aueh sonst in der Sehilderung des 
rein morphologisehen Bildes mit LShle in  durehaus nicht uneins - -  starkere 
~ h r o m b o t i s ehe  Prozesse, Veri~nderungen, die bei den Fallen der ersten Gruppe 
nut ganz gelegentlich beobachtet werden and dort keine irgendwie nennenswerte 
Ro]le spielen. Unter den G1.-Ver~nderungen, die ich n i ch t  - -  sei es direkt, sei es 
indirekt - -  ffir arterioslderotiseh bedingt halte, sind in erster Linie die Kern-  
v e r m e h r u n g e n  und P ro l i~e ra t ionen  zu nennen. LShle in  and t t e r x h e i m e r  
vertreten mit Entschiedenheit die Ansehauung, dab es s[eh hier um eine lokale 
Reaktion, ausgelSst dutch den Untergang yon G1.-Sehlingen, handelt. Dal~ diese 
Ansieht irrig ist, seheint mir heute sicherer als je. 

Betraehten wir zunaehst die Kernvermehrungen. Wie es sich mit den reak-  
t i v e n  Kernvermehrungen verhiflt, cla.s sahen wir bei den kompensierten beningnen 
Sklerosen. Wenn dort Kernvermehrungen auftreten, so finden sie sich am Rande 
.einer hyalinisierten G1.-Part{e, wie ieh das in dem betreffenden Abschnitt erwahnt 
habe. Selbstverstandlieh handelt es sich bei diesen Rundzelleninfiitrationen um 
eine Analogie zu der IIifiltration am Rand eines Infarkts; anders aber ist dab Bild 
der Kernvermehrungen bei den zutetzt besehdebenen Fallen, sie erinnern, wie 
dies aueh LShle in  ganz riehtig betont and bei manehen t~allen seiner Kasuistik 
ausch'tieklieh beschreibt, an die Ausgfinge der G1.-Nephritis and gerade dieses 
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Verh~lten war fiir reich der Grund,hier nieht einel~ reparativen, sondern einen echt 
entziindlichen Prozeg zu vermuten. Was die Proliferation a nlangt, so gebe ieh uhne 
weiteres zu, dat~ man sie sehr hi~ufig in der unmittetbaren Nachba~schaft nekro- 
biotischer Sehling~ sieht, a.ber man sieht sie auch, wenn es sich nut um eine Hyalini- 
sierung der Schlingen handelt oder wenn die Schlingen erst anfangen zu nekroti- 
sieren, und zwar ge legen t t i eh  in einer solchen lgachtigkeit, dab man an ein-  
ze lnen derart veriinderten G1. bei nut oberfliiehlicher Betrachmng keinen Unter- 
schied gegeniiber der eehten Gl.-Nephritis vermuten kSnnte. Ieh babe in iriiheren 
Arbeiten derartige G1. abgebildet, ieh babe derartige Praparate mehrfach im 
Hamburger i~rztlichen Verebl and privatim ]?aehkollegen, da~runter aueh Herrn 
Aschoff  demonstrier~. 

Dal~ es sich bei den betreffenden Abbildungen wohl um etwas echt Entziind- 
liches handelt, gibt a.ueh LShle in  zu, abet er zieht sich sehr einfach aus der Ver- 
legenheit, in dem el" tmterstellt, es babe sieh bier eben um eine Kombination echter 
d i f fuser  G1.-Nephritis mit einer A~teriolosklerose geha~delt. Diese Unterstellung 
trifft aSer durehaus nieht zu, ich teile im lolgenden zum VergIeieh einige FNIe mit, 
bei denen eine solche Kombinationsform in dem urspriinglich yon Vo lha rd  und 
mir gebrauehten Sinne vorliegt. LShle in  betont immer geflissentlich, dag wir 
in der Monographie nut einen Falt yon 'Kombh~ations~orm in diesem Sinne - -  
Hinzatreten eiaer diffusen G1.-Nephritis zu eiuer Sklerose ~ mi~geteilt hiitten. 
Yatiir]ich sollte damit nieht gesagt sein~ dal~ dies der eiuzige Fall der Art war, den 
wh* gesehen haben. Zufi~llig besitze ich noch einea der Fiille, au~ die sieh unsere 
urspriingliche Auffassung grtindete und der in der Nonographie nicht erwghr~t ist. 
Ich teile ihn an erster Stelle mit. 

50. Sch. (5~[annheim), 57 d., m. Blutdr. 235, Alb. + +. Nur 3 Tage beobachteto 
Sektion: A. tt)~m4rophie des 1. Ventrikels. 
Niere~a verkleinert, Oberfl~ehe rein grm~uliert, Substanz lest, bla~bri~unlich. P~inde schmal, 

Zeichnung verwaschen. Zystchem 
~ ik ro  skopisch : An den Art. iaterlob, m~t~ige A., st~:rker an den ardiorm, m~d interlobuk, 

bier f~llt eine geradezu enorme h.I .  ~au~; an den AI. vielfaeh I~ya]inisiertmg der Wand, doch 
sind die Yasa a.ff. meist ~oeh weir, gut durehgiiagig. 

Die Glomemli sind durchweg stark vergrSi~ert, ihre Schlingen plump, mit zelligen Ele- 
menten vollgestopit, vielfaeh finder sieh eine Wuchemng des Kapselepithels bis zur Bildung aus- 
gesprochener Halbmonde. 

Es ist also alas typisehe Bild der subakuten Glomemlonephritis, die sieh in einer ar~erio- 
sk]erofiseh vera.nderten Niere entwiekelt hat. 

51. S.-Nr. 798/15. K., 56 J., m. Mit 37 Jahren Ulcus dt~nm~. Seit einigen Jahrer~ 
Geseh~qir am 1. Unterschenkel. Seit 14 Tagen Husten, Kurzluftigkeit, 0deme, Kopfschmerzen. 
Dmekgefiihl in der Herzgegend. Oligurie. Fable Gesiehtsfarbe. 

Blutdr. 205, Wa. --. Akzen~uierung des 2. Aortentons. Neuroretinitis. AIb. 4--6o/oo, im 
Sediment massenha~ Imukozyten, vereinzelt Erythrozyten, hyaline und vereinzelte gramflierte 
Zylinder. R.N. 59, eigenartiges psychisehes ¥erhalten, Verdacht auf Paralysis. Pupillenstarre= 
Im Koma Exitus. 

Sektion: 1,67 m lang, 72,9 kg sehwer. A. der Aorta tu]d Koronarien. Stauur~gsoNane- 
Tnmssudate. Enteritis. Herzgewieht 690 g. 
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_Nieren 1. 270, r. 260 g, Oberfl~ehe zeigt feine Oranutiemng, Gra~nula gelblieh, die dazwisehen 
liegende Sabstanz br~unlich. Substanz stark durchfeuchtet, ginde hn gan~en schmutzigbri~tm]ich, 
mit zahlreichen eingesprengten, gelblichen, opaken Fteckehen. Pyra~miden dunkelbraunsehwa~rzlich. 
Zeictmung ~erwasehen. 

~Iikroskopisch : Ansehi~iehe A. der grb~eren Gefal]e. Starke h.I.  Sta:rke Hyalinisiemng 
der ;M. GefaBwand vie]lath verfettet. Veri~nderungen der AI. nieht gleiehrai~giig. 

Glomeruli in grol~er Ausdebnung hyalinisiert, an den hyalinisierten t~l~ueln vie]faeh Ab- 
]agemngen yon zum Tell doppelbrechendem Fett. Die nicht verbdeten Glomeruli sind durchweg 
ver~ndert, seln" groin, diffus zellig in~triert, stellenweise Proliferation des EpitheIs in Form yon 
IIalbmonden. Ausgedehnte uarbige Ver5dung des Parenchyms. Die erha]tenen Kan~lchen welt, 
Epithelien ~bgeplattet. Auch bier ist es ganz zweifellos, dal~ es sieh um eine diffuse Glomeruli- 
nephritis handelt, die in ether sklerotiseh verbnderten Niere entst~nden ist. 

52. S.-Nr. 744/17. B., 44 J., m. Will ~riiher hie ernst]feb kr~nk gewesen seth. Seit dem 
3. 1. 17 ldagt er fiber gesehwollene FiiI~e. 

Mit 0demen eingeliefert. Blutdr. 185, Wa. +. t¢.. N-. 48. Im Urin Spur Eiweig. 24. 4. 
gebessert entlassen, ~un 20. 2. wieder mit starken 0demen aufgenommen. Blutdr. 180, R. N. 91, 
Alb. 2%0. Konzentration nur bis 1015. Herzs?~lptome abet st~rk im Vordergrunde. 

Sektion: 1,66 m lang, 49,5 kg sc]~wer. Aortitis ]uica neben A. Stammgsorgane. Transsuda.~e. 
Herzgewicht 550 g. 
Nieren 1. 30, r. 80 g. L. an tier Oberflache ausgedehnte flaehe Narben, an denen vereinzelte 

Granul~ vorspringen. SHbstanz ~on sehr z~her Xonsiste~z und rotbr~unlicher Sctmittii~che, 
Rinde schmaI, Zeiehnung undeutlich. 

g. sind 2 Zonen zu unterscheiden. Am oberen und m~beren Pol ist die Oberflache ziemlich 
gleichmi~l~ig gramfller~, l~inde hier rel~tiv brei~, dazwischen liegt eine narbig ~eri~nderte Zone, 
die an der Oberflfiehe gegen die Pole stark eingesunken erseheint und auf der Sehni~tfi~che eine 
sta.rke Verschmalemng der Substa,nz erke~nen lagt. ~(onsistenz und Farbe vale t. 

Mikroskopisch : A. an den grb~leren Gefi~en wechselnd, an manchen ansehnlich, an andem 
~deder geringer, h. t. ebe~ifalls wechselnd. Erhebliehe Hyalinisierung der A1. mit relativ geringen 
Verfettungen der Gef~l~wand, viele Gef~i~ehen noch gut durchggr~gig, vereinzelt frische Endarteri- 
iris. Sehr viele Glomeruli vbllig verbdet, an den erhattenen Glomerulis fast  durchweg ent-  
ziindliehe Ver~nderuagea ,  die sich ~ber ~.uffalIenderweise in ~ersehiedenen Teilen eta und 
desselben Glomemlus Yerschieden verhalten. Aa Bin und demselben Glomerulus sind manehe 
Sehlingen weir, enthal~en abet neben den roten Blutkbrperchen vielfach ~eichlieh Leukozyten, .  
andere Schlingen sind hyalinisiert, mit vermebrten Xemen, vielfach sieht man eine lockere ]~o- 
lifera.tion des Kapselepithels fiber der~rtig veranderten Schlingen. Hie und da. Fetta.blagerung 
in G]omemlus und Interstitium. Starke n~rbige Yerbdung des Pszenchyms, die erhs]tenen X~ngl- 
chen er~eitert, mit abgeplatteten Epithelien, enthalten stellenweise Leukozyten. 

R. Yerbdung sehr viet sti~rker wie 1., die Glomerutusvergnderungen stud bier abet prinzipielI 
die gleiehen. 

Ich habe lange geschwankt,  ob ich diesen Fall, der etwas eigenartige Verhiflt- 
nisse bietet ,  als maligne Sk]erose mi t  s tark  entwickel~en e.ntziindlichen Prozessen 
~ f f a s s e n ,  oder ob ich die entziindliche Affektion bier der diffusen Gl.-~ephri t is  
zurechnen sollte; bet einem Vergleich mi t  meinen iibfigen F~llen yon maligner 

SMerose, bet denen die G1. n i e  anniihernd in solcher tt~ufigkeit yon entziind- 

lichen Ver~nderungen befallen w~ren und mit  l~ticksicht auI die Leukozyten-  
anhiiufungen bin ich schliel~tich doeh zu der hnnahme  gekommen,  da$ es sich u m  
eine f i i r  s i c h  e n t s t a n d e n e  a u f g e p f r o p f t e  G1.-Nephritis handel¢, die nur  

in der sklerotischen Niere einen ~bsonderlichen' Verlauf  genommen hat .  Es liegt 
Yirchows Archly f, pathol. Anat. Bd. 226. ttef~ 2. 11 
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hier offonbar ein Pendant zu dem Fall 22 der L(ihleinschen Xasuistik (a. a. 0.) 
vor, bei dem dieser Ant or zu der gleiehen Deutung eines offenbar ~hnlichen Falles 
k o m m t .  

Wie diese Beobachtung zeigt, ist die I)e~ltung der ~'iille manehmal sehwierig; 
sehwerist es gelegentlieh ~uch zu entscheiden --  darin sind sieh wohl alle Unter- 
sueher einig, die tiber ein grol~es ~!Iateria,1 vefffigen ~-~, ob es sieh im gegebenen 
Fall um eine G1.-Nephritis mit sehwersn sekundiiren GefNSvergnderungen odor 
um eine Slderose mit sekundi~rer d i f fuser  G1.-Nephritis h~ndelt. Ioh lasso einen 
solehen ]~a.ll folgen, bei dem man auf Grund des histologisehen Bildes ~]lein fiber 
die Deutung im Zweifel sein kfnnte. 

53. S.-Nr. 965/I7. S~ch., 31 J., m. Er hat ira Augtlst, 19t5 einen Tangen~iglschuf~ am 
Sch~tdel erha]ten, an den sich ein langxvieriges Kra:akenI~ger ~nsehloB. Dauemd Fisteln und 
Eitemngen. Im Januar 1917 h~tte er eine Angina,  im Laufe des Sommers treten allrai~hlieh 
Erseheinungen yon seiten tier Nieren auf, ~m 10. 5. 17 wird zum erstenm~l Eiweil~ im Urin fest- 
gest~tI~. Es tretea geringe Odeme au~. Blutdr. 170, ;~2b. 7%o, ira Sediment Leukozyten. Erythxo- 
zy~en, Zylinder, m~ssenhaft doppelbrechende Substanz. Fight. 33, R. iN. 84 steigt auf 140. Kon- 
zentrat.ion nur bis 1012. Urgmisch zugrmxde gegangen. 

Sektion: 1,57 m lgng, 54,1 kg schwer. Groger Knoehendefek~ ~m Scheitel. Erweich~mgen 
des Gehims im Bereieh dieses Defekts. 

tIerzgewicht 470 g, an den grol~en GefgBen nnr geringe Verfettunger~. Tonsillen vergrfBert. 
oberfl~chlich zerkliiite~. Gastritis. 

Nieren 1. 150, r. 1.30 g, sehmil~ziggelblieh bis bri~:antieh gefiirbt, an tier Oberflgche Andeutung 
feiner Gra~mlierung. Substa~z stark dilrchfeuehte~, ginde breit, hebt sieh gegen die dunlderen 
Pwamiden deu~]ich ab. Zeichmmg vfllig verwaschen. Zahlreiehe Blutungen an der Oberfliiche. 

Mikroskopisch:  Starke Sklerose der AI. mit ausgedehn~en Verfettungen. Vereinzett, 
End~rterii~is, ~usgedehnte Nekrosen der Gefagw~nd, hinter tier die E~d~rte~iitis vfttig zuriiek- 
tritt, t{. I. geriug odor fehlend. Glomeruli fast durehweg erheblich veri~ndert, groin, sehr kernreieh, 
vielfuch Proliferation bis zu ~tlsgesprochener ttalbmondbildung, ~rie]faeh Sehlingennel~'osen. All 
m~nehen Glome:m]is erwe~erte, mit Blut~ tiberfiillfe Schliage.n. Blutuugen in K~pseln und 
f~anglehen. 

Verbreitertmg der Intersti~ien, an ra~nchea S~ellen etwas ausgedehn~ere narbige Veriidung, 
ziemlieh aasgedehg~e tropfige Degeneration. Kanglchen m~nchmal erweitert.. Epi~helien abge- 
pla~te~, geichlich Zylinder. Au%edehnte Verfe~tungen a.n ~aupts~iieken un.d Glomemlis zum Teil 
doppelbreehend. 

~ach dem ganzen grankheitsbild: Ananmese., klinisehe Erseheinungen, 
h~be ieh keinen Zweifel, d ~  es sich bier um eine p~imi~re G1.-Neph~itis mit schwe~'en 
sekundaren ffefN~vergndemngen handelt, hatte man nm" das histologisehe Bild, 
so kfnnte man, wie gesagt, din'an denken, ob es sich nicht eventue]l um eine prim~re 
Sklerose mit aufgepfropfter diffuser Gt.-Nephri~is handeln kfnnte. An dem Vor- 
handensein einer d i f fusen  G1.-Nephritis besteht bier jedepfalls kein Zweife]. 

