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Die Entstehung der essentiellen Hypertonie und der Arteriolosklerose
der Nieren ist bis jetzt nicht aufgeklart. Die gegenseitigen Beziehungen
dieser zwei pathologischen Vorgénge sind ebenfalls noch unklar. Die
Hypertonie ist ein rein funktioneller Begriff, die Nierenarteriolosklerose
ein morphologischer. Deshalb mufl die Hypertonie klinisch bzw.
experimentell, die Arteriolosklerose histologisch untersucht werden.
Durch Verbindung der klinischen und der pathologisch-anatomischen
Arbeit miiiten wir also unser Ziel am schnellsten erreichen. Vor
14 Jahren hat eine solche gemeinsame Arbeit der Klinik und Patho-
logischen Anatomie gerade auf dem Gebiete der diffusen Nierenerkran-
kungen (Volhard und Fahr) den groBten Fortschritt unserer Kenntnisse
(im Laufe der letzten Jahrzehnte) ergeben. Kénnte dieser Weg vielleicht
auch zur Losung der oben gestellten Fragen weiterhelfen? Das vor-
handene Material der parallel klinisch und histologisch untersuchten
Falle erscheint uns nicht grof genug, um von der Hoffnung, weitere
Erfolge auf diesem Wege zu erreichen, Abstand zu nehmen. Unlingst
haben Borchardi (Ceelen) und spiter Koch (Volhard) die Meinung ge-
auBert, es sei notwendig, die parallele histologische und klinische Unter-
suchung dieses Gebietes weiterzufithren. Alles Gesagte scheint uns
die Mitteilung des von uns im Laufe der letzten Jahre gesammelten
Materials zu rechtfertigen. Um die Verwertung desselben zu erleichtern,
werden wir es vornehmlich vom Standpunkt einiger bestimmter Fragen
darlegen. Wir wollen vor allen diese Fragen mdéglichst scharf umgrenzen.
Das gegenseitige Verhiltnis zwischen Hypertonie und Nierenarteriolo-
sklerose stellte man sich vor kurzem allgemein noch in dem Sinne vor,
daB die Hypertonie in allen Fillen eine Folge der Verinderungen der
Nierengefafie sei. Diese Vorstellung verliert allmahlich immer mehr
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und mehr Anhéinger. Es wurden, wie bekannt, Falle von jahrelang bei
Lebzeiten beobachteter Hypertonie beschrieben, die bei der Sektion
gar keine Verinderungen von seiten der NierengefiBe aufwiesen;
andererseits hat der Sektionsbefund bei anderen Fillen, obgleich bei
Lebzeiten keine Hypertonie vorhanden war, eine ausgesprochene
Nierenarteriolosklerose ergeben. Es hat sich ferner erwiesen, daB der
Grad der arteriolosklerotischen Verinderungen der Nieren mit dem
Grade der Hypertonie haufig keineswegs iibereinstimmt. Zur Zeit
liegen auch rein klinische Beobachtungen vor, die der Vorstellung,
derzufolge in allen Fallen organische bzw. unausgleichbare Nierengefi3-
verinderungen die Ursache der Hypertonie seien, geradezu widersprechen.
Wir meinen hier nicht so sehr die rasch voriibergehenden Blutdruck-
steigerungen, auch nicht die bekannte groBe Unbestindigkeit der
hypertonischen Blutdruckerhchung, sondern hauptséchlich die von
N. A. Tolubejewa (aus der Therapeutischen Fakultitsklinik des Lenin-
grader Medizinischen Instituts) vor kurzem mitgeteilten Fille von
monate- und jahrelang dauernder Hypertonie bei alteren Leuten, in
welchen der Blutdruck fiir lange Zeit bis auf die Norm herabsank, bei
gleichzeitiger Besserung des Allgemeinbefindens und bei guter Nieren-
und Herzarbeit.

Obschon unseres Erachtens von einer unbedingten und direkten
Abhéngigkeit aller Hypertonien von der Nierenarteriolosklerose bereits
nicht mehr die Rede sein kann, haben wir doch bei unseren Unter-
suchungen den Beziehungen zwischen diesen zwei Vorgingen eine be-
sondere Aufmerksamkeit geschenkt, weil es wiinschenswert ist, ein
noch groBeres Material zu sammeln, um das gegenseitige Verhiltnis
dieser, dennoch so oft in engem Zusammenhang miteinander stehenden
Vorgiinge weiter aufzukliren. Wenn eine unbedingte Abhingigkeit der
Hypertonie von organischen Verinderungen der Nierenarteriolen fraglos
abgelehnt werden muB, so ist es vielleicht doch méglich, die Hypertonie
als eine Folge pathologischer funktioneller Zustandsénderungén der
Nierenschlagadern aufzufassen. Diese Zustandsinderungen kénnen als
sog. Dauerspasmus der Gefile, genauer als ecine andauernde, durch
eine Verstirkung der tonischen Kontraktion der GefiBmuskulatur
bedingte Arteriolenverengerung aufgefaBt werden, welche eine all-
gemeine Verengerung der GefaBe reflektorisch herbeifiihrt.

Eine derartige Annahme ist bis zu einem gewissen Grade, in Anbe-
tracht der Theorie Volhards, derzufolge der Glomerulonephritis ein
Nierenarteriolenspasmus zugrunde liegt, zulissig, und das um so mehr,
als die Grenze zwischen der Arteriolosklerose der Nieren einerseits und
der Glomerulonephritis andererseits durch die sog. Kombinations- bzw.,
Komplikationsform bzw. maligne Nierenarteriolosklerose verwischt ist.
Wiire es nicht moglich, abgesehen von den entsprechenden klinischen
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Beweisen, auch histologisch zugunsten einer derartigen funktionellen
Zustandséinderung der Nierengeféifie bei der Hypertonie sprechende
Angaben zu finden ? MiiBte die im Laufe lingerer Zeit dauernde ge-
steigerte Arbeit der Muskulatur der Nierenarteriolen nicht zu einer
Hypertrophie derselben fithren ¢ Es wurde bis jetzt dem Zustande der
Muscularis der Nierenarterien bzw. Arteriolen iiberhaupt verhiltnis-
méfig wenig Aufmerksamkeit geschenkt. F. Koch allein hat sein Augen-
merk besonders auf den Zustand der NierengefdBmuskulatur gerichtet,
ist aber geneigt, in den Préarteriolen bei der essentiellen Hypertonie
(roter Hochdruck nach Volhard) eher eine Atrophie der Muscularis zu
erkennen und diese Muscularisatrophie als einen primdren Vorgang
aufzufassen. Die Muscularisatrophie fithrt seines Erachtens zu einer
Herabsetzung der funktionellen Anpassungsfihigkeit der Nieren-
praarteriolen, welche reflektorisch eine ausgleichende Steigerung des
Blutdruckes herbeifithrt. Die Muscularisatrophie der Nierengefifle
kann durch konstitutionelle Einfliisse (vgl. die Rolle der Erblichkeit
in den Ursachen der essentiellen Hypertonie) oder durch den EinfluB
des Alters bedingt sein (deshalb kommt die Steigerung des Blutdruckes
bei dlteren Leuten so hiufig vor). F. Koch erklart die Veriinderung der
Intima der Praarteriolen bei Arteriolosklerose fiir eine sekundire
Erscheinung und behauptet, die Hyperplasie der Lamina elastica
interna entspriche dem Grade der Muscularisatrophie. Diese Ansicht
Kochs, der zufolge die Verinderung der Intima, wenigstens in den
Priarteriolen, durch die primére Schwiche der Muscularis bedingt sei,
nihert sich der alten, von Thoma vertretenen Auffassung von dem
Zustandekommen der Arteriosklerose. In der neuesten Zeit suBert sich
auch Beifzke in diesem Sinne. Wenn man noch in Betracht zieht, daB
Kuczynski geneigt ist, die Aufspaltung der Lamina elastica nicht als
einen hyperplastischen Prozel}, sondern als eine degenerative KErschei-
nung anzusehen, so leuchtet aus all dem Gesagten die Notwendigkeit
ein, neues Material zu sammeln, um das gegenseitige Verhaltnis und
die Bedeutung der erwihnten histologischen Verinderungen der Intima
und Muscularis bei der Hypertonie bzw. der Nierenarteriolosklerose
aufzuklaren. Da diese histologischen Verinderungen unsere Aufmerk-
samkeit vor allen Dingen als eine AuBerung der verinderten Leistung
beanspruchen, so ist solches Material besonders erwiinscht, das auch
von der klinischen Seite in bezug auf den Blutdruck, die Nierenarbeit,
den Zustand der Kreislauforgane, Ursachen usw. eingehend untersucht
wire.

Fiir das Zustandekommen der Hypertonie und Nierenarteriolosklerose
kommt als nichste Ursache fiir die rein funktionelle Erscheinung der
Hyvpertonie die erhohte tonische Zusammenziehung der gesamten
Arterienmuskulatur in Betracht. Es ist uns jetzt noch unbekannt,
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wodurch diese Erhéhung des Arterienmuskeltonus bedingt ist. HEs
unterliegt fiir den klinischen Beobachter kéinem Zweifel, daf} die essen-
tielle Hypertonie in die Nierenarteriolosklerose iibergehen kann und
haufig auch iibergeht. Jores, Fahr und Herxheimer haben durch patho-
logisch-histologische Untersuchungen andererseits festgestellt, daf in
derartigen Féallen die Nierenarteriolosklerose vorherrschend ist. Weshalb
und auf welche Weise verdindern sich bei der Hypertonie so oft gerade
die Nierenarteriolen ? Die Pathologen rechnen diese Arterienverdnde-
rungen gréfitenteils zur Arteriolosklerose, genauer zu der Arteriolohyali-
nose und Arterioloatheromatose. Man kann an Giftwirkungen, insbeson-
dere an giftige Hinfliisse pathologischer Stoffwethselprodukte denken,
welche vor allem eine Erkrankung der GefaBle des wichtigsten excre-
torischen Organs verursachen miissen. Es kann auch eine vorwiegende
Abnutzung dieser am stérksten arbeitenden Gefile angenommen werden.
Es ist auch méglich, daB die erwahnten toxischen Einfliisse und eine
zu starke Abnutzung gemeinsam wirken. Zu welcher von diesen An-
schauungen man mehr hinneigt, das hingt davon ab, welcher Theorie
der Entstehung der Arteriosklerose man sich tiberhaupt anschlieft.
Diese Fragen konnen also nur im Zusammenhang mit der Losung der
Frage von Ursache und Entstehungsweise der Arteriosklerose iiberhaupt
entschieden werden ; sie sollen an dieser Stelle nicht mehr beriihrt werden.

In der letzten Zeit verdienen noch zwei Gesichtspunkte in bezug
auf das Zustandekommen der Nierenarteriolosklerose Beachtung. Dies
sind, erstens, die Beobachtungen spezieller entziindlicher Verinderungen
der Nierenarteriolen bei Nephrosklerose (Herzheimer, Meier und be-
sonders Fahr), welchie eine besondere toxische Einwirkung auf dieselben
voraussetzen lassen und zweitens, die eben erwihnte Erklirung der
Glomerulonephritis (Volhard und Kuczynski) als Folge eines Arteriolen-
krampfes. Diese letzte Anschauung veranlaBt zu einer Erforschung der
Arteriolosklerose vom Standpunkt der Moglichkeit ihrer Entstehung
infolge eines Arterien- oder Arteriolenkrampfes. Die bereits erwihnte
Frage vom gegenseitigen Verhiltnis zwischen Nierenarteriolosklerose
und Glomerulonephritis lenkt die besondere Aufmerksamkeit der
Forscher auf sich, seit Volhard und Fahr diese Frage gestellt haben.
Weitere Untersuchungen zur Kldrung derselben sind zweifellos von
groBter Wichtigkeit.

Zur Lésung dieser Fragen durch die Untersuchung unseres Materials
beizutragen, haben wir uns bemiiht.

Unser Material zerfallt in zwei Teile. Der erste enthilt 18 Fille von
Hypertonie und arteriolosklerotischer Nephrosklerose, welche klinisch
mehr oder weniger eingehend untersucht sind, besonders auch in bezug
auf die Nierenfunktion. Das Studium dieses Materials stellt einen Ver-
such dar, an die Losung der gestellten Fragen gerade auf Grund einer
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sowohl klinischen wie auch histologischen Untersuchung ein und desselben
Materials heranzutreten. Diese Fille beziehen sich aber natiirlich auf
verhaltnismaig weit vorgeriickte Erkrankungsstadien. Um iiber die Ent-
stehung der Hypertonie und der Arteriolosklerose der Nieren zu urteilen,
wire es besonders wertvoll, iiber klinisch und histologisch genau unter-
suchte Falle von Frihstadien zu verfiigen. Solche Falle kommen aber
gerade in ihren Frithstadien gar nicht zur Sektion, und wenn solche
Frithfalle aus anderen Ursachen zur Sektion kommen, so fehlen in der
Regel die betreffenden klinischen Untersuchungen. Deshalb war es
unmdéglich, ein Material zu sammeln, welches unseren Wiinschen in
dieser Beziehung entsprechen kénnte. Als ungeniigenden Ersatz unter-
suchten wir noch 26 Fille aus unserem Sektionsmaterial. Es sind dies
Félle ohne irgendwelche genauere Angaben in der Krankengeschichte
itber Nierenfunktionspriifungen und eingehendere Untersuchungen der
Kreislauforgane. Wir wihlten diese Falle aus den eben angegebenen
Griinden nicht unter den an Nierenerkrankungen gestorbenen, son-
dern unter Féllen verschiedener Krankheitsformen, doch vorwiegend
aus der Gruppe der Herz. und Gefaflerkrankungen. Dabei haben wir
hauptsichlich die Fille gewihlt, in welchen auf Grund der Sektion das
Vorhandensein der uns angehenden Veréinderungen des Herzens und
besonders der Nieren angenommen werden konnte: so wihlten wir
Fille, in welchen eine gewisse Festigkeit und angedeutete Schrumpfung
der Nieren ohne Herzhypertrophie oder eine Herzhypertrophie ohne sicht-
bare Nierenverinderungen vorlagen. Wir haben in diesen Fillen die
Nieren histologisch untersucht, in der Hoffnung, in ihnen das morpho-
logische Bild der fritheren Stadien des uns interessierenden Prozesses

. zu finden. Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung sollen zuerst
mitgeteilt werden. Thr folgt, als zweiter Teil, die Gruppe der sowoh!
klinisch als auch histologisch untersuchten Falle, welche wir kurz als
klinisches Material bezeichnen werden.

Bei der klinischen Untersuchung der 18 Fille dieses zweiten Teils
wurde auBer den gewohnlichen Harnanalysen in allen Fallen der Blut-
druck systematisch festgestellt. Der Harnstoffgehalt im Blutserum,
die Konstante von Ambard (bzw. Peters) wurden wiederholt bestimmt,
die Wasserausscheidungsprobe und die Konzentrationsprobe nach
Volhard wiederholt angestellt und die Augenhintergrundsverinderungen
fortlaufend beobachtet.

Bei der anatomischen Untersuchung beschrinkten wir uns nicht
auf die Feststellung des Vorhandenseins oder des Ausbleibens der Hyper-
trophie des Herzens oder der Atherosklerose der Aorta, sondern wir
waren bestrebt, zwar haufig nur auf Grund des Sektionsprotokolls,
den Grad der Hypertrophie des Herzens und der Atherosklerose der
Aorta annihernd festzustellen. Diese Feststellungen sind freilich nur
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von bedingter Bedeutung. Leider haben wir den Grad der Herzhyper-
trophie nach der Methode von Miiller und den Grad der Atherosklerose
nach dem Zinserlingschen Schema nicht bestimmen konnen.

Die Technik der mikroskopischen Untersuchung war die gewohnliche, Fixie-
rung mit Formalin, Gefriermikrotomschnitte bzw. Einbettung in Celloidin. Far-
bung: 1, Himatoxylin-Eosin, 2. van Gieson, 3. Hartsche Elasticafdrbung, 4. Hima-
toxylin-Sudan, . '

Die Nierenschlagadern lassen sich nach dem Charakter der gefundenen
Verinderungen in zwei Gruppen einteilen. Die erste bilden alle grofleren
Zweige der Nierenarterie — Arteriae interlobares, arciformes und inter-
lobulares — letztere nur im Anfang ihres Verlaufs nach der Abzwei-
gung von den Art. arciformes; zur zweiten Gruppe gehéren die Art.
interlobulares in ihrem weiteren Verlauf zwischen den Kanélchen, ihre
zum Parenchym abgehenden Zweige, die Arteriolae afferentes und Ar-
teriolae rectae.

Der Bau der Art. interlobularis verindert sich mit der Abnahme ihres Kalibers;
in jhrem ersten Teil steht die Art. interlobularis ihrem Bau nach naher zu den grof3-
kalibrigen Nierenarterien, d.h. zu den Schlagadern mit starker Muscularis und
deutlich ausgesprochener Lamina elastica interna. Mit der Abnahme des Kalibers
der Art, interlobularis wird ihre Muscularis und Lamina elastica schwicher; in den
distalen Abschnitten dieses Gefdfies und in seinem Endzweige besteht die Muscu-
laris nur aus einer einzigen Lage von Muskelzellen, die elastische Platte aus feinen
Faserchen.

Die Verinderungen in den genannten zwei Gruppen von Gefilen
sind verschieden und die Art. interlobularis nimmt in dieser Beziehung
eine Ubergangsstellung ein. Weiterhin soll die Bezeichnung Arteriolen
(bzw. Nierenarteriolen) nur in bezug auf die Gefile der zweiten Gruppe,
die Bezeichnung gréBere NierengefdBe (bzw. Arterien) in bezug auf die

Gefalle der ersten Kategorie gebraucht werden.

Wir beginnen mit der Beschreibung der Verdnderungen der Intima
zuerst in den GefaBen der 1. Gruppe, d.h. den groBeren Schlagadern.
Die Intima dieser Gefifie verdickt sich dank der zunehmenden Zahl
der bindegewebigen und elastischen Fasern bzw, dank der Aufspaltung
der Lamina elastica, Diese Verdickung entwickelt sich gleichméBig
oder sie beschrankt sich auf bestimmte Bezirke, wobei die Aufspaltung
der Lamina elastica dieser Verdickung entspricht; je dicker die Intima
ist, desto groBer ist die Zahl der Faserlagen in der Lamina elastica. Die
ersten Spuren der Elasticahyperplasie wurden stets an der Abgangsstelle
der Zweige des gegebenen Gefafles gefunden. In den Fallen mit schwach
ausgesprochenen Verinderungen in den griBeren Schlagadern kann
man sowohl solche mit aufgespalterier Lamina wie auch solche mit be-
ginnender tnd ungleichmifiger Aufspaltung an der Abgangsstelle von
Zweigen oder in deren Verlauf finden.

Virchows Archiv. Bd. 276. . 25
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Fettige Infiltration ist in den groBkalibrigen Schlagadern sehr selten
und nur in Fallen schwerer Arteriolosklerose vorhanden — in diesen Fallen
in Gestalt einer zarten Durchfirbung mit Sudan langs den elastischen
Fagern oder sogar in Gestalt von deutlichen Fetttrépfchen, welche sich
bald iiber die ganze Intima gleichmaBig verbreiten, bald in begrenzteren
Ansammlungen vorhanden sind. Fett wurde am bhdufigsten in den
kleinen Arterien gefunden, z. B. im Beginn der Art. interlobularis, aber
stets nur in solchen bzw. Abschnitten mit deutlich ausgesprochenen
Innenhautverdickungen. Die Hauptverdnderung in den groBen Schlag-
adern ist also eine Innenhautverdickung bzw. eine Elasticahyperplasie.
Die Fettinfiltration ist nur angedeutet und erreicht nicht den Grad be-
trachtlicher Ablagerungen selbst nicht in den Féllen mit gleichzeitigen
schweren infiltrativen Arteriolenverinderungen. Alle diese Verdnde-
rungen und ihre allméhliche Entwicklung sind bekannt. Jores erklart
diese elastisch-hyperplastische Verdickung der Intima fiir eine durch
eine tibermafBige funktionelle Inanspruchnahme bedingte Hypertrophie.
Schwache Grade dieser Verdickung wurden von Jores auch in unver-
anderten Nieren gefunden. Fahr hat die Elasticahyperplasie in den
verschiedenen Lebensabschnitten beobachtet und vermerkt eine Zu-
nahme mit dem Alter, aber nicht ohne individuelle Schwankungen.
Seiner Meinung nach ist ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen
dieser Verinderung, der Hohe des Blutdruckes und dem Grade der
Nierenschrumpfung nicht vorhanden. Die von Oppenheim ausgefiihrten
Untersuchungen der Arterienwand im wachsenden und alternden Orga-
nismus bestidtigen den Charakter der Intimaveréinderung als Alters-
erscheinung. Die Verdoppelung der Lamina elastica an der Abgangs-
stelle der Zweige kommt schon in den ersten Lebensmonaten zum Vor-
schein und erstreckt sich zur Zeit der Geschlechtsreife auf die ibrigen
Abschnitte des Gefafles; die Zahl der Lagen wird mit dem Alter gréBer
und bei der Arteriolosklerose der Nieren erreicht diese Intimaverdickung
den héchsten Grad. Kuczynski sieht in der Verinderung der Lamina
elastica eine Folge ihrer Uberdehnung durch Abnutzung. Er rechnet
diese Veranderung zur Gruppe der Abnutzungskrankheiten, zum
Unterschied von den Prozessen, die durch Storungen des Stoffwechsels
bzw. der Ernshrung der Gefiwand bedingt sind und vorwiegend infil-
trativ-degenerative, fiir den gesunden wenn auch bejahrten Menschen
nicht. zwangsldufige Vorginge darstellen.

Um den Grad der Verinderungen der groBeren Nierenschlagadern
mit den Veranderungen der Arteriolen, mit -der Hypertrophie des Her-
zens und mit den anderen uns angehenden Veradnderungen vergleichen
zu kénnen, wurde das samtliche Material nach dem Grade der Verdn-
derungen der gréBeren Arterien in vier, durch ein bis vier Kreuze be-
zeichnete Gruppen geteilt.
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Erste, mit 4 bezeichnete Gruppe: Die Verdnderungen sind sehr
schwach ausgesprochen; Aufspaltung der Lamina elastica an der Ab-
gangsstelle der Zweige und zuweilen Aufspaltung in zwei Schichten
zwischen den Abzweigungen.

Zweite Gruppe, +-: Verinderungen mittleren Grades, die Auf-
spaltung der Lamina elastica in 2—3 Schichten ist Welter verbreitet
und gleichméBig im Umkreis des Gefalfes.

Dritte Gruppe, 44 --: stark ausgesprochene, im Umkreis simt-
licher Arterien gleichmiBige Verdnderung. Die Intima erreicht die
Dicke der Muscularis. Aufspaltung der Lamina elastica in 3—4 Schichten.