Vergleicht man die zuletzt geschilderten 4 FNle, bei denen das Bestehen einer 
diffusen Gl.-Nephritis neben einer AL-Sklerose mit Bestimmtheit angenommen 
werden konnte, mit der malignen Sklerose, so sind die Untersehiede so erheblieh, 
dag man dort, bei der malignen Sklerose d~s Bestehen einer d i f fusen  G1.-Nephritis 
mit aller Bestimintheit aOehnen kann. Aueh bei den Fallen yon maligner Sklerose, 
bei denen die Proliferation am sti~rksten hervortrat, waren doeh noeh so viele GI. 
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mit gut erhaltenen bluthaltigen Schlingen versehen, wie es bei einer diffusen 
Gl.-Nephritis nicht vorkommt. Diese Kni~uel hiitten, wenn ein G1omerulus- 
Gift wie bei der diffusen G1.-:Nephritis angegriffen hhtte, unbedingt affiziert sein 
miissen, wie bei den zuletzt mitgeteilten vier Fallen aueh, zum mindesten in der 
Weise wie bei Fall 52. 

Wie ieh oben schon erwahnt habe, leugne ieh durehaus nicht, dal~ die Epithel. 
proliferation vielfaeh in unmittelbarer Nachbarsehaft nekrobiotischer Schlingen 
gefunden wird, abet ich sehe in diesem Verhalten keinen Grund hier, wie LShlein 
und Herxheimer einen rein~ reaktiven Prozel~ anzunehmen und eine direkte 
toxisehe Beeinfiussung abzulehnen; ich babe hier vietmehr den umgekehrten Schlufi 
gezogen und angenommen, daft auch bei der Nekrotisierung. der G1.-Schlingen 
ein toxisches )ioment wirksam ist. Die Verhgltnisse bei tier diffusen Gl.-Nephritis 
haben reich za dieser Schlul~fo]gerung ~eranla~t. Auch bei der diffusen G1.-Nephritis 
tritt ja die Epithelproliferati0n nicht  gleichmgl~ig auf, in vielenFi~llen, in den 
yon mir als intrakapillgre Gl.-Nephritis bezeichneten, kann sie vSllig oder so gut 
wie v511ig fehlen und aueh bei der extrakapilli~ren Form finder sie sieh keineswegs 
an allen Knaueln. Das Gift, das die Gl.-Nephritis erzeugt, sehi~digt zuni~chst 
nur die Endothelien und die Kapillarwand, die Sehi~digung der Epithelien kann 
ganz zuriiektreten und auf eine Schwellung der Zellen besehrhnkt bleiben. Wenn 
die Proliferation auftritt, so halte ich sic zweifellos flit einen entziindliehen Prozet~; 
ieh nehme an, dafi sie fehlt, wenn der entziindliehe Reiz relativ schwach ist, dal~ 
sic auftritt, wenn eine sti~rkere entz'dndliche Reizung der Kapillarwand statthat, 
die his zu den Eplthelien reicht, 4iese mit in ihren Wh'kungskreis zieht. In iihnlicher 
Weise schein~ sich doeh aueh LShlein diese Saehe vorzustellen, denn er bezeiehnet 
die extrakapi~,re Form Ms Typ yon stiirmisehem Charakter, wghrend er bei der 
intrakapillgren Form einen milderen weniger stiirmischen Verlauf annimmt. Ich 
stelle mh- nun vor, daft bei tier Nierenslderose die Verhfi~ltnisse in gewissem Sinne 
analog liegen, daft es auch hier dann zur Proliferation kommt, welm eine toxische 
Schiidigung dureh die Kapillarwand bis zum Epithel ~ord~ingt und einen entziind- 
lichen Reiz auf das Epithel ausiibt. Wie bei der diffusen G1.-Nephritis wird m. E. 
diese toxisehe Schgdigung aueh bei tier malignen Slderose dureh bestimmte Gifte 
herbeigefiihrt. Diese G'ffte unterseheiden sieh bei den zwei Formen des )/[orbus 
Brightii dadurch, dat~ sie dutch -¢ersehiedene ehemisehe Affinitiiten ausgezeiehnet 
sind and infolgedessen die einzelnen Teile des Gefh~systems der Niere in ver- 
sehiedener Reihenfolge angreifen. Bei der G1.-Nephritis kommt es zungchst zu 
einer Sehi~digtmg tier G1.-Kapillaren, es handelt sieh zuni~chst um eine Kapil lari t is ,  
sekundhr werden Epithel und Vas. aft. angegriffen, bei der malignen Sklerose 
kommt es zun~ehst zu einer Seh~idigung der AI., zu einer Arter iol i t is ,  sekundii.r 
werden die G1.-Schlingen und weiterhin auch das Epithel in Mitleidensehaft ge- 
zogen. 

Dabei ist noch zu betonen, dai~ das Gift bei der mMignen Sklerose offenbar 
iiberhaupt nicht in so diffuser Weise angreift, wie das Kapitlargift bei der G1.- 

11' 
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Nephritis ~ ieh werde attf diese :sS"age spgter noeh zu spreehen kommen - -  und noeh 
n•her liegt deshalb die Analogie  zur h e r d f S r m i g e n  Gt . -Nephr i t i s ,  ebenso 
wie man die einfache beningne Sklerose mit der blanden Infarzierung einzelner 
G1.-Sehlingen in  Pm'a,lleIe setzen kSnnte. Ieh babe bei eigens dar~uf geriehteter 
Aufmerksamkeit mehrfaeh am Rande blander Infai'kte Infarzierung einzelner 
G].-Teile in friseheren und Nteren Sta, dien gefunden, ohne dal~ sieh an diese Ne- 
krobiose der Sehlingen eine Proliferation des Kapselepithe]s anschlol~, ebenso- 
wenig wie an dan partiellen G1.-Untergang'bei de]" beningnen Sklerose; ganz 
anders is] das Bild bei der herdfSrmigen G1.-Nephritis speziell der embolisehen 
Iterdnephritis~ wo das Zugrundegehen der betreffenden Ol.-Sehlingen nieht nut 
dutch isehgmisebe, sondern aneh dureh bakteriell-toxisehe l~infliisse bewirkt 
~drd und wo man dann mit gToger Hgufigkeit im AnseNug an diesen Gewebs- 
untergang aueh proliferative Prozesse am Epithel auftreten sieht. 

Ieh bin also der Meinung, dag bei der maggnen Skleros e Epithelproliferation 
u n d  Sehlingennekrosen unter toxisehen Eintltissen stehen, dal~ es sieh bei der 
Nekrobiose der Gt,-Sehlingen nieht einfaeh um einen besonders ho&gradigen 
arteriosklerotisehen Prozel~ handelt, wie dies LShle in  lehl~. Dal~ die A. vielfaeh 
yore Vas. aft. auf die Gl.-Sehlingen tibergreift, babe ieh ja ausdriieklieh sehon 
erwahnt, atteh bei iriiherer Gelegenheit bei der Besehreibung einzelner Ffi.He hervor- 
gehoben, ieh denke also nattirtieh gar nieht daran, diese Tatsaehe zu bestreiten, 
ieh maehe aber einen Untersehied zwisehen Hyalinisierung und Verfettung e!mer- 
seits, die ieh natiirlieh aueh ohne weiteres der ArteriosNerose zureehne und den 
sehweren bei der letzten Gruppe beseh~iebenen nekrobiotisehen Vorgangen all 
Gl.-Sehlinge undVas, aft. andererseits, bei denen ieh d ieMi twi rkung  be~onderer 
toxiseh er Ursaehen voraussetze und die ieh deshalb nieht mit der Arterio s kl er o s e, 
sondern der Arterionekrose de]- grSgeren Gefa,ge in Parallele setzen mSehte. 

]~t~r die Annahme, dag es sieh bei den sehweren d e g e n e r a t i v e n  Vergnde- 
rungen am G1. nieht ehffaeh um eine extreme Steigerung arteriosMerotiseher 
Prozesse an den Gl.-Sehli~gen handel], seheint mir eine gelegentliehe Beobaehtung 
zu spreehen, deren Vorkommen aueh yon H e r x h e i m e r  best~tigt wird. Ieh babe 
in der 3/Ionographie sehon ery¢fi, hnt, dag man in der Kapillarwand der G1. - -  ob 
ursprtinglieh in der Wand selbst oder in den Epithelien ist oft nieht mehr mit 
Sieherheit zu entseheiden - -  eine Tropfenbfidung vorkommt, die ein vSlliges 
Analogon zu der h!'alin-tropfNen Degeneration der KanNehenepithelien bitdet. 

Ieh kann reich nieht entsehliegen, diese troptige Degeneration als etwas arterio- 
sklerotisehes aufzuf~ssen; ieh halte sie, wie gesagt, liar Bin Analogon zu der hyalin- 
tropfigen Degeneration tier XanNehenepithelien und an der toxisehen Genese des 
l e t z t e r e n  Vorgangs besteht ft~r mieh naeh wie vor kein Zweifel. Die t~opfige 
Degeneration an den I(ana.lehenepithelien als Ernghrungssttirung bedingt dutch 
Gl.-Untergang aufzufassen, hNdern reich folgende ~berlegungen: Wenn es zu 
einer NrnghrungsstiSrung an den l~pithelien kommt, so tritt diese raseh oder 
langsam auf. Vollzieht sie sieh sehnell wie beim Infarkt, so konunt es zurKoagula-  
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t io  nsn e kr o s e, geht es langsam wie bei der ischgmisch bedingten Atrophie des GI., 
dann kommt es auch an den Kanglehen zur Atr  o ph ie, andererseits finden wit bei 
s icher  t o x i s c h e n  Beeinitussungen des Pareneh~ms, bei Anwendung verschiedener 
im Experiment gebriiuohlieher Nierengffte, Chrom, Uran z. B., tropfige Degenera- 
tion und hglt laan diese beiden Beobaehtungen nebeneinander, so liegt es doeh 
sehr nahe, auch die b d  der Slderose beobaehtete tropfige Degeneration als toxiseh 
bedingt aufzufassen. Haufiger wie an den G1. findet sieh, wie aus der Kasuistik 
hervorgeht, die hyalin-tropfige Degeneration an den Kaniilchenepithelien. 

Zuletzt wgren bei den Veri~nderungen, die bei der malignen 8klerose auftreten, 
noch die kleinzelligen Infiltrate resp. die i n t e r s t i t i e l l e  E n t z t i n d u n g  zu be- 
sprechen. 

Bekanntlieh spielten diese interstitietlen Prozesse friiher bei der histologisehen 
Sehilderung der genuinen Schrumpfniere (Ziegler ,  Barre ls )  die Itauptrolle; 
man erkannte dann, da$ es sieh bei diesen Veri~nderungen nicht, wie man Iriiher 
geglaubt hatte, um eine primiir interstitielle Entztindung, sondern in weitem 
Ausma$ sieher um r ep a r a t o ri s c h e Prozesse handelt, so dal~ allmiihlich die Frage 
der chroniseh interstitiellen ]~ntztindung mehr und mehr in den Hintergrund trat. 
Ieh selbst habe lange Zeit in diesen Veriinderungen led ig l ich  reaktive Vorgi~nge 
vermutet and bin erst dutch dus Heidett~erger Referat yon F. v. Mtiller ver- 
anlal~t worden, dieser Frage meine Aufmerksamkeit yon neuem zuzuwenden und 
mit der Einfiihrung der Lues als gtiologisehen Fakt~r - -  es sell davon gleioh die 
Rede sein ~ erscheinen diese interstitiellen Prozesse doch in einem etwas anderen 
Liehte. 

Besonderes Interesse scheinen mir interst~tiell-entziindliche Prozesse in dem 
folgenden Fall zu beanspmehen: 

54. S.-Nr. 1031./17. 63 J., w. Seit 1½ Jahren Gelenkschmerzen, an den I~Iittelhandlmochen 
geringe Schwellung sad RStung, seit einigen ~[onatea Xurzlul{igkeD; und (Jdeme. 

B]utdr. 250, Wa,. --, R. N. zunachst 76, sinkt auf 38 (auch an tier Leiche am' 50). Mb. bis 
2 ~ %0, im Sediment Erytl~'ozyten, Leukozy~en, Epithel- und hyaline Zylinder. Xonzen~atioa 
bis 1014. Im Urin Bast. cell. 2. Aort:enton akzentuiert. Klinisch steht immer im Vordergrunde 
die erhebliche Dyspnoe. Exitus ganz plStzlich. 

Sektion: 1,48 m lang, 41,2 kg schwer. Kleine Erweichusagsherde im 1. Pntamen. Koronar- 
sklerose, geringe A. der Aorta. gerzgewich{ 495 g (1. 25, r. 88 sam). 

Nierenge~4cht 1. 55, r. 57 g. Oberflgche flach hSckrig. Substanz yon zither Konsistenz, 
graubrgmflicher Farbe, zahlreiche Zystchen. ginde sehr stark verschm~lert. Zeich~ung v611ig 
verwaschen, a,a tier Oberflgche punk~fSrmige brganliche Blutungen. Nierenbecken blab. 

~ ik roskop i sch :  Starke A. der griil~eren GefiiBe. Sehr starke h.I. Starke Hyalinisierung 
der M. Vel:iet{ung im gmlzen gefing, s{etlenweise Endarteriitis trod begi~lende Wandnekrosen. 
Vielfach sieht man seIn- erhebliche periur{eri i t ische Prozesse: direkt um die A?. angeordnet 
finden sich kleinere and grS~ere ttexde yon Granulationsgewebe, die aus Lymphozyten, Fibro- 
blasten, vereinzelten Leukozyten ~md Eosinophiten bestehen, ge]egentlich auch einzelne Riesen- 
zellen enthalten. Diese kleinen Granulome sitzen manchmal direkt am Glomerulusstie], raunche 
M. sind thrombosiert. 

Glomelxdi vielfach gut erhalten, mi~.in~a~en, sf~rk bluthaltigen Schlingen, ma~che Glome~-ali 
blu~iiberftillt. Xollabierte und a~rophische Glome~=uli rim" spgrlich, an vie~en Glomeru]i Schlingen- 
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nel~'osen mit st~rkerl Blutungen in die Kapsel, manche Glomerull sehr kernreich, vielfach E1).ithel- 
proliferation bis zur Kalbmondbildung. ~anchmal ist alas Vas aft. welt, stark mit Blur gefiillt, 
die Wand aber schwer ver~indert, nekrotisier~. An manehen Glomemli starke hyaYmtropfige De- 
generation. Parenehym in manchen Bezirken noeh gut erhalten, anderswo narbig verOdet. Viel- 
faeh Erweitemng der Kanglchen mit endothelartiger Abplattung tier Epithelien und gelegentlich 
starker Desquamation der !4an~lchenepithelien. ttyatine Tropfenbildung in zahlreichen Kaniil- 
ehen, spi~rliehe Fettablagertmg in den Interstitien. Reichlich Zylinder, starke, kleinzellige Infiltrate. 

An den Neben~fierengefaBen vielfuch A., Hautgef~Be o. B. 

Die bier beobachtete Granulombildung um die ldeinen Geflige erinnert an die 
VerhNtnisse bei manchen FNlcn yon G1.-Nephritis, wie sic LSh] ein beschrieben 
hat und wie aueh ich sic gelegentlich beobachtet babe. Doch handelt es sich hier 
bei Fatl 5~, wie aus dem Verhalten der G1. hervorgeht, mit Bestimmtheit urn einen 
pr imi i r  s k l e ro t i s chen  ProzeB. Die kleinen Granulome stellen Analoga zu den 
perivaskuliiren Prozessen dar, die ich gelegentlich an den A1. des Auges gesehen 
babe and die yon H a n s e n  in einer mit K n a c k  zusan~men herausgegebenen 
Arbeit ausfiihrlich beschrieben und als Beweis dafiir gewertet worden sind, dab 
bei den retinitischen Vcranderungcn der malignen Sklerosc toxische Ursachen 
im SpMc shad. Ich mSchte au~ diese Arbeit ausdriicktich himveisen. Dal~ yon 
einer Periarteriitis nodosa dabei keine Rede ist, sei nut nebcnbei erw~hn4c. 