Vierte Gruppe, + -+ - : Sehr stark ausgesprochene Verinderungen
von demselben Charakter wie in' der vorhergehenden Gruppe. Die
Intima ist hiufig dicker als die Muscularis. Aufspaltung der Lamina
in zahlreichen Schichten.

Der bedingte Wert dieser Einteilung ist aus deren Erklarung zu
sehen.

Tabelle 1. Verhdilinis zwischen dem Grade der Intimaverdnderung in den gréferen
Arterien (1. Gruppe) und dem Alter.

Grad der Intima- Alter Mittlcres Altor | Zahl der Falle

hyperplasie
+ 93 42 42 45 48 56 — 43,6}455 ‘ 6
4+ 40 41 44 45 56 59 — | 415] % 6
+++ 37 48 49 50 50 52 53 N
55 56 57 60 64 65 — 53,5] | 13
444+ | 33 87 45 46 48 50 53 Vs
54 55 56 57 58 58 59 :
62 67 T — — — — | 535) ‘ 17

- Wie die Tab. 1 zeigt, miissen die individuellen Schwankungen im
Grade der Elasticahyperplasie hervorgehoben werden. Eine schwache
und mittelstarke Aufspaltung wurde auch hach 40 und selbst nach
50 Jahren beobachtet, eine hochgradige Elasticahyperplasie kam auch
bei jungen Leuten vor. Fir die Enistehung dieser Intimahyperplasie
sind somit nicht nur das Alter, sondern offenbar eine ganze Reihe von
Umstinden von Bedeutung, die Abhéngigkeit vom Alter tritt aber auch
an unserem Material deutlich hervor, wenn man das mittlere, dem be-
treffenden Grade der Verdnderungen entsprechende Alter beriick-
sichtigt.

Was die Verdnderung der Intima in den Nierenarteriolen betrifft, so
ist sie ebenfalls verdickt, der Charakter des Prozesses ist aber ein anderer.
Mit der Verringerung des Kalibers der Gefale erlischt der hyperplastische
ProzeB und eine Elasticahyperplasie wird gar nicht oder in nur sehr
schwachem Grade becbachtet. In der Art. interlobularis spaltet sich
die Lamina elastica in mehrere feine Faserchen auf, in den Vv. aff. farbt

25%*
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sie sich schwach oder gar nicht. In der Arteriolenwand kommt eine
homogene hyaline Masse zwischen dem Hndothel und der Muscularis
zum Vorschein, und verdrangt diese und die elastischen Fasern nach
auBen, das Endothel aber nach der Lichtung des Gefifies. Diese Masse
firbt sich nach van Gieson gelb, bei der Firbung mit Himatoxylin-Eosin
nimmt sie das Hosin kriftig auf. Die Ablagerung von Fett ist ver-
schiedenartig : sie ist entweder mit den Hyalinablagerungen verbunden
oder erfolgt selbststindig, in Gestalt von kleinen Fetttropichen; dies
kommt in der Mehrzahl der Félle nur in groBeren Asten der Arteria
interlobularis vor. Die Fett-
verteilung in den Hyalinab-
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Abb. 1. Nierenarteriole gleichsam einen Abb. 2. Nierenarteriole. In der mit Sudan diffus
groBen Fetttropfen enthaltend; derselbe gefarbten hyalinen Masse sind auBerdem einzelne
erscheint bei anderer Firbung als homo- Fetttropfen von verschiedener GroBe zu sehen.
gene Hyalinscholle, Zeiss, Ok. 4, Obj. DD, Mediaatrophie. Zeiss, Ok.4, Obj. DD, Tab. 16.
Tab. 16. Sudan-Himatoxylin. Sudan-Hamatoxylin.

farbende hyaline Massen unterscheiden. Das Fett steht mit dem Hyalin
offenbar in innigem Zusammenhang; bei der Sudanfarbung erhilt man
gleichsam einen groBen Fetttropfen, welcher bei einer anderen Farbung
als homogene Hyalinscholle erscheint (Abb. 1); zweitens, auf der mit
Sudan diffus gefirbten hyalinen Masse sammeln sich auflerdem einzelne
Fetttropfen von verschiedener GroBe an (Abb. 2); drittens, farbt sich
die hyaline Masse mit Sudan nicht diffus, sondern es sammeln sich auf
ihrer Oberflache Fettkorner von verschiedener GrdBe an, und sie schim-
mert durch dieselbe als homogene, hellblau gefirbte Masse hervor;
viertens, kommen hyaline Platten vor, in welchen gar kein Fett ent-
halten ist, wobei sich nicht bestimmen laBt, ob in ihnen Fett vor-
handen war oder nicht. Fahr und Herxheimer beschreiben ebenfalls
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bei der Arteriosklerose verschiedene Grade von Fettablagerung in
den hyalinen Massen und das teilweise Fehlen derselben in ihnen.

Die Hyalin-Fettablagerungen haben gewdhnlich die Gestalt von
Platten, Halbringen, ganzen Ringen oder langen Hohleylindern. An
Lingsschnitten des GefiBes sind die Herde vereinzelt angeordnet oder
einer neben dem anderen: in diesem Falle bilden die elastischen Fasern
an Langsdurchschnitten tiefe Wellen ; oder die Hyalin-Fettablagerungen
bilden gleichsam lange Hohlcylinder, welche die ganze Lange des Ge-
fafes einnehmeén, - Die Muscularis ist unter diesen Ablagerungen stets
ausgesprochen atrophisch
(Abb. 1 und 2). 4 i d

Die GefiaBlichtung ver- e
engt sich entsprechend der 7 4
Starke der Intimaverdnde-
rungen. Es kommen Ar-
teriolen mit beinahe un-
verdndertem Lumen vor, @
andere Arteriolen haben bei
grofer Ansammlung von

Hyalin - Fettmassen gar
keins (Abb. 2 und 3).

Die Lokalisation der
Platten in den Gefafien ist
verschieden. In den frithen
Stadien der Arterioloskle-
rose herrschen sie an der
Abgangsstelle der Vasa af-
ferentia von der Arteria in- Abb, 3. Verengerung und Verddung von Nieren-
terlobularis und in den Art. arteriolen. Zeiss, Ok. 4, Obj. DD, Tab. 16. Sudan-

¢ Hamatoxylin,
interlobulares vor. Wir ha- ‘ ; .
ben an Langsschnitten der Art. interlobularis das alméhliche Erléschen
des hyperplastischen Prozesses und das Erscheinen fettiger Einlagerungen,
zuerst in Gestalt einzelner Tropfchen von verschiedener GroBle und
dann, der Verkleinerung des GeféBkalibers entsprechend, in Gestalt
hyalin-fetter Platten beobachtet. In den Vv. aff. und in den feinen
Zweigen der Art. interlobularis fehlten die hyperplastischen Verdnde-
rungen; es fand sich nur Hyalin-Fettablagerung. Die Arteriolenverin-
derungen waren verschieden stark und verschieden verteilt.

Es besteht, wie bekannt, eine gewisse Verschiedenheit der Meinungen
iiber den. Charakter und die Klassifikation der Verinderungen der Ge-
fale und des Parenchyms bei der Nierenarteriolosklerose: so schreibt
Lohlein dem schnelleren oder langsameren Verlauf des Prozesses, dem
Zeitmall desselben, eine grolle Rolle zu. Herxzheimer betont die Bedeu-
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tung der Lokalisation der Veriinderungen. Es schien uns zweckmiBig,
unser Material sowohl nach dem Grade der Verinderungen als auch nach
ihrer Lokalisation in je vier Gruppen einzuteilen. Der Grad der Ver-
anderungen wurde mit Kreuzen bezeichnet.

Zur exsten Gruppe (+) gehoren die Fialle, in welchen nur in einzelnen
Arteriolen die Gefdflichtung nicht verschliefende kleine Platten vor-
kommen. Zur zweiten (-+--) die Falle, in welchen der ProzeB iiber eine
groBe Zahl von QGefallen verbreitet ist, die Herde aber klein sind und
die Lichtung nicht verschlieBen. In der dritten (--+-+) ist die Ver-
breitung des Prozesses viel ausgesprochener, die Herde fiillen die Lich-
tung génzlich aus oder sitzen sehr nahe aneinander und sind reichlich
mit Fetttropfchen beladen. In der vierten Gruppe (44 --) ist die
Ausbreitung noch stérker, beinahe alle Arteriolen sind in der gleichen
Art und Ausdehnung verdndert, wie in der vorigen Gruppe.

Natiirlich haben diese Einteilungen wie immer nur bedingten Wert.

Bei der Einteilung unserer Falle nach der Lokalisation wurden eben-
falls 4, mit romischen Ziffern bezeichnete Gruppen unterschieden.
Die I. Gruppe zeichnet sich durch die Lokalisation vornehmlich in der
Art. interlobularis aus. In den Vv. afferentia kommen nur einzelne
Herde vor. ,

I1. Gruppe — Lokalisation in der Art. interlobularis und im Anfangs-
teil der Vv. afferentia.

II1. Gruppe —in den Vv. afferentia ist der Prozell nicht nur in ihrem
Anfangsteil, sondern in ihrer ganzen Liange entwickelt. In der Art.
interlobularis ist er ebenso stark ausgesprochen wie in den Vv. afferentia,
oder etwas schwacher.

IV. Gruppe — in den Vv. afferentia, vornehmlich in ihrem ganzen
Verlauf und in der Ndhe des Glomerulus, in der Art. interlobularis sind
die Veranderungen schwécher.

In der Tab. 2, in welcher das Material nach dem Grade der Ver-
anderungen der grofleren Arterien angeordnet ist, kann man das Er-
scheinen der elastisch-hyperplastischen Verdickung der Intima der
groBeren Arterien (L. Gruppe) vor dem Erscheinen der Arteriolenver-
dnderungen feststellen; ebenfalls entspricht nicht immer der Grad des
ersteren Prozesses .dem Grade der Verinderungen der Arteriolen; es
1Bt sich auch keineswegs eine vollkommene Ubereinstimmung zwischen
der Lokalisation in den Arteriolen und der Stirke der Intimaveréinde-
rungen der grofkalibrigen Gefdlle feststellen.

Die Tab. 3 zeigt das gegenseitige Verhdltnis zwischen der Schwere
der Arteriolenverinderungen und ihrer Lokalisation. Wenn der Prozef3
schwer ist, so sind beinahe stets beide GefaBarten, d. h. sowohl die Art.
interlobulares als auch die Vv. aff. befallen, wobei die Verinderungen
gleichm#Big verbreitet sind oder diejenigen der Vv. aff. vorherrschen.
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Tabelle 2.

Verhilinis zwischen der Arteriolosklerose und den hyperplastischen Verdnderungen
in den grofleren Nierenarterien.
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Hyperplasie
1o Ider Intima | Arteriolosklerose Herz- Athero-
Nr.| & |der groBeren hyper- Blutdruck sklerose der
< | Nieren- Grad Lokali- trophie Aorta
arterien satjon
15l48]  + - — ++ - +
2]42 + — — — — -
1145 + — - - - —
6156 + - - - - -
13129  + + 1 - - -
3l42|  + + I - - —
10040 ++ + I ++ - +
4l ++ + I - - +
8laa] ++ + I + - -
9l45| ++ | ++ I — - +
32(56| - + I —~ 170/100 | 44+
7169 ++ | ++ o | 4+ = +++
1837] +4-+ - ~ + - +
36[48| +++ +++ v 4+ | 250/155 bis 280/170 | . 4+
34149 | +++ | +++ IV | +++ 270/176 +
22{50 | +-+4-+ — - - — +
28150 +++ ++4 I | ++4+4 | 190/100 bis 230/110 | . ++
21182 +++ + 1T ++ - T+
46153 | +++ |++++| IV |++++ | 220/110 bis 320/165 | +4++
23155 +4+ ++ v +++ - ++4
20166 | 4+ |44 111 ++++ - +
14157 +44 | 4+ o1 j+4+++| - +4++4
16160 +++ |+ O | 4+t ~ +
12164 +++ -+ I + - ++++
4| —| L4 — — |+ 230/130 +
9~ | ++4++ + 1 + -+ — ++++
45]656 | ++4 |4 IIT -+ 170/80 bis 250/115 | ++ -
31183 | L4 [+ 44+ IIT +-++ 200 Hg. +-++
37137 | b4 44| +++ O |++++ 250/165 +
35[46 | ++-+1 1 ++ I | ++++ 240/180 +
3348 4| 1V |-+ | 221/150 bis 280/170 | +-++-+-
40045 | + 4+ [+4+4+ | T |4+ [ 190/125 bis 235/145 | ++ L+
29050 | ++++ |++++| I |++++ |150/120 bis 230/140 | ++
44153 | +4-4++ | +++ II1 4+ | 200/100 bis 250/135 | -+ -+ -
41[54 | g | 4+ UL |++-++4 | 155/100 bis 175/110 | -+ -4+
42155 | ++ 44 |++++| IV |-F4+-+| 155/55 bis 200/100 | 4+ -+
30|56 | ++-++ | +++ | I |++++ 235/145 +4++
45T\ttt |+ | I |4+ - A4+
381568 | ++4++ | ++4+ 11 ++4 | 110/50 bis 240/110 | ++-
27158 | ++-++4+[|++-+4 | III +++4+ 210/140bis244/90 -+
39159\ ++++ | ++ IT - - -
2562 ++++| + I [++++ - bk
5167|444+ |+ +++| LI |++++ - A
26|71 ++4++] +++ | T [++++ - |
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Tabelle 3. Verkilinis 2wischen dem Grade der Arteriolosklerose und deren Lokalisation
in den Nierenarieriolen.

! Der Grad der Arteriolosklerose

Lokalisation der Arteriolosklerose

} + |+ J +++ l + 44+
| ! |
I. Arteria interlobularis . . . . . . . . . | 5] 2 | — —
IL. Art. interlobularis und Anfangsteil der] ‘ !
Vveaff. . ..o 000000 5 2 1 P
ITI. Vv. aff. und Art. interlobularis, gleiche J J
Starke . . ... L. .. I s 8
IV. Vornehmlich Vv. afferentia . . . . . . (- ‘ 1] 4 ‘ 2

Bei schwicheren Graden herrschen die Veranderungen in der Art.
intertobularis vor; man kann die Vermutung aussprechen, dafl die
Verdnderung zuerst in dieser Arterie auftritt, um sich dann in der
Richtung zum Glomerulus zu verbreiten; diese Falle kénnen aber auch
im Sinne Herzheimers als die leichtesten, mit weiter von den Glomeruli
lokalisierten Veridnderungen angesehen werden. Herxheimer weist
darauf hin, daf der entfernter vom Glomerulus, d. h. in der Art. intex-
lobularis lokalisierte ProzeB gewohnlich leichter, der in der néchsten
Nahe des Glomerulus, d. h. in den Vv. aff. lokalisierte haufiger schwerer
verliuft. Wir beobachten an unserem Material in den schweren Fallen
sin beinahe gleichmiBiges Ergriffensein der Arteriolen; sogar in der
Gruppe 1V, in welcher die Veranderungen in der Vasa afferentia vor-
herrschen, war die Art. interlobularis nur etwas weniger veréindert als
die Vv. aff.

Die Frage iiber den Zustand der Muscularis der Arterien bei der
arteriolosklerotischen Nephrosklerose ist bei weitem nicht gekldrt. Die
Ansicht Jahnsons und Bwalds und Friedmanns (angef. nach Fahr) von der
Verdickung aller Wandschichten der Nierenarterien, ist bei der Nephro-
sklerose seit den Untersuchungen von Jores vetlassen. Fahr ist der
Meinung, daB die Intimaverdickung bei dlteren Leuten sich sehr selten
mit einer Muscularishypertropbie verbindet, haufiger wird eine Ver-
diinnung der Muskelschicht beobachtet. Unter 76 Fallen im Alter von
60 Jahren fand er nur in 3 Fillen eine Muscularishypertrophie. Bei
jungen Individuen kommt eine Verdiinnung der Muscularis nach Fahr
sehr selten vor, eine Muscularishypertrophie kann aber seiner Meinung
nach gleichzeitig mit der Intimaverdickung eintreten, erreicht aber
nicht so hohe Grade wie diese; bei der weiteren Entwicklung des
Prozesses wurde von ihm wiederum eine Verdimnung der Muscularis,
beobachtet. Koch erklirt die Aufspaltung der Lamina elastica und die
Intimaverdickung fiir eine Ausgleichungserscheinung, um der Uber-
dehnung des Gefifies bei der Stérung des Gleichgewichts zwischen dem
intravasculiren Drucke und der Stirke der Gefafimuskulatur entgegen-
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zuwirken. Koch hat in Gefiflen mit stark verdickter Intima und ge-
spaltener Lamina elastica die Muscularis in hohem Grade — bis zum
voélligen Verschwinden — verdiinnt gefunden. Bei hiufig vorkommender
ungleichméfliger Elasticahyperplasie sind die Stellen der stérksten
Aufspaltung dort gelegen, wo die Muscularis verdiinnt ist. Eine starke
Aufspaltung der Lamina elastica und eine Intimaverdickung zeugen,
nach Koch, von der Schwiche der Muscularis an dieser Stelle.

In unserem Material sind wir in der Muscularis weder Degenerations-
erscheinungen, noch Kalk- und Fettablagerungen begegnet. Hs schien
uns zweckmiBig, die Dicke der einzelnen Arterienschichten zu messen,
um ein gewisses Urteil iiber die Dickenverdnderung der Muscularis
resp. deren Hypertrophie oder Atrophie zu gewinnen.

Die Messungen wurden mit Hilfe des Zeisschen Mikrometerokulars 3, Ob-
jektiv D D, ausgefiihrt. Die Intima und die Muscularis wurden sowohl beide
zusammen als auch jede einzeln gemessen. Die Messungen wurden an einem oder
zwei Schnitten fiir jeden Fall ausgefiihrt; ihre Zahl schwankte in den verschiedenen
Féllen, in Abhéngigkeit von der Zahl der Gefile im Schnitte; die Gesamtzahl der
gemessenen Arterien betrug 463. Die Rindensubstanz der Niere teilten wir auf
dem Durchschnitt in drei Schichten: in der ersten, der Kapsel anliegenden
Schicht, wurden vornehmlich die hier vorherrschenden Arteriolen gemessen; in
der zweiten, mittleren, die in dieser Schicht vorwiegend vorkommenden mittel-
groBen Schlagadern, und in der dritten, inneren, an die Marksubstanz grenzenden,
die in dieser Schicht vorherrschenden gréBeren Schlagadern. Wir haben es be-
vorzugt, bei der Messung ihrer Wanddicke die Nierenarterien nicht nach ihrem
Durchmesser, unabhangig von ihrer Anordnung in den verschiedenen Schichten
der Rindensubstanz, sondern eben nach der Anordnung der Arterien in den ge-
nannten Schichten. einzuteilen. Wir glaubten uns dadurch in héherem Grade
berechtigt, iiber die Verinderungen der Wanddicke derselben Kategorie von
Arterien in den verschiedenen Fillen ein Urteil zu bilden. Bei einer Einteilung der
Nierenarterien nach ihrem Kaliber, unabhingig von ihrer Lage, schien uns die
Gefahr naheliegend, unter dem EinfluB der Verinderung der Wanddicke Arterien
von urspriinglich gleichem Kaliber fiir verschiedene Arterien zu halten. Da wir
uns zum Ziele gestellt hatten, das gegenseitige Verbiltnis zwischen der Muscularis-
und Intimadicke im Zusammenhang mit der Entwicklung der elastisch-hyper-
plastischen Verdnderungen zu verfolgen, so haben wir in den Arteriolen die Stellen
ohne Hyalin- und Fettablagerungen, in den Gefifen von mittlerem und grofem
Kaliber aber die Stellen sowohl der stirksten Aufspaltung der Lamina elastica
als auch die diinnsten Stellen gemessen; die GefaBe wurden auf ihren Langs- und
Querschnitten und an ein und demselben Schnitt an verschiedenen Stellen ge-
messen. Die gewonnenen Zahlen konnten in Millimeter umgerechnet werden,
da 0,01 mm == 2,75 Teilstrichen des von uns gebrauchten Okulars entsprechen;
wir hielten dies aber nicht fiir notwendig, da wir nicht die absolute Wanddicke
der verschiedenen Nierenarterien bestimmen wollten, sondern das gegenseitige
Verhiltnis der Dicke von Muscularis und Intima. In einem gewissen Grade wollten
wir auch die Versinderungen der Dicke dieser Schichten in den Winden ein und
derselben Arterienart verfolgen.

Die Ergebnisse unserer Messungen sind in Tab. 4 wiedergegeben,
wobei die Ergebnisse in aufsteigender Reihe nach der gesamten Wand-
dicke angeordnet sind.
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Wie aus dieser Tabelle
zu ersehen ist, ist das gegen-
seitige Verhaltnis zwischen
Intima und Muscularis der
II. und III. Schicht sehr
verschieden. Wenn man nur
Schlagadern mit gleicher
allgemeiner Wanddicke be-
riicksichtigt, erhdlt man
zunichst den Eindruck, daf

die Verdickung der einen

Schicht auf Kosten der an-
deren vor sich geht. Diesem
Eindruck kann aber keine
Bedeutung beigemessen
werden, da es sehr moglich

‘ist, daB z. B. das Uber-

wiegen der Intima in einem
GefaB liber die Media, eine
Folge der ausschlieflichen
starken Intimaverdickung
ist, weil der Durchmesser
der Muscularis gar nicht
oder nicht in demselben
MaBe zugenommen hat. In
Beriicksichtigung dieser Er-
wigung haben wir unser
Material nicht nur nach der
absoluten Dicke der Ar-
terienwinde, sondern auch
nachder LagederArterienin
den verschiedenen Schich-
ten der Nierenrinde ver-
teilt. Zum selben Zwecke
haben wir unser Material
nach dem Alter der Kran-
ken, nach dem Grade der
Intimaverdickungund nach
dem Grade der Arteriolo-
sklerose eingeteilt (siehe
Tab. 5, 6, 7).

Die Arteriolenmuscu-
laris ist unter den Platten,
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wie bereits erwihnt, atrophisch, die Muskelzellen sind diinn und zusammen-
gedriickt oder sie fehlen génzlich und die Platte nimmt die ganze Dicke der
Wand ein. In den Stellen, wo keine Herde vorhanden sind, weist die Mus-
cularis gar keine Verinderungen auf, die Muskelzellen ordnen sich in 1 big
2 Schichten unter der Lamina elastica an. Die Dicke der Arteriolenwand
schwankt anndhernd zwischen 3 und 9. Die Muscularis herrscht in der
Mehrzahl der Falle iber der Intima vor, deren Dicke aber Schwankungen
unterworfen ist. In GefiBen mit sehr dinner Wand und von kleinstem
Kaliber (Art. 3—4) ist die Intima verhiltnismaBig dicker als in etwas
groBeren Arteriolen (Art. = 5—86). In den Arteriolen mit noch dickerer
Wand (Art. = 7—9) beobachten wir sehr groBe Schwankungen in dem
gegenseitigen Verhaltnis der Schichten zueinander; in den Arteriolen von
der folgenden Kalibergrofle (Art.= 8) tibertrifft die Dicke der Intima
sogar diejenige der Muscularis und nur in den Arteriolen, welche der
GroBe nach an die Priarteriolen grenzen (Art. = 9), beobachten wir
wieder teilweise ein Uberwiegen der Intima iiber der Muscularis. Es
wurde vorstehend bei der Beschreibung der betreffenden Verinderung
in der Arteriolenintima und in der Intima der grofleren Arterien er-
wahnt, dafl es unméglich sei, zwischen ihnen eine scharfe Grenze zu
ziehen ; in bezug auf die in Rede stehenden krankhaften Verinderungen
wird ein allmihlicher Ubergang zwischen Arteriolen und grofieren
Arterien beobachtet und die Art. interlobularis ist die Stelle, in welcher
der hyperplastische ProzeB allmihlich durch Hyalinose und Verfettung
ersetzt wird.

Wenn wir die dem Grade des hyperplastischen Prozesses in der
Intima der groBeren Nierenarterien (vgl. Tab.5) nach angeordneten
Durchschnittszahlen der Dicke der Arterienwinde betrachten, so sehen
wir, daB bei den héchsten Graden (Gruppe +-++ und +4-4-4-) des
hyperplastischen Prozesses in den groferen Nierenarterien auch die
Arteriolen eine etwas groBere Dicke der Intima aufweisen (2,1 und 1,7
gegentiber 1,0 und 1,5 in den Gruppen + und +4), wihrend die Mus-

Tabelle 5.

Mittlere Messungswerte der Wand der nach dem Aufspaliungsgrade der Lamina
elastica angeordneten Schlagadern.

» § I. Schicht JI. Schicht TIL. Schicht _Eé 2
253 ‘ 5958
B3 X @ @ 3 & g |=HE| 4
Erg o 3 = £ <3 = & + = g8 |z é’ @ 3
5EE | 2 2 || B |2 E | E (R
3 wg = 5 =i | = g g "Ng
-+ 525 14,25 |1 9 6 20,3 ‘\ 14,77 15,58 351 6
+4 5,9 4.4 1.5 112 6 6 22 13 9 73 6
+++ 162 4,1 2,115 4,6 1 10,4 29 14 15 136 115
++++1]5 4 1,7 114,42 5,32 | 9,1 3L,7 | 16,1 [15.6 221 {16
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cularis ihre Dicke nicht wesentlich dndert. Man muf} also annehmen,
daB in den Fallen mit starker Aufspaltung der Lamina elastica interna
der groBeren Arterien eine Hyperplasie der Intima auch der Arteriolen
vorliegt. Hier ist dieser Vorgang aber nicht so stark ausgesprochen,
wie in den gréBeren Arterien, und die Dicke der Muscularis bleibt
tiberwiegend.

Was den Verdickungsgrad der Intima der groferen Gefifle im Ver-
baltnis zum Grade der Elasticaaufspaltung betrifft, so beobachten wir
in den Gruppen -}-, 4-4- und -+ eine deutliche fortschreitende Ver-
dickung der Intima entsprechend dem Aufspaltungsgrade der Lamina
elastica derselben (3—6-—10,4 fiir die IL. Schicht und 5,58-—9-—15 fiir die
ITT. Schicht), zwischen der Gruppe + -+ -+ und der Gruppe -+ ist
aber kein deutlicher Unterschied in der Dicke der Intima vorhanden
(10,4 und 9,1 fiir die II. Schicht und 15 unn 15,6 fiir die IIL. Schicht).
Die Dicke der Arterienmuscularis in der mittleren Rindenschicht
scheint in der Gruppe + -+ im Vergleich mit den Gruppen -~ und + -+
geringer zu werden (6—6—4,6). Die letzte Gruppe -+, also bei
starkster Klasticahyperplasie, ergibt aber wieder eine Verdickung der
Muscularis im Vergleich mit der vorhergehenden Gruppe (+-+-4+) —
5,32. Wenn wir annehmen, daB unsere Verteilung der betr. Fille zua
den Gruppen -+ - und 4+ -+ 4 ungenau ist und wenn wir sie deshalb
in eine Giruppe vereinigen, so erhalten wir den Eindruck, daB bei starker
Elasticahyperplasie die Muscularis etwas diinner wird; oder wenn
man die Gruppe ++-- und ++ -+ gesondert betrachtet, mufl man
annehmen, dafl die Muscularis bei mittelstarker Hyperplasie der Intima
dimner wird, bei ihren hichsten Graden aber wieder dicker. Bei den
Arterien der inneren Rindenschicht erhilt man den Eindruck, daB die
Muscularis bei mittelstarker Intimahyperplasie diinner und bei dem
hochsten Grade derselben wieder dicker wird (14,77—13—14—16,1),
noch bestimmter.

Bei der Anordnung des Materials nach den Altersgruppen (siehe
Tab. 6) konnen wir eine gesetzmélige Verdickung der Intima nur

Tabelle 6.
Mittlere Messungswerte der Wand der nach dem Alter angeordneten Nierenschlagadern.

1. Schicht IL Schicht IIL. Schicht 2£|8

. Eggl=

8 g1 5

= 5 |3 = 5 | E| < 2 | 5 [NEE|=

= SN

30—40 | 6 5 1 10,9 | 5,63 | 5,27 31,6 | 16,1 155 24 | 4
40—50 § 5,8 43 | 1,6} 12,6 | 5,7 | 68| 24,2 | 13,8 |10,4]| 161 |13
50—60 | 54 4 141 14,5 | 5,1 9,41 30,7 | 15,7 |15 | 223 |19
60—71 | 6 | 4 |2 |16 |42 118)2 |137]123] 57 |5
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in den Arterien der mittleren Rindenschicht (5,27—6,8—9,4—11,8)
feststellen, vielleicht auch in der duBeren (1,0—1,5—1,4—2.,0), wihrend
die Dicke der Intima der Gefifle der inneren Schicht unregelmiBigen
Schwankungen unterworfen ist (15,5—10,4—15—12,3). Die Muscularis
scheint mit vorrtickendem Alter eine bestimmte Neigung zum Diinner-
werden zu offenbaren (in der 1. Schicht = 5-—43 —4 —4; in der
I1.Schicht = 5,63 — 5,7 — 5,1 —4,2; in der 111. Schicht = 16,1 —13,8 —
15,7 — 13,7).

In der Tab. 7 ist das gesamte Material unserer Messungen nach dem
Grade der Arteriolosklerose angeordnet. HEs mul vor allem nochmals
betont werden, dall die Arteriolen an den Stellen gemessen wurden,
an welchen sie von Hyalinose und Verfettung, die den Grad der Arterio-
sklerose bestimmten, nicht befallen waren. Deshalb offenbar ist in dieser
Tabelle eine ansteigende Verdickung der Arteriolenintima, die im Zu-
sammenhang mit der Verstirkung der Arteriolosklerose vorausgesetzt
werden miiite, tatsichlich nicht vorhanden (1,66—1,5—1,5—2-—1).
Diese Neigung ist aber in der Intima der gréferen Nierenarterien ganz
deutlich ausgesprochen. In der I1. Schicht = 6,3—5,8—8,8—9—11,32,
in der III. Schicht = 8-9—124—15,6—15,7.

Tabelle 7.

Mittlere Messungswerte der Wand der nach dem Grade der Arteriolosklerose
angeordneten. Nierengefdfe.

1. Schicht IL. Schicht TI1. Schicht g1=2
sig [
GRS T EB
5o R < : = El - S A -« s g N % 5 %

i i @ N

— 5 3,33 l 1,66 13,1 | 6,8 | 6,3 22,7 14,7 | 8 50 7

-+ 6 45 L5 | 11 52 | 58] 23 14 9 69 9
++ 55 | 4 1,5 1 13,6 | 48 | 88| 244 | 12 12,4] 17,2

-4 6 ( 4 2 14 5 9 31 15,8 115,61 99 {10

tddal 5 |4 1 | 172 58801132 344 | 17,7 [15,7] 85 |10

Die Muscularis der Arteriolen ist bei allen Graden der Arteriolo-
sklerose starker als die Intima, ihre Dicke und weist uncharakteristische
Schwankungen auf (3,33—4,5—4—4—4). Von seiten der Muscularis
der Nierenarterien in der mittleren Rindenschicht wird eine Neigung
zum Diinnerwerden nur bei mittelstarker Arteriolosklerose beobachtet
(6,8—5,2—4,8—5—5,88). Die Muscularis der groBen Arterien (innere
Schicht) zeigt bei stirker werdender Arteriolosklerose gleichfalls eine
Neigung zuerst zur Verdiinnung und dann zu einer Verdickung (14,7—
14—12—15,8—17,7).

Da der Vergleich der Dicke der Arteriolen- und Arterienmuscularis
mit dem Verianderungsgrade ihrer Intima kein einfaches und deutliches
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Verhiiltnis ergibt, so werden wir noch die Ergebnisse der an mehreren
Stellen, auf demselben Schnitt durch die Arterie, in der Léngs- oder
in der Querrichtung ausgefithrten Messungen der Dicke der Intima und
Muscularis vergleichen.

Diese Angaben sind in der Tab. 8 gegeben.

Bei der Messung der Gefifwand auf ein und demselben Schnitt
durch die Arterie beobachten wir folgendes:

1. Eine ungleichmé@Bige Verdickung der Intima, Muscularis bleibt
unverdandert; die Wand ist ungleichméfig verdickt, entsprechend der
Verdickung der Intima. Im ganzen in 11 Fallen bei 16 Messungen
(sieche Nr. 9, Messung 2; Nr. 7, Messung 7; Nr. 28, Messung 2; Nr. 10,
Messung 1; Nr. 25 u. 41, Messung 1; Ne. 36 u. 45, Messung 1; Nr. 27,
Messung 1; Nr. 38, Messung 1; Nr. 35, Messung 1, 7; Nr. 41, Messung 2,
4 und 5).

2. Eine ungleichméfige Verdickung der Intima, Muscularis ist an
der Stelle der Intimaverdickung diinner, die Verdiinnung ist aber ge-
ringer als die Verdickung der Intima. Dementsprechend ist die Wand
der Arterie an den Stellen der Intimaverdickung auch verdickt, aber in
geringerem Grade als in den Fallen der 1. Gruppe. Im ganzen in 14 Fal-
len, bei 21 Messungen (sieche Nr. 22, Messung 1; Nr. 10, Messung 1;
Nr. 7, Messung 2; Nr. 12 u. 23, Messung 4; Nr. 26, Messung 2; Nr. 14,
Messung 1 und 2; Nr. 34, Messung 3; Nr. 46 u. 45, Messung 2 und 3;
Nr. 29, 31 uv. 39, Messung 1 und 3; Nr. 35, Messung 3, 8, 9; Nr. 41, Mes-
sung 4 und 6). ‘

'3. UngleichmiBige Intimaverdickung und entsprechende Verdiin-
nung der Muscularis an denselben Stellen; die Dicke der ganzen Wand
unverdndert. Im ganzen 7 Félle und 9 Messungen (s. Nr. 10, Messung 2;
Nr. 9, Messung 4; Nr. 12, Messung 2; Nr. 7, Messung 4, Nr. 7, Messung 6,
Nr. 23, Messung 2).

4. Verdickung sowohl der Intima wie auch an den entsprechenden
Stellen der Muscularis. Die Dicke der ganzen Wand zeigt eine ent-
sprechende Verdickung an der entsprechenden Stelle. Im ganzen
12 Falle und 21 Messungen (s. Nr. 9, Messung 1; Nr. 7, Messung 1 und 3;
Nr. 23, Messung 1 und 3; Nr. 4, 28, Messung 1; Nr. 37, 34, Messung 1
und 2, Nr. 27, Messung 2 und 3; Nr. 38, Messung 2; Nr. 39, Messung 2
und 4; Nr. 85, Messung 5, 14, 12; Nr. 41, Messung 3, 5, 6).

5. Bei 3 Messungen wurde eine Verdickung beider Schichten an
verschiedenen Stellen erhalten, d. h. eine Verdickung der Intima an der .
einen Stelle und der Muscularis an einer anderen, wobei in Uberein-
stimmung damit eine Verdickung der Wand der Arterie oder ein Gleich-
bleiben ihrer Dicke zu beobachten war (s. Nr. 25 und 26, 1. Messung;
Nr. 9, Messung 3; Nr. 7, Messung 5). In diesen Fillen herrschte bald
die Verdickung der Intima, bald die der Muscularis vor.
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6. Fine Messung (Nr. 33) ergibt eine Verdickung der Muscularis bei
Verdiinnung der Intima. '

" Die 2. und 3. Gruppe kann als eine AuBerung einer Verdiinnung
der Muscularis infolge der Intimaverdickung oder nach F. Koch als
Beweis dessen gedeutet werden, daB die Intima sich unter dem Einflufl
einer Schwichung der Muscularis verdickt bzw. hyperplastisch wird.
Die Anzahl derartiger Ergebnisse unserer Messungen (im ganzen 30)
tibertrifft aber nur um ein weniges die Anzahl derjenigen, welche eine
Verdickung sowohl der Intima als auch der Muscularis ergaben (Gruppe
4 und 6 — im ganzen 22 Messungen) und schlieSlich zeigt eine grofle
Zahl von Messungen (Gruppe 1, 16 Messungen), dal die Muscularis
bei verdickter Intima sich in ihrer Dicke nicht &ndert. Es muB noch

Abb. 4. Homogene Verdickung in der Wand des Glomerulusstiels nach van Gieson sich mit
Fuchsin firbend. Zeiss, Ok. 2, Obj. Olimmersion /,,. Tab. 16. van Gieson.

folgendes in Betracht gezogen werden: da die Messungen wohl auch an
Durchschnitten der Arterien in der Nahe von GefaBabzweigungen aus-
gefiihrt wurden, so miissen vielleicht teilweise die Dickenverinderungen
der GefaBwandschichten auf eine Verinderung des Kalibers des Gefafles
an der Schnittstelle zuriickgefiihrt werden.

Kann man auf Grund aller dieser Messungen zu einer bestimmten
Ansicht tiber die Hypertrophie oder Atrophie der Muscularis der Nieren-
arterien im Zusammenhang mit arteriosklerotischen Veréinderungen
gelangen ! Bs dringt sich vor allem eine SchluBfolgerung auf: diese
Frage kann jedenfalls nicht auf Grund einer Bestimmung der Dicke der
einzelnen Arterienschichten und ihres Verh#ltnisses zueinander nur
nach dem AugenmaB, ohne Messungen, entschieden werden: denn selbst
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zahlreiche Messungen bei einer verschiedenartigen Zusammenstellung
der gewonnenerni Ergebnisse ergeben kein deutliches Bild. Deshalbnehmen
wir auch Abstand davon, irgendwelche Schlufifolgerungen aus den Er-
gebnissen dieser Messungen zu ziehen; man kann hdéchstens von einem
bestimmten Eindruck sprechen. In diesem Sinne glauben wir auf Grund
unserer Messungen annehmen zu diirfen, dafl die Muscularis bei der
Entwicklung der hyperplastischen Intimaverinderungen der gréBeren
Schlagadern und der Hyalin- und Fettablagerungen in den Arteriolen,
in der Regel jedenfalls keine Neigung zu einer Hypertrophie zeigt. Es
a8t sich vielmehr eine gewisse Neigung zu einer Verdiinnung beobachten,
die mit vorriickendem Alter noch deutlicher wird ; d. h. bei dlteren Leuten
scheint eine Neigung zu
einer Atrophie der Muscula-
ris vorhanden zu sein.

Bevor wir zur Beschrei-
bung der Verdnderungen
der Glomeruli iibergehen, :;,. !
ist es notwendig, die in v &5 4
unseren Fillen vorgefun- & FH s
denen Verdnderungen im ' ot
Glomerulusstiele zu beriick- &S
sichtigen. In der Wand des & D
in das Kn#uelchen eintre- ' :
tenden GefiBes wird eine ' “ &
homogene Verdickung be- ey @
obachtet, die sich mit Fuch- e O %
sin nach van Gieson firbt B /
(Abb. 4); hier lagern sich \ 27 m;&
haufig Fetttropichen in den — - 7
Zellen ab; noch haufiger -
-wird aber eine diffuse Fér- Abb. 5. Glomerulusstiel. Homogene Verdickung mit
bung mit Sudan erhalten  Verfettung. Zeiss, Ok. 4, Obj.ﬁlimmersion ‘1. Tab, 16.
(Abb. 5). Lohlein bezeich- Sudan-Himatoxslin.
net derartige Verdnderungen als ,,prisklerotische, er erwiahnt noch
eine . Erweiterung des Gefallumens hierselbst. Herzheimer hat sie
auch bei der Glomerulonephritis und Arteriolosklerose und auch in den
Nieren allem Anschein nach gesunder Leute gefunden; er hilt es fiir
unmdéglich, die Verdnderungen als prasklerotische zu bezeichnen, obschon
er sie auch nicht fiir normal erklart, seiner Meinung nach fithren sie,
wenn sie sich weiter entwickeln; ein Zusammenfallen und eine Hyalini-
sierung des ganzen Glomerulus herbei. Die Tabelle 9 zeigt das gegen-
seitige Verhaltnis zwischen diesen Verinderungen und dem Grade der
Arteriolosklerose.
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Tabelle 9.

Gegenseitiges Verhilinis zwischen dem Grade der Arteriolosklerose
und der sog. Prisklerose Léhleins (P. L.).

Grad der Zahl der Fille [ Lokalisation der Gesamtzahl

Arteriolosklerose! mit der P. L. ‘ Arteriolosklerose der Fille .
+ ( . ! T [ 10
o ‘ : ) S
N A S 10
SRR | / 1 v, 10

Diese Veranderungen des Stieles wurden von uns bei starken und
schwachen Arteriolosklerosegraden, bei der Anordnung der Herde in der
Nahe des Glomerulus oder weiter von ihm entfernt gefunden. Es kann
aber vielleicht doch ein geringes Uberwiegen der Verinderungen im Stiel
bei den hoheren Graden der Arteriolosklerose angenommen werden. Da
wir auBerdem diesen Verinderungen nur in 10 von sdmtlichen 37 Fallen
begegnet sind, kénnen wir auf Grund unserer Beobachtungen nicht ent-
scheiden, ob es prasklerotische Verinderungen sind oder ob sie eine
bestimmte AuBerung der Arteriolosklerose vorstellen.

Die nachste Folge der Arteriolenveréinderung — der Verengerung
oder des vollstindigen Verschlusses ihrer Lichtungen — wird der Unter-
gang des entsprechenden Glomerulus sein. Der Charakter der Glome-
rulusverinderungen steht in engem Zusammenhang mit dem der
Arteriole. Alle Grade der Verengerung der Arteriolenlichtung werden
auf den Glomerulus einwirken: ihr rascher Verschluf3 in der unmittel-
baren Nihe des Glomerulus hat dessen raschen Tod zur Folge; die in
weiterer Entfernung vom Glomerulus stattfindende, langsame Ver-
engerung bedingt eine allméhliche Atrophie und Ausfilllung mit Binde-
gewebe. Die letzte Stufe der -Glomerulusverinderungen ist dessen
volliger Ersatz durch Bindegewebe resp. seine Umwandlung in eine bei-
nahe kernlose, die Form des Kn#uels beibehaltende, kleine Narbe aus
hyalinisiertem Bindegewebe mit oder ohne Fettablagerungen. Ks
wurden Narben ohne Erhaltung des Lumens der Bowmanschen Kapsel
vorgefunden, seltener blieb eine Spalte erhalten. Abgesehen davon,
waren in einigen Narben im Zentrum Reste der Glomeruluszellen vor-
handen; oder der erhaltene Glomerulus war durch eine dicke binde-
gewebige Kapsel zusammengedriickt, wobei eine ungleichmafige Ver-
dickung dieser Kapsel in der Gegend des Stieles vorhanden war; diese
Erscheinung ist moglicherweise das folgende Stadium der oben be-
schriebenen sog. Prasklerose Léhleins. Zuweilen kamen nekrotische
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Glomeruli vor. Betriachtlichere Zellansammlungen wurden in der Nahe
simtlicher oben beschriebener Vernarbungsformen des Glomerulus von
uns nicht beobachtet. _

Abgesehen von allen diesen Verdnderungsstadien der Glomeruli kam
noch eine Form der Glomerulusverdinderungen vor, die ihrer Natur nach
den Arteriolenverinderungen in mancher Beziehung. dhnlich sieht.
Ich meine die Hyalinose und Verfettung der Glomerulusschlingen, zu
denen sich haufig ein Blutergufl in die Kapsel gesellte. Die Arteriolen
eines solchen Kniuels sind in der Mehrzahl der Fille stark veréindert.
In der Nihe des Glomerulus oder unmittelbar an dessen Stiele geht der

f
N bt ,
Bl X gg
0% ;
A
‘J r-\ M N
@ ) B B
TG e 7y
3 2y

Abb. 6. Hyalinose und Verfettung von Qlomerulusschlingen. Zeiss, Ok. 2, Obj. Olimmersion !/,,.
Tab. 16, Sudapn-Himatoxylin.

ProzeB, nach der Beobachtung von Fakr, sozusagen von der Arteriole
auf die Glomerulusschlingen iiber. Die hyalinen Massen sind im Glo-
merulus in Gestalt von Schollen angeordnet, wobei sie die Form und
die’ Windungen der Glomerulusschlingen beibehalten; oder sie liegen
in Gestalt von einzelnen groBien Tropfen zwischen den diese Masse dicht
ausfiillenden oder nur vereinzelt vorhandenen Fetttrépfchen ; es kommen
auch solche Glomeruli vor, in welchen alle oder einzelne Schlingen nur
mit Fetttropfchen ausgefiillt sind, die in den Zellen oder — als feine,
brockelige Massen — im Schlingenlumen gelegen sind (Abb. 6).