Um das Vorkommen selbsti~ndiger - -  n ich t  reaktiver - -  interstitiell-entziind- 
licher Verih~dcrungen scheiut cs sich auch bei den bciden lol~cndcn Beobachtungen 
zu handeln, huch hier tritt sic zum Tell in Form einer Periarteriitis auf, die aller- 
dings nicht so erheblich ist wic bei Fall 54. 

55. 8.-Nr. =)48117. Th., 54 J., w. Yor 6 i~{onaten Sehlaganfall mit Sprgehst51~ngen, vet 
4 Wochen, vor 14 Tagen and vor 3 Tagen Wiederholung eines solehen 8elflaganfalls. Urinlassen 
weehselnd, b~ld sela" vie], bald wenig. Am Augenhintergrund B~morrhagien and Exsudate. 
Blutdmek 203, R. N. dauemd niedrig, hSehster Wer~ 27, niedrigster 1.4. Wa. --. A_lb. l~/oo. 0deme. 
4 Woehen vor dem 'rode noeb einmal Sehlaganfall. Cxegen Ende des Lebens Oligurie. Unter 
Fieberanstieg Exitus. 

Sektion: 1,61 m lung, 51,2 kg schwer, ydeine t:tirnblutunge~ und Erweichungen. l~,INgige A. 
der Aorta and Koronarien. Herzgewieht 495 g. 

Nieren l. 100, r. 115 g. Sabstanz lest, graubriiunlieh, Oberfiiiehe zeigt Andeutung flacber 
Granuliemng. 

3~ikroskopisch:  3igl~ige A. tier g~iil]eren GefNie. Betr~chfliche h.I.  Starke Hyalini- 
sierung der A1. mi~ ziemlieh erhebliehen Verfettungen tier Gefallwand. Starke Vereflgerung, 
vielfach gersckliisse des Lumens, vereinzelt Endarteriitis, abet nicht, wie in den friiher besehriebe- 
aen Fii.tlen, in Form zwiebelseha!enartiger Lagen, sondern in Gestalt ffischer, zetliger Infiltrate; 
sehr zahlreiche Wandnekrosen, vlelfach Verkalkungen; die nekrotische Wand ist stellenweise 
blutig durehtr~nkt, derartige GefN3chen liegen gelegentlieh in tIerdehen yon Granulationsge- 
webe. Die herdfSrmige Bildung yon Granulationsgewebe und das Auftreten kleinzelliger Infiltrate 
ist bier setu" auffallend. 

Manehe Kan~tlehengruppen stark erweitert,, Epithel endo~helartig ~bgeplatteg, ~nderswe 
wieder sind die Kaai~lehen gut erbalten, an manehen Hauptstiieken tropfige Degeneration. Glome- 
ruli ~um Tell gut erhatten, mit bluthaltigen Sehlingen, mitunter kollabiert und atrophisch, hyaIi~ti- 
siert, ~n zahlreichen GlomerulJ kldnere und grSl~ere Sehlinge~mekrosen, stellenweise Kemver- 
melu'ung, aber keine th'oliferat:ion. 
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Eteine K~lkablagerungen im Interstitium, vo~ Gl"alml~tionsgewebe umgeben, d~s gelegent- 
lieh in niiehster N~he der KalkbrSekel Riesenzellea en~h~It. 

56. S.-Nr. 137/17. C., 46 J., w. Seit 2 Jahren nierenleidend. Starke Kopfschmerzen. 
Kurzluftigkeit, zeitweilig Erbreehen; mituntel" schleehtes Sehen, schon friiher SehstSmngen im 
Zusammenhang l~fit Kopfschmerzen. 

Blutdmek 250. 0deme. Alb. bis 4%I0o. Sanguis zeitweilig pos. R.. N. ztmi~chst 36, steigt 
auf 101. Neuroretinifis. Viel Kopfsehmerzen, soporSs. 

Sektion: 1,55 m lung, 61,2 kg sehwer. Multiple Erweichungsherde im Gehim. A. der Aort~ 
und Koronarien. Stauungsorgane. Trmlssudate. Ga~st~'itis, Enteritis. 

Herzgewicht 620 g. 
Nieren ]e 115 g, an der Oberfi~che fluche Gramfiiemng. Subst~r~z lest, dmlketrotbraunlich, 

~m der Rinde Andeutung gelber Flecku_ng, Zeichnung nieht ganz deutlieh. 
Mikroskopiseh: A. an den grSfieren GefgBchen weehselnd~ tells st~rk, tells geriug, st~rke 

h.I. Starke gyalinisienmg tier A1. mit ziem!ieh erheblicher Yerfettung der Gefi~wund, stellen- 
weise ausgesprochene Endarteriitis, ganz vereinzelt mlch Periarteriitis (kleine, dicht m~s Ge~l~ehen 
sieh anlehnende Herclchen yon Grantfla~iensgewebe). Alteriolenveri~nderuugen nicht gleich- 
rail.Big, manche ~erengt bzw. verschlossen, ~ndere wieder gut durehggngig. 

Glomemli iu ~'oBer Ausdehnung gut erhalten, Kapsetexsudate, daneben kotlabierte und 
atrophische Glomenfli, ma~ehe Glomemli ~'otk relativ kemreieh, stel!enweise sind die Schlingen 
anseh~ich verfettet (Fett stellenweise doppelbreehend), ganz vereinzelt kleine Schlingennekrosen. 
Im ~Parenchym kleinere und grSl~ere Narbenbildung, dazwischen 1)ai'enehym wieder streckenweise 
~ t  ~'balten, zum' Tell sind die KunMehen erweitert. Stellenweise tropfige Degeneration der Ep- 
thelien. Zylinder, gro~e Infiltrate. 

Pankreas: Sta:rke Sk!erbse der AI., stelTeuweise auch an der Nebeuniere, im Gehirn 
wechsdnd, im Darm ganz vereinzelt, in H~ut und Muskulatur fehlend. 

Auch bei diesen F~llen bin ich tier Meimmg, cla~ man mit der Vorstellung, 
das huftreten der intersti~ielt-entzih~dtichen Prozesse a]s rcpar~tiven Vorgang aufzu- 
fasse~, nicht auskommt Schwieriger ~ber ist die Frage zu entscheiden, ob bei den 
drei letzten F~:llen nicht vielleicht eine Kombination in unserem urspriinglichen 
Sinne~ ein t i i n z u t r e t e n  i n t e r s t i t i e l l e r  E n t z t i n d u n g  zur Sklerose  vor- 

liegt. 
Man hat bier ja nicht wie bei den G1.-Veri~nderungen an der I-Ier d f S r m i g k e i t  

des Prozesses schon histdogisch einen W~hrscheinlichkeifshinweis, dal~ es sich 
nich~ um einen au~gepfropften, an sich selbst~ndigen En~ziindungsvorgang 
handelt, denn die in~erstiti~elle Nephritis ist ja im Gegensatz zur Gl.-l~ephritis 
i m m e r  herdfSrmig. 

Bei Fall 55 wiirde der sub finem, beobachtete Temperatm'anstieg besonders 
an das Hinzutreten einer neuen  e x o g e n e n  Schi~dIichkeit denken la,sse~, doch 
hat sich einc bestimmte Ursachc, die hier angeschuldigt werden kSnnte, nicht 
nachweisen l~ssen, auch scheint mir die Analogie zu den yon H a n s e n  bei der 
Neurorefinitis der malignen Sklerose so hiiufig beobachteten Granulomen jeder~alls 
sehr beachtenswert (siehe auch Fall 37 und 46). Daft die Ver~nderung bei der 
matignen Sklerose nicht konst.ant ist, brauchte bei der Manr;igfaltigkeit und Un- 
gleichmal~igkeit der hier aul~er den arteriosklerotischen Prozessen in Betracht 
kommende~ Bilder nich~ welter zu vel'wundem. ~]s scheinen mh" hier noch weitere 
Untersuchungen no~wendig; dat~ bei der ma,lignen Sklerose interstitiell-entztind- 
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licher Prozesse n ieht  rep~rativer N~tm" im Verlauf der Erkrankung se lbs t  ohne 
Komptikation mit einer zweiten exogen entstandenen Seh~dtichkeit auftreten 
kSnnen, schehlt mir heute, wo ieh, wit wit" gleich sehen werden, der Lues hier eine 
gtiologisehe ttolle einrgume, sehr wahrseheinlieh. 

Wit kommen mm zu der Frage: Liefert die Vorgesehiehte unserer Falle yon 
maligner Sklerose Anhaltspunkte dafiir, b e s t i m m t e  Gifte  far  die bier  un te r -  
s te l l t e  tox i sehe  Sehgdigung a n z u n e h m e n ?  Diese Frage kann m. N. 
b e j a h t  werden. 

An erster Ste[[e ist hier das Blei  zu nennen, das-ja a,ueh in den ~nderen bisher 
mitgeteilten K~suistiken eine erhebliehe golte spielt. Ieh babe im Vorstehenden 
3 PNle yon Bleiniere mitgeteilt (47, 48 und 49). Sehr bemerkenswert seheint mir 
dabei, dag es iff einem clieser FNle noah gehmgen ist, BM, wenn aueh in sehr ge- 
ringen 3{engen, in tier Nitre auf ehemisehem Wege naehzuweisen, obwohl der 
~ann die letzten 3 Jahre seines Lebens nieht mehr mit Blei in Bert~hrung gekommen 
war. l~s zeigt diese Beobaehtung wittier, wielange sieh alas Blei in der Nitre h~It 
und liefert eine Erg~nzung zu den Angaben yon Sehmid t ,  der die Nitre als die 
eigentliehe hblagerungsst~tte des Bleis im KSrper ansieht. Die Eolle der Nere 
als ,,BMdepot" wtirde die Bevorzugung der Nierengefhge bei der dureh das Blei 
gesetzten Gef~gver~nderung gut erklaren (vgl. bei Fail 47 und 48 die Befmlde 
an den t~brigen Gd~gen). 

Trotz dieses langen Haftens in tier Nitre kSnnen wit beim Btei die Nntstehung 
einer malignen'  Nierenskleros~ nur dunn erwarten, wenn das Blei daue rnd  
einwirkt. Ist die Einwirkung nur eine relativ leiehte und voriibergehende, so kann 
das Blei doeh sehlieglieh wieder ausgesel~ieden sein, the es die sehweren Wirkungen, 
wit bei den einzelnen F~llen (namentlieh F~I1 49) besehrieben, gezeitigt hat. Da- 
gegen vermute ieh, dag unter dem Ninflug einer solehen dttreh das Blei gesetzten 
leiehteren trod vortibergehenden SehMigung die zur h. f~hrenden Seh~dliehkeiten 
des t~gliehen Lebens sieh in starkerem Mage wit sonst an den Nierengef~gen 
fiihlbar maehen, mit anderen Worten, clog eine Di spos i t i on  flit die Entwieklung 
einer gewShntiehen A. entsteht, die sonst vielleieht ausgeblieben ware oder sieh 
jedenfalls nieht in dem 3/[age entwiekelt h~ben wiirde, wie sit es unter dem Einflug 
und im Gefolge einer solehen Bleisehadigung tut. 

Die beiden folgenden FNle mug man sieh m. t~. in diesem Sinne erklaren. 
57. S.-Nr. 10,t8/16. W., 65 J., m. Frtiher wiederholt Gichtan~lle, war Naler. Seit 1912 

asthm~tisehe Beschwerden, es wurde damals gerz- und LebeHeiden ~estgestellt, seit 1914 stS.rkere 
Beschwerden~ Kurzlufi~igkeif, seit 14 Tagen verst~rkte Atembesehwerden, die meis~ des Naehts 
an~ltsweise a.uftreten, tIerzaktion irregulhr..Blutdmek 192. hn Urin ½o/~ Alb., im Sediment 
Leukoz)~en und Zylinder. Axn 7. 4. - :  Pa~. x~ar Ende g~rz aufgenommen -- geht d~s Eiweig 
a.uf Spuren zm'fick und versehwindet bald vSllig, das Allgemeinbefmden bessert sich st~rk. Urin- 
mengen 1000-1400, Ko~zentration bis 1021. Am 13. 5. 16 mit Schommg enttas~en. Ende .De- 

zember kom mt er wieder mit sthrkeren I-Ierzbeschwerden, 0demen und Oligurie. Am T~ge nach 
der Auf:nahme uater plStzlich einsetzender tterzsehw~che Exitus. 

Sektion: 1,65 m l~ng, 67,2 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. ~'[yofibrosis cordis. 
St~uungsorg~ne. Trartssudat.e, Herzgewicht 700 g, I)i|at~tion beider Ventrikel. 
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Nieren I. 165, r. 150 g. Oberfl~che zeigt Andeatung flacher Granuliemng, Substanz 
rotbr~unlich, Rinde relativ schmal. 

~ ik roskop i sch :  ~6 ige  A. tier grSt~eren Gef~Bchen. Starko h.I. St~rke gyalinisiemng 
tier A]. Stellenweise Yerkatknngen tier Gefg~gwaad. VerSdete Glomeruli, andere kolta.biert und 
atroph~seh, manehe Gtomemli auffa]!end grog, deutliehe Kernvermehmng jedoch nicht  fes~- 
zustellert. Kleine Narben und ganz unbedeutende Infiltrate. Kanh!chen stellenweise' erweiter~. 
Niere leider schon etwas taal. 

58. S.-Nr. 1016/16. H., 54~ J., m. Im Jahre 1898 Bleivergiftung. Juli 1916 mi~ Kreuz- 
schmerzen, Stiehen in der Brust, 5Iattigkeit und Ku~zluffigkeit erkrankt. Es bestehen ~deme 
und Aszites. Blutdruck 170, Wa. --. lt. N. 48. 

Auf Caretlkur t5,9 kg Gewichtsabnahme, 12. 9. 16 gebessert entlassen. Alb. neg. Am 
17. 12. 16 wird er bewugt.los im Stadtpark geiunden and s~irbt bald nach der Aufna, hme ins 
Krankenhaus. 

Sek~ion: 1,60 m l~ng, 37,1 kg schwer. Kyphoskoliose. Zungonbisse. Stuuungsorg~ne. 
A. der Aorta und Koronarien. tterzgewieht 360 g (1. Ventrikel 22 ram). 

Nieren 1. 75, r. 95 g, lest, sehr blutreieh, rotbrhuNich, Zystehen, ~n der Oberfl.Sche Andeutung 
feiner Gramfliemng. 

Die mikroskopisehen Verh~ltnisse sind im ganzen die gleichen wie im vorigen Falle, die 
• • ( ~ • 

deft erw~hnte YergrSgerung der Glomemli ist hler mcht fes~;zustellen, dagegen ist die Zahl der 
kollabierten ~trophisehen and hya]inisierten Glomeruli bier woht etwas grSBer. Stetlenweise 
K~lkabtagemng im Infers~itiura. 

Alldsrs wis beim Blei steht die Saehe bei einem anderen Gi~t, das naeh neueren 
Beobaeh~ungen yon mir bier one erhebtiehe ttolle zu spielen sehsint, das ist die 
Lues. 

Ieh habe fri~her auf diesen Zusammenhang nieh~ gsaehtet und bin erst au~ ihn 
aufmerksam geworden, als e[nige Male in F~llen yon maligner Sklerose die "fla.- 
tlsaktion positiv ausfiel (siehe z. B. Fall 4 in Z. f. P. 1916, Nr. 21). ~ i r  batten 
zun~shst daran gedaeht, da, l~ der positive Audall dsr lYa.-Reaktion auf dis N.- 
Retention zurtickzufi~hren sein kSnnte, diese Annahme erwies sieh abet bald Ms 
vSllig unbegriindst und nun lag es nat~'lieh nabs, an die Lues als atiologisehes 
Moment zu denken. In ssinem Heidelbsrger P~eferat wise dann F. v. Mt~ller 
auf die ~rahrseheinliehkeit sines solehen Zusammenhangs hin und die i3berzeugung, 
dag diese Annahme ftir einen Toil der Falle yon maligner Sklerose zutrifft, hat sieh 
seitdsm bei mir immer mehr bdestigt. 