Der Bluterguf in die Bowmannsche Kapsel ist entweder bedeutend
mit vollsténdiger Zerstorung des Glomerulus, oder es sind im Kapsel-
lumen nur einzelne rote Blutzellen vorhanden. Wir sind in unseren
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Fallen auch den weiteren Stadien dieser Veranderung begegnet. Aui-
nahme der Blutzellen durch die Zellen der Bowmannschen Kapsel,
deren AbstoBung sowie Wucherung der bindegewebigen Kapsel.
SchlieBlich entsteht dieselbe kleine bindegewebige Narbe, in welcher
man noch die Umrisse der hyalinverfetteten Schlingen unterscheiden
kann (Abb. 7); oder es werden nur kleine Fetttropfen enthaltende
Narben gefunden, die unseres Erachtens mit dieser Form des Zugrunde-
gehens der Glomeruli in Zusammenbang gestellt werden kénnen.
Léhlein bezeichnet die Hyalinose und die Verfettung der Glomerulus-
schlingen als Arteriolosklerose der Glomeruli. Jores duBert sich dahin,
daB dieser Prozel3 die Folge eines raschen Verschlusses der Vasa afferentia
ist und die noch nicht verinderten Glomeruli ergreift. Er bezeichnet
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Abb. 7. Glomerulusnarbe mit Resten der hyalinverfetteten Schlingen, nebenbei ein V. aff. mit
obliteriertem Lumen. Zeiss, Ok. 2, Obj. DD. Tab. 16. Sudan-Himatoxylin.

den Vorgang als Nekrobiose. Fahr beschreibt die Hyalinose der Glo-
merulusschlingen mit nachfolgenden reaktiven Verinderungen und mit
Ersatz des Glomerulus durch Bindegewebe bei ,,benigner Sklerose*; bei
,maligner beschreibt er besondere Arteriolen- und Glomeruliverande-
rungen, welche er zu den entziindlichen Vorgéngen zahlt und als Arte-
riolitis und Capillaritis bezeichnet. Dabei herrschen in den Arteriolen
und Glomeruli thrombotische und nekrotische Prozesse vor, das GefaB-
lumen ist von einer grob scholligen und faserigen Masse ausgefiillt, die
ohne scharfe Grenzen in die nekrotische und mit Blut durchtrinkte
GefaBwand iibergeht. Beim Ubergang auf die Glomerulusschlingen be-
halt der Vorgang seinen nekrotisch-thrombotischen Charakter bei: die
Glomeruli sind mit einer kérnigen scholligen und faserigen Masse aus-
gefiillt, und die Kerne firben sich schlecht. Weiter folgt eine Zell-
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wucherung sowohlimGlomerulus, wieauch in der Umgebung.der Arteriole.
Léhlein hat solche Verinderungen bei Glomerulonephritis von mehr-
wochiger Dauer beobachtet, O, Meyer beschreibt sie bei Glomerulo-
nephritis und Arteriolosklerose, und Herxheimer bezeichnet sie als Arte-
riolonekrose. In unserem Material haben wir, wie oben beschrieben,
nur Hyalinose und Verfettung der Glomeruli gefunden; weder in den
Arteriolen, noch in den Glomeruli wurden aber die eben geschilderten
Verdnderungen beobachtet, mit Ausnahme eines einzigen Falles, von
welchem weiter die Rede sein wird.

Aus der Tab. 10 kann ersehen werden, dafl die 11 Fille, in denen
Hyalinose und Verfettung des Glomeruli beobachtet wurde, zu den
Fallen mit hochgradiger Arteriolosklerose gehéren; in diesen Fillen
kamen gleichzeitig verfettete narbige Knéuel und Knduel mit einzelnen
verfetteten Schlingen vor. Einzelne verfettete Narben und Schlingen
wurden auch bei den schwachen Graden der Arteriolosklerose beobachtet
aber nur in einzelnen Féllen, :

Tabelle 10.
Grad der Eg’f;le‘;lt“’f‘:g“(’;i Verfettete Verfettete Gesamtzahl
Arteriolosklerose Glomerulus ’ Narben Schlingen der Fille
+ 1 [ 1 13
++ 1 1 7
+ 4 8 6 ' 2 10
++++ 3 i 6 i 3 ‘ 10

Aus der Tab. 11 ist zu ersehen, dal die Verfettung und Hyalinose
der Glomeruli und der einzelnen Schlingen bei der Ausbreitung der
Arteriolosklerose auf die Vv. afferentia bereits in ihrem ganzen Ver-
lauf am haufigsten vorkommt; dabei ist die Art. interlobularis in einer
groflen Zahl von Fallen ebenfalls stark verandert.

Tabelle 11,
Lokalisation | = oo peiiote Vertettete Verfottete Gesamtzahl
der Arteriolo- T P " Sohls N b7
sklerose yal.-Glomeruli Schlingen arben der Fille
I — - 3 9
11 8 | 2 9 14
v 3 | 2 2 7

Wir finden also, abgesehen von den gewdhnlichen narbigen Glome-
rulis und allen Ubergangsstadien dazu, als Folge der Verédung der ent-
sprechenden Arteriolen, noch Verinderungen in den Glomerulusschlin-
gen, die den Arteriolenverinderungen @hnlich sehen, d. h. Hyalinose und
Verfettung zugleich, sowie Schlingenverfettung ohne Hyalinose. Diese
Versinderungen kommen am haufigsten bel hochgradiger Arteriolo-
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sklerose vor, vornehmlich bei derjenigen der Vv. afferentia, die diffus
oder in der unmittelbaren Nihe des Glomerulus lokalisiert ist; méog-
licherweise entsteht diese Verdnderung selbstindig in den einzelnen
Schlingen oder ist das Ergebnis eines unmittelbaren Uberganges vom
Vas afferens auf seine Verzweigungen innerhalb des Glomerulus (Fahr).
Das haufige gleichzeitige Vorkommen von Narben mit Fettablagerung,
von hyalinverfetteten Glomeruli und aller Ubergangsstadien zwischen
diesem und jenen, gestattet es, diese Narben fiir eine Folge der Hyalinose
und Verfettung der Glomeruli zu erkliren.

In ein und derselben Niere kann man gleichzeitig verfettete und nicht
verfettete Narben finden. Dieser Unterschied zeugt, wie es scheint,
von einem verschiedenen Verlauf der Verodung der Glomeruli, d. h. es
liegt entweder die Folge desselben Vorganges wie in der Arteriole vor
oder das Ergebnis eines Absterbens des Glomerulis infolge einer unge-
niigenden oder ganzlich mangelnden Ernahrung, wie sie durch die Ver-
o6dung der entsprechenden Arterie oder Arteriole herbeigefiihrt wird.

Als Endergebnis dieser oder jener Erkrankung des Glomerulus
entsteht eine Narbe; die Zahl dieser Narben, ohne oder mit Fettablage-
rung, zeigt in gewissem MaBe den Grad der Nierenarteriolosklerose an.
Es schien uns wichtig, um den Grad und Charakter der Arteriolosklerose
in den verschiedenen Fillen zu bestimmen, die Zahl der arbeitenden
(inwiefern man davon nach dem histologischen Bilde urteilen kann)
und die Zahl der arbeitsunfahigen in jedem Falle festzustellen. Als
arbeitsunfahig haben wir auBer allen vernarbten und zweifelsohne der
Vernarbung entgegengehenden Glomeruli auch diejenigen gezdhlt,
welche in héherem Grade der Hyalinose und Verfettung anheimgefallen
waren. Eine solche Zshlung hat in der Form, wie wir sie angefiihrt
haben, viele Nachteile: 1. Kann nicht angenommen werden, daf die
zugrunde gegangenen und gehenden Glomeruli in der Niere stets gleich-
mifig verteilt sind: die Zahlung wurde von uns nur an 3—4 Schnitten
von einem Block ausgefiihrt; 2. Die Glomerulusvernarbung kann Folge
nicht nur der Arteriolosklerose, sondern auch einer vor lingerer Zeit iiber-
standenen Entziindung sein; 3. Es kommt eine ganze Reihe von Uber-
gingen von einem ganz normalen bis zu einem stark verdnderten Glo-
merulus vor; es hingt, daher in einem gewissen Grade in einigen Fiallen
vom subjektiven Ermessen ab, zu bestimmen, ob ein Glomerulus arbeits-
fahig ist oder nicht.

Trotz dieser groBen Mingel sind wir dennoch der Meinung, dal} die
Zahlung der arbeitsunfahigen Glomeruli — im Zusammenhang mit den
iibrigen Befunden — dazu beitragen kann, von den Verénderungen des
Organs ein deutlicheres und vollstandigeres Bild zu geben. Die Tab. 12
gibt das prozentuelle Verhaltnis der arbeitsunfihigen Glomeruli an, wo-
bei das Material nach dem Grade der Arteriolosklerose angeordnet ist;
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Tabelle 12.
Arteriolosklerose ~—|Arteriologklerose 4| Arteriolosklerose—-t [Arteriolosklerose+—-|Arterioloskier, -4+
7 Fille 10 Filie 7 Fille 10 Falle 10 Filie

] ] el = ] ) ] I 2
S5Bel s (GESuEsx GE SS8e |2 |RE FREs a |3E GTEs | iE
#9358 Sg |SE|8STE | 29 S5 €558 2g S=] £57% | g 8x| 42%%  E= lSE
<2e2| £2 [3ElS55E | BS 58| SBEE | 5L (| SEEE | 52 (3f S9ig | B2 5%
EE<T 2% |25[5eT ) 8% (28] 55T | 5% |2l §34T | g8 43| BEST | g% |2s
BESS & EE|piee s 28| BEsR (2 24| BEsc |& 25| BEee (37 |EE
EE& SQ|EE& HE EER =&l HEH =Z] HER i
+ = =]+ el +4+ fur| ot e O 44+ hat |
+ = |=l+++ Lo I +++ 92 I++++ |8 | IV]++++ 184 |IIT
+ 08 | —| ++ | 1,6 I|++-++ 383 M| +++ [11,12]IV]++++ [21,0 |IIT
—+ 08— ++ 122 I|++++4]|60 I +++ (12,9 [IV] +++ |23,14|1IT
1 |—|++ 20| 1 +-F 82 | IT| +++ |8 I} +--+ |255 11T
3\ — ++ [ Lo IT | ++++ (13,2 TIT| -+ 4+ + (11,7 [IV]|++++ 34,0 |TIT
4 |—|+4+] 1,8 |II| +++ 1159 |IV|++++ 17,8 [TII| 4+ 4+ 34,0 | IIT
+ 34 |11 +-++ (35,0 [HI}-+4++ 44,5 |TIX
++-+| 7,54/ 11 + -+ |36,55/I1I| 4+~ (45,7 | IIT
; + 15,0 |II i ++++ 59,1 [III{ ++-+-+ 55,4 | IV

Mittel 1,37% Mittel 3,569, Mittel 8,139, Mittel 20,289, Mittel 31,639,

es ist auch die Lokalisation und der Grad der elastisch-hyperplastischen
Intimaverinderung der gréferen Arterien angegeben. Wir werden
weiterhin sowohl in den Tabellen als auch im nachfolgenden Text der
Kiirze halber alle vernarbten, in Vernarbung begriffenen und {iber-
haupt alle im oben angegebenen. Sinne verinderten Glomeruli als
arbeitsunfihige bezeichnen, betonen aber nochmals, daB wir diese Be-
zeichnung mit allem Vorbehalt anwenden und uns vollkommen dessen
bewuflt sind, dafl das histologische Bild nur bei den stéirksten Verinde-
rungen einen sicheren SchluB auf die Funktionsfihigkeit des betreffenden
Organs bzw. Gewebes gestattet.

Aus dieser Tabelle ist die VergréBerung der Zahl der vernarbten
Glomeruli in Ubereinstimmung mit dem Grade der Arteriolosklerose und
der vornehmlichen Lokalisation in den Vasa afferentia mit Bestimmtheit
zu ersehen, nimlich

bei Arteriolosklerose — — 1,37% (im Mittel) arbeitsunfahiger Glom.
L2 2y + - 3;56% E2] 2 L2 L2
s> [2] ++ T 8:13% 2 E3] 2 i
2 9’ +++ ——20928% 23 29 2 143
2 12 ++++ _31a63% 2 1 23 23

Nach den Glomeruli werden die Kanilchen und das Stroma an den
Folgen der Arteriolosklerose leiden.

Jores, Aschoff und zum Teil Loklein erkliren die Verinderungen der Kanil-
chen bei Nierenarteriolosklerose als AuBerung einer Inmaktivititsatrophie nach
dem Zugrundegehen des entsprechenden Glomerulus. Diese Erklirung trifft aber
nur teilweise zu. Da die die Kanilchen versorgenden Capillaren vom Vas efferens
des entsprechenden Glomerulus abgehen, betonen Fahr, Lihlein und Stork die
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Bedeutung der Storung der Blutversorgung des entsprechenden Gebietes fitr
die Entstehung der Veréinderungen der Kanslchen und des Stromas. Diese Bedeu-
tung einer Storung im BlutzufluB tritt besonders bei einem raschen bzw. auf ein-
mal erfolgenden VerschluB des Vas afferens hervor, welcher ein entsprechend
rasches Zugrundegehen der Kanilchen zur Folge hat. Wir beobachten in diesem
Falle eine Nekrose oder schwere dystrophische Erscheinung des Epithels, des dem
zugrunde gegangenen Glomerulus entsprechenden Hauptstiicks. Wenn der betref-
fende Glomerulus vernarbt, sind die zu ihm gehorenden Kanslchen atrophisch
und von verdicktem bindegewebigen Stroma umgeben.

Im Grunde genommen entsprechen die Veréinderungen der Kanilchen
vollkommen und genau dem Grade der Verinderungen der Arteriolen
und der Glomeruli. In den frithen Stadien und bei allm#hlicher Ent-
wicklung der Arteriolosklerose iiberwiegen die atrophischen Veridnde-
rungen. Die dystrophischen Prozesse werden bei den schweren Formen
mit raschem Verlauf beobachtet. In den frithen Stadien und bei den
mit + und - bezeichneten Graden der Arteriolosklerose haben wir
atrophische Kanilchenabschnitte fast nur in der unmittelbaren Nihe des
verdnderten Glomerulus beobachtet; es wurde also eine Atrophie nur
desjenigen Kan#lchensystems festgestellt, dessen Glomerulus nicht mehr
arbeitet. Hier entwickelt sich neben dem Glomerulus eine kleine binde-

. gewebige zusammengefallene Kanilchen enthaltende Narbe; die Kanal-
chen weisen beinahe kein oder gar kein Lumen auf und sind mit niedrigem
atrophischen, zuweilen Fetttropfchen enthaltenden Epithel besetzt.
In den Kanilchen der ibrigen Systeme wurden ausgleichende Ver-
dnderungen nicht beobachtet. Die von uns gewoéhnlich beobachtete
tritbe Schwellung des Hauptstiicks oder Fettinfiltration in den Henle-
schen Schleifen konnte immer als eine Folge der zum Tode fithrenden
Erkrankung erklirt werden. Fettablagerungen in den Henleschen
Schleifen (und in den Tubuli recti) wurden iibrigens von Fischer, Segawa
und Landawu als eine bestindige physiologische Erscheinung beschrieben.
Diese kleinen Narben sind an der Nierenoberfliche mit unbewaffnetem
Auge nicht bemerkbar.

In den Fallen, welche sich auf die hchsten Grade der Arteriolosklerose
(III und 1V) beziehen, sind die Verdnderungen der Kanilchen ver-
wickelter. Abgesehen von der einfachen Atrophie, liegen hier stark aus-
gesprochene dystrophische Erscheinungen und, bei einer betrichtlichen
Zahl von zugrunde gegangenen Systemen, in den erhaltenen auch Aus-
gleichungserscheinungen vor. Zu den dystrophischen Erscheinungen
rechnen wir die fettige und hyalintropfige Entmischung und die Nekrose
des Epithels im Hauptstiick desjenigen Kanalchensystems, in dessen
Glomerulus Hyalinose und Verfettung vorhanden ist. Das entsprechende
Vas afferens bot in diesen Fillen das Bild hochgradiger Hyalinose und
Verfettung. Die atrophischen Verinderungen sind in den Kan#lchen
dieser Gruppen stirker ausgesprochen, d. h. entsprechend der gréBeren



Arteriolosklerose der Nieren. 411

Zahl der vernarbten Glomeruli gibt es auch eine entsprechend gréBere
Zahl von atrophischen Kanélchen, umgeben von narbigem Bindegewebe.
In schweren Fillen breitet sich die Narbe von der Grenze der Marksub-
stanz tiber die ganze Rinde bis zur Kapsel aus, dem Verlauf der Art.
interlobularis und ihrer Zweige folgend. Je stirker die Gefifle ver-
dndert sind, desto grofer ist die Zahl der zugrunde gehenden Nephrone,
desto verbreiteter ist das Narbengewebe und eine um so grofere Arbeit
miissen die erhaltenen Systeme leisten, und desto deutlicher treten
die erwihnten ausgleichenden Erscheinungen hervor — die Hyper-
trophie der Glomeruli, die Verlingerung und Gewundenheit der Kanil-
chen und unregelméfBige Ausstilpungen ihrer Winde. Diese Verdnde-
rungen sind héufig mit den entsprechenden regressiven Erscheinungen
vereinigt, und es entsteht das Bild einer subakuten Nephrose in Ver-
bindung mit schwerer Arteriolosklerosé und starker Schrumpfung des
Organs. In den Fillen, wo diese Verinderungen weit verbreitet und
stark ausgesprochen sind, ist es von vornherein manchmal schwer zu
entscheiden, welche von ihnen die erste ist (z. B. Nr. 31).

Beim Studium dieser Fille erhélt man also den bestimmten Ein-
druck, dafl mit der Schwere der Arteriolen- und Glomerulierkrankung
das Bild der Parenchymverinderungen verwickelter wird und die nar-
bige Verdickung des bindegewebigen Geriists zunimmt.

Nach den Untersuchungen von Prym wird mit zunehmendem Alter eine
Vermehrung des kompakten hyalinisierten Bindegewebes in der Marksubstanz,
welche das Kollabieren und die Atrophie der geraden Kanalchen zur Folge hat,
beobachtet; die dabei zu beobachtende Fettablagerung findet vornehmlich peri-
vasculdr statt und kann bedeutende Grade erreichen. Die Fettablagerung ist fast
immer mit Arteriolosklerose verbunden. Einen direkten Zusammenhang mit der
Arteriolosklerose konnte Prym nicht feststellen, ist aber der Meinung, daB die
Fettablagerung mit einer Verminderung des Blutumlaufs zusammenhingt. Aschoff
und Fahr sind der Meinung, daB diese Verinderungen der Pyramiden ein der
Arteriolosklerose ahnlicher Vorgang sind, bzw. daf sie sich neben der Arteriolo-
sklerose entwickeln.

Wir konnten eine mehr oder weniger starke Entwicklung von hya-
linisiertem Bindegewebe und Fettablagerung feststellen, diese bald als
leichte Durchfarbung des Stromas, bald in Form von ausgesprochenen
Ansammlungen einzelner Tropfchen oder bedeutender diffuser Ablage-
rungen in der Umgebung der Capillaren und Kanilchen.

In den Tab. 13, 14, 15, 16, 17 sind die sich auf die Verinderungen
der Marksubstanz beziehenden  Angaben nach dem Grade der Nieren-
arteriolosklerose angeordnet; auBlerdem sind in diesen Tabellen Angaben
itber Fettablagerungen im Hauptstiick, in der Henleschen Schleife und
im Schaltstiick sowie tiber das Alter der Kranken vorhanden. Wir hofften
durch eine derartige Anordnung der Ergebnisse unsere Beobachtungen -—
1. das Verhdltnis zwischen der Arteriolosklerose einerseits und den Ver-
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Tabelle 13.
Arteriologklerose — 7 Falle
Rindensubstanz Marksubstanz A
" Fett in den A Fott o don | g o
Nr. | Alter ; P grad des
Fett im Fett im
Hauptstiick %ﬁf;g?ﬁn Stoma | Kimfgﬁgn Stromas
18| 37 — + - 4 —
2| 42 “+ + + + +
1 45 — + — -+ —
15 | 48 — + - -+ -
22| 50 + + — | 44+ -
6] 56 + ﬁ + — { + +
24| ~ - | - + + ++
Tabelle 14.
Arteriolosklerose -+ 10 Falle
Rindensubstanz Marksubstanz ;
TFett in den | Fett in den E““‘Qﬁké‘éﬁgs'
N Alt s 5 N T
o . Fett m Henleschen Tett im geraden gstromas
Hauptstiick Schleifen Stroma Kanilchen
13 | 20 — + + f —
10 | 40 = - - ] = +
11| 41 — + - + ++
3 | 42 - + -+ — +
8| 44 + + ++4 - -
21 | 52 — + +++ — —
25 | 52 — - -+ f + +++
32 | 56 - + + + +
16 | 60 — + + - 4
| - + + ++ +++ 4+
Tabelle 15.
Arteriolosklerose + + 7 Fille B
Rindensubstanz Marksubstanz — Entwicklungs-
Nr. | Alter Tett im Fett in den Fett im Fett in den grad des
9| 45 + + 4+ ++ ++
35 | 46 — + + + +
R + + ++ + +
23 55 — — — - +
7| 59 - + + + ++
30 | 59 — + — + +++
12 64 — + - - -+
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Tabelle 16.
Arterjolosklerose + + + 10 Fille
Rindensubstanz "Marksubstanz 3
Fett in den Fett in den En;r;gkgggs'

Nr. | Alter | pegt im TFett im

maptatier | Meesen | G | gemden | Stoome
37 | 37 + + ++ + +++
33 | 48 + + +- - +
36 | 48 — + - - + o+
3¢ | 49 + + + + +++
28 | 50 - + ++ + +++
44 | 53 - + - + +++
30 | 56 - ~ + +++ 4+
14 | 57 - — + + +++
38 | 68 + + - - +++
26 | 71 — + + 4+

Tabelle 17.
. Arterjolosklerose + + 4 + 10 Falle
Rindensnbstanz Marksubstanz .
Tett in den Fett i den E"‘;‘Z ieltungs-

Nr. | Alter s ; g ad des

Fett im Fett im .

Hamptstick | “gonctit | Swome | foem [ Stoomes
31| 33 - + ++ ++ +++
40 | 45 + + - — +-++
29 | 50 + + ++ + ++
46 | 53 + + +++ +++ +++
42 | 55 + + ++ + +++
20 | 56 + + + + ++
4| &7 -+ + + +++ +++
27 | 58 + + ++ + +4++
a5 | 65 + + +++ +++ +4+
5| 67 -+ + +++ +++ +4++

anderungen der Marksubstanz andererseits, mit Riicksicht auf die vor-
stehend erwahnten Ansichten von Aschoff, Fahr und Prym, festzustellen;
2. die Frage zu entscheiden, ob ein Zusammenhang zwischen den Fett-
ablagerungen sowohl im: Stroma wie auch im Epithel der geraden
Kanilchen der Pyramide einerseits und der Fettablagerung im Kanal-
chenepithel der Rinde andererseits besteht. Aus der Arbeit von Wasl
ist zu erschen, wie eng der Zusammenhang zwischen der Ablagerung
der Lipoide im Hauptstiick und im Zwischengewebe bei den Nephrosen
ist. In unseren Fillen von ausgesprochener Arteriolosklerose lag fast
immer eine mehr oder minder starke Lipoidablagerung im Haupt-
stiicke vor. '
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Fiir die Rindensubstanz haben wir nur das Vorhandensein oder Fehlen
von Fettablagerungen bestimmt. In diesen fiinf Tabellen enthalten also
die sich auf die Rindensubstanz beziehenden Bezeichnungen keinen
Hinweis auf den Grad der Ablagerungen. Die sich auf die Marksubstanz
beziehenden Bezeichnungen bestimmen auch den Grad der Veriinde-
rungen. Es ist aus allen diesen Tabellen zu ersehen, daB der Entwick-
lungsgrad bzw. die Vermehrung des Stromas der Marksubstanz sowie
die Fettablagerungen in derselben in engerem Zusammenhang mit dem
Grade der Arteriolosklerose als mit dem Alter stehen und daB bei hoch-
gradiger Arteriolosklerose sowohl im Epithel des gesamten Kanilchen-
systems wie auch im Pyramidengertist Fett fast immer vorhanden ist.
Unser Material gestattet es jedoch nicht, das Vorkommen von Fett,
besonders in den Kanélchen, ausschlieBlich mit der Arteriolosklerose in
Zusammenhang zu bringen; es ist ebenfalls unmdéglich, eine bestimmte
Beziehung der Fettansammlungen in den verschiedenen Teilen der
Kanslchen zueinander festzustellen, offenbar da auch in der arteriolo-
sklerotischen Niere wie in jeder anderen eine Reihe verschiedener, die
Ablagerung von Fett bedingender physiologischer und pathologischer
Einfliisse wirksam sein kann.

Wie in der Einleitung dargelegt, erachten wir eine weitere Aufklirung
des gegenseitigen Verhdlinisses zwischen dem klinischen Erkrankungsbilde
wnd speziell den pathologischen Verdnderungen der Nierenfunktion einer-
seits und dem Grade, dem Charakter und der Lokalisation der arteriolo-
sklerotischen Nierenverdnderungen andererseits filr besonders wichtig.
Von diesem Standpunkt aus hat unser aus 18 klinisch mehr oder weniger
genau untersuchten Fillen bestehendes Material fiir uns den grofiten
Wert. Wir werden diese 18 Falle als klinisches Material bezeichnen.

Unser Sektionsmaterial ist in dieser Beziehung von viel geringerer
Bedeutung, denn es gestattet iber das klinische Bild nur nach der
klinischen Diagnose zu urteilen. Immerhin kann es doch auch ausge-
nutzt werden, um in gewissen Beziehungen zur Aufklirung der uns
angehenden klinisch-pathologisch-anatomischen Verhiltnisse auf dem
Gebiet der Nierenarteriolosklerose beizutragen. So sind wir erstens in
den Fallen, in denen in der klinischen Diagnose keinerlei Hinweis auf
eine Erkrankung des HerzgefiB- und Nierenapparates vorhanden ist,
bis zu einem gewissen Grade berechtigt, die Art und den Grad der ana-
tomischen Verinderungen zu bestimmen, welche keine ausgesprochenen
klinischen AuBerungen zur Folge haben. Durch die Zusammenstellung
der Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung mit dem makro-
skopischen Sektionsbefunde kénnen wir auerdem diese oder jene Be-
ziehung zwischen diesen histologischen Verinderungen und Erschei-
nungen, wie Herzhypertrophie, Aorten-Atherosklerose usw. feststellen.
Zu der Gruppe des Sektionsmaterials, in welchem der klinischen Diagnose
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“und dem Sektionsbefunde nach zu urteilen keinerlei chronische Herz-
oder Nierenverinderungen vorhanden waren, gehoren die Félle, bei denen
der Tod an akuten Infektionskrankheiten (Typhus abdominalis, Dysente-
rie, Pneumonie) oder an chronischen, das Herzgefifisystem und die
Nieren nicht betreffende Erkrankungen (Neubildungen, postoperative
Todesfille) eingetreten war. Der ibrige Teil des Sektionsmaterials
besteht aus solchen Fillen, in welchen wir iiber das Vorhandensein von
Verinderungen des HerzgefaBsystems und der Nieren nach der Diagnose
(Arteriosklerose, Myokarditis, Kardiosklerose, BluterguB ins Gehirn,
chronische Nephritis) urteilen kénnen; in vielen von diesen Féllen kann
akute oder chronische Herzinsuffizienz als néchste Todesursache be-
trachtet werden.

Die Gruppe des reinen Sektionsmaterials z&dhlt im ganzen 26 Fille
im Alter von 29—71 Jahren (s. Tab. 18).

In den ersten 5 Fillen (37-—56 Jahre) sind keinerlei Hinweise auf
Veranderungen von seiten des Herzgefiafisystems bei Lebzeiten vorhan-
den. Vom Standpunkt der histologisch festgestellten Abwesenheit
arteriolosklerotischer Veréinderungen in den Nieren kann man zu
ihnen noch 2 Fille rechnen (Nr.2 -— mit der Diagnose ,,Myokarditis*
und Nr. 24 — Arteriosklerose und Asthma cardiale), obwohl in den
Diagnosen Hinweise auf Veriinderungen von seiten des Herzens und
der Gefile vorhanden sind. Verinderungen der Nierenarteriolen lassen
sich in allen diesen 7 Féllen nicht nachweisen. Die Verdickung der
Intima in den gréferen Nierenarterien bzw. der Grad der Elastica-
hyperplasie wurde in 4 mit + bezeichnet, in einem mit 4 und in zwei
mit +-++-. Die letzten 2 Falle weisen auf die Unabhingigkeit der
Entwicklung der elastischen-hyperplastischen Intimaverinderungen
von der Entwicklung der Arteriolosklerose und zum Teil auch vom Alter
(37 und 50 Jahre) hin. Eine Hypertrophie des Herzens wurde in diesen
2 Fallen nur beim 37jéhrigen und dabei in sebhr geringem Grade
beobachtet. Diese Tatsache berechtigt uns zur Vermutung, daf die
Elasticahyperplasie bis zu 4+ - mit einer Hypertrophie des Herzens
und wahrscheinlich auch mit einer Hypertonie nicht in unbedingtem
Zusammenhang steht. Besonders beachtenswert ist Fall Nr. 24, mit der
klinischen Diagnose — Arteriosklerose und Asthma cardiale. Die Sektion
ergab den héchsten Grad von Herzhypertrophie (+--4-4) und eine
maBige Aorten-Atherosklerose {4 -), die histologische Untersuchung
der Nieren — eine miflige Aufspaltung der Elastica interna und keiner-
lei andere Verinderungen und speziell keinerlei andere Verinderungen
der Nierengefafie. Gerade in diesem Falle sind Angaben iiber den Blut-
druck bei Lebzeiten vorhanden: er betrug 20/, mm Hg. Es kann auf
Grund dieser Angaben mit Bestimnmtheit angenommen werden, einerseits,
daf die starke Herzhypertrophie in diesem Falle durch die Hypertonie

Fortsetzung des Textfes S.419.
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Verinderungen in den grofleren Schlagadern weisen denselben Charakter auf wie
in den vorhergehenden 7 Fallen, sind aber etwas stirker. Die Elasticahyperplasie
iiberwiegt auch in diesen Fallen iiber die arteriolosklerotischen Verdnderungen. In
keinem dieser Fialle fehlt die Elasticahyperplasie; in 2 Fallen -, in 4 -+ -+, in 4
++4-+4. Der Prozentsatz der vernarbten Glomeruli ist in diesen 10 Fillen etwas
grofer: von 0,1 bis 8%, nur Nr. 3 gibt 15%.

In der klinischen Diagnose dieses letzten Falles fehlen irgendwelche
Hinweise auf eine ungeniigende Nierenleistung; es war auch keine
mit unbewaffnetem Auge bemerkbare Nierenschrumpfung und keinerlei
Herzhypertrophie vorhanden. Der Grad der Arteriolosklerose und Hyper-
plasie der Intima der groBeren Gefifle war nicht gréBer als in den
uibrigen Fillen. Es mull deshalb auch in diesem Falle vermutet werden,
dafl die Glomeruli wahrend einer friiher iiberstandenen Glomerulo-
nephritis zugrunde gegangen waren. Dieser Fall bestatigt mit noch
groBerer Bestimmtheit, dal man iiber den Grad der Arteriolosklerose
nicht immer nach der Zahl der zugrunde gegangenen Glomeruli urteilen
kann. Abgesehen davon, ist dieser Fall ein Beweis dafiir, daB der
Untergang von 15% der Glomeruli weder eine ausgesprochene Nieren-
insuffizienz, noch eine Hypertrophie des Herzens zur Folge zu haben
braucht. .

Arteriolosklerose mit dem Grade 4+ wurdein 4 Fallen (45—64 Jahre)
vorgefunden. Die Lokalisation der Veréinderungen war dieselbe wie in
den vorhergehenden Fallen, d. h. vornehmlich in der Art. interlobularis
und im Anfangsteil der Vv. aff.; in 1 Fall (Nr. 23) waren die Veranderun-
gen in den Vv. aff. weiter verbreitet.

Die Zahl der vernarbten Glomeruli betrug in einem einzigen Falle
(Nr. 9) — 1,1%, in den iibrigen Fillen war sie gréfier, d. h. 8,2; 9,2; 15,9.
Es ist notwendig, nochmals darauf hinzuweisen, dafl in diesen Fallen
mit einem verhiltnismaBig hohen Prozentsatz von vernarbten Glome-
ruli die Arteriolosklerose bei weitem nicht als hochgradig zu bezeichnen
ist, man mul} deshalb annehmen, dafl die Vernarbung der Glomeruli
auch in diesen Fallen nicht ausschlieBlich als Folge der Arteriolosklerose
angesehen werden kann, sondern teilweise wohl auf eine frither iiber-
standene Entziindung zuriickgefithrt werden muf.

Die letzten 5 Fille gehoren zur Gruppe der ausgesprochenen Arteriolo-
sklerose mit Schrumpfung des Nierengewebes (4+-+- und —+-+4+).
Alter von 57—71 Jahren.

Die Ablagerungen von Hyalin und Fett in den Arteriolen errejchen einen
bedeutenden Grad, bis zum Verschluf der GefiaBlichtung; der Proze8 ist vornehm-
lich gleichmaBig iiber alle Arteriolen verbreitet, in 4 von diesen 5 Fillen sind auch
die Glomerulusschlingen hyalin und verfettet. In den grofieren Schiagadern sind
die Veranderungen stérker; abgesehen von einer starken Elasticahyperplasie
und einer Intimaverdickung tritt auch eine Fettinfiltration auf: in Gestalt von

diffus, staubartig langs den elastischen Fasern angeordneten feinsten Tropfchen
oder in Form von bald gréBeren, bald kleineren Ansammlungen von Tropfen.
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Die Zahl der vernarbten Glomeruli ist in diesen Fallen 8—45%. Das Binde-
gewebe der Rinde ist verdickt in Ubereinstimmung mit dem Grade der Verinde-
rungen in den GefiBen und Glomeruli; in den vernarbten Anteilen wird in den
Kanilchen eine Atrophie derselben beobachtet; in den besser erhaltenen Anteilen
ist Erweiterung und Verinderung der Form der Kandlchen vorhanden; es werden
in denselben auch h#ufig dystrophische Prozesse beobachtet. Makroskopisch
ist die Schrumpfung des Organs deutlich ausgesprochen.

In allen 5 Fallen ist eine ausgesprochene Herzhypertrophie und in der Mehx-
zahl auch eine starke Aorten-Atherosklerose vorhanden. Diesen Verinderungen
entsprachen, nach der Diagnose zu urteilen, die klinischen Erscheinungen.

Auf Grund der Analyse aller Sektionsfille kann vor allem die Ver-
mutung ausgesprochen werden, dafl die Intimahyperplasie der grof-
kalibrigen Nierenarterien sowohl beifehlender Arteriolosklerose (Nr. 18, 22)
als auch bei ihrem schwichsten Grade (+) (Nr. 1, 16, 19 und 25) hoch-
gradig (++4-) entwickelt sein kann. In den iibrigen Fillen ist sie der
Arteriolosklerose entsprechend entwickelt oder, was &fter verzeichnet
werden kann, stirker ausgesprochen als diese. In einem einzigen Falle
mit stirkerer Arteriolosklerose (-+---+-) war die Elasticahyperplasie
mit -+ (Nr. 20) bezeichnet. Es macht deshalb den Eindruck, daB
die Intimahyperplasie der groBeren Nierenschlagadern sich entweder
unabhiingig von der Arteriolosklerose oder frither als diese entwickelt, daf
in einem Teil der Fille sich gleichzeitig auch eine Arteriolosklerose ent-
wickelt, oder, dafl die Arteriolosklerose sich stets entwickelt, aber be-
deutend spater. Es muBl noch bemerkt werden, dafl eine hochgradige
Elasticahyperplasie ohne irgendwelche Hypertrophie der linken Herz-
kammer vorkommen kann und also mit einer Hypertonie nicht un-
bedingt in Zusammenhang gebracht werden muf.

In bezug auf die Arteriolenverinderungen mufl erwihnt werden,
daB unser Sektionsmaterial alle Stufen der arteriolosklerotischen Ver-
anderungen, von ihrer vollstandigen Abwesenheit bis zu den hichsten
Graden aufweist. Die Anfangsstadien (- und -+-) machen bei Leb-
zeiten augenscheinlich, gar keine klinischen Anzeichen. Die schwache
und mittelstarke Arteriolosklerose wird auch auf dem Sektionstisch
makroskopisch nicht erkannt, da. das Gewebe noch nicht wesentlich
geschrumpft ist. Eine ausgesprochene Hypertrophie des Herzens bleibt
bei schwacher und mittelstarker Arteriolosklerose hiufig aus (Nr. 3, 13
und 11 mit Arteriolosklerose + und Nr. 9 mit Arteriolosklerose ---+);
diese Grade der Arteriolosklerose fithren also nicht unbedingt zu einer
Herzhypertrophie und also wohl auch zu keiner nennenswerten Hyper-
tonie. In einem von diesen 4 Fillen (Nr. 3) erfolgte der Tod an akuter
Colitis, in einem anderen Falle (Nr. 9) an eiiter Blutung aus einem Magen-
geschwiir. In diesen Fillen Hegt also kein geniigender Grund vor, das
Ausbleiben der Herzhypertrophie durch das Vorhandensein einer er-
schopfenden Krankheit zu erkliren. Viele der Sektionsfille, (Nr. 15, 10,
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21, 16 und besonders 24) weisen eine Herzhypertrophie bei solchen Graden
der Nierenarteriolosklerose auf, die, wie wir eben gesehen haben, an und
fiir sich eine ngzhypertrophie nicht bedingen. Da die in diesen
Fallen in héherem oder haufiger in geringerem Grade ausgesprochene
Intimahyperplasie der groBeren Nierenarterien die Hypertrophie des
Herzens ebenfalls nicht erklaren kann (siehe oben), so muB die Vermu-
tung ausgesprochen werden, da} die Herzhypertrophie durch eine Hyper-
tonie hervorgerufen war; im 24. Falle wird dies durch die bei Lebzeiten
festgestellte hochgradige Blutdrucksteigerung bestatigt.

Unser klinisches Material umfafBit 18 Félle mit einer mehr oder
minder eingehenden, bei Lebzeiten ausgefithrten Untersuchung der
Nierenfunktion und des HerzgefaBsystems und iiberhaupt mit einer
ausfiihrlichen Krankheitsgeschichte. In der Mehrzahl der Fille wurden
nur die Nieren histologisch untersucht. In allen diesen Fillen zeichnete
sich das klinische Bild besonders durch eine lange andauernde Steige-
rung des Blutdruckes aus. Ks schlossen sich haufig Erscheinungen von
Herzinsuffizienz und in einigen Fillen auch von Niereninsuffizienz an.
In vielen Fallen wurden auch Zeichen einer schweren Aortenathero-
sklerose und ihrer Zweige und einer Coronarsklerose und Sklerose der
:Gehirngefifle sowie Veréinderungen des Augenhintergrundes nachge-
wiesen. Diese waren in 5 Fallen wiederholte Blutergiisse; in einem von
ihnen entwickelte sich spater eine Retinitis; in 8 Fallen verschiedene
Grade von Retinitis (wir zéhlen hierher auch den nach wiederholten
Blutergiissen entstandenen:Fall von Retinitis). In 6 Fallen war der
Augenhintergrund normal.

Unter den 18 Kranken waren 12 Frauen und 6 Minner, 16 im Alter
von 45—65 Jahren, ein 37jahriger und ein 33jahriger. Das Herz war
hypertrophisch und erweitert, in 12 Fallen bestand schwere Atheroskle-
rose der Aorta und ihrer Zweige, in 6 Fallen nur eine mittlere Athero-
sklerose. Kranzschlagadersklerose wurde in 7 von den 18 Fallen ma-
kroskopisch festgestellt; Gehirnschlagadersklerose mit nachfolgenden
Blutergiissen viermal, einmal fand sich eine schon fiirs bloBe Auge er-
kennbare Sklerose der Milzschlagader.

An der Niere wurde in der Mehrzahl der Fille eine schwere Arteriolo--
sklerose festgestellt, in den gréBeren Schlagadern eine betrichtliche
Intimaverdickung mit Aufspaltung der Lamina elastica in mehrere
Schichten, in 6 Fallen mit unbedeutenden Fettablagerungen. Nach
dem Grade der Arteriolosklerose gehéren 3 Falle zur Gruppe -4+,
8 zur Gruppe ++ -+ und 7 — zur Gruppe -+ -+ -+. Die Verinderungen
lokalisieren sich vornehmlich gleichmafig in allen Arteriolen, d.h. in
den Vv. aff. und Art. interlobularis, oder mit Uberwiegen in den Vv. aff.
in jhrem ganzen Verlauf. ‘

Die sog. prisklerotischen Veranderungen Loehleins im Glomerulusstiele
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kamen in 7 Fillen vor, in 5 von ihnen waren sje mit einer Lokalisation des Pro-
zesses vorwiegend in den Vv. aff. verbunden.

Die Zahl der zugrundegegangenen Glomeruli schwankte von 2,7—55,4%.
Hyalinose und Verfettung des ganzen Glomerulus und der einzelnen Schlingen des-
selben wurden in 15 Fillen, verfettete Narben in 8 Fallen beobachtet. Das Nieren-
parenchym zeigte, in. Abhéngigkeit vom Grade' der Arteriolosklerose, mehr oder
weniger bedeutende dystrophlsche, atrophische und kompensatorische Versnde-
rungen. Fettablagerungen im Pyramldenstroma und Sklerose desselben lag in
15 Fallen vor, Sklerose des Stromas allein in 4 Fillen.

Samtliche Falle sind in der Tab. 19 nach dem Grade der Arteriolo-
sklerose angeordnet. Die erste Gruppe dieser 18 Fille besteht aus drei
Fallen (Nr. 39, 41, 35) mit schwacher Arteriolosklerose (+4-+); nach dem -
Grade der Hypertonie zerfallt sie in 2 Untergruppen: die erste zahlt
2 Falle (Nr.39 und 41); der Blutdruck ist miBig gesteigert (120/85
bis 180/105 und 155/100 bis 175/110); die zweite Untergruppe stellt
einen Fall (Nr.35) mit hochgradiger, lange anhaltender Hypertonie
/(200/130 bis 250/175) dar. Die Arteriolosklerose ist in diesem Falle
vornehmlich in der Art.interlobularis und im Anfangsteil der Vv. aff.
lokalisiert; die Zahl der arbeitsunfihigen Glomeruli betriigt 3,3% ; in
den gréBeren GefiBen wird' eine Elasticahyperplasie bzw. eine Ver-
dickung der Intima beobachtet; ihrer Dicke nach ibertrifft diese die
Muscularis, deren Dicke Schwankungen unterworfen ist. Hs kommen
Gefifie mit einer Verdiinnung der Muscularis an den Stellen der be-
tréichtlichen Intimaverdickung vor. Die Nieren sind nicht geschrumpft.

In diesem Falle, ebenso wie in den zwei iibrigen Fallen dieser Gruppe,
wurde also von seiten der Nieren nur eine maBige Arteriolosklerose be-
obachtet. Der Prozentsatz der zugrunde gegangenen Glomeruli betrégt
6,3, 3 und 13,2. Im 39. und 41. Falle, in denen der arterielle Druck ver-
haltnism4Big niedrig war, erfolgte der Tod unter Erscheinungen der
Herzinsuffizienz, augenscheinlich bedingt durch Kranzschlagaderskle-
rose. Im 35. Falle herrschte das Bild der Gehirnarteriosklerose vor
und der Tod erfolgte an einer akuten Infektlon Kranzschlagader-
sklerose bestand nicht.

Folgende Gruppe (Nr. 44 36, 37, 33, 34, 28, 30, 38) — starke Arte-
riolosklerose (-+-4 ).

In allen Fillen erreicht der Blutdruck hohe Werte: 213/130 bis 255/145. Bei-
nahe in allen Fillen besteht eine von den unbedeutendsten bis zu den schwersten
Graden schwankende Aortensklerose, daneben Sklerose der Kranz- und Gehirn-
schlagadern und Retinitis. Der Proze8 in den NierengefiBen erreicht nicht nur
einen hohen Grad, sondern er ist auch vorwiegend in der Nihe der Glomeruli
lokalisiert oder langs dem gesamten Verlauf des V. aff. Zahl der vernarbten Glo-
meruli bedeutend grofler (sie schwankt zwischen 2,7 und 35,5 bzw. 59,1)%.

Letzte Gruppe — schwerste Arteriolosklerose — 7 Falle.