Die Idee, dag zwischen der Lues und der genuinen Sehrumpfniers urs~ehliehe 
Zusammenh~nge bestehen, ist tibrigsns nieht neu, sie l~gt sich bis zu friihen ~uge- 
rungen Virehows zm'tickvsrfolgen und taueht seitdem immer wieder in der 
Literatm" auf. So finder sich z. B. in dem Str i impellsehen Lehrbueh bei dem 
Kapitel ,,Genuine Sehrumpfniere '' folgender Satz: ,Non ehronisehen Infektions- 
krankheiten, die zuweilen in Zusammenhang mit der Entstehung einer Sehrumpf- 
niere gebraeht werden kSnnen, sind die Malaria und die Syphilis zu nennen. Nament- 
lieh dtirfte auf ]etztere mehr zu aehten sein als bisher, wobei es sieh dann entweder 
um eine umnittelbare Einwirkung syphilitiseher Toxine odor noeh wahrsehein- 
lieher um eine Nierenatrophie im Ansehlug ~n eine tuetisehe Nrkrankuug der 
Nierengef~gs handsln kSnnte?' 
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Ob Ziegler bet seiner am Eingang zu diesem Absehnitt zitierten ~ul~erung 
a.uoh die Lues mit im Auge hatte, weil~ ich nioht, halte es abet flit sehr wahrschein- 
lich; beso:nders mSchte ieh au~ etne kleine Abhandlung yon C: Hirsch aus dem 
Jahre 1912 hinweisem in der dieser £utor ~achdrtieklieh die Wahrseheinliehkeit 
eines Zusalgmenhangs zwischen Lues und genuiner Sohrumpfniere betont. Er- 
wahnenswert scheint mir hier ferner eine Nittdhmg yon Kraus,  in der dieser 
Autor, gestiitzt auf Untersuehungen yon Albrecht ,  d ie  Frage aufwirlt, ,,ob 
nieht die luische Arteriitis der tdeinen a.rterielten GdgI~e, iiber die m~m abgesehen 
yon den ItirngefN~en, so wenig wei[~. 5fters aueh einen herzvergrSl~ernden Faktor 
bildet". 

Herxheimer  hat jiingst ausdriieklieh erklhrt, dag die Lues in der Xtiologie 
der ,,Arteriolosklerose" keine besondere l~olie zu spielen seheine. Doeh finde ich 
gerade in dem treffliehen Referat yon Herxh, eimer fiber die Syphilis bei Lu- 
barsch und Ostertag einige Beobachtunge.n, die in analogerWeise, wie in den 
~on mir beschriebenenF~llen, auf einen Zusammenhang z~J~chen Lues und chroni- 
schen Nierenverandemngen hinweisen; in den yon Herxheimer  teils selbst 
g~sehenen, tells zitierten F~llen seh.eint die Sehrumpfung des Organs, die sieh 
an die syphilifisehe GefM~ver~nderung anschloft, viel hochgradiger wie bei meinen 
Beobaehtungen gewesen zu sein, doeh glaube ich, da$es sieh hier nur um graduelle 
Untersehiede eines pfinzipiell g]eichartigen Prozesses handel,. 

Bei den vorhiff mitgeteilten 16 F~llen yon maligner Sklerose fand sieh sieben- 
real ein I~inweis auf~ Lues: zweimal ~ d  eine Lues mit hhufigen Manifestationen 
ia der Krankengesehiehte ausdrtieklieh angegeben, ill dem einen dieser F~lle be- 
stand gMehzeitig ein kleines Lebergttmmi beaehtens~ert sind hier"aueh die 
strahligen Nierennarben. Zweimal handelte es sieh um jiingere Frauen, die 
wiederho]t t~ehlgeburten durehgemaeht h~,tten, einmal bestand dabei gleieh- 
zeitig aueh ein glatter Zungengrund, dreimal fanden sieh Hodensohwielen; 
in einem dieser 3 FNle (45) kam aueh das Blei a]s urshehliehes Moment in Frage, 
doeh war gerade aueh in diesem Falle die Wa.-Reaktion positiv, so dal~ hier wohl 
die beiden ~tiologisehen Faktoren Blei und Lues angesehuldigt werden kSnnen. 
Was die Wa.-Reaktion anlangt,so m0ehte ieh hier, wie flberalt, ihrem pos~tiven 
Ausfall gr@ere Bedeutung zusehreiben wie dera negativen. Da$ die Wa.-.tleaktioa 
bei sieh~rer luiseher Anamnese negatiy sein kann, lehrt ja auch Fall 42, bei dem 
ein Uleus durum sioher bestand, die Lues mehrfaeh behandelt ~arde, die Frau 
des Patienten zwein~ul abortierte und bei dem die Wa..-Ileaktion trotzdem nega- 
tiv war. 

<Sehr luesverd~ehtig seheint mir auf Grund tier Nierenver~nderungen an sieh 
aueh Fall 46, obwohl hier die hnamnese und tier sonstige ana, tomisehe Betund 
keinen Anhalt f~r Lues bet. 

Besonderes Interesse beansprueht der folgende F~tl, dot m. E. ein etwas 
friiheres Stadium tier malignen Sklerose darstellt und vielleieht aueh unter dem 
Einflug der Lues entstanden ist. 
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Die weitere Entwicklung des Prozesscs ist hier offenb~r durch eine Apoplexie 
unterbrochen worden. 

59. S.-Nr. 546/14. ~'., 40 3., m. Fl~iher viel getmnken, vet I Jahr ,,Wa.ssersueht", soit 
einigen ~onaten sta~ke Nyetm'ie, am Aafnahmeta.g plStzlieh r. La,hmung. Seine Fruu butte 
wiederholte Fehlgeburten. 

Btutdruek 240, Alb. bis 8e/e0, R. N. 95, W~. --. Bleibt benommen his zum Exitus. 
Sektion: 1,75 m lung, 54 kg sehwer. Apoplexi~ eerebri, A. der Aorta und Koronarien. Defekt 

des r. Hodens. Herzgewieht 780 g (l. Ventr. 21, r. 1] ram). Dilatation des 1. ¥entdkets. 
Nieren ]e 150 g, Substan~ sehr blutreieh, dtmkelrotbriiunlich, Oberit~che glatt, Zeiehnung 

e~kennbar. An der Sehleimhan~ des Nierenbeckens kleinste Btutungen. 
Mikroskopiseh: An den grSt~eren Gef~l~eben nur ganz geringe A. Zienflieh a~nsetmliehe 

h.I. An den A1. vielfach starke Kyalinisierung mit Verengerungen und Versehl~issen des Lumens, 
doch sind aie Ver~nderungea sel~" weehselnd: an manehen At. sehr stark, an andern gering oder 
ganz fehlend, End~rterlitis product, nur ganz vereiazelt, d~gegen f~llt vielfaeh eino deuttiehe 
Kernvermehrung am Stiel des Gtome~lus aaf. Yedettungen an den Gefii.Behen sehr gering. 
Glomem]i in der ttauptsaehe gut erhatten, mit intakten Sc.hlingen, daneben verSdete Glomei'uli. 
Stellenweise ai~ den Glomem]i Kernvermehrung, Kapselverklebung und an einer Anzahl von 
Kn~ueln SdflingeImekrosen trod gelegent]ieh unbedeu~:ende Proliferation. 

Parenehym in der Kaupts~ehe gut erhalten. Kleine Narben. Vereinzelt sieht man -- an 
Kani~lehen, die zu Gtomerulis mit Sehlingennekrosen gehSren -- Erweitemng der Kan~lehen, 
Fiillung mit Exsudat, Abp]at~ung der Epitholien. Kleinzellige Infiltrate, an mane, hen Epithelier~ 
tropfige Degeneration. 

Gefiil~chen an Darm und Hunt, o. B. 

~akroskopisch gleicht der Fa,ll durch~us manchen der bei Gruppe i ,  bei den 
komp~nsierten einfachen Sklerosen bescht%benell Befunde. Histologisch unter- 
scheidet er sich dagegen vo~ dies~n in sehr beraerkenswert, er ~eise. Einm~l ist 
die Ungleichrahfiigkeit der Gdhl~veriinderungen zu beachten, ferner der Umstand, 
dal~ trotz dieser Ungleichmi~igkeit der Prozetl schon stellenweise auf die G1. in 
der ~Veise iibergegriffen hat,  d~l~ dort Nekrosen und Proliferation zu finden sind, 
w~hrend bei der kompensierten oinfachen Slderose trotz der Slderose der A1. die 
Gl. yon d i e s e n  Prozessea irei geblieben sind, 

~[an wird mir nun in der Fr~ge der tuischen £tiologie den Einwand mach~n, 
die Lues sei -- n~mentlich bt i  der gro[tsti~dtischen BevS]kerung Hamburgs 
otwaS so hi~ufiges, da~ es sich bier um ein zdi~lliges Zusammentreff~n h~ndeln 
kiinnte. Aber get,de im I-Iinblick auf die Gefi~l~veriinderungen sc.heint mir die 
~'ahrscheinlichkeit eines inneren Zus~mmenhangs-zwischen m~ligner Sklerose 
und Lues eine recht grot~e ztt soin. Sowohl die End~rterii~is wie das ung.!eioh- 
m~ige  Befallensein der G~fhl~e sind Erscheinungen, die wir gerade bei der syphiliti- 
schen Gefi~l~ffektion i ~ n e r  wieder beobachten. 

Ich habo "nun auch versucht, die ersten Anfangs~tadien der malignen Sklerose, 
d~s S t a d i u m  der  K o m p e n s a t i o n ,  dadurch zu beobachten, da]~ ich (tie Nieren 
yon P~tienten, die ~n syphilitischen Veriinderungen wie Aortitis luic~ usw. ge- 
storbon w~ren und klinisch keine Erscheinungen von seiten der Nieren darboten, 
untersuchte. Ge|egentlich h~be ich Kernvermehrungen am G1.-Stiet und Ver- 
dickung der ~rand des Vas. ~ff. gefunden: immerhin bemerkenswert scheint mir 
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ein solcher Befund bei' einen 29 ji~hrigen h~ann, der an Perforation eines Aorten- 
aneurysnas in einen grol]en Bronchus gestolben war, klinisch kaine Nierensynptone 
bet und makroskopisah v@ig unveri~nderte Nieren, aueh keine Herzhypertrophie 
zeigte. Doch sehdnen ni t  heine Befunde noch nicht eindeutig und zahlreieh genug, 
um ihnen aine nal~gabende Bedeutung zuzusahieiben, iah war@ diese Unter- 
suehungen fortsetzen und hoffe spi~ter fiber das Resultat dieser Untersuchungen 
berichten zu kSnnen. Dal~ nan die maligne Sldarose im Stadiun der Konpensation 
so sehr viet seltener auf den Sektionstiseh zu sehen bekonnt, wie die beningne 
Sklerose in ctiesen Stadium, scheint nicht sehr verwunderlich, da es sich bei der 
malignen Sklerose vorwiegend un  jiingere Individuen handelt und da hier dar 
Eintritt der Nkr,ngtS~ungen rdativ sahnelt erfolgt, sehr vial schneller wie bei 
der ungenein Iangsan verlaufenden beningnen ~orm. 

Natiirlich k~nn bei einem Luiker aueh eine benhlgne Sklerose vorkomnen, 
auch dann, wenn andersartige luische Manifestationen im KSrper bestehen, ebenso 
wie an der Aorta nicht bei jeder Tubes oder progressiven Paralyse eine hortitis 
luiaa bestehen n u $ ,  aach eine gewShnliche A. bestehen kann. Die Umstande, 
unter denen das syphilirisehe Virus die Nierengef~13e angreift, kennen wir eben 
einstweileu noeh nichL 

Fib" das eben Gesagte gebe iah folgendes Beispial: 
60. S.-Nr. 340/15. P., 53 J., m. 'hTor 3 Jahren wegen Nel:venleiden pensioniert, jetzt 

benommea eingeliefert. 2. Aortenton akzenttfiert. Alb. + ,  Wa. +. Am Tage naeh tier Auf- 
nahme gestorben. 

Sektion: t,69 m lung, 47,t kg sehwer. Erweichuagsherde in den gro~en Ganglien, beider- 
seits Blutmlg im Kleinlfirn. A. der Aorta und Xoronarien. Luisehe Lebemarben. 

Herzgewicht 440 g. 
Nieren relativ klein, Oberfl~Lche rein hSekrig, Farbe rotbraunlich. Rinde schmal, Zeichnung 

+rkennbar. 
~fikroskopiseh : Geringe A. der gr56eren Gefitgchen. Ansehnliehe h.I. Starke Hyalini- 

• sierung der AI. Kleine Narben ul~d Infiltrate. Gtomeruli im ganzen blutreich und gut erhalten. 
Die Ver~nderungen entspreehen dm'ehaus denen der kompensler~en benignen Sklerose. 

Naah Spiroeh~ten habe ieh in den Fallen mit siaharer luischer Anamnese 
gesueht, doch ist mir ihr Nachweis bis jetzt noch nicht gegtfid~t. Der positive 
Beweis fiir die fitiologische Rolle der Luas steht also noah aus; er nu$ der Zukunft 
iiberlassen bleiben, ebenso wie der Nachweis, ob hier eventudl noah al~dere Gift- 
stoffe in Frage konmen, was ieh fiir sehr wahrseheinl ich  ha l t e  und 
wdehel Art diese Stoffe sind. 

Das toxische ~Iomen~, das ich bei dei Dekompensation der beningnen Sklerose 
anschuldige, die Schlackenstauung,  kann aatiirlich anch bei tier raalignen 
Sklerose eine Rolle spielen, indem sie siah zu dem p~'imar schi~digend wirkenden 
Agens hinzuaddiert. Ieh mSehte diesen zur Dekonpensation fiihrenden ]~aktor 
nun noah etwa ~, genauar basprechen und komme da-mit yon der nalignen spezifisahen 
wiecter zur beningnan einfaehen Sklerose. 
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Wie ich a. a. 0. sol, on auseinandergesetzt babe, bill ioh beztlglich der Vorggnge, 
die bei der beningnen Sklerose zm" Dekompensa~ion fiihren, zu folgenden Vor- 
stenungen gekommen: 

Wenn es sich um eine gew~hnliche Skterose der A1. handelt, so kann, aueh 
wenn diese Sklerose sehr hochgradig ist, eine St~rung yon seiten der Nieren sehr 

} 

lange dadurch vermieden werden, dab ~ namenttich unter sonst gi~nstigen gut~eren 
Betttngm~gen ~ eine kompensatorisehe Steigerung der tterztatigkeit eine ent- 
sprechende Durchblut.ung des @ga.ns gewghrleistet und no-eine Schlackenstauung 
verhindert. Bildet sigh abet a~mghlich ein NiBverhgltnis herons zwischen dem 
StrOmungshindernis in der Niere und tier gesteigerten I-terztgtigkeit, die dieses- 
Str~mungshindern~s t~berwinden solt, oder ist alas Angebot der auszuscheidenden 
Stoffe din'oh Lebensweise, Anstrengtmg z.B., zu grog ftir die erschwerten Aus- 

.scheidtmgsbedingungen, dann kann es zu einer SchIackenstauung kommen schon 
zu einem Zeitpunkt,i  n dem die Nie~'e durch die A. zwar schon zm" FunktionsstSrung 
disponiert, aber noch nicht soweit verandert ist, dM~ aus diesen r en a l en  Ver- 
i~nderungen an sich eine FunktionsstSrung folgern mug. Diese Umst~nde 
hatte ich im Auge, als ich in der Monographie sagte, ,,da6 jede A. der ldeinen 
Nierengefi~e zwar zur Kombinationsform fiihren k a n n, abel" nicht fiihren mug" .  
Ich wiirde das heute so ausdriicken: daft ~ede Nierensk]erose dekompensieren 
kann, aber nicht dekompensieren mnl~. 

Wie derartige Individuen trotz starker ~l~-Slderose gelegentlich in h o h e m  
Alter an interkurrenten Kxankheiten, die mit der A. iiberhaupt nichts zu %un 
haben (Pneumonie, Karzinom usw.), sterben, beweisen ]a mehrere FNle aus der 
ersten Gruppe. 

Her ing  hat ktirzlich den m. E. sehr gliicklichen Vorschlag gemacht, stat t  
yon Ursachen, yon ,,Koeffizienten'" zu reden und er unters3heidet zwiscben dis-  
p o n i e r e n d e n  u n d  aus ]Ssenden  X o e f f i z i e n t e n ;  in unserem Fall ware 
also bei Zugrundelegung dieser Ausdrucksweise die A1.-Sklerose der disponferende~ 
das allm~hliche Versagen des tIerzens der anslSsende Koeffizient ftir die Dekom- 
pensation der Niere. Ich mSchte hier Gelegenheit nehrnen, raieh gegen eine irrttim- 
]iche Auffassung meines Standpnnkts zu verteidigen, der man bei meinen Xlitikern 
mehrfach begegnet. Es triVt dort verschiedentlich die Ansicht hervor, als babe 
ich den Proliferationen am G1. eine m a g g e b e n d e  Bedentung ftir das Eint, rete~l 
der Niereninsuffizienz zugeschrieben. 