1 In diesem Falle ist eine Glomerulonephritis in der Vorgeschichte vorhanden.
(Fortsetzung des Textes 5. 430.)
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M. A. Zacharjewskaja :

Tabelle 19.
Nr., ~
Familienname, Ergebnisse der klinischen Untersuchung
Geschlecht, 2 5 p
Alter, Klinische Diagnose, 4 o £ EHigEg g g =
Krankheitsdauer| Pathologisch-anatomische ™ 5 ?3 % B ; Eg‘},g N < "E g ]g . 2
nach der Ana- Diagnose g | RE | 22 |£R3EE°E E3| 53| £ | 23
mnese, Zeit der = — g Sk ELCI2EER B8 gH = R
> =] @ 2 o« i3 -l @ = = 2
Aufnahme und ] g” ] EN §isEyg B T E g <z
des Todes A 5 < 0 & Fé,'j S ] g 2
Nr. 39. E—wa.|Kl. D. XKardiosclerosis.| 120/85 - - - 200 1445 1021 - - -
W. 59. Arteriosleerosis  eerebri.| bis 1025
Krankheitsdauer; Arrhythmia  perpetua.]180/105 bis
14 Jahre, Be-| Hypertonia. Pneumonia 1800
stindige Rezi-| catarrhali ssin. An. D. 1602
dive. Aufnah-| Nephrosclerosis. Arterio-
me 4.V, 1923.1 sclerosis cerebri, Kar-
Tod am 27.V.| diosclerosis, Nephritis in~
1924 terstitialis circumscripta
Nr. 41. A—w. Kl D. Kardioscierosis. In-{155/100 - - - 350 1170 1018 + 0,13bis| Nicht
M. 54. sufficientia cordis. Ar-| bis 1015 Gegen | 0,82%, | unter-
Krankheitsdauer| rhytmia perpetua. Arte-1175/110 bis Ende sucht
5 Jahre. Auf-|‘ riolosclerosis renum. Cir- 2800 der Er-
nahme 4. IIT.{ rhosis hepatis. An. D. 1005 kran-
1924. Tod am| Arteriosklerotische und kung
6. X. 1924 Stauungsniere. Erweite-
rung des Herzens und der
Narbe an dessen Spitze.
Atrophie des hinteren
Papillarmuskels. Schwere
Atherosklerose der Aorta
und der Coronararterien |
Nr. 36. A—wa. KL D. Hypertonie. Arte-[200/130] 0,039 | 0,085 | 1200 |1.1780|1. 1024 ~ 10,3 bis | Atrophi
W. 46. riolosclerosis, Haemor-] bis 0,090 | 1002 |2.1950) 1023 : 1,80 | der Seh
Krankheitsdauver; rhagia cerebri. Hemi-|250/175 bis 1030 zeit- | nerven
nach der Ana-| plegia dextr. Atrophia. 2000 weilig
mnese 11 J.| N.N.opticorum. LuesIII, 1007
Aufnahmeind.| An.D. Atherosklerose der
Klinik am 18.] Gehirn-, Coronar- und
X. 1922. Tod| Nierenarter.
am 6. X, 1923
Nr. 44. K—na.|K1 D. Hypertonie. Emphy-]200/100| 0,246 | 0,181~ 500 | Zu Be-| 1021 - :0,3 bis | Retinit
W. 53. sema pulmonum. Asthma| bis 0,314 [~0,164 | 1015 |ginn der 1,0%, | albumib
Krankheitsdauner| bronchiale. Retinitis. An.|250/185| 0,272 |~0,121 pis Erkran- urica
1 Jahr. Auf-| D. Frischer Blutergu$ in 0,250 0,088 | 1200 kung
nahme am 21.| dieinnereKapsel.Schwere 1012 | 2083.
III.1923. Tod| Atherosklerose der Herz-, Gegen
am 3.111.1924| Gehirnarter. u.d. Aorta- Ende
Schrumpiniere (arteriolo- der Er-
sklerotische oder glome- kran-
rulonephritische ?) kung
1475
Nr. 86. K—ij.|Kl.D. Hypertonie. Arterio-|215/145{ 0,399 | 0,129 -| 450 1562 1023 + 0,36 bis | Wiede
M. 48. sclerosis. Arterioloscleros.| bis 0,134-] 1018 | 1,2%, | holte
Krankheitsdaver| renum diffusa progressa.j255/170 0,208—| bis multipl
if, Jahr. Auf-| Pleuritis exsudativa se- 3100 Blut-
nahme in das| -rosa dextra. An.D. Ar- 1007 ergiiss
Krankenhaus teriolosklerot. Schrumpf-
22. XI. 1922.| nieren. Akute Degene-
Todam24.VIL.| ration, Myofibrose, be-
1923 | sonders -des linken Ven- !
i trikels
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Tabelle 19.

Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung

Angaben
© w g 2o © = Glomeruli
28 g8 g 2. | 2 Y- T wa Epikrise
&8 | 5 | =2 | 53 | g8a g2 52| Histologische
i g ) g0 | 2§ | 883! £ |38 8% Diagnose
& w ke By 8% | HEw | 2 |88 | 8"
> 9 = bl ] & < EL RN
-l < - S & 2z Hs bo
+ +++ Gehirn, | ++++ ++ 6,0 - — | Arteriolosclerosis | Der Blutdruck ist bis -auf die
Herz, II renum incipiens fiir das gegebene Alter mitt-
Nieren P. L. Teren Werte gesteigert. Die
Hypertonie kann nur mit
einem gewissen Vorbehalt
anerkannt werden. Haupt-
erkrankung: Kardiosklero-
sis und Arrhythmia perpe-
tua. Tod unter Erscheinun-
gen der Herzinsuffizienz
I S T R o Herz, | ++++ ++ 13,2 + — | Mittelstarke Arte-| Uberwiegen der Kardioskle-
Nieren III riolosklerose der rose mit Erschejnungen
Nieren, Nephrose schwerer Herzinsuffizienz.
Geringfiigige Hypertonie.
Todesursache: Herzinsuf-
fizienz ‘
-+++ | +++ | Gehim, | ++++ ++ 3,3 + + | Mittelstarke Nie- | Typische Hypertonie mit vor-
Herz, CII renarterioloskle- | herrschender schwerer Skle-
Nieren rose rose der Gehirngefifie. Wie-

derholte Hemiplegie. Eine
ausgesprochene Herzinsuf-
fizienz wurde nicht nach-
gewiesen.Niereninsuffiziens
bleibt ans. Todesursache:
Arteriosklerose des Grehirns.
Akute Infektion

“+++ | ++++ | Gehin, | ++++ | +++ 11,7 + + | Hochgradige Nie-| TypischeHypertonie.Erschei-

Herz, v renarteriolo skle- nungen der Niereninsuffi-
Nieren e P.L. rose (iiber das| zienz werden beobachtet,
’ Mittel hinaus- sie schreiten jedoch nicht
gehend) fort, - eher im Gegenteil.
Todesursache: Blutergus
ins Gehirn
Tttt ++ Herz +++ +++ 11,12 ) + ~ [Nephrocirrhosis Hypertonie mit Herzinsuffi-
Nieren, v arteriolosclerotica zienz, beginnender Nieren-
Gehirn . insuffizienz und Gehirn-

sklerose. Todesursache:
Gleichzeitige Herz-, Nieren~
und Gehirninsuffizienz




426 M. A. Zacharjewskaja:
Tabelle 19
“"Nr., )
Familienname, . Ergebnisse der klinischen Untersuchung’
Geschlecht, - a v ’ =
Alter, Klinische Diagnose, | 3 o, |5 H|28g | £ 7 g |
. N = RN =} 3 S | =]
Krankheitsdauer; Pathologisch-anatomische | ,, | & BE &S5 888 €5 | B E = -
nach der Ana- Diagnose’ Y lug é 22 |888 Eg =3 £S5 | 83 g SE
: ] D @0 o -2/ - o9 2
mnese, Zeit der 5 K gé‘ §<p L 12E9," 85 | & = =28
Aufnahme und ERNE: Ao 57 % ;5‘; & LB 4 e
des Todes = =] L HE | & 8 . 8 ] =
Nr. 37. T-—xu.|Kl.D. Hypertonie. Arfe-]{180/110| 0,299 0,079! 600 |1. -281] 1022 + Von | Multip!
Ww. 87. riclosclerosis renum. Glo-| bis 0,245 |-0,083 | 1024 [2.1685{ 1015 Spuren | Blut-
Krankheitsdauer| merulonephritis chroni-|250/165| 0,290 bis |3.1830| 1082 bis zu | ergiiss
5 Jahre. Auf-| ca? Neuroretinitis. Pneu- 0,480 | 0111 ) oenn 14.1550| 1024 1,5%, |und al
nahme in das| monia catarrhalis dext. -0.126 | oo |5.1650| 1026 méhlic
Krankenhaus Cirrhosis hepatis, An.D. 0.079 { 6. 130} 1019 sich en
am 6. X.1922.| Nierenarteriolosklerose. ” 7. 270| 1014 wickeln
. Todam17.XI.| Chronjsche Glomerulone- 0,379 8. 540 1014 Retinit
.. 1923 - phritis -0,386
Nr. 33. O—wa.| Xl D. Arteriolosclerosis re-§221/148 - - ' 300 1830 1024 ° + Von | Retini
© W 48. num progressa. Aortitis| bis | | 1018 Bald | Spuren| alb.
Krankheitsdauer| luetica. Dilatatio Aortae|290/110{ ' bis zahl- bis
2 Jahre. Auf:| “diffusa. Insufficientia re- ! 2900 reiche | 4,6%
"nahme am 24.| num. Haematuria. Colitis . 1006 200-300,
VIII.1922.Tod| haemorrhagica. Uraemia. bald-
am 16. XII.| An. D. Chronische par- spar- |
1923 enchymatose Nephritis liche |
im Stadium der Atrophie 3—4
im Ge-
sichts-
feld
Nr. 3¢. M-—wa.|KL D. Glomerulonephritis 250/155 - - 800 - 1010 + 1,6 bis | Retini
" W. 49. in st. Atrophiae. Arte-| bis 1007 : 2%00 alb.
Krankheitsdauer riolosclerosiérenum.Neu; 280/175 bis
“etwa 1 Jahr.| roretinitis albuminurica. 1500
Aufriabme am!| Colitis haemorrhagica. 1007 i
22, XII. 1922.| Uraemia. An. D. Chro- i
“Tod am 1. 1.| nische Glomerulonephri-
1923 - tis. Fibrinds - nekrotische
Enterocolitis (Dysente-
rie). Fibrindse Peritonitis
Nr. 28. F—wa.|Kl. D. Hypertonie. Glo-]190/100 - - 1400 Von 1018, + 12%40 | Vener
W. 50. merulonephritis et colitis] bis 1010 | 2060 .[L Woche, 8% |stauur
Krankheitsdauner| haemarrhagica. An.D. Ar-{230/110 bis .| wurden < |vor dem| 2,5%, |(Odem «
20 Jahre. Auf-| teriolosklerot. Schrumpt- 3200 imLaufe| Tode 1 Woche) Papill
. nahme am 17.| niere. Akute hdmorrha- 1007 von vor demjund we
VIII.1920.Tod| gische Glomerulonephri- 4 8td. . Tode | Flecke
am16.1V.1921| tis. Bluterglisse in die 1832 i in de
serbsen Hiute u. Schieim- ausge- ! Gegen
hiute. Akute Milzhyper- schieden d. Ma
plasie. Septicimie . lut.
! ]
Nr. 30. 8—w.|Kl. D. Arteriolosklerosis. |235/145 - - 500 - - i+ 1,8 bis| Retin
M. 56. Glomerulonephritis chro- 1015 ’ E2% alh,
Krankheitgdauer| nica. Hemiparesis. An.D. H |
etwa 1 Jahr.| Glomerulonephritis in st.
Aufnahme am| atrophiae. Atherosclero- i ‘
6. XII, 1922.| sis aortae grad. magni :
Todami4.XJI.| et ulcera atheromatosa. \
1922 Atherosclerosis art. cere- |
bri exquisita. Cystae post '
ramolitionem.  Kardio-

seclerosis
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(Fortsetzung).
Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung
Angaben
@ 2 2 o “ Glomeruli
%é ‘ %3 %% '?Q, émE T o e Epikrise
g8 =8 mB | 22 | 283 £%| 52| Histologische
Bm | 8% | &2 | 2% | BB £ |EE| 83 Diagnose
2. | Bz | By | @0 | ZES| £ |E5 44
> @ = - I <« ®F = Bt | 8
= = 47 s | E| B |HS | F
+-++ ++ Nieren { +4-++ 1 +4++ 2,7 ' + — | Hochgradige Arte-| Hypertonie. Todesursache:
II ! riolosklerose der Herzinsuffizienz mit gegen
P L Nieren, Nephrose das Lebensende sich ent-
wickelnder ausgesprochener
Niereninsuffizienz
I
++++ | +++4 | Nieren | ++ ++ +++ %0 + — | Nephrocirrhosis Hypertonie. Arteriolosklerpse
| IV .arteriolosclero- der Nieren mit ausgespro-
! ! * tica, Nephrosis chener funktioneller Insuf-
i fizienz; einige Zeichen von
Herzschwiiche. Tod an Nie-
" reninsuffizienz
+++ + Nieren | ++ + +++ 6%, |6,9% - |Nephrocirrhosis Hypertonie, Arteriolosklerose
v arteriolosclero- und Schrumpfung der Nie-
tica, Nephrosis ren. ChronischeUrdmie. Tod
’ an Niereninsuffizienz ~
++++ ++ Nieren +++ FUNTS 16,7 19 — | Nephrocirrhosis Typische Hypertonie. Anfille
. . Ir arteriolosclero- von Herzjagen und Atems
’ tica, Nephrosis, not.. Akute Niereninsuffi-
Haemorrhagiae zienz. Beginnende himor-
in glomer. et in- rhagische Glomerulonephri-
tersit. (Glom. tis :
nephr. haemorrh.
incipiens)
++++ | ++++ | Gehirn, ++ +++ 30,0 | 6,55 + | Nephrocirrhosis Hypertonie.. Es herrscht Ge-
Herz, Wenig i1 arteriosclerolo- . hirnsklerose vor, es liegt
Nieren Tett tica, Nephrosis aber auch Sklerose der
Herz- und Nierengefie
vor. Tod an kombinjerter
Herz- und Niereninsuf-
! fizienz
" |
| i
| |
| |



498 M. A. Zacharjewskaja:
Tabelle 19
Nr.,
Familienname, Ergebnisse der klinischen Untersuchung
Geschlecht, N PR ) 3 _—
Alt.er, Klmlsghe Dlagnos_e, E EES = gﬁ g . g g = =
Krankheitsdauer| Pathologisch-anatomische - = e [8<EIRS w3 B e 8 o -

i g EwbRl B o B B L
nach der Ana- Diagnose g g5 23 £5 gIEE=s 22 g é E 5E
mnese, Zeit der g =g | 2% By .|28e4 85| £ a g
Aufnahme und k=] g 558 [EV Y8888 3 $E 4 <3

des Todes I =T g Z2FEa7 8 & 5 E
Nr. 38. X-—r.|Kl. D. Diabetes mellitus.|['110/50 | 0,282 0,089 405 364 1020 + Von | Normal
W. 58. Nephrosis.  Glomerulo-| bis 0,093 | 1024 Spuren
Krankheitsdauer| nephritis chron. Arterio-]240/100 bis bis
etwa 30 Jahre,| losclerosis renum. Hyper- 2700 1%
Diab.mell. Seit| trophia et Dilatatio cor- 1007 i
etwa 1 J. Ver-| dis. Anasarca. Ascites.
schlimmerung Hemiplegiae. Thrombosis
von Seiten des| art.FossaSylvii.Uraemia.
Herzens. Auf-| An. D. Arteriolosklerot.
nahme am 17.| Nieren. Chronische Glo-
VII. 1922. Tod| merulonephritis.Diabetes
am 6. X11.1923 LT
Xr. 46. L—aja.|Kl. D. Hypertonie. Insuf-|220/110| 0,255 0,071 | 350 2620 1017 + Von | Wieder-
W. 53. ficientia cordis. Varices| bis 0,13 0,070 | 1015 1026 Spuren | holte
Krankheitsdauer| haemorrh. Anaemia. An.[280/165| 0,12 [~ | bis bis Blut-
4 Jabre. Auf-| D. Schwere Athero- -0,081 | 1500 4,28% | ergiisse
nahme am2.V.| sklerose. Genuine -0,061 | {op8
1922, Tod am| Schrumpfniere. Gallen-
8. VI 1925 steine
Nr. 45. G-—wa. | KL.D. Hypertonie. Arterio-| Zu Be-| 0,371 0,154 | 500 1500 1015 - Von | Voriiber
W. 65. sclerosis. Pleuritis exsu-|ginn der| 0,243 | 0,222 | 1014 | 2000 | 1025 Spuren | gehende
Krankheitsdauer| dativa d. Pneumontia cat.|[Erkran-| 0,261 |~ | pis bis 1% | Blut-
iiber 1 Jahr.| 1l inf.d.Pyelitis. An.D.lkung im| 0,2 —-0,161 | 2000 ergiisse,
Aufnahme am| Ausgesprochene Sklerose| Mittel | 0,22 |-0,102 | {573 Sklerose
30.V.1922.Tod| der Aorta, der groB- und|225/110| 0,404 '-0,072 der Ge-
am12.V.1925!| Kkleinkalibrigen Arterien| Gegen | 0,2¢  -0,111 fibe
samtlicher Organe u. Ex-} Ende -0,112
tremititen. Bronchopnen-{ der Er- -0,099
monie des unteren Lap-}{ kran-
pens der rechten Lunge.] kung
Arterio- und arteriolo-| 175/80
sklerot. Niere. Nephrose
Nr. 40. J—w.|Kl D. Hypertonie. Arte-{190/125| 0,742 | — — 300 |Wurde |Wurde | -~ |0,33%, | Retiniti
M. 45. riolosclerosis renum pro-j bis 1009 | nicht | nicht 2,64%0 | alb.
Krankheitsdauer| gressa. Hypertrophiacor-{235/145 bis ausge- | ausge-
4 Monate. Auf-| dis. Kardiosklerosis. In- 3200 | fithrt | fiihrt
nahme am 20.| suffic. cordis et renum. {009 :
VI, 1924. Tod| Neuroretinitis. An. D.
am 21. VIL| Arterioloskler. Schrumpi-
1924 niere. Schwere Athero-
sklerose d.Aortau. mittel-
starke Atherosklerose der '
Gehirnarterie. Eitrige An-
gina u.klein. Nierenabsce
Nr. 29. D—aja.|Kl. D. Glomerulonephritis|150/125 - - 360 454 1015 + 1%/ | Retiniti
W. 50. chronica. An.D. Glome-| bis 1008 1500 alb.
Krankheitsdauer{ rulonephritis im Stadium|230/150 bis
16 J. Gicht,| der Atrophie. Hypertro- 2400
1 J. letzte Er-| phieund Erweiterung des 1006
krankung.Auf-; linken Ventrikels mit i
nahme27.XII.| wandstindig. Thrombus.
1920. Tod am| Gangrindser Decubitusin
7.1V, 1921 der Kreuzgegend. Metast.
AbsceB d. reeht. Niere.
Nekrotische Cholecystitis |




Arteriolosklerose der Nieren. 429
(Fortsetzung).
Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung
Angaben
ﬁ z % . % 2 gn ‘o'g ,E Glomeruti .
- .
28 | 28 | 25 | £ | 2°% 22| EE| mistologische Hiptkrise
£ge 2 < %25 =8 383 g 28| £5 Di
8% | 5 | E. | 38 |fE%| &2 £E|E5| e
g | 2< | £2 | g8 |<S8E 3 |EE|3%
< = z & Ch N
+++ ++ -+ Nieren | ++++ | +++ 59,1 + + | Glomerulonephri- | Sekundir und primir ge-
III tis (atrophisches schrumpfte Niere. Tod an
Stadium) et Ne- Niereninsuffizienz
phrocirrhosis ar-
teriolosclerotica,
Nephrosis
++++ | ++++ | Nieren +4++ |+ 14,7 + + | Nephrocirrhosis Zu Beginn reine essentielle
iv arterioloscleroti- Hypertonie, spiter be-
P.L. .ea, Nephrosis herrcht die Herzinsuffi-
zienz. Die Nierenfunktion
ist klinisch geniigend. Tod
an Herzinsuffizienz
++++ | ++++ | Sdmt- F A+ 4+ 23,14 - + | Nephrocirrhosis Hypertonie ; bei vollstindiger
liche Fett IIr artericloseleroti- Ruhe jst die Funktion des
! Organe | in der ca, Nephrosis Herzens gentigend, die Nie-
Mus- renfunktion verbesserte
cularis sich parallel dem Absinken
des Blutdruckes. Tod an
Herzinsuffizienz
++++ | ++++ | Nieren, | ++++ 1 +4+++| 34,2 - ~ | Nephrocirrhosis Hypertonie. Herz- und Nie:
Herz, | Einzel- II1 arterioloselerotica| reninsuffizienz
Gehirn | ne Fett-
korner
in der
Intima
der Ge-
fiBe von
mittle-
rem Ka-
liber
++++ ++ Nieren f++++ | ++++| 184 + + | Nephrocirrhosis Hypertonie; chronische Ur-
Fet. Ini. I arterioloscleroti- |  dmie
der In- ca, Nephrosis
| tima der
GefiBe
v. mitt-
lerem
Kaliber




430 M. A. Zacharjewskaja :
Tabelle 19
Nr., . .
Familienname, Ergebnisse der klinischen Untersuchung
Geschlecht, ; = = = iy 3
Alt_er, Klmzs.che Dxagnoge, E 2a |7 2855 < vg< g = o
Krankheitsdauer| Pathologisch-anatomische | Mg SE |S<E|28s% . | RE | H =
nach der Ana- Diagnose E g8 | BEE |E&S §§’>%¢ 2 EE g e
mnese, Zeit der 5 =g 28 |8y . |B8eqx §E | 2. 2 53
Aufnahme und ] g 5S BV 2g8e B TE B <E
des Todes 2 =) < g & EQH S 5 A =
¥ A
]
Nr. 42. Z-—w.|Kl. D. Glomerulonephritis| 155/95 | 0,772 0,276 | 800 840 1014 - 1 bis ' Norm
M. 55. chronica. Arteriolosclero-j bis ~0,307 | 1008 + 2,3%00 |
Krankheitsdauer, sis renum. Uraemia. An.}200/100 | bis Gegen
3 Jahre. Auf-| D. Chronische Glomerulo- 2800 Ende
nahmenam29.| nephritis (Stadium der 1007 der Er-
JI. 1923, 24.; Atrophie). Arterioloskle- kran-
XII. 1923 und| rotische Niere und Milz i kung
23.X.1924.Tod
am 25.X.1924 ! ‘
Nr. 27. J—wa.|Kl. D. Glomerulonephritis{210/150| - - 500 415 1011 + 0,25%0 | Retinitis
W. 58. chronica. Uraemia. An.D.| his 1007 600 1018 0,75%4q alb.
Krankheitsdauer| Fibrindse Pneumonie des| 240/90 bis
10 Mon. Auf-{ unteren Lappens d. rech- 2000
nahme am 24.| ten Lunge. Serofibrinése 1005
XT.1920. Tod| exsudative Perikarditis. :
am 20.I11.1921| TFibrose Endokarditis der
' Papillarmuskels, Athero-
sklerose der Herzklappen
und der Aorta
Nr. 31. B—o.|Kl. D. Arteriosclerosis re-{200 Hg - -~ 800 - - - 4 bis | Normal
M. 33. num. Nephrosis; dilatatio 1010 2500
Krankheitsdauer| cordis. An. D. Arterio- bis
5 Jahre. Auf-| sclerosis. Hypertrophia 1000
nahme 5. I.| et dilatatio cordis. Ne- 1010
1922. Tod am| phroso-Nephritis. Peri-
16. I, 1922 carditis exsudativa sero-
fibrinosa. Bronchopneu-
monia haemorrhagica bi- |
lateralis disseminata |

Die Verinderungen der Nierenarteriolen gleichméfig in allen Arterjolen oder

tiberwiegend in den Vv. aff. Zahl der vernarbten Glomeruli nicht weniger als
18,4%. Hochster Prozentsatz 44,5. Nierenschrumpfung stark ausgesprochen;
atrophische Kanilchenabschnitte sehr zahlreich; in den erhaltenen Kanilchen-
systemen Erscheinungen von Hypertrophie sowie dystrophische Verinderungen
des Epithels der Hauptstiicke.