Das babe ich weder in tier Nonographie ~och in einem meiner spiiteren kurzen 
Aufsiitze getan und nicht dutch meine Da~rstellung, sondern dutch die Deutung 
meiner Kritiker hat dicse Neinung ,,gefi~hrtiche Populariti~t" erworben. 

Ieh habe in der Nonog~aphie~ ebenso wie meine Kritiker, die degenerativen 
Veriinderungen am G1. in erster Linie und an zweiter Stelle das ,,gelegentliehe ~ 
Vorkommen echter entztinalicher Veranderungen erwahnt. Es ist schwer begreif- 
lich, wie meine Xri~iker auf tier einen Seite i~):mer selbst zitieren, dal~ nach meiner 
Schilderhng diese en~ziindlichen Veri~nderusgen sehr wechselnd ~ind, vielfach 
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ganz zuriicktreten, dafl sie mir abet auf der anderen Seite ansinnen, diese Ver- 
ih~derungen als maggebendes Moment ftir den Fiutritt der FunktionsstSrungen 
anzugeben. 

So durum bin ich wirklieh nicht. Es ist iiberhaupt sehr r~it~lieh, beim E4ntritt 
der Dekorapensation einzelne Veri~nderungen an den Nieren als Grundlage der 
klinisch beobaehteten StSrtmgen zu bezeichnen: atteh die schweren degenerativen 
Ver~ndertmgen, die yon LShlein als ,,Atherosklerose der GI." so sehr in den 
Vordergnmd gestellten Nekrobiosen an den G1.-Schlingen, kSnnen trotz schwerer 
FunktionsstSrungen de1" Niere vSllig zurtiektreten (siehe die Bleifi~lle). 

Wie schon aus meiner ersten Sehilderung hervorgeht, sind die Verhiiltnisse 
sehr wechsetnd, aueh LShlein betont ganz besonders, dal~ kaum ein Fati dem 
anderen gleicht und ] - Ie rxhe imer  bestatigt dies. 

Aus den proliferativen Ver~nderungen am G1. babe ich nut deshalb besonderes 
~Vesens gemacht, well ieh sie fiir prin zipiell wichtig hielt, well mh" der toxische 
Ursprang bei diesen Veri~ndertmgen am teichtesten erweislich schien, doch wieder- 
hole ich, da$ ich hie eine einzelne Ver~nderung, sonSern nut die Gesaratheit aller 
bei der Sklerose mit hlsuffizienz beobachteten Veriingerunge nals  die Grund]age 
dieser t~unktionsstSrungen aufgefaSt habe, soweit man dies i iberhaupt 
kann. 

Bei den dekompensie~ten einfaehen Sl~lerosen scheint mir zwischen der Summe 
dieser anatomischen Veri~nderungen und den, wie ieh oben betonte, nicht allzu 
erhebliehen FunktionsstSrungen eine ein~germat~en befriedigende 1)arallele zu 
bestehen. Bei  den malignen Sklerosen mit ihren schweren FunktionsstSrungen 
is¢ das nieht immer d~r t~all ~ ich verweise l~ament]ieh ad  Fall 42 ~ and ich halte 
es sehr gut ~u" msglieh~ da]~ ~nit den Ve~:i~nderungen, die ich hier in der Niere nach- 
gewi~sen babe, die ]~anifestationen der toxischen Beeinflussung nicht erschiipft 
sind, da$ hier, wie wix es ja aueh bei anderen 1)rozessen vielfaeh annehraen miissen, 
unsere histdogischen und histochemischen Methoden nicht ausreichen, um die 
gi~nze anatomisehe Grundlage des Prozesses hinreichend zu erfassen. 

Ieh m(iehte deshalb, um allen Miiglichkeiten gerecht zu werden, auch bei der 
dekompensierten eir~aehen Sklerose die Sache lieber so ausdriieken, da$ ieh sage: 
Die Dekompensation ist nicht an das Auftreten einer bestimmten histologisehen 
Veri~nderung gebunden, sondern an den t~intl~tt einer Schlackenstauung und diese 
toxisch wirkende Schlackenstauung dokumentiert sich in dem huftreten ver- 
sehiedenar t iger  histologiseher Ver~nderungen an der 5Tiele; eine Amnahme 
bilden, ein hiareichendes anatomisches Substrat lidern, wie ich immer zugegeben 
habe, nur die Falle, bei denen die iibergroSe )Iehrzahl der Gt. zugnmde ge- 
gangen ist. 

Hier sind nun noch verschiedene ~inwi~nde zu widerlegen. 
Einmal ma,chen LShlein und t terxheimer geltend: selbst wenn man den 

eben entwiekelten Gedankengang als riehtig anerkennen wolle, beweise er noeh 
nicht, dal~ zu der Ak-Sklerose beirn Eintritt der Insuffizienz ,,noch etwas hinzu- 
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komme", denn diese Schlaekenstauung sei ja die Folge der Al.-Sklerose, LShlein 
und t terxheimer  unterscheiden abet nicht zwischen direkten undindirekten, 
zwischen disponierenden und auslSsenden Ursaehen oder Koeffizienten ( t ier ing)  
und das muB man m.E. tun. 

Ieh habe ja, selbst stets aufs seh~rfste betont, dal~ bei dem hier zur Diskussion 
stehenden Krankheitsbitd die A1.-Sklerose die wesentl iche Grundlage der 
Erkrankung ist, nut, wenn LShlein sagt, sie sei ,,far die Pathogenese der genuinen 
Sehrumpfniere ganz allein entscheidend", so mu~ ieh dem auch heute noah wider- 
sprechen. FUr die Sklerose ohne Insuffizienz ist sie ganz allein entseheidend, flit 
die Sklerose mit Insuffizienz inanehmal auch, aber durchaus nicht framer; es 
weist schon das Weehselvolle des histologischen Brides, das Liihlein ja auch so 
sehr betont, darauf bin, dal~ die Sache ganz so einfach denn doeh nieht liegen kann. 

W~.re die A1.-Sklerose hier (].as ganz allein aussehlaggebende Moment, so 
miil~ten wit bei der ~ierensklerose mit Insuffizienz doch framer ungef~hr das gleiche 
Bild erwarten, es mii~te framer die iiberwiegende Mehrzahl der G1. 
zugrunde gegangen sein und Jores und Paff ra th  stellen denn aueh logiseh 
ganz konsequenterweise (lies Postutat auf. Da$ Fiille dieser Art vorkommen, 
habe ich hie bestritten, gewShnlich ist abet, wie at~ der vorstehenden Kasuistik 
hervorgeht, das Bitd ein anderes, es kommt zur Dekompensation, ehe die Mehr- 
zahl der GL zugrunde gegangen ist und hies" wird m. E. des' Eintritt des" Dekompen- 
sation nicht  nur durch renale, sondern auch durch extrarenale Fa~or~n in der 
oben geschilderten Weise ausgeliist. Die A1.-Sklerose ist bier nicht (lie direkte, 
sondern die indirekte Urs~che, nicht der auslSsende, sondern der disponierende 
Koeffizient fiir die Dekompensation. 

Ein weiterer Einwand, dem ieh beg%~en mSchte, ist iolgender: Man kSnnte 
sagen, wenn ein Toxin in der Niere kreist, warum wirkt es dann nicht an allen 
G1. entziindtmgserregend? Denn ieh nehme hies" ja nieht wie bei der Lues eine 
parasit~re Ursache als Quelle des Toxins an, bei der man sich-ein partielles 
Befa]lensein des Geffi,~systems and ansehliel~end der G1. vorstellen kann, sondern 
ehemisehe l~'odukte, bei denen man doch eine einigermat~en gleichla~ige Ver- 
teilung in der Niere annehmen muB. Doch l~I~t sich m. E. auf die eben aufgeworfene 
Frage eine plausible Antwort geben. Wie sehon gesagt, stelle ieh mir den Gang 
der Ereignisse bei der Dekompensation im Verlauf des" beningnen Sklerose folgender- 
raal~en vor: 

Es entsteht, naehdem sieh ira Ansehlu$ an die Al.-Sklerose eine Hypertonie 
~nd Herzhypertrophie entwiekelt hat, allmahlieh ein Migverhaltnis zwisehen 
gesteigerter tterzt'atigkeit und StrSmungshindernis in der Niere. l~s konlmt in- 
folgedessen zur Sehlaekenstauung und diese Sehlaeken wirken nun in der bereits 
arteriosklerotiseh veranderten Niere als sehadliehes Agens; aber die entziindungs- 
erregende Kraft dieser Stoffe ist m. E. an sieh eine s ehr g ering e, denn die gesunde 
Niere greifen sie ja iiberhaupt nicht an un4 aueh, wenn sehon a, rteriosklerotisehe 
Veranderungen in tier Niere vorhanden sind, werden sie noah keine" StSrung vet- 
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ursaehen, solange sie die Niere noeh e in igerma~en  rasch passieren, es wh'd. 
erst dann zu schMlichen Folgen kommem wenn die Verwei tdauer  dieser Stoffe 
in der ~iere eine entspre@end tange ist~. Bei dem Begriff der Schlackens~auung 
ist also auf das Moment der S tauung  besonderer Naehdruek zu legen. 

Ieh m~ehte hier noeh einmal auf die Verh~ltnisse bei der granvergiftung 
exemplizieren. 

Das Uran ist an sieh ein Npithelgift, das den GI. in der Reget nieht angreift. 
Injiziert man abet, wie es Wiesel und Beg getan haben, mit dem Uran gleieh- 
zeitig aueh Adrenalin, mn die Verweitdauer des 1LTrans im G1. zu erhShen, so kann 
man neben den Epitheldegenerationen an den Kan~lehen aueh G1.-Ver~nderungen 
erzeugen. 

Dag nun bei der Sklerose die Verweildauer der fragliehen Stoffe N den ver- 
sehiedenen G1., deren arterioslderotisehe Ver~nderung ja ganz versehiedene Inten- 
sit~tsgrade zeigt, eNe sehr versehiedene sein mug, Iiegt aul der Band und die 
Versehiedenartigkeit der Ver~nderungen wh'd so m. E. in plausibler Weise erkl~rt. 

Andererseits hat die toxisehe Beeinflugbarkeit des G1. ~ueh eine Grenze in 
anderer iRiehtung. Wenn Vas. aft. und G1.-Sehlingen so unwegsam geworden sind, 
dal~ niehts oder so gut wie niehts mehr hindurehgeht, dann kann die entzt~ndliehe 
Reaktion aueh wieder lehlen, l~s ist dies ein Punkt, der oben bei der Bespreehung 
yon Kombination arteriosklerotiseher und di f fuser  entztindlieher G1.-¥er~nde- 
rungen in ~bereNstimmung mit LiShlein sehon bertieksiehtigt wurde. 

Was nun das Wesen, die n~here Charakterisierung dieser m. t~. toxiseh wiJ~ken- 
den Stoffweehselsehlaeken aNangt, so miSehte ieh mieh einstweilen sehr vorsiehtig 
ausdriieken. As eh off, der mi~" insoweit zustimmte, Ns er die Proliferation am GI., 
die ieh ihm bei Sklerosen mit InsNfizienz demonstrierte, als eeht entzi~ndheh 
anerkannte, meint, es sei das ,,ur~misehe Gift", das diese Ver~nderungen ~uslSst~ 
Mit einer kleinen I~Iodifikatien bin ieh mit dieser Annahme einverstanden.. Nan 
k~nnte sagen, es sind die Stoffe, die bei entspreehender Hfi.u%ng sehlieglieh 
zur Ur~mie ft~hren. Denn dag diese Prolilerationen sehon zu einer Zeit beobaehtet 
werden, in tier yon Ur~mie keine t~ede ist, in der dem Kliniker nieht einmal nennens- 
werte FunktionsstSrungen auffal!en, seheint ganz sieher. Ieh stetle mir vor, dab 
im Beginn der Dekompensation zun~ehst nur gelegentlieh und vorttbergehend 
Sehtaekenstauungen aultreten, dalB sie, solange das tterz hnstande ist, sieh wieder 
yon neuem zu st~rkeren Kraftleistungen aufzuraffen, ilberwunden werden k6nnen 
und dal3 sie deshatb u . .U anatomiseh sehon beiFNlen zu finden sind, die an einer 
n ieht  renalen Affektion zugrunde gegangen sind. Wird der Prozeg nieht dutch 
eine Apoplexie, eine raseh einsetzende Herzinsuffizienz oder vine anderweitige 
i n t e r k u r r e n t e  Krankheit unterbroehen, so entsteht allmhhlieh mit der Zu- 
nahme der Nierenver~nderungen, die ihrerseits wieder auf das Berz zuriiekwirken, 
ein Cireulus vitiosus, der sehlieNieh zur vollen kliniseh erkennbaren Insuffizienz. 
der Nieren fiihren kann. 

Von diesem Standpunkt aus erkl~l"~ sieh - -  ieh komme damit noeh einmaI 
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auf die oben schon behandelte Frage zuriick ~ die Mannigfaltigkeit der his~o- 
logischen Bilder viel besser, als wenn man sich auf den Boden der Theorie stellt, 
die LShle in  jiingst entwickelt hat. 

Naeh dieser Theorie soll es zunachst durch irgend ein toxisches hgens zur 
Blutdrueksteigerung kommen, diese Btutdrueksteigerung ftih1~ angeblieh znr 
allgemeinen A., an den Nieren ist sie deshalb besonders stark, well die Ideinen 
Nierengefage den Blutdraek drosseln raiissen, darait die Blatch'ucksteigerung 
yon den G1. ferngehalten wird. ~%nndie Gefa$e abgenutzt sing kSnnen sie dann 
die Drosselung nicht mehr in geeigneter Weise ausfiihren, der .Blutdruek wirkt 
nun aueh auf die GI., die ,,Blutdrueksehadigung" maeht sieh an den G1. in Form 
atherosklerotiseher Verhnderungen beraerkbar und das ist das Signal zur Dekom- 
pensation. 

Ieh werde auf diese Theorie bei der Bespreehung der ZusammenM.nge zwischen 
Blutch'ueksteigerung u. h. gMeh noeh einmal za sprechen kommen, bier mfchte 
ieh zunaehst darauf hinweisen, da$ man beim Zngrundelegen dieser Theorie viel 
gleiehar~igere histologisehe Veranderungen an der Niere erwart, en raiil~e. Wenn 
der hohe Blutch'uek einzig und allein es ist, der die Ge.f~l~- und Gl.-Seh~digung 
erzeugt, so ist nicht einzusehen, weshalb die Nekrobiosen der Gl.-Sehlingen, das 
Produkt der ,,Blutdruekseh~digung" naeh LShle in  so weehselnd sind, weshalb 
in raanehen Fhllen trotz 1Niereninsuffizienz diese VerandeIung so gut wie vSllig 
fehlt, w~hrend man an ihrer Stelle ~ siehe die Bleinieren ~ I~yalinisierung und 
Kernvermehrung beobachtet. LShle in  erldhl~t diese Unterschiede dutch das 
,,Tempo", in dem sieh die arteriosklerotisehe Veranderung entwickel~, dabei sollen 
die Nekrobiosen auf Kosten einer rasehen, die ttyalinisierung 'auf Kosten einer 
langsamen Entwieklung zu setzen scin. Demgegeniiber scheint es ~air bemerkens- 
wert, daL~ in Fallen, in denen ein sehleiehender Verlauf nach dem ganzen klinisehen 
und anatomisehen Verhalten sieher ist (dekompensierte einfaehe Sklerose), ge- 
legentlieh Sehlingennekrosen beobaehtet wurden, w~hrend sie, wie gesagt, in 
manehen ~allen yon maligner Sklerose, trotz zweifellos sehwereren, raseheren 
Verlaufs ~ vi}ltig zuriicktreten. 

SteUt man sich auI den yon mir Vertretenen Standpunkt, dal~ bier eh en~isehe 
Ursaehen in. Frage kommen, so ist die Erkl~irang dieser wechselnden Verh~ltnisse 
m. E. eine ganz ungezwungene. Ni~t der Yerschleehterung der StrSmungsbedin- 
gungen in der Niere kann, wie oben schon ausgefiihrt, die Verwe i ldaue r  der 
fraglichen Stoffe in den G1. naeh dem jeweiligen Grad ihrer arteriosklerotisehen 
Veranderung eine ganz versehiedene sein und zieht man daneben poeh den Urn- 
stand in Betraeht, dab unter den fraglichen Substanzen ehemiseh Verschieden-  
a r t ige  Dinge in Frage kornmen kSnnen, so seheint es mir erst reeht begreiflieh, 
da$ die histologischen Bi]der so versehieden sind. Ieh habe seither iramer ganz 
allgemein yon toxiseh wirkenden Stoffweehsetsehlaeken gesproehen, aber einen 
S~off gibt es dabei, den man v ie l l e ieh t  heute sehon rait grSSerer Bestimmtheit 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 226. Heft 2. 12 
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~nsehuldigen kann,  das ist die H a r n s ~ u r e .  I~h habe einen Fall  yon Arthri t is  

ariea beobaehtet ,  der vielleieht in diesem Sinne zu deuten ist. 

61. S.-Nr. 102/16. V., 52 J., m. Giehtiker, im dahre 1898 erster Anfall. 
Vet 2 Jahren zuerst leiel~te Dyspnoe beim Treppensteigen, vor 8 Woehen mi~ Ohrensausen 

und Kopfsehmerzen erkr~nkt, damals sehon Nierenerkranktmg festgestellt. Xlagt seit eiNger 
Zeit fiber Sehmerzen in tier Nierengegend. Znn~iehst keine 0deme. Pol~lrie. 8 ~[onate im 
Krankenh~us in Behandhmg. 

Blutdruek 180, .~lb. 4%0, R. N. 94, sinkt auf 34, am dann a,llmi~hlieh wieder atff 113 ift die 
HShe zu gehen. Wa. --.  Es ~reten 0deme auf, die immer melt" zunehmen. Konzentration bis 1014. 
Gelegentlieh Erbree~aen. 

Sektion: 1,65 m lang, 88,2 kg sehwer. Geringe h., starke Koronarsklero~e und Sl-derosa 
der HirnbasisgefgBe. Syneehie de,~ I~erzbeutels. 8tummgsorgane. Transsudate. Starke Gastritis 
und Enteritis. Myomalazisehe Berde in der I~Ierzmuskulatur. Herzgewieht 620 g (1. Ventrikel 21. 
r. 8 ram). Nieren 1. 95, r. 90 g. Okerflgehe gleiehm~Ng rein gr~nuliert, Kapsel leieht 15sbar, 
Granula schmutzig graugelblieh, das dazwisehen liegende Oewebe br~i~¢Niela. Sehnittfl~ehe braun- 
gelblich, fleckig, ginde sehmal, Zeiehnu~lg verwasehen. 

Nik roskop i seh :  Mgeht, ige A. tier grSgeren Geffi.Behen, sehr starke h. L Starke Hyalini- 
siemng der Kl., mit m~il3igen Verfettungen der Gef~gwa,nd. Stellenweise spgrlie21e Kalkablage- 
rungen in tier Wand. Ausgedetmte G!omernlusverSdung dureh Hyatinisiemng der Sefilingen, 
die tvan Net in allen Stadien beobaehten kann, daneben f~tllt hier an sehr vielen Glomemlis eine 
erhebliehe Kernvermehrung auf, die a n  die frtiher besproehenen Bflder bei der Bleivergiftung 
,rod --- ~xde aueh LShlein es ffir manehe seiner PNle (Fall 16 z. B.) betont - -  entsehieden etwas an 
maache Bilder bei der OlomerNusverSdung tier ehronis&en Glomeruloneplu-itis erinner~. Pro- 
liferation des Epithels mtr andentungsweise zu fiadem Der Untergang der Kn~uel is~ hier in diesem 
Falle tin sebr erheNieher uud betrifft en~sehieden die tiberwiegende ~'[ehrzahl. Am Parenchym 
~usgedehnte naxbige Ver5dung, zahtxeiehe kleinzellige Infiltrate, aueh im Mark. Umbau des 
P~reaehyms. Epitheliert der erweiCerten KanS lehen stellenweise endothelartig, vereinzelt er- 
weiterte, mig Leukozyten lind Detritus gefiillt~e Kan~lehen mit starker Rundzellenirlfiltration 
der Lrmgbung; art manehea t~mfilebe~I tropfige Degeneration der Epithefien. Nebennieren: an 
einzelnen A1. Ar~erosklerose, Darmgef~Be 'ohne nennenswerte Ver~tnderungen. 

Ich habe  bei  diesem Fal l  framer wieder da, ran  gedacht ,  ob hier nieht  doeh 

eine diffuse Ol.-~rephritis im Spiel s a n  kSnnte,  sei es, dag as sieh um einen Fal l  

yon ehroniseher G1.-Nephritis mit  sekundaren Gef~gvera~derungen handelt ,  der 
einen a typisehen Verlaut  zeigt, sei es, dag sieh eine diffuse Gt.-NepJaritis aM dem 

Boden einer Sklerose entwiekelt  und rmr in An~logie zu fl-i~ez beswoehenen  F~llen 

infolge der v o r  der G1.-Nephritis sehon vorhandenen Sklerose einen ungewShn- 
lichen Vel'lau:~ genommen ha, t. A~dererseits abet  gleieht tier Fall ,  wit  sehon er- 

w~,hnt, manehen Bleinieren und ieh bin bei dem starken ¥orwiegen tier hy~lini- 

sierenden Prozesse doeh mehr  geneigt, ihn der Sklerose zuzureehnen. Nun handel t  

es sich a m  eine chronische Arthrit is und ieh gebe zu bedenken, ob nieh~ vielleicht 
die im Blur in vermehr te r  Menge kreisende t tarns~ure den arterioskierotiseh ver-  
gnderten G]. we~terhin schgdigt und  a]s Ursaehe der auffallenden Kernvermehrungen  

anzusehuldigen ist ~). Doeh sind bier sicher noeh weitere Beobaehtungen nStig 

1) A!lerdings mSehte ieh nieht unterlassen, da.r~uf hinzttweisem dag die Entwickhmg yon 
Nierenver~inderungen bei der Arthritis ~eh auch in s nderer Weise vollziehen kann. Gtmz 
abgesehen yon den Harnsih,re~blagerungenins Gewebe (Gigon, g .  B. Schmidt ,  Aseho~f 
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and vSllige Klarheit iiber diese Frage !m ganzen wird man wohl erst gewinnen 
kSnnen, wenn es gelungen ist, sie mi~ brauchba, ren Met, hoden experimentell zu 
studieren. 

W~n ich nach den seitherigen Auseinandersetzungen aueh der Meinung bhl, 
dab bei der Dekompensation tier beningnen Sklerose ein toxisehes Moment wirksam 
ist und wenn ieh auch keineswegs so welt gehe, wie LShlein, bier der A1.-Slderose 
die a 11 e in aussehlaggebende Rolte in der Pathogenese zuzuschreiben, so bin ich doch 
wegen des andererseits bestehenden inneren Zusammenhangs der beiden im Kapitel: 
beningne (einfaehe) Sklerose abgehandelten Gruppen und der hier zu beobachtenden 
gleitenden ~bergangsfiille vSltig damit einverstanden, bei die sen beiden Gruppen 
besser yon zwei Stadien wie yon zwei Formen zu reden. Andererseits mSehte 
~ch diese einfaehe Sklerose~ nicht nut da.s kompensierte, sondern aueh das dekom- 
pensierte Stadium schhrfer als bisher won der mMignen Sklerose trennen. Ieh babe 
seither Mle F~]le yon Nierensklerose mit Insuffizienz des Organs unter einer gemein- 
samen Bezeichnung zusammengefa~t, z~m~chst Ms Kombinationsform~ dann als 
ma]igne Sklerose. Diese Bezeichnungsweise babe ich jetzt zug~nsten einer genaueren. 
Klassifizierung verlassen und ich' hoffe, dM~ auf Grund dieter I~eneinteilung eine 
Verst~ndigung, w~igstens mi~ manchen seitherigen Gegner mSglich ist. Ieh 
unterscheide also bei den Sk]erosen mit Insuffizienz die l~orm, die sieh aus der 
beningnen einfachen Sklerose entwickelt hat und die, die yon vornherein mMigne 
Tendenz zeigt; auch dem Namen nach als dekompensierte beningne (einiache) 
und dekompensierte mMigne (spezifische) Sklerose, wobei ieh immer wieder auf 
die Analogie zwischen einfacher (rheumatischer oder arteriosk]erotiseher) und 
spezifischer (luischer) Aorteninsdfizienz hinweise. 

Diese beiden bier aufgestellten Formen unterscheiden sieh nach dem Gesagten 
dadurch, da~ bei der matignen Sl~lerose ein tox]sches Moment (Blei, Lues)yon vorn- 
herein wirksam ist, whhrend es bei tier dekompensierten einfachen Sklerose sekun- 
d~r, endogen entsteht~ immer wieder mit tier Einsehrhnkung, dM~ es bei letzterer 
Form Fiille gibt, bei denen die Dekompensation aasschlie~lich renal, dutch 
:iiberma~ige artefiosklerotisehe G1.-VerSdung ausgel(ist wh'd. 

Um die beiden Formen prakt iseh auseinanderzl~alten, kgmen fotgende 
~Gesiehtspunkte in Frage: Bei der dekompensierten einfaehen Sklerose handelt 
,es sich um altere Individuen (langsame Fmtwicklung, lange Dauer der Kompen- 
sation, Analogie zur gewShnlichen A. der grol~en Gefgt~e), die klinisch hervor- 
tretenden l%mktionsstSmngen sind relativ gering, ebenso ~ in tier Regel wenig- 
stens ~ die a, natomisch feststellbaren, nicht arterioskterotischen, degenerativen 
nnd entziindlichen Veri~nderungen. 

Bei der malignen SMerose handelt es sich is der Regal um Leute im mittleren 
und jiingeren Lebensalter (rasche ~ntwieklung, l~lrze Kompensation, Ana.logie 

u. a.), habe ich zweimM bei chron. Arthritis utica auch eine schwere A m y l o i d o s e  beob- 
achtet. Inwieweit es sich hiel' um einen Folgezustand der Gicht selbst handelt, vermag ich 
einstweflen nicht zu sagen. 

12" 
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zu den luischen Ver~nderungen der grSferen Gefa[~e). Klinische und anatomisehe 
Ver~derungen sind starker wie bei der ersten Form. In manchen Fa~llen Iassen 
sieh anamnestisch bestimmte Gefhfgffte (Blei, L~es) nachweisen. 

Eine prinzipiell  ganz strenge histotogische Seheidang lgSt sich allerdings 
nur dann dttrchfiihren, wenn die Endarterh'tis 1) stark genag hervortritt wie bei 
der l~ehrzahl der Fgl]e in der vorstehend mjtgeteilten Kasuistik. Doch betone ich 
bier nochmals~ da~ die Bet~rteilung der bier "in Frage kommenden Verhaltnisse 
dadarch erschwe~ wird, dal~ die arterioslderotischen and entziindlichen Ver- 
~nderungen vielfach ineinandergreffen and sieh gegenseitig iiberlagern, wie wir 
es ja aueh sehr hgufig all der Aorta bei dem Nebeneinander yon A. ttnd Aortitis 
luica sehen. 

Ura diese Schwierigkeiten zu ilInstfierer~, teile ich die folgenden Befande mi~: 
62. 48/18. R., 50 J., m. Starker Biertl"inker. Seit etwa 17 Jahren zeitweise tatvzatmig. 

Im August 1916 zum erstenmal Anschwellung der Ffife, l~Igttigkeit, seitdem zeitweilig 0deme. 
Seif~ 8 Tagen auffallende Oligurie: Leberschwellung. 

Blu~ch~ack 190, Wa. -- .  1%. N. 42, sink~ auf 34. Im Ufin zeitweilig Spuren Eiwei$. Kon- 
zentration 1007--1025. 2..Aortenton leicht akzentuiert.. Auf Dim'e~in Verschwinden der 0deme. 
Auf Wunsch (11. 8. 1~) gebessert e~tlassen. 

Nach 6tggiger Arbeit Yon neuem _~mschwellung tier Beine. 25. 9. 17 wieder ins Kraakenha.us 
aufgenommen. Blut.drtick 195. Xtn'zaf~migkei~, Oligurie. Alb.-Spur. Im Sedimen~ Leukoz~en. 
0deme gehen zun~hst auf Diuretin ~ieder ~uriick, urn Ende No~ember yon neuem ~uzunehraen. 
R.N. schwa.nkt zwischen 25 tgtd 48. Konzen%ra.t.ion 1012--1023. Verlaags~,mte WasseJ'aus- 
scheidung. Anfang Jauua.r 19t8 Eir~trit~ yon Beaommenheit, Ubelkei~, Brechreiz. Unter Be- 
nommenheit E~tus. 

Sektion: 1,63 m la~xg, 59,3 kg schwer. Apoplexia cerebri. A. der Ao~'ta. S~auungsorgane. 
Tr~nssud~te. 

Kerzgewicht 670 g (1. 20, r. 9 ram). 
Nieren 1. 1,75, r. 110 g, an der Oberfl~che stelle~weise leichte Granuliemng, Substuns sehr 

blu~reich, rotbrgunl~ch, s~rk durctffeuchte~. Pareachym trtibe. Nierenbecken o. B. 
Y[ ikroskopisch:  Be~r~chttiche A. tier gr~ere~ Gef~chen. S~t~rke h.I.  Im gansen sehr 

erhebliche gy~linisierung der A1. mi~ mgl~iger Verfettang tier Gef~wgnd. Vielfa.ch Verengerungen 
und Verschlfisse tier At., an andem Stetlen sind sie noch weir and gu~ durchga, rtgig, vereinzelt 
Ead~rteriitis. 

Gtomem]i in der t]~uptssche gut er]~lten, bluth~Itig; K~pselexsud~te; danebea aber ~ueh 
zienflich z~hlreiehe kol]abierte und verSdete Glomeruli. Stellenweise Kemvermehrung, gelegentlich 
kleine Infiltrationen ~m Glomemlusstiel. 

Xleinere and. grSl~ere Narben, K~n~lchen stellenweise erweiter~. Steckengebliebene, zum 
Teil verkalkte Zylinder. Kteinzel]ige Infiltrate. 

~) G~ns unabhgngig voa mir hat ~uch Volh~rd diese end~r~eriitische VerS~nderung beob~chtet 
und z~r Trennung tier Nierenslderose ohne und mit FunktionsstSmng benutzt. Doch be- 
s~ehen zwischen uns erheb~che Differenzen. Einm~l habe ich, wie ~us meiner Sehitderung 
hervorgeh~, diese End~rte~tis bei den yon mir als dekompensierte einfache Slderose be- 
zelchneten Fgtlen trotz bestehende~" FunktionsstSrung und trotz proIiferativer Vergnderungen 
• m Gtomeru]us vermi~t, und vor allem si~d wir in der Deutung des Befundes unter ullge- 
meinen pathologischen Gesichtspunkten verschiedener ~eimmg. Volhard  fa$~ diese 
Endarteriitis wie die entziindliche VerS~nderung ~m Glomemlus als ,,isch~mische Re~k~ion '~ 
~uf, eine Deutung, in der ich ibm am Gefiifi so wenig ~ e  am Glomemlus fo]gen ka,nn. 



171 

63. S.-Nr. 1068/1~. V., 62 J., ra. Angeblich friiher hie ernsttich kranL Seit ein paar 
Tagen Blutspueken ia goringen ~[engen. Husten, Auswurf, groBe Mattigkeit, Polyurie. Blut- 
druek 213, sinkt wghrend tier 3wSchigen Behaadlung muter Bettruhe auf 175. Mb. neg. Xonzentra- 
tion bis 1021. Gebessert entlassen, each 4 Moeaten kommt er wieder wegen Kurzluftigkeit, Atem- 
besehwerdea und 0demen, gelegentlich leicht blutiges Sputura (kleine Lungeninfarkte). 

&lb. zungchst negativ, sparer positiv: steigt bis 2%0, zungehst Polyarie, in den letzten 
14 Tagen des Lebens Oligurie, sub fiuem tritt aueh etwas Blur ira Urin a uf. Wa. negativ. Kon- 
zentration bis 1017. Blutdmek 210. R. ~. raeist zwiseheia 40 und 50, einmal 63, kurz vor dem 
Tode aber wieder 46. 14 Tage roe dem Tode einmal Erbrechen. Unter den Ersehei~mngen der 
ttel'zsehwiiehe Exitus. 