Die Reihe dieser 18 Fille unseres klinischen Materials ergibt das
Bild einer allmahlichen Steigerung des Grades der Arterioloskerose,
zuletzt mit Schrumpfung und Verhirtung des Organs; es sind darin
alle Ubergange von der Arteriolosclerosis renum incipiens bis zu ansge-
sprochener Nephrocirrhosis artericlosclerotica vorhanden.

Der Ubersichtlichkeit halber haben wir vor allem die Angaben un-
seres gesamten Materialy (sowohl des Sektionsmaterials wie auch des
klinischen), welche sich auf das Verhaltnis zwischen Nierenarteriolo-
sklerose und Herzhypertrophie beziehen, in der Tab.20 zusammen-
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(Fortsetzung).
Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung
Angaben .
s % % © g = Glomeruli *
2 £ 58 5E | £ &5 F @A ; Tpikrise
ex | SE | 28 | 28 | 234 | 22| EZ| Histologische ?
£ g &0 BE | 284 g £& 28 Diagnose
& g8 5 a @o | B | 2 |358|27
> & | £ [ = 8 = =P 3y
e < < & i - B =z He|krr
+++ | ++++ | Nieren, { ++++ | ++++ | 554 + - ‘ ~ | Nephrocirrhosis Hypertonie. Arteriolosklerose
Milz Unbe- v arteriolosecleroti- der Nieren. Chronische Ur-
denten- ca, Nephrosis dmie
de Fett-
inf, \
Il
+ A+ + Nierer, | ++++ | ++++ . 44,5 + } — | Nephrocirrhosis Hypertonie. Schwere Nieren-
II1 arterioloscleroti- arteriolosklerose. Urimie
i ca, Nephrosis
[
|
++ ++-+ | Nieren |+-+++ | ++++ ‘\ 9,9 | 24,1 [ — | Nephrosis chron., | Verbindung von chronischer
‘ Fett- oI Nephrocirrhosis Nephrose und Arteriolo-
Inf. ‘\ nephrotica et ar- sklerose der Nieren
der Art. | \ teriolosclerotica
v. mits- ! !
| . lerem ‘
~ 1 Kaliber | 5 !
| | | \ |
‘ l ! ; :

gestellt; in der anderen Tabelle, Nr. 21, werden dieselben Angaben und
die Ergebnisse der Messung des arteriellen Druckes gegeben.

Auf Grund dieser 2 Tabellen lassen sich eigentlich dieselben Fest-
stellungen machen, wie auf Grund unseres Sektiongmaterials: 1. in allen

Tabelle 20.

Hypertrophie Grad der Arteriolosklerose . . Lokalisation in den Arteriolen
des Herzens | __ + ’ T e ’+++‘+ = f I { i f 111 ' v
-~ 4 | 41| — \ — 4| 3|2 -] =~
+ 1 2 | — 1 =1t 21| - -
++ 1271 — | — 11 1 1 - 1
Fft — |2 ~ 1|4 |1 | =1 2 4| 1
EREREINE 11| 2 6 9 1 | — [ 3 (10| 5
— == - [+ ~+‘—+‘-+(~+ —+
314-6]1-6]0—10/0—10] 4—3 | 3—4 | 0—7 |0—14| 0—7
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Tabelle 21.

| Verbreitung Intima-'

i & | Grad der Hyperplasie| Hyper- Athero-
Nr. | ,*13 Arteriolo- de}: der groBeren| trophie des Blutdruck sklerose

< | sklerose | Arteriolo- |"nieren. Herzens der Aorta

sklerose gefiBe

2042] — — + - ~ =
656 — — + - - -
15/48] — — + ++ — -
145 — — + - - -
18(37) — - +++ + — -
22|50 — - LA+ - ~ +
24— - — + 230/130 ++
3i42| + I + - — -
13/20]  + I + - ~ —
14l + I + — — +
8l4a| 4+ I ++ + — +
10040+ I ++ | A+ - +
2152 -+ I | +++ | ++ - +
25|52 + IO 4 | ++++ — ++++
16,60] + II Tt | At - +
19—+ I | +++ | ++4+ — ++++
32056 + i + - 130/75 +++
9145 -+ I ++ - 175/100 +
7\57) -+ I | 4+ | 4+ ~ +++
12(64] ++ I +4++ |+ - -+
2365 ++ IV | 4+ | ++ - ++
35(46 ++ II |4+ | ++++ | 200/180—250/1756 | ++++
39159 -+ o |+ o+ 140/80—160/80 | -+
41154 ++ I | ++++ ++++ | 155/100—175/110 | ++++
4453 +++ IV |44+ | ++++ | 2001002501185 | -+ +++
W57 +++ | LI | 44+ | A+ — +++
26/ 71| +++ | TIL bbb | bt - o+
3648| +-+-+ v dob b || 215/145—-255/170 | ++
37,37 +++ I | ++++|++++| 180/110—250/165 | ++
30(56| -+ | I |4+++ | ++++ 235/145 -+
38|58| ++-+ I | 4+++| 4+ | 110/50—240/100 & +++
34149 +++ v +++ | +++ | 250/155—280/175 +
33148, +++ v ++44+ | +++4 | 221/148—280/177 | -+ ++
28150| +++ 1z +-++ | +++ | 190/100—230/110 | ++
20156 +++-+| I | Fdbg |+t - +
4157\ b+ | L |t - ++++
567 +-+++| I | ++++ | ++++ - ++++
29(50| ++++ 1| TIIX  |+4-+++ | ++++ | 150/125—230/160 | ++
4663\ ++++| IV bt b+ | 220/110--320/165 | ++4
27158 44+ + 111 + 44+ | ++4++ | 210/148-—240/94 -+
42155 | ++++ v ++++ i ++++ | 155/95-—-200/100 | +-+++
31|33 ++++ 1 ++++| +++ 200 +++
40045| ++++| I | ++++ | ++++ | 180/125—235/145 | ++-++
4565 ++++1 III 44+ |-+ | 170/85—255/115 | ++++
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Fallen einer stirkeren (+ -+ und +-++-) und ndher zu den Glo-
meruli lokalisierten (ITI und IV) Arteriolosklerose ist eine hochgradige
Herzhypertrophie (+-4--+ und -+ ++4-) stets vorhanden. 2. In den
Fallen von schwacher oder maBiger Nierenarteriolosklerose oder selbst
bei ihrem vélligen Fehlen kann eine ebensolche hochgradige Herz-
hypertrophie vorhanden sein.

Das gegenseitige Verhiltnis zwischen der Herzhypertrophie und
Arteriolosklerose, wie es aus unserem Material zu ersehen ist, berechtigt
uns, wie wir bereits gesehen haben, zur Behauptung, daf eine miBige
Nierenarteriologklerose eine Herzhypertrophie und folglich auch eine
wesentliche Hypertonie nicht unbedingt zur Folge hat, und daf anderer-
seits die Hypertonie, als ein selbstéindiger von der Nierenarteriolosklerose
unabhingiger funktioneller pathologischer Zustand, Ursache der Herz-
hypertrophie sein kann.

Unser klinisches Material bestand natiirlich aus schweren und vor-
geriickten Féllen; deshalb finden wir darunter keine iiberzeugenden
Beispiele, in denen bei Lebzeiten ein hoher Blutdruck und bei der
Sektion das vollstindige Feblen einer Nierenarteriolosklerose oder nur
ihre schwichsten Grade beobachtet werden konnten. Solche Falle
kamen jedoch, wie wir gesehen haben, unter unserem Sektionsmaterial
vor (Nr. 24 und 16) und sind auch von Pal, Lang u. a. beschrieben worden.

An dieser Stelle mull nochmals auf das Verhéltnis zwischen hyper-
plastischen Intimaverinderungen und Herzhypertrophie hingewiesen
werden (s. Tab. 21). Die Fille, in denen starke Herzhypertrophie und
hoher Blutdruck beobachtet wurden, weisen beinahe in der Regel eine
hochgradige Intimahyperplasie auf (--- oder ----+--). Nur in
dem Falle mit fehlender Nierenarteriolosklerose und starker Herz-
hypertrophie als Folge von Hypertonie, ist der Grad der Elastica-
hyperplasie ein nur schwacher (4-). Andererseits aber kann bei
hochgradiger Elasticahyperplasie (4-+--) der Nierenarterien hiufig
eine Herzhypertrophie vollkommen fehlen oder eine sclehe von nur
unbedeutendem Grade (+4--+) (s. die Fille 18, 22, 12, 39) vorhanden
sein. Vorstehend wurde schon darauf hingewiesen, daf die Elastica-
hyperplasie in den groBleren Nierenarterien sich auch unabhingig von
der Arteriolosklerose oder frither als dieselbe entwickelt. Man erhilt
deshalb den Eindruck, daB die Elasticahyperplasie sich unabhingig
von der Hypertonie und von der Nierenarteriolosklerose entwickeln kann
oder wenigstens frither als diese. Hs ist aber anzunehmen, daB die
Elasticaaufspaltung unter dem EinfluB dieser Verinderungen in der
Regel héhere Grade erreicht. »

Die folgende Frage, die wir versucht haben auf Grund unseres
klinischen Materials aufzukliren, bezieht sich auf das Verhaltnis
zwischen Niereninsuffizienz und histologischen Verinderungen des

Virchows Archiv. Bd. 276. ‘ 28
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Tabelle 22.

0,772
I 0,307

Nr. Nierenfunktion Urea V:Eﬁn;ﬁg;i a | Konz;;xé;;ztions- Arteriolosklerose
35| Normal 1 0,039 { 0,085 1024 T
; 0,09 1023
[ 1030
38 | Normal Nicht gemessen 1021 4+ IIP L.
41 | Ein wenig herabgesetzt Nicht gemessen 1018 +-- 11T
36 | Herabgesetzt., Beginnende | 0,399 l 0,129 1023 +++ 1V
Niereninsuffizienz J 0,134 !
] 0,208 /
37 | Herabgesetzt.  Ausgespr. | 0,299 | 0,079—-0,083 |1022.1015.1032 | +~-++ IIP.L
Niereninsuffizienz gegen | 0,245 ! 0,111—0,126 | 1024. 1026.1019
Ende 0,290 0,079 1014. 1014
0,480 | 0,379—0,386
44 Ein wenig herabgesetzt, | 0,246 | 0,131 1 1021 +4++IVP.L
‘ Besserung 0,314 l 0,164
0,272 0,121
0,250 0,088
46 | Ein wenig herabgesetzt. | 0,255 | 0,071—0,070 | 1017.1026 |++-++IVP.
Besserung 0,13 | 0,081
0,12 0,061
45 | Herabgesetzt. Besserung | 0,371 0,222 1015. 1025 ++++ I
0,243 | 0,154—0,161
0,261 0,102
0,2 0,072
0,22 0,111
0,404 0,112
0,24 0,099
40 | Ausgesprochene  Nieren- | 0,742 - — 4+ 4+ 111
insuffizienz
28 | Uramie. Akute Nieren-| — - 1018 +-++4 11
insuffizienz
34 | Uramie - — 1010 + 4+ IV
33 | Uramie - - 1024 +++ 1V
31 | Urdmie - — - F 4410
38 | Uramie 0,282 0,089 1020 + 4+ 111
0,093
29 i Uramie — - 1015 44+ 4+ 11
27 | Uramie — - 1011. 1018 ++++ 1T
42 | Ursmie 0,276 1014 444 T
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Tabelle 22.
Vernarbte Verfettung Verfettung IR
Glomeruli 1 und Hyalinose | der vernarbten Harnkanilchen Stroma
o der Gilomernli Glomeruli
3,3 + + Geringfiigige Atrophie. Triibe +
Schwellung
6,0 — — Triibe Schwellung +
13,2 + - Triibe Schwellung. Verfettung -+
11,12 -+ - Atrophie. Erweiterung. Tribe | 4+
Schwellung
2,7 { -+ + Atrophie. Verfettung + 4
11,7 + + | Geringtiigige Atrophie S
14,7 ' + -+ Atrophie. Verfettung +++
23,14 + —_ Atrophie. Verfettung + 4+
34,2 - - Atrophie. Triibe Schwellung. ++-+
Verfettung
16,7 19 — Atrophie. Triibe Schwellung. e
Hyalintropf. Entmischung.
Verfettung
6 6,9 - Atrophie. Erweiterung. Ver- +4++
: fettung
8 + — Atrophie. Erweiterung. Ver- +4+
fettung
9,9 24,1 — Atrophie. Erweiterung. Ver- | +--4+
fettung. Tropf. Entmischung
40,9 + -+ Atfrophie. Erweiterung. Ver- +++
fettung
18,4 - -+ Atrophie. Erweiterung. Triibe +++-+
Schwellung, Verfettung -
44,5 — Atrophie. Erweiterung. Ver- +++
fettung
55,4 - Atrophie. Erweiterung. Triibe +++
Schwellung

28*



436 M. A. Zacharjewskaja:

Nierengewebes. Vom Standpunkte der Funktionsfihigkeit der Nieren
kann unser Material in mehrere Gruppen eingeteilt werden. Die erste
Gruppe (s. Tab. 22) besteht aus nur 2 Fallen (35 und 39) mit nor-
maler Nierenfunktion. In diesen Féllen war eine nur miBige Arteriolo-
sklerose (44 II) vorhanden; die Zahl der arbeitsunfihigen Glomeruli
war gering (3,3 und 6,0%). Zur zweiten Gruppe rechnen wir 3 Fille
{41, 36, 37). In einem dieser Falle, in welcher man auf eine gewisse
Niereninsuffizienz nur aus einer Verminderung des Konzentrations-
vermogens schliefen konnte, war auch nur eine méflige Arteriolosklerose
vorhanden (-4 III); die Zahl der zugrunde gegangenen Glomeruli
betrug 13,2; in den 2 anderen Fillen dieser Gruppe, mit einer stirker
ausgesprochenen Niereninsuffizienz, war eine Arteriolosklerose von 4 -
(Il —1V) vorhanden, die Zahl der zugrunde gegangenen Glomeruli
schwankte aber zwischen 2,7 und 34,2. Der Fall 37 verdient es beson-
ders erwidhnt zu werden: gegen Ende des Lebens wurde eine ausge-
sprochene Niereninsuffizienz (Urea 0,48% KA 0,379, Konz. 1014) bei
gleichzeitiger Herzinsuffizienz beobachtet; die Arteriolosklerose betrug
-, der Prozentsatz der vernarbten Glomeruli aber nur 2,7. Es
ist lohnend mit diesem Fall die Falle der 3. Gruppe (44, 46 und 45)
zu vergleichen. Sie zeichnen sich dadurch aus, dafl die zuerst unge-
niigende Nierenleistung sich spater wieder besserte bzw. wiederher-
gestellt wurde, wihrend der Tod aus anderen Ursachen erfolgte.
So im Falle 44.

Urea im Serum Konst. Amb. Peters

9.VL 1923 . . . . . . .. 0,246 0,143
18. VIL 1923 . . . . . . . 0,314 0,164
14, TIL. 1924 . . . . . . . 0,272 0,121
9.X. 1924 .. . . .. ... 0,250 0,088

Am 3.1V. 1925 Tod an Gehirnblutung, Arteriolosklerose +--- 1V,
arbeitsunfshige Glomeruli 11,7%.

Im Falle 46:
Urea im Serum EKonst. Amb. Peters
25.3.1923 . . . . . . .. 0,250 0,070
— 0,180 0,081
23.IV. 1925, . . . . . . . 0,120 0,061

Tod am 8. VI., Prozent der vernarbten Glomeruli 14,7.
Im Falle 45:

Urea im Serum Konst. Amb. Peters

13. VL 1923. . . . . . .. 0,371 0,222
20.XI.1923 . . . .. .. 0,243 0,161
1.Iv. 1924 . . . . . . .. 0,220 0,072
4.X.1924¢ . . .. . L. 0,404 0,112
9.1V. 1925 . . . . . . .. 0,240 0,099

Tod an Herzinsuffizienz am 12.V.1925; Arteriolosklerose 4 4+ -+ 1V;
Prozent der vernarbten Glomeruli 23,19.
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Zur 4. Gruppe gehoren die Félle mit ansgesprochener Niereninsuf-
fizienz und Urdmie (40, 28,.34, 33, 31, 38, 29, 27, 42), Arteriolosklerose:
++-+ und F---4 (III und IV), Prozent der vernarbten Glomeruli
6,0—59,1.

Es ist aus diesen Angaben mit Bestimmtheit zu ersehen, dal3, erstens,
ein gesetzmiBiges Verhaltnis zwischen der Zahl der vernarbten Glome-
ruli und der Niereninsuffizienz nicht besteht; Urdmie bzw. eine ausge-
sprochene Niereninsuffizienz, wird auch bei 2,7% zugrundegegangener
Glomeruli beobachtet, bei 23,10% dagegen ist eine deutliche Besserung
der Nierenfunktion zu beobachten. Eine bestimmte, wenn auch unvoll-
standige Ubereinstimmung ist dagegen zwischen dem Grade der Nieren-
arteriolosklerose und der Niereninsuffizienz nachweisbar. Besonders
bemerkenswert ist eine Besserung der Nierenleistung bzw. sogar eine
vollstindige Wiederherstellung (soviel es gestattet ist nach dem Harn-
stoffgehalt des Blutserums und besonders nach der Ambardschen Kon-
stante zu urteilen) wie sie in den Fillen 44, 46 und 45 bei einer Nieren-
arteriolosklerose von -+ IV, +-+-+ -+ IT und + -+ 4 III beobach-
tet wurde. Aus diesen Beobachtungen folgt, dali ein Versagen der
Nierenleistung sich bei einer groflen Zahl von histologisch wenig ver-
dnderten Glomeruli entwickeln kann, dal} also eine Stérung der Funk-
tion der Glomeruli sich nicht durch ausgesprochene morphologische
Verinderungen zu #uBern braucht. Es liegt am nichsten anzunehmen,
daBl die Insuffizienz der morphologisch unverinderten Glomeruli in
diesen Fillen durch einen ungeniigenden Blutzuflu8 verursacht war und
zwar infolge der Arteriolosklerose. Von diesem Standpunkt aus ist es
verstdndlich, dall in unseren Fillen der Grad der Niereninsuffizienz,
wie wir feststellen konnten, dem Grade der Arteriolosklerose in héherem
MafBe als der Zahl der histologisch verdnderten Glomeruli entspricht. -
Von diesem Standpunkt aus aber lassen sich die eben erwihnten
Schwankungen der Leistungsfihigkeit der Nieren nicht erklaren. Wir
miiten denn an eine Riickentwickelung der arteriolosklerotischen Ver-
anderungen denken. Die Moéglichkeit einer solchen ist in bezug auf die
Nierenarteriolosklerose bisher nicht bewiesen und erscheint wenig wahr-
scheinlich. Hs Hegt naher anzunehmen, daf diese Schwankungen der
Funktionsfahigkeit der Nieren durch funktionelle Vorginge bedingt
sind. Vor allen Dingen kénnte man in diesem Sinne an den Einfluf
einer voriibergehenden Herzinsuffizienz denken. Eine solche muf die
Blutversorgung und daher auch die Leistungsfahigkeit eines Organs mit
bereits verinderten GefaBlen besonders stark beeintrichtigen. Dieser
Umstand spielt wohl auch in diesem oder jenem Falle eine wesentliche
Rolle. In den oben genannten 3 Fillen (speziell im Fall 45 und 46), kann
aber ein Parallelismus zwischen den Schwankungen der Herztatigkeit
und der Nierenleistung keinesfalls festgestellt werden. Man kann des-
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halb an einen anderen funktionellen EinfluB und zwar an den EinfluBl
einer Lumenverengerung der Nierenarteriolen infolge Tonussteigerung
ihrer Muskulatur denken. Die Annahme von sog. Gefallkrimpfen bei
hypertonischen Zustinden tritt gegenwartig mit Recht in den Vorder-
grund. Die von uns mitgeteilten Dickemessungen der Muscularis scheinen
zwar eine derartige Vermutung nicht zu bestitigen, wenigstens nicht in
bezug auf die Muscularis der Nierenarterien, da wir eine Hypertrophie
derselben jedenfalls nicht nachweisen konnten. Doch muB in Betracht
gezogen werden, daf die Annahme, dafi glatte Muskelfasern mit aus-
schlieBlich tonischer Funktion bei Tonussteigerungen ebenso hyper-
trophieren miissen wie Muskeln mit kinetischer Funktion bei vermehrter
Arbeit, nicht ohne weiteres zuldssig ist, denn es steht fest, dall glatte
Muskeln im Zustande eines erholten Tonus keinerlei Steigerung ihres
Stoffwechsels offenbaren koénnen, also wohl auch keine vermehrte
Arbeit leisten und deshalb vielleicht auch nicht zu hypertrophieren
brauchen.

Unsere Falle von Hypertonie und Arteriolosklerose mit im Laufe
von Jahren fortschreitender Besserung der Nierenfunktion erinnern an
die von N. 4. Tolubejewa (aus der Terapeutischen Fakultatsklinik des
Leningrader Medizinischen Instituts) beschriebenen bereits erwahnten

- Falle schwerer Hypertonie bei élteren Leuten, bei welchen im Laufe von
einigen Jahren ein allmahliches Absinken des Blutdruckes bis auf die
Norm oder beinahe bis auf die Norm beobachtet wurde, wobei der
Zustand des Kranken sich besserte und besonders keinerlei Zeichen von
Herzinsuffizienz vorhanden waren. Sowohl dieses Absinken des Blut-
druckes wie auch (in unseren Beobachtungen) die allméhliche Besserung
der Nierenleistung finden, wie es uns scheint, wenigstens einstweilen,
die wahrscheinlichste Erklarung in Tonusschwankungen der Arteriolen-
muskulatur.

Noch ein Fall aus der Gruppe der an Urdmie zugrunde gegangener
Nierenarteriologklerotiker, und zwar der Fall Nr. 28 verdient einer be-
sonderen Erwahnung. Klinisch bot er zunichst das Bild einer schweren
Hypertonie ohne urdmische Erscheinungen mit einem Konzentrations-
vermogen der Nieren von 1018 aber ohne Erythrocyten im Harnsedi-
ment und ohne Albuminurie; eine Woche vor dem Tode traten Hamaturie,
Albuminurie und eine hamorrhagische Kolitis auf und die Kranke
ging unter urdmischen Erscheinungen zugrunde. Sektionshefund:
akute Hyperplasie der Milzpulpa, kleine punktférmige Bluterglisse in
die serdsen Hiute und hamorrhagische Kolitis. Die Nieren sind ver-
hirtet, histologisch 156t sich in ihnen eine Arteriolosklerose von -+ 4 IIT
mit 16,7% vernarbter Glomeruli und starker Bindegewebeentwicklung
feststellen. Ferner in anderen 19% der Glomeruli Blutergiisse, Hyalinose
und Verfettung der Schlingen ; auerdem hie und da beginnende Wuche-
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rung des Epithels der Bowmanschen Kapsel, kleine Blutergiisse ins
Stroma. Albumings-fettige und sogar nekrotische Verinderungen des
Kanilchenepithels. Die Urdmie war augenscheinlich durch den in
kurzer Zeit erfolgten Ausfall der 19% durch Blutergiisse, Hyalinose und
Verfettung geschadigter Glomeruli bedingt, wihrend bereits 16,7%
der Glomeruli schon frither funktionsunfihig geworden waren. Wir
hoffen in einer anderen Arbeit auf den Charakter derartiger akuter Ver-
anderungen des Nierengewebes wie im gegebenen Falle zuriickzukommen.