Sektaon: 1,55 m lung, 66,8 kg schwer. A. der Aorta uad Koronarien. Stauungsorgane, 
Transsudate. 

I~erzgewicht 730 g (1. 24, r. 8 ram). 
Nieren 1..110, r. 115 g, an der Oberfl~i.ehe Andeatung flacher Gramdiermug, Subst~nz z~th, 

rotbriiunlieh, dm'eh feinste gelbliche StreJfehen unterbroehen. Zeichnung verwaschen. Im Nieren- 
beeken flaehe, brgtmliehe Blutungen. 

Mikroskopisch: Starke A. der grSileren Gefgl~ehen. Sehr starke h.I .  An den kl. selir 
starke I-Iyalinisierung rait starken Verengerungen des Lumens. ¥ieliach Gefiii~versehliisse. Aus- 
gedehnte Yeffe~tm~gen. 8tellenweise Enda.rteriitis, mitunter auch Wandnekrosen. Glomeruli 
vielfaeh verSdet, vide abet auch noch gut erhalten, blutreieh, mit zarten Sehlingen, vielfaeh 
Schlingmmekrosen, vereinzelt Proliferation bis zur Kalbmondbildung. 

Erhebtiehe narbige VerSdtmg des Parenehyms. Kleinzetlige Infittratien. 
Nebennieren: Starke A. der A1. ; ttaut: At. o.B. 
64. S.-Nr. 296/15. K., 61 J., m. Friiher angeblieh ~fie ernstlich krank, in der letzten Zeit 

soll das Ged~tchtnis stark abgenoramen haben, in tetzter geit Anfiille yon Yerwirrtheit; starke 
Kuraluftigkeit; seit Olv[ober 1914 nierenleidend. Blutdruck 250, 1½ o/o o Atb., ira Sediment Lettko- 
zy~en, Ery~hrozyten, Epithelien, hyalinisierte mud granulierte Zylinder. R.N. 106, einige Tage vor 
dem E:dtus 90. Wa. --. Am Attgenlfintergrund nur gesehli~ngelte, verdiekte Gefgl~e. Gele- . 
gentllch Erbredmn. 

Sektion: 1,74 ra l~ng, 75,3 kg sehwer. Erweiehungsherde im Gehirn. KruppSse Pneumonie 
des 1. Unterlappens. L. Erapyem. A. der Aorta und Koronurien. 

Herzgewicht 750 g (l. Yentriket 28, r. 9 ram). 
Nieren 1. 190, r. 170 g, 0berfliiehe rein granuliert, 8ubstanz zi~h, dunkelrotbr~u~flich, Mcht 

gelblich fleekig, Zeiehnung verwasehen. 
~fikroskopiseh : Erhebliche A. der grSileren Gefg~hen. g . I .  mittleren Grades. Starke 

Hyalinisierung der A1. Lumen vielfaeh verengt bzw. verschlossen, ~n andern Stellen keine Vet. 
engerung, gdegen0ich - -  aber spii.rlieh - -  Endarteriitis, an vereinzelteaa A1. sieht man eine Rund. 
zelleninfiltration der verdiekten Iatiraa. Gloraeruli in tier Hauptsaehe ~ t  ertmlten, mit blut- 
hultigen, raanehmal blutiiberfiillten Sehlingen. Kollabierte und atrophische Gloraeruli. Ganz 
vereinzelt Xernvermetu'ung und geringe Proliferation. Stellenweise Ablagerung doppelbreehejader 
Substanz in die Glomerulussehlingen. 

Kanglchen vielfaeh erweitert, Epitheliea abgeplattet, ausgedehnte Narbenbildmug. Zahl. 
reiclie kleinzellige Infiltrate. 

Wiihrend es mir  bei den friiher mitgetei l ten Ffi~en, wie ich glaube, imme~hin 

mi t  ga ten  Griinden mSglieh war, die einzelnen Befunde den beiden yon mir  auf- 

ges td l ten  ~ o r m e n  anzugliedern, bin ich, ~4e ich often gestehe, b d  den letzten F ~ e a  
dazu nicht mit  Bes t immthei t  imstande. Es sind in den 3 lq'fialen endarteriitische 
Veri inderangen vorhanden,  abe t  sie sind so geringftigig, dab ich Bedenken trage, 
diese geringffigigen Prozesse als Unterseheidangsmerkmal  der dekompensierten 
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einfaehen Sklerose gegeniiber ~ der ich die Falle sonst zttrechnen wiirde ~ gelteu 
za lassen. ]~reilieh tritt aueh bei der Bleiniere die Endarterii~is sehr znriiek, dafiir 
is~ abet bei ~len Blei~h]len, die ich der malignen SMerose zugerechne~ habe, die 
in~rakapilliire Kernvermehnmg so erheblieh, dug ich reich aas diesem Grunde in 
Verbindimg mit den i~tiologischen Fes~stel]ungen fiir bereehtigt hielt, diese ~alle 
yon ~len einfachen Sklero~n za trennen. 

Wenn es nfir also aach, wie ieh often gestehe, nich~ mSg~ch ist, die letzten 
Fi~lle sicher zu klassifizieren, und wenn ieh auch nicht daran zweifle, dal~ mir der- 
a~ige Fiille noeh 5fter begegnen werden, so kann ieh ancIererseits darauf hin- 
weisen, dad es wohl bei jedem pathologisehen Prozel~, de,_ wir kennen, ~nklare 
Befunde, Grenzf~lle gibt, und wenn dies anderswo der Fall ist, kann man sieh bei 
einem Organ mit so komplizierter His~ologie wie der Niere erst reeht nieht dariiber 
wandem. 

Anhangsweise n~Schte ich dann noch zwei l~ragen karz besprechea: 
1. Die Frage des Z~sammenhangs zwischen Al.-Skterose und Bh~tdruck- 

steigerung resp. Herzhypertrophie. 
2. Die Frage der Nomenklatur. 
gTber die •rage tier Bl~ttdraeksteigerang und Herzhypel~rophie habe ieh reich 

vor @tiger Zeit in einer besonderen Abhandlung (a. a. O. ) ausfiihrlicher gealtSert 
and ieh komme atff diese Frage haapts~ehlich nur deshalb noeh einmal zuriick, 
weil LShlein  hier ktirzlieh eineTheorie au}gestellt hat, die ieh nieht enwider- 
sproehen lassen kann. 

Es entsteht naeh dieser Theorie, die ich oben sehon kurz skizziel~e, zl~erst 
eine Blutdraeksteigerang !~nd durch diese Bhttdrueksteiger~mg wird eine a l l -  
gemeine  A. a~sgelSst, die an tier Niere aus den sehon zitierten Griinden besonders 
hoehgradig ist. 

Nun habe ieh in der eben erw/ihnten Arbeit sehon betont; da$ es Fhlle gib~ 
bei deaen trotz hoehgradiger ,,idiopathischer Herzhypel~rophie" die tdeinen Gef~kge 
intakt sind; ieh habe unterdessen eine Anzahl dera~igerFiille gesammelt und 
teile sie im folgenden mit. 

65. S.-Nr. 253/17. H., 56 J., m. Sei~ ~/~ Jahr kurzluf~ig, Druckgefiihl in der Herzgegend, 
Herzklopfen beim Treppens~eigen. Seit 4 Wochen Odeme. Oligurie. Alb.-Trbg. oder negativ. 
Blutdruck nicht besf.immt. Wa. -- .  Klin. Myodegeneration angenoromen. 

Sektlon: 1,70 m lung, 73,6 kg schwer. Stuuungsorgane. Trunssadate. Phlegmone am 
Skrotum. Geringe A. tier Aorta end Koronarien. Him o. B. 

Herzgewich~ 530 g. Dilatation des 1. VeatrikeIs mi~ wands~gndigen Thromben. 
Nieren 1. 200, r. 175 g, sehr blutreich, dtmkeh-otbr~unlich, Oberflgche glatt. Infarkt 1. 
66. S.-Nr. 698/14. E., 65 J., m. Benommen mit 0demen des ganzen KSrpers eingeliefert. 

Seit 2 Ja~en nicht mehr arbeitsi~hig, ,da die Beine nicht melt- wollen". Ira Urin Alb., aber 
keine Zylinder. Odeme gehen auf Digif~Iis zuriick. SpoI~tan bis 1027 konzen~fiert. Es ent~dckel~ 
sich eine t~'uppSso Pneumonie, an der Pat. zugrunde geh~. 

Sek~ion: 1,66 m lung, 75 kg schwer. KruppSse Pneumonie des r. Unterlappens. A. der 
Aorta uad Xoron~rien. Xieine Erweichungsherdchen im Gehim. 
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Eerzgewieht 850 g. Nieren t. 200, r. 210 g, sehr bhltreieh, rotbr~i.ulflich, Zeielmung erkennbar. 
67. S.-Nr. 1129/17. N., 59 J ,  m. Vor 10 Jahren Gelenkrheumatismus, vor 2 Jahren zum 

erstenmM Anf~lte yon Km'zatmigkeit und Erstiekungsgofiiht, ~lamentiieh nachts, vorfibergeheM 
Besserang, seit 6 Woehen sind die An~l!e wieder aufgetrofen, 0dome. Systolisehes Geriiusch all 
tier Spitze. Auf Herzmi~tel vori~bergehend Pol~rie und Besserung. Alb. negativ odor leichte 
Triibung. g.N. bei der Aufnahme 75, dann moist niedrig, 15--45, Wa. - -  Blutdmek 135. Unter 
den Zeiehen der Herzinsuffizienz E:dtus. 

Sektinn: 1,54 m lang, 45,6 kg sehwer. Bronchopneumonie des L Unterlappens. Starke A. 
der grogen GefSge. Stauungsorgane, Transsudate. 

Herzgewieht 615 g (1. 20, r. 6 ram). Starke Dilatation bolder \rentrikeL 
Nieren 1. 140, r. 125. Stauung, Zeiehaung deutlich. 
68. S.-Nr. 434/17. B., 70 J., "w. Aalammese unbekannt. Schwerknmk mit dej:l Ersoheinun- 

ten yon HerzinsuNzienz eingeliefem B~ld naeh der AuInahme Exitus. 
Sektion: 1,53 m lung, 60,7 kg sehwer. Thrombose eines As~s der ~rordere~a Koronaria. 

~'Iyomal~zie des Herzfleisches, Aneurysma der Herzspitze. Starke Lipomatose des tterzens. ,A. tier 
Aorta und Koron~rien. Ausgehende Verkalkungen an den 8eiten~sten der Bauchaorta. 

I-Ierzgowieht 560 g. 
Nieren you erttspreehender GrSl3e, blutreieh, Zeielmung erkennbar. 
69. S.-Nr. 221/17. B., 73 J., w. )Jloribund eingeliofer~. 
Sektion: 1,51 m lang, 93,8 kg sehwer. A. der Aorta und Koronarien. Staum~gsorgal]e. 

Transsudate. 
Herzgewicht 590 g (H?~ertrophie bolder Verttrikel). Dilatation des 1. ~rentrikels. 
Nieren L 130, r. 145 g, sehr blutreich, dtmkelrotbrihmlich, Zoielmung erke.anbar. 
70. S.-Nr. 726/t7. E., 66 J., m. 1907 wegon Herzloidert und gheamatismus, sp~i?~er 

mehrfaeh wegen _~sthma und l~heumatismus bohandelt. Soit hnfang dieses J@res zunohmonde 
Kurzhftigkeit, Atembes&worden, 0deme. ?lit Zyanose und Dyspnoe aufgenommen. Irregul~re 
t:Ierzaktio~. Systolisehe Ger~usehe an allen Ostien. Im Urin Spur Eiweig und gamflierte Zy- 
lindor. Oligurie. Blutdruek 130. 

, Sektion: 1,66 m lung, 72,1 kg schwer. A. der Aorta und Koronm'ien. Thrombose dos vorderon 
Stammes der Art. corona¢ia. Sta.mmgsorga~le, Transsuldate. 

HerzgeMcht 690 g, beide VentrikeI hypertrophis&. L. Ventrikel teicht erweitert. 
Nieren 1. 190, r. 180 g, blutreieh, test, rotbr~unlich. Zeiehnung erkennbar. 
71. S.-Nr. 279/15. D., 49 J., m. Potator, ~gglich flit 3 ]~{. SpiriNosen konsumiert. I~a- 

fektion negiert. Vor 12 Woehela mit 0demen und Kurzluftigkeit erkrankt. Friiher angeblich 
nie ln'ank. 

Alb. 2%0, reiehlieh Zylinder. Blutdruek nieht bostimmt. Unter dea geichon dot Herz- 
insuffizienz Exitus. 

Sektion: 1,80 m lung, 102 kg schwer, A. der Aorta and Koronarion, Stauuugsorgane, Tr~s- 
sudate. L~mgenin~arkte. 

I-terzgewicht 930 g, Dilatation des L Ventrikels mit waadstiij~diger Tl~'ombe~bildung (1. Ven- 
trikel 26, r. 7 ram). 

Nieren je 190 g, sohr blutreieh, rotbrgmltich: yon fester Konsiste~z, Zeietmung erkennbaa: 
72. S.-Nr. 164/16. B., 68 J ,  m.  1911 und 1912 Herzleiden (geschwollene Beine). Seit 

November. 1915 Sehmerzen im r. Arm, ~llm~ihlieh wird die ganze r. 8eite steif, Ausdehnung des 
Prozosses auf die 1. Seite und zunehmende Spraehbehiuderung. L~il~t unter sieh, sub fmem An 
steigen dot Temperamr. 

Sektion: 1,74 m laI~g, 76 kg schwer. A. der Aorta und Koronarien. Starke A. der Hirngef~ge. 
Herzgewicht: 820 g. Nieren l. 190, r. 1.70 g, ~est, sohr blut.reic~l, Zeichnung erkennbar. 

fJber die his~ologischen Nerenveriinderungen dieser 8 FNIe kann  ich zusammen- 

fassend sagen, dal~ sie niehts bieten, was man  nicht bei jeder beliebigen Niere in 
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dem betreffenden Alter findet. In tier ktinisehen Untersuehung besteh~ bei all 
diesen Fhllen eine Lficke insofern, ale genauere Blutdruekbestimmungen nicht 
vorgenommen sind. Zweimal ist tier Blutdruck gegen Ende des Lebens gemessen 
und hat relativ geringe Werte (].30 and 135) ergeben, doeh ist zu bedenken, dug 
d'er Blutdguek sub finem manehmal hertmtergeht (siehe z. B. Fall 42), jedenfalls 
besteht in allen diesen 8 Fal len eine sehr s tarke Herzhyper t rophie  
bei ~Mlig in tak tem Klappenapparat .  Ieh kann also mangels klinischer 
Daten nieht den Beweis erbringen, dug es sich bei diesen idiopathisehen 
Herzhypertrophien um eine ,~0rhergehende k on st an t  e Blutdrueksteigerung 
gehandelt hat. sie konnten ja z. T. wenigstens das Produkt haufiger sich 
wiederholender vor i ibergehender  Blutdruckste!gerung sein, aber wenn man 
sich anf den Standpunkt stellt, dat~ die A1.-Veranderung durch Blutdruck- 
steig'erung ausgelfist wird, so bleibt der Einwand, dal] die Blutdrueksteigerung 
zwar zu enormer Herzhypertrophie geftihrt, die Nierengefage aber unbeeinflul~t 
gelassen hat. 

Nach der LShleinschen Th~orie miigte Iaan nun annehmen, da$ diese Falle 
noch Vorstadien tier in der ersten Gruppe zusammengefagten Befunde yon be- 
ningner Nierensklerose im Stadium der Kompensation darstellten. Eine solehe 
Annahme halte ich abet Nr ganz ausgesehlossen. 

Wir finden dort trotz hochgradiger  hl.-Sklerose oft nur mM~ige Here- 
hypertrophic, hier bei fehlender A1.-Sklerose maehtige Hypertrophie des 
Herzens, mit die starksten Hypertrophien, die ieh 'auger Aortenfehlern tiberhaupt 
zu sehen Gelegenheit hatte. Nun kann man ja freilieh die Herzhypertrophien nieht 
ohne weiteres mit ihren absoluten Werten miteinander vergleiehen, man mu~ 
immer das Verh~ttnis zum KSrpergewieht bertieksiehtigen, das bei den letzten 
8 Fallen meier sehr hoch ist. Doeh finden sieh auch direkt vergleichbare Werte, 
wie z. B. Fall 19 und 67, und aueh hier besteht ein auffallendes Migverh~ltnis. 
Wenn man amlimmL dug die Blutdrueksteigerung das pfim~re ist und sekund~ 
die AI.-Sklerose erzeugt, so mtigte man bei Fall 67, woes zu einer HerzvergrSgerunq 
yon fiber 600 gekommen ist, doeh mindestens die gleiche A1.-Sklerose erwarten, 
Me bei Fall 19, bei dem alas HerzgeMcht, bei etwa gMehem KSrpergewieht nut auf 
370 g gestiegen ist. Ich bin denn auch der Meinung, dug die LShleinsche Lehre 
h~ig ist; dug wh" hier zwei Prozesse vor uns haben, die prinzipiell  versehieden 
sind. Ich bin derAnsiehL dal~ bei den Nierenskterosen die konstante  Blutdru@- 
steigerung mit ansehliegender Herzhypertrophie eine Folge tier Al.-Sklerose ist, 
wahrend wir bei den zuletzt erwahntea Fallen die Ursaehe der Herzhypertrophie 
noch nicht kennen. 

LShlein nimmt bei seiner Theorie ale gegeben an, dug bei tier A1.-Sklerose 
tier Niere eine allgemeine A. besteht, die unter dem Einflug der Blutdruck- 
steigerung zustande gekommen ist und dug diese allgemeine A. nur in den ver- 
sehiedenen Organen verschiedene Intensit~tsgrade zeigf, in den Nieren aus den 
oben zitierten Griinden besonders hoeh ist. Wenn die LShleinsche Theorie richtig 
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ware, miiBte diese allgemehle A. ja allerdings bestehen, dab sic n icht  besteht, 
spricht, wie ioh immer wieder betone, gegen die Theorie yon tier plimfia'en Blut- 
drucksteigerung, wie sic LShlein in etwas neuem Gewande jetzt wieder vertritt. 
~¥ie nicht nur aus meinen eigenen Untersuchnngen - -  neben friiheren diesbeziig- 
lichen hngaben yon mir verweise ieh aueh wieder auf die vorstehende Kasaistik - ,  
sondern auch aus den gleichlaatenden gleichfalls auf ein groBes material beztig- 
lichen Feststellungen yon Jores  untt He rxhe imer  hervorgeht, besteht hier 
keine allgemeine A. In manchen Organen, iIa Yankreas, in den Nebermieren, 
im Gehirn, in der Milz, finden sich freilieh arteriosklerotische Vergnderungen an 
den AI., die oft sehr erheblich sind, in anderen Gei~Bprovinzen dagegen, and zwar 
gerade in solehen, die besondere Aasdehnung zeigen, im Durra, in der Muskulatar, 
in der Hunt, sind die A1. trotz schwerer 5~ierensklerose in der iiberwiegenden Mehr- 
zahl der ]~glle anver~ndert und wen~ man sich atff den Boden der LShleinsehen 
Itypothese stellt, mug man hier gleich wieder nach tti]fshypothesen suchen, um 
das Ausbl'eiben der Al.-Stderose in den betreffenden Gebieten zu erkli~ren. Von 
meinem Standplinkt aas dagegen ist es darchaas begreiflich, dab die Entwieklung 
der A. in den verschiedenen Organen so versehieden ist, die Ansprtiche an (lie 
funktionelle Leistung tier GefgBe, ebenso wie die MSglichkeit einer Schgdigung 
dttrch Stoffwechselsehlaeken oder Ansseheidangsprodukte i~gend weleher Art, 
ist eben in den versehiedenen Organen sieher eine durchaus versehiedene. 

Seit Gull and Su t ton  hat sieh die ~einung festgesetzt: wenn die Blut- 
dTucksteigerung yon den Gefgt~en aus bedi~gt wiire, dann mtiBte es sich um eine 
a l lgemeine A. handeln, das ist aber m. E. nicht der t~all and ich habe reich (a. a. O.) 
in ~bereinstimmung mit der Theorie von Bier bemiiht, die Annahme zu be- 
grtinden, dab sehr wohl eiae A1.-Skterose der Nieren a l le in  imstande ist, eine 
Blutdrueksteigerang hervorzurufen. Ich habe betont, dab die Niere in iinen Be- 
:ziehangen zum Gefi~Bsystem und Herzen eine Sonderstellnng einnimmt, dug in der 
Niere, die ein tebenswichtiges Aussehe idungsorgan  darstell~, die GeigBe nicht 
aur wie anderswo die Blutversorgung des betreffenden Organs besorgen, sondelm, 
dab sie an dem Aussch'ddhngsprozeI~, also an der spezifisehen Funktion des Organs 
selbst, t~tigen Anteil nehmen und dab deshalb ein StrSmangshindernis in der I~iere 
in ganz anderer Weise auf den Kreislauf zuriiekwirken mai~ wie in einem anderen 
Organ, in der Milz z. B., die ja vSllig entfernt werden kann, ohne dab der Organis- 
mus dadureh eine fiihlbare EinbuBe erfi~hrt. ~¥eleher Art der l~e~flationsmechanis- 
mus ist, der hier zwischen Niere und Herz besteht, ist einstweilen noch dunkel 
undes ist nicht racine Absieht, hier das ganze Problem noeh einmal aafzurellen. 

Neuerdings hat C6elen eine neue Theorie der Btutdrucksteigerung ent- 
wiekelt, die rob" sehr beachtlich scheint and die darauf hinausliiuft, Sehadigungen 
gewisser Hirnabsehnitte, der Medulla oblongata, fiir die Entstehung der Blut- 
drucksteigerung verantwortlich zu machen. 

Generell  wird man m. E. diese yon Ceelen vermuteten Hhnschadigangen 
ebensowenig ftir die B]utdrueksteigerung verantwortlich machen kSnnen, ~de 
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h'gendein allderer bei Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie in ])5"a.ge 
kommender Faktor ausschtie~liche Bedeutung besitzt. Andererseits seheint 
mir die Ceelensche Theorie insofcrn riehtig zu sein, als aach veto Gehirn 
aus eine Steigerung des Blutdrucks bewirkt werden kann. Es ist mir 
aufgefal]en, da~ bei meinen einfaehen Sklerosen die 6 Falle, bei denen 
eine Apoplexie bestand, besond.ers hohe, tiber dem D~trehschnitt dieser Gruppe 
liegeade Blutch'uckwe~e zeigten. Doeh werden hier sicher ~loch weitere Unter: 
suehungen nStig sei n, was Ceeten iibrigens ja aueh selbst betont (sielle auch 
Ri eb el d, der Fiil]e yon sehr ]ange best, ehender Blutdmeksteigerung mi~ isoiierter 
H~rnarteriosklerose besehrieben hat). 

Gegen die Lehre, dab die Al.-Sklerose dutch eine ihr vorangehende, vor ihr 
schon yell ausgebi!dete Bh~tdmcks~eigerusg hervorgerufen wird, mSchte ieh auch 
geltend machen, da~ bei der A. der grofien Gef'~e spezietl der Aorta,, diese Ent- 
stehungsweise goeh ganz bestimmt nicht gegebell ist, wie man sieh ieden Tag auf 
dem Sektienstischiiberzeugen kann. 

Warum sol1 es also bei der A. der A1. anders sein? 
Wenn also aueh beim Auftreten der Blutdrueksteigerung h~ atlgemeinen ver- 

sehiedene Ursachen anzuschtfldigen sind ~ ieh mSchte das hetlte ebenso wieder be- 
torten wie bei friiheren Gelegenheiten --, so ha.!te ich aus all den vorgebraehten 
Griinden doch durchatts daran lest, dal~ bei einem ursi~ehlichen Zasammenhang 
zwischen konstanter Blutdrueksteigerung und AL-Sklerose die Al.-Slderose .den 
prim~.ren, die konstante Blatd1"ucksteigerung den sekandiiren Vorgang darstel]t. 

Zum Sehlu~ noch ein Weft zur ~omenkia tur .  Aschoff hat ktirzlieh zu 
dieser Frage noeh einmal Stellung genommen. Er teilt, wie in seinem Iteidelberger 
Refera~, die Nephropathien in vier Gruppen, fiir die er jetzt die Bezeiehnungen: 
Nephrodysplasie, -dystrophie, -dyshhmie und -phlogose vorsehl~gt. Ich teiie mit 
Umber die ~]berzeugung, da,6 diese }(omenkla,tur, ganz besondefs in tier Ktinik, 
sich nicht durehsetzen wird. Einerseits sind hier bet ein und derselben Kategorie 
zu versebiedenarfige DhJge untergebraeh% wie z. B. bei den Dyshhmien die ortho- 
statische Atbuminurie und die Statmngsniere ebenso Platz gefunden haben wie die 
Nierenslderosen. Andererseits ist der KSniker docb nun einmal gewShnt, die 
doppetsei~igen, hihnatogenen Nierenerla'atdamgen, die Brightsehe ]~'a, nkheit als 
nosologisehen Komplex fiir sich zusammenzufassen, und ieh sehe keinen zwingenden 
Gmmd, yon diesel' Gepfiogenheit abzugehen, wenn man sieh nur fiber die Patho- 
genese der einzelnen Formen des ~orf. B~'ightii im klaren ist. An den Ausch'ticken, 
die ich seither fiir die einzelnen Formen des Morbus Bfightii gebraucht habe, liegt 
mir persSnlich gar nieh~ und ich bin gem bereit, sie aufzugeben, ~eitich nur duns, 
wenn die start dessen vorgeseh]agene Ausdrueksweise dem Begriff des betreffenden 
Krankheitsbildes hesser entsprieht und nieht dureh allzu grol~e Umsti~ndliehkeit 
die Einftihrung ersehwert. 

Einstweilen kann ich nicht finden, dal~ die yon Aschoff, LShlein und 
Herxheimer  gebrauehten Bezeichnungen sinngema.l~er ttnd pri~gnanter sind 
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wie die yon V o ! hard  und Iah" Vorgesehlagenell. BesoMers gege~ alas Wort,,Nephro- 
zh'rhose" babe ieh schwere Bodenkon. Die Bezeiehmmg ist schon in dem Sinne 
schieeht, wie sie beider  Leber angewendet wird, denn, wie Vi rchow immer be- 
tonte, hat das Gelbsein mi~ der Sehrumpiung gar niehts zu tun, aber die gesehrumpfte 
Niere bei der Nephrosklerose ist auch night einmal gelb, weshalb solt man bier also 
yon einer Zirrhose reden. Dagegen steht die , ,Verh~r tung"  des Organs bei dem 
yon uns als Skterose bezeichneten Krankheitsbild doch in dot Tat sehr im Vorder- 
grund. As@of f  meint nun, ma~)mtisse dann mindestens Ang iosk le rose  sagen; 
dem kaml ieh jedoeh nieht beistimmen, aer Ausdruek Angiosklerose sehein~ mir 
zu eng, denn an der Sklerose sind nieht ran' die Geffige, sondern aueh die Gl. be- 
~eiligt. 

Aschoff  hat dann weiterhin no& sehr na, ehdriiclflieh gegert die Bezeichnung, 
,,beningne" und ,,maligne" Sklerose Einspruch erhoben und gemeint, der Ausdruek 
,,beningne" sei bei einem Leiden m~gerecJhfferfigt, bei dem so hi~ufig Tod dutch 
Apoplexie vorki~me, das also l e b e n s b e d r o h l i c h  sei. Nun gebe ich ohne weiteres 
zu, dal~ es an sich ein Unding, eine Contradictio in ad~ecto ist, roll einer b en ingne  I1 
K r a n k h e i t  zu reden, aber ~dr haben doch nun einmal diesen Sprachgebrauch 
bei manehen Krankheitsprozessen. Wir reden z.B. yon beningnen Tumoren, 
dabei wird man, worm man sich z. B. das 0v~rialkystom ansieht, das K a u f m a n n  
in seinem Lehrbuch auf S. 956 abbildet und das nach unserem Spraehgebraueh 
doch zweifetlos zu den beningnon Tumoren ziihlt, ~ficht daran zweifeln, da, t~ diesor 
Tumor sch]iel~lich l e b e n s b e d r o h l i c h  gewesen ist. Wit sprechen yon beningnen 
Tumoren ~ Gegensatz zu malignen mit Riicksicht auf das histologische Verhalten, 
Schnelligkeit des Wachstums, Metastasen usw. ; die grSl~ere Lebensbedrohlichkeit 
ergibt sich daraus far die raalignen Tumoren in der Regel ohne weiteres yon selbst~ 
sie bildet aber kein unbedingtes Unterscheidungskriterium. Ein ,,gutartiges" 
Fibrom, das an tier ]gedull~ oblongata sitzt, ist praktisch lebensbedrohlicher aN 
eins tier v on Oberndor fe r  u. a. beschriebenen kleinen Diinndarmkarzinome~ 
Diese Beispiele liegen sich leicht vermehi'en. 

2ihnlich ist nun das VerhNtnis zwischen beningner und maligner Sklerose. 
Es sol1 mit dieser Beze~chnung doch auch gesagt werden, dag in dem einen Fall 
de} Verlaaf ein langsamer, schleichender, r e l a f iv  gutartiger, in dem anderen 
ein rascher, mehr stiirmischer, fiir die Funktion des Orga~as gef~hrlicher ist, woraus 
sich die grSgere  Lebensbedrohlichkeit der malignen Form ohne weiteres ergibt. 
Ich hoffe, dag man, namentlich jetzt, wo ich die migverstan~Iliche Ausdrucksweise 
in der Nonographie l~eseitigt resp. klargestellt habe, nichts wesentliches mehr 
gegon clio yon mix gebrauchte Ausdrucksweise oinwonden wlrd. 

Doch bin ich, wenn man sich an den Wo~en: beningne und maiigne lgieren- 
sklerose stogen sollte, auch gem bereit, yon einfacher und spezifischer t~]eren- 
sMerose zu reden, wie ich das in den vorstehenden Ausftihrungen ja vielfach schon 
getan habe; es liegt mir nichts an den Worten, wenn sich nur fiber die Begr i f fe  
eine Einigung erzielen 1NSt. 
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Auf  A b b i l d u n g e n  habe  ich  m i t  Abs ich t  verz ich tc t .  V o n d e r  Beigabe  n u t  

w e n i g e r  Bfider [st ke ine  wesent l iche  F S r d e r u n g  des Vers thndnisses  zu e rwar t en  

u n d  die Reprodukt ioi~ 4er zah l re ichen  P r a p a r a t e ,  die ich  i m  H a m b u r g e r  ~rzt l ichen 

Verein  zeigte,  als i ch  i n  F o r m  eines Vor t rags  fiber die  v o r s t e h e n d e n  U n t e r s u c h u n g e n  

ber ich te te ,  verb ie te t  sich in  diesen schwier igen  Ze i f lhuf ten  y o n  selbst.  I ch  hoffe 

das  Ve~s~umte i m  ~ r i e d e n  bei  a~n4erer Gclegenhei t  n a c h h o l e n  zu kSnnen .  
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IX. 

Bemerkung zu Th. Fahrs Mitteilung ,,Uber herdfiirmige 
Glomerulonephritis,,. 
(Dieses A~'ehiv Bd. 225, Heft 1.) 

Vor~ 

M. L i J h l e i n ,  l~farburg. 

Die erfreuliehen Fortsehrit~e der Nierenpafllologie in den letzten Jahren - -  an denen auch 
Fah r  einen aicht unwesentliehen Anteil hat, den ich nieht verkleinem will - -  steher~ unter dem 
Zeiehen der pa t  hogene~isehea  Betraehttmgsweise der Orgallve~indet'ungen. Nut tinter diesem 
Gesichtspunkte sollten deshalb aueh die Fragen der Nomenklatur behandelt werden. Und nut  
anter diesem Gesich~spunk~e babe ieh reich vor einiger Zeit gegen den yon F a h r  a, ufgestellten 
Begriff der ,,herdfSrmigen Glomerulonephritis ~: ausgesproehen~ yon dem ich eine Verwinxmg der 
Ansohauuagea befiirchtete. Wir haben eberL ers~ miihsam erreiebt, da~ der flmdamentale Unter- 