Zum Schlufl méchten wir auf die in unseren klinischen Féllen ziem-
lich héufig festgestellte Hamaturie, richtiger auf das Vorkommen von
Erythrocyten im Harnsatz bei Nierenarteriolosklerose als Folge der oben
beschriebenen Hyalinose und Verfettung der Glomeruli aufmerksam
machen, da diese Erscheinung klinisch-diagnostisch, wie uns scheint,
nicht gentigend beriicksichtigt wird. Bei der Beschreibung der histo-
logischen Verdnderungen wurden die haufig zu beobachtenden Blut-
erglisse aus den mit Fett und Hyalin infiltrierten Glomerulusschlingen
in die Bowmansche Kapsel oder das Vorhandensein nur éinzelner
Erythrocyten im Lumen dieser Kapsel schon erwihnt. Das Vorkommen
von Erythrocyten im Harne kann jedoch bei der Nierenarteriolosklerose
nicht nur auf diese Verinderungen in den Glomeruli zuriickgefiihrt
werden, sondern auch auf die so hdufig in solchen Fillen zu beobachtende
Herzinsuffizienz, welche eine Stauungsniere zur Folge hat.

In der Tab. 23 sind die Angaben iiber das Vorkommen von Ery-
throcyten im Harne, von hyalinverfetteten Glomeruli und von Stau-
ungserscheinungen in den Nieren zusammengestellt.

Hématurie wurde in 12 Fallen beobachtet : in allen 12 Fallen bestand
Hyalinose und Verfettung der Glomeruli; in 6 auBerdem venése Hyper-
amie; in 6 Fallen also war die Hamaturie nur mit Hyalinose und Ver-
fettung der Glomeruli verbunden.

Hématurie fehlte in 3 Fallen, in welchen nur Hyalinose und Ver-
fettung der Glomeruli, in 3 Fallen, wo nur eine Stauungshyperamie der
Nieren und nur in einem, in welchem sowohl die betreffenden Glomerulus-
verdnderungen als auch Stauungserscheinungen vorhanden waren.
Hyalinose und Verfettung der Glomerulischlingen ist also die wichtigste
Ursache der Hamaturie bei Nierenarteriolosklerose, wihrend die Stau-
ungshyperimie die zweite Stelle einnimmt. Verbindung beider Ursachen
ergibt am héufigsten Hamaturie. Jedenfalls ist sie also kein Symptom,
welches die Nierenarteriolosklerose von der Glomerulonephritis zu
unterscheiden gestattet.

Zum Schlusse moéchten wir uns noch, auf Grund unserer Beobach-
tungen, zur Frage tiber das gegenseitige Verhiiltnis zwischen Hypertonie
und Arteriolosklerose und iiber die Entstehung dieser Erscheinungen
duBern. Unser Material berechtigt uns aufs neue zur Behauptung, daf3
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Tabelle 23.
Erythroeyten | Hyalinose und Glomerulus~

NrT. im Harp- Verfettung der narben mit

sediment Glomeruli Fettinfiltr,

39 — - — Tod an Herzinsuffizienz. Mikro-
skopisch Stavung in den Nieren
nicht nachweisbar

35 — + + Tod an Infektion. Eine ausgespro-

i : chene Herzschwiche nicht nach-
f gewiesen. Hyperémie der Nieren

41 — -+ s Tod an schwerer Herzinsuffizienz.
Hyperdmie der Nieren

44 - + + Tod an BluterguB ins Gehirn.
Keine Hyperdimie der Nieren

28 + + + i Akute septische Erkrankung. Ur-

1 amie. Hamaturie

36 + + — Herz- und Niereninsuffizienz. Hy-
peramie der Nieren

37, + -+ - Tod an Herzinsuffizienz. Begin-

5 : nende Niereninsuffizienz. Keine
Hyperéamie der Nieren

331 + -+ Urdamie. Beginnende Herzinsuffi-
zienz. Keine Hyperimie der

| Nieren

34 -+ | -+ — Uramie. Hyperamie der Nieren

46 -+ 1 -+ + Tod an Herzinsuffizienz. Hyper-

‘ #mie der Nieren

45 — - + Tod an Herzinsuffizienz. Hyper-
amie der Nieren

40 — — — Herz- und Niereninsuffizienz. Hy-
peramie der Nieren

29 + + + Urimie. Keine Hyperimie der
Nieren

27 + + — Urdmie. Keine Hyperimie der
Nieren

38 -+ + + Urdmie. Keine Hyperdmie der
Nieren

31 — + - Urédmie. Keine Hyperamie der
Nieren

30 + + + Herz- und Niereninsuffizienz.
Keine Hyperimie der Nieren

42 + + - Uramie. Hyperdmie der Nieren

die Hypertonie im allgemeinen durch diese oder jene Verénderungen der
Nierenarterien nicht erklirt werden kann, daB die Hypertonie sich
augenscheinlich unabhéngig von anatomischen GefédBverinderungen als
funktionell pathologischer Zustand entwickeln kann. Andererseits
werden . sowohl die hyperplastischen Verinderungen der Intima der
gréBeren Nierenschlagadern als auch die schwiacheren Grade resp. die
Anfangsstadien der Nierenarteriolosklerose an und fiir sich ohne Herz-
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hypertrophie, also auch ohne Hypertonie beobachtet. Es ist insbe-
sondere wichtig, zu erwéhnen, dafl die Entwicklung der elastisch-hyper-
plastischen Schicht der Arterienintima eher den Eindruck einer Alters-
erscheinung macht; selbst bei hochgradiger Entwicklung derselben kann
dabei das Sektionsmerkmal der anhaltenden Hypertonie, d.h. die
Hypertrophie des Herzens, oft ausbleiben.

In den stirker ausgesprochenen Féllen oder in den spiteren Stadien
ist die Nierenarteriolosklerose stets von Herzhypertrophie bzw. Hyper-
tonie begleitet. Aber auch in diesen Stadien sind Anzeichen davon vor-
handen, dafl die Hypertonie das Ergebnis, zum Teil wenigstens, funk-
tioneller Zustande des Nierengefafsystems sein kann, denn nur durch
die Annahme funktioneller Verdnderungen kénnen die dauernden Schwan-
kungen der Nierenleistung erklirt werden, wie sie in Fallen, welche aus
anderen Ursachen zugrunde gingen und durch die Sektion und histo-
logische Untersuchungen tiberpriift wurden, von uns beobachtet wurden.
Zugunsten derartiger funktioneller Verinderungen der Nierengefifle
bei Arteriolosklerose spricht auch der Umstand, dafl wir nach dem
an Niereninsuffizienz erfolgten Tode der Kranken die entsprechenden
Grade der morphologischen Verinderungen des Nierengewebes nicht
immer gefunden haben. Als derartige funktionelle, die Arbeit der Nieren
beeintrichtigende Verinderung der Arterien miissen wir Tonusschwan-
kungen annehmen, welche zeitweise durch Lumenverengerung eine
ungeniigende Blutzufuhr zum Nierengewebe bedingen. Diese Seite der
Frage scheint uns geniigend geklirt zu sein: eine Verbindung organi-
scher — arteriolosklerotischer und funktioneller — angiospastischer Er-
scheinungen bei einer bedeutenden Unabhingigkeit derselben von-
einander in den moglicherweise lange dauernden Anfangsstadien dieser
beiden pathologischen Zustdnde. Spiter, in den Endstadien, sind
diese Erscheinungen, die funktionelle, d. h. die Tonussteigerung der
Nierenarteriolenmuskulatur und der Arterienmuskulatur iiberhaupt,
und die organische — die Arteriolosklerose — in der Regel gleich-
zeitig vorhanden. Die Hypertonie als Folge einer Tonussteigerung der
gesamten Arterienmuskulatur scheint uns aber im Verhiltnis zur
Nierenarteriolosklerose der selbstindigere Vorgang zu sein. Sie kann
jahrelang dauern und schwinden, ohne daB Nierenarteriolosklerose ein-
tritt; sie kann, in Verbindung mit einer Arteriosklerose der iibrigen
Gefaigebiete — des Gehirns — des Herzens — den Tod an Gehirn-
blutung, hdufiger an Herzinsuffizienz herbeifiihren, und die histologische
Untersuchung weist keinerlei oder nur schwache Nierenarteriolosklerose
auf. Sehr oft aber ist die Tonussteigerung der gesamten Arterienmusku-
latur speziell von Kriampfen der Nierenarterien und von Nierenarteriolo-
sklerose begleitet, Eine tonische NierengefiBverengung kommt ohne
Tonussteigerung der gesamten Arterienmuskulatur — ohne Hypertonie
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offenbar nicht vor, und ist in der Regel mit Nierenarteriolosklerose
verbunden.

Weshalb ergibt nun die Hypertonie bzw. die Steigerung des Nieren-
arterientonus in der Regel, frither oder spiter, diese Kombination mit
Arteriogklerose bzw. Nierenarteriolosklerose. Wir sind dazu nicht berech-
tigt, diese Frage hier in allen Hinzelheiten zu besprechen, da auch unser
Material eine Losung dieser Frage nicht gibt. Es scheint uns aber an-
gebracht, unser Material zur Bewertung einiger neuen, in der letzten Zeit
aufgestellter resp. ausgebauten Theorien heranzuziehen. Nach den
Untersuchungen Volhards und Kuczynskis spielen gewisse Verdnderungen
in den Praarteriolen eine grofe Rolle in der Entstehung der Nieren-
arteriolosklerose. Volhard erblickt in der Hyalinose und Verfettung der
Arteriolen ein ,histologisches Symptom der Stérung des Blutkreis-
laufs in ihnen. Diese Storung des Blutumlaufs in den Atteriolen ist
die Folge einer Verengerung des Lumens ihrer Miindung durch Intima-
falten; die Bildung solcher Falten resp. Vorspriinge der Intima an der
Abzweigungsstelle der Arteriolen wird durch die Dehnung der Intima
infolge von arteriolosklerotischen Verdnderungen und durch die Tonus-
schwache der Muscularis hervorgerufen. Der Hinweis von F. Koch auf
die Verdiinnung bzw. auf die Schwiche der Muscularis und die nach-
folgende Verdickung bzw. sklerotische Verinderung der Prharteriolen-
intima ergiinzen gleichsam diese Vorstellung und erkléren die Schwiche
der Gefaliwand.

Es muB hierbei vor allem beriicksichtigt werden, dafi Volhard und
Koch offenbar als Arteriolen nur die Vasa afferentia bezeichnen und
unter Prdarteriole hauptsichlich die Art. interlobulares verstehen,
wahrend wir die letzteren, der Einteilung Fahrs folgend, zu den Arteriolen
rechnen. Wenn der Standpunkt Volhards und Kochs richtig wire,
miiBten in der Regel der Grad der Hyalinose und Verfettung in den
Vasa afferentia in Abhéngigkeit stehen vom Grade der arteriosklero-
tischen Verinderungen der Art. interlobulares. Dies ist nun keines-
wegs, wenigstens nach unserem Material, der Fall. Wie aus der Ein-
teilung unserer Fialle nach der Lokalisation des Prozesses zu sehen ist,
entspricht dem Standpunkt Volhards nur unsere 3. Gruppe vollkommen.
Auch die 1. und 2. Gruppe widerspricht demselben nicht, insofern wir
die Fille mit vorwiegendem Ergriffensein der Interlobulares als Frithfalle
erklaren kénnten, in denen die Veranderungen in den Interlobulares die
Hyalinose und Fettinfiltrtaion der Vasa afferentia hervorzurufen noch
nicht Zeit gefunden hatten. Die 4. Gruppe, wo die Afferentia stirker
befallen sind als die Interlobulares, ist aber mit der Ansicht Volhards
kaum vereinbar.

Da wir in den Interlobulares in vielen Fallen auch ausgesprochene
Hyalinose und Verfettung gefunden haben, miifiten wir vom Standpunkt
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Volhards aus, diese Veréinderungen als Folge einer Stérung des Blut-
zuflusses ansehen und die dieselbe bedingenden Verinderungen in den
hoher gelegenen GeféBabschnitten suchen. Dies sind die von uns zu den
groferen Nierenarterien gerechneten Art. arcuatae, interlobares usw.
Was das Verhaltnis der Intimaverinderungen dieser Arterien zu den-
jenigen der Interlobulares und Afferentia betrifft, so folgt aus unserem
Material, daB bei Hyalinose und Verfettung der letzteren stets eine
ausgesprochene Intimahyperplasie der gréBeren Arterien vorhanden war,
was der Theorie Volhards gewissermaBlen entspricht. Die Falle von
starker Intimahyperplasie der groBeren Arterien, in welchen wir gar
keine oder eine nur schwache Hyalinose und Verfettung der Arteriolen
gefunden haben, kénnten vielleicht auch als Friihfille, in welchen die
entsprechenden Arteriolenveranderungen sich zu entwickeln noch nicht
Zeit gefunden hatten, erklart werden.

Nun muf aber darauf hingewiesen werden, da der Theorie Volhards
und Kochs entsprechend wir in diesen griéfieren Arterien auller Intima-
hyperplasie eine Schwichung bzw. Atrophie resp. Verdiinnung der Mus-
cularis erwarten miifiten. Dies ist in diesen Gefalflen, auf Grund wenig-
stens unserer Messungen geurteilt, nun keineswegs der Fall. Im Gegen-
teil, gerade in diesen Arterien ist die Intimahyperplasie in der Regel
jedenfalls von keinerlei Muscularisverdiinnung begleitet. Abgesehen
davon sind die Versinderungen dieser groferen GefaBie bei der Nieren-
arteriolosklerose beinahe stets von rein hyperplastischer Natur und
weisen einen deutlichsten Zusammenhang mit dem Lebensalter in den
betreffenden Fillen auf. Auch Oppenheim und Kuczynski erkliren
diese Erscheinungen, auf Grund ihrer Untersuchungen, fiir Alters-
erscheinungen. Echte infiltrative, fiir die Arteriosklerose charakteri-
stische Erscheinungen wurden von uns in diesen gréBeren Arterien
beinahe gar nicht vorgefunden. Kuczynski sieht freilich in der Auf-
spaltung der Elastica interna eine AuBerung des Verlustes der elastischen
Vollkommenheit derselben infolge ihrer Abnutzung. Wihrend wir in den
groBeren Arterien (Arcuatae, Interlobares) in Verbindung mit der Intima-
hyperplasie, wie schon erwahnt, jedenfalls keine Atrophie der Muscu-
laris gefunden haben, zeugen unsere Dickenmessungen der Arterien
unserer mittleren Gruppe, darunter auch der Interlobulares, wie wir
gesehen haben, in Bestétigung der F. Kochschen Angaben fiir eine Ver-
diinnung der Muscularis bei arteriosklerotischen Verinderungen der
Intima — aber nur bis zu einem gewissen Grade, denn diese Verdiinnung
ist nicht deutlich genug, obwohl wir diese Messungen in grofBer Zahl bei
den verschiedenen Stadien der Arteriolosklerose ausgefiihrt und die Er-
gebnisse auf verschiedene Weise zusammengestellt haben.

Vom Standpunkt Volhards und F. Kochs sind auch einige unserer
Beobachtungen iiber das Verhalten der Hypertonie und der Nieren-
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funktion bei Nierenarteriolosklerose schwer erklarlich. Koch ist der Mei-
nung, dal die Herabsetzung der Funktionsfahigkeit der Muscularis der
Nierenarterien eine reflektorische Erhshung des arteriellen Druckes,
zwecks Besserung der Blutversorgung der Nieren, hervorruft; von
diesem Standpunkt aus sind unsere Beobachtungen einer Besserung der
Nierenarbeit bei ausgesprochener Nierenarteriolosklerose, wobei der
Blutdruck wahrend dieser Periode nicht stieg, sondern eher eine Neigung
zum Absinken zeigte, ebenfalls nicht verstandlich. Derartige Beobach-
tungen bleiben unverstdndlich, wenn wir nicht in der Entstehung sowohl
der Hypertonie iiberhaupt, als auch der Hypertonie bei der Nieren-
arteriolosklerose im speziellen und in der Entstehung der Nierenfunk-
tionsstorungen bei dieser, einen funktionellen Faktor annehmen. Wir
kénnen uns diesen funktionellen Faktor nur in Gestalt von pathologi-
schen Tonusinderungen der Arterienmuskulatur iiberhaupt und insbe-
sondere der Muskulatur der Nierenarterien vorstellen. Das Ausbleiben
einer Hypertrophie dieser Muskulatur, welche als eine AuBerung
ihrer verstirkten Arbeit zu erwarten wire, lif3t sich, wie wir gesehen
haben, nicht unbedingt gegen eine solche Vorstellung anfiihren. Wir
miissen aber zugeben, daf} die Frage der histologischen Verdnderungen
der Arterienmuskulatur als AuBerung ihrer pathologischen Funktions-
anderung noch weiterer Forschung bedarf.

Zusammenfassung.

Bei der mikroskopischen Untersuohuhg von 44 Nieren {darunter
18 klinisch genau beobachtete Falle von Hypertonie mit und ohne
Zeichen von Nierenarteriolosklerose) wurde in den gréfleren Nieren-
arterien (Arcuatae und Anfangsteil der Interlobulares) fast ausschlieBlich
hyperplastische Veranderung in der Intima festgestellt. Diese Intima-
hyperplasie ist das Ergebnis verschiedener Umsténde. Einer von den-
selben ist uns bekannt — das Alter. Es scheint, da3 eben diesem Faktor
die iiberwiegende Bedeutung zukommt. In den Arteriolen (Interlobu-
lares in ihrem weiteren Verlauf und Afferentia) wurden ganz vorwiegend
Ablagerungsvorginge (Hyalinose und Fettablagerung) gefunden. Das
gegenseitige Verhdltnis dieser Gefafiveranderungen wechselt: mitunter
erreichen die hyperplastischen Vorginge der groferen Nierenarterien
die hochsten Grade bei nur schwach entwickelter Nierenarteriolosklerose ;
bei deren stiirkeren Graden der letzteren war aber ausnahmslos eine
hochgradige Intimahyperplasie der groBeren Nierenarterien vorhanden,

Die Lokalisation der Hyalinose und Fettinfiltration in den Nieren-
arteriolen entspricht in dem Sinne dem Grade der Arteriolosklerose,
als in den schwereren Féllen eine vornehmliche Lokalisation der Ver-
gnderungen in den Vasa afferentia oder eine gleichmafBiige Verteilung
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iiber die Vasa afferentia und interlobulares, in den leichteren Féllen
eine vorwiegende Beteiligung der Interlobulares sich feststellen' 1af3t.

Aus den Ergebnissen unserer Dickenmessungen der Intima und Media
der Nierenarterien ist zu ersehen, daf weder bei irgendeinem Grade der Ar-
teriolosklerose noch bei irgendeinem Grade der Intimahyperplasie der gréferen
Arterien eine Verdickung resp. Hypertrophie der Muscularis festgestellt
werden kann. Man erhilt eher den Eindruck, dal3 die Muscularis bei
einer Intimaverdickung wenigstens in den Rindenarterien von mittlerem
Kaliber diinner wird. Eine Verdiinnung der Muscularis scheint besonders
mit vorriickendem Alter gesetzméBig zu sein, wobei eine gleichzeitige
Verdickung der Intima der mittleren Rindenarterien gleichfalls die Regel
zu sein scheint.

Noch weniger deutlich ist eine Dickenverinderung der Muscularis in
Abhéngigkeit vom Grade der Arteriolosklerose.

Die von Loehlein als Prasklerose beschriebene Verdnderung des
Sticles der Glomeruli wurde etwas hiufiger bei starker (35%) als bei
schwacher (23 %) Arteriolosklerose und besonders haufig bei einer Lokali-
sation derselben in den Vv. aff. vorgefunden. Als Folge der Arteriolo-
sklerose werden unterschieden: 1. typische vernarbende und vernarbte
Glomeruli und 2. Hyalinose und Verfettung der ganzen Glomeruli
oder einzelner Schlingen mit folgenden Vernarbungsstadien.

Der Prozentsatz der verinderten resp. vernarbten Glomeruli zeigte
eine gesetzmafige Zunahme proportional dem Grade der Arteriolo-
sklerose. Die Verinderungen an den Kanilchen der Rinde miissen als
Folge nicht nur einer Inaktivititsatrophie, sondern auch einer Ernih-
rungsstérung infolge Arteriolenverengerung gedeutet werden. Die in
der Marksubstanz vorhandene bindegewebige Stromaverdickung und
pericapillare Fettablagerung stehen in einem engeren Zusammenhang
mit der Arteriolosklerose als mit dem Lebensalter.

Aus dem Vergleich der anatomischen Befunde mit den klinischen
ergibt sich, daf Herzhypertrophie unabhingig von Nierenarterien-
bzw. Nierenarteriolenverinderungen nur als Folge von Hypertonie
erfolgen kann, daB andererseits miBige Nierenarteriolosklerose ohne
Hypertonie bzw. Hypertrophie des Herzens einhergehen kann.

Zwischen dem Grade der Niereninsuffizienz einerseits und der Zahl
der zugrunde gegangenen Glomeruli andererseits konnte ein bestimmter
Zusammenhang nicht festgestellt werden. Hier kommen als Ursache
der Niereninsuffizienz funktionelle Gefafistorungen in Betracht. Fine
ungeniigende Herzfunktion kann bei weitem nicht immer zur Erkli-
rung derselben herangezogen werden. KEs liegt am néchsten, Tonus-
schwankungen der Arterien- bzw. Arteriolenmuskulatur, welche die
arteriolosklerotischen Verinderungen begleiten (bzw. ihnen auch voran-
gehen), fiir diese Schwankungen der Blutversorgung der Glomeruli
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bzw. die dadurch hervorgerufenen Schwankungen der Funktionsfahig-
keit der Nieren heranzuziehen.

Die bei Nierenarteriolosklerose oft im Harne vorkommenden Erythro-
cyten sind mit der Hyalinose und Verfettung der Glomerulischlingen
in Zusammenhang zu bringen, da dabei hiufig Blutergiisse in den
Kapselraum beobachtet werden. Doch konnen sie auch mit Blut-
stauung in Verbindung stehen oder wenigstens durch sie verstérkt
werden.
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