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Die Entstehung der essentiellen Hypertonie und der Arteriolosklerose 
der Nieren ist bis jetzt  nicht aufgekl~irt. Die gegenseitigen Beziehungen 
dieser zwei pathologischen Vorg~nge sind ebenfalls noeh unklar. Die 
Hypertonie ist ein rein funktioneller Begriff, die Nierenarteriolosklerose 
ein morphologischer. Deshalb mu6 die Hypertonie klinisch bzw. 
experimentell, die Arteriolosklerose histologisch untersucht werden. 
Dutch Verbindung der klinischen und der pathologisch-anatomischen 
Arbeit miil3ten wir also unser Ziel am schnellsten erreichen. Vor 
14 Jahren hat eine solehe gemeinsame Arbeit der Klinik und Patho- 
]ogisehen An~tomie gerade auf dem Gebiete der diffusen Nierenerkran- 
kungen (Volhard und Fahr) den gr61~ten Fortschrit t  unserer Kenntnisse 
(ira Laufe der letzten Jahrzehnte) ergeben. K6nnte dieser Weg vielleicht 
auch zur L6sung der oben gestellten Fragen weiterhelfen ? Das vor- 
handene Material der parallel klinisch und histologisch untersuchten 
F~lle erscheint uns nicht groft genug, um yon der Hoffnung, weitere 
Erfolge auf diesem Wege zu erreichen, Abstand zu nehmen. Unl~ngst 
haben Borchardt (Ceelen) und sparer Koch (Volhard) die Meinung ge- 
~ul~ert, es sei notwendig, die parallele histologische und klinische Unter- 
suchung dieses Gebietes weiterzuffihren. Alles Gesagte seheint uns 
die Mitteilung des von uns im Laufe der ]etzten Jahre gesammelten 
Materials zu rechtfertigen. Um die Verwertung desselben zu erleichtern, 
werden wi res  vornehmlich vom Standpunkt  einiger bestimmter Fragen 
darlegen. Wir wollen vor allen diese Fragen m6glichst scharf umgrenzen. 
Das gegenseitige Verh~ltnis zwischen t typertonie und Nierenarteriolo- 
slderose stellte man sich vor kurzem allgemein noeh in dem Sinne vor, 
dab die t typertonie in allen F~Lllen eine Folge der Ver~nderungen der 
Nierengef~Be sei. Diese Vorstellung verliert allm~hlich immer mehr 
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und mehr Anhgnger. Es wurden, wie bekannt, Fi~lle yon jahrelang bei 
Lebzeiten beobachteter Hypertonie beschrieben, die bei der Sektion 
gar keine Veranderungen yon seiten der Niereng~fgl~e aufwiesen; 
andererseits hat der Sektionsbefund bei anderen Fallen, obgleich bei 
Lebzeiten keine Hypertonie vorhanden war, eine ansgesproehene 
Nierenarteriolosklerose ergeben. Es hat sich ferner erwiesen, dal~ der 
Grad der arteriolosklerotischen Vergnderungen der Nieren mit dem 
Grade der ttypertonie hi~ufig keineswegs iibereinstimmt. Zur Zeit 
liegen auch rein klinische Beobachtungen vor, die der Vorstellung, 
derzufolge in allen Fallen organische bzw. unausgleichbare NierengefalL 
veranderungen die Ursache der Hypertonie seien, geradezu widerspreehen. 
Wir meinen hier nicht so sehr die rasch voriibergehenden Blutdruck- 
steigerungen, auch nicht die bekannte grol3e Unbestandigkeit der 
hypertonischen BlutdruckerhShung, sondern haupts~ehlieh die yon 
N. A. Tolube]ewa (aus der Therapeutischen Fakultgtsklinik des Lenin- 
grader Medizinischen Instituts) vor kurzem mitgeteilten Falle yon 
monate- und jahrelang dauernder Hypertonie bei alteren Leuten, in 
welchen der Blutdruck ffir ]ange Zeit his auf die Norm herabsank, bei 
gleichzeitiger Besserung des Allgemeinbefindens und bei guter Nieren- 
und tterzarbeit. 

Obschon unseres Erachtens yon einer unbedingten nnd direkten 
Abhgngigkeit aller Hypertonien yon der Nierenarteriolosklerose bereits 
nieht mehr die l~ede sein kann, haben wir doch bei unseren Unter- 
suchungen den Beziehungen zwischen diesen zwei Vorgangen eine be- 
sondere Aufmerksamkeit geschenkt, weft es wfinschenswert ist, ein 
noch grS~eres Material zu sammeln, um das gegenseitige Verhi~ltnis 
dieser, dennoch so oft in engem Zusammenhang miteinander stehenden 
Vorgange welter aufzuklaren. Wenn eine unbedingte Abhangigke~'t der 
Hypertonie yon organischen Veri~nderungen der Nierenarteriolen fraglos 
abgelehnt werden mul~, so ist es vielleieht doeh mSglich, die ttypertonie 
als eine Folge pathologischer /unktioneiler Zustandsanderungen der 
Nierenschlagadern aufzufassen. Diese Zustandsanderungen kSnnen als 
sog. Dauerspasmus der Gefal3e, genauer als eine andauernde, durch 
eine Verst~rkung der tonisehen Kontraktion der Gefal~muskulatur 
bedingte Arteriolenverengerung aufgefal]t werden, welche eine all- 
gemeine Verengerung der Gefa~e reflektorisch herbeifiihrt. 

Eine derartige Annahme ist bis zu einem gewissen Grade, in Anbe- 
tracht der Theorie Volhards, derzufolge der Glomerulonephritis ein 
Nierenarteriolenspasmus zugrunde liegt, zulassig, 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. 
Ware es nicht mSglich i abgesehen von den entsprechenden klinischen 
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Beweisen, aueh histologiseh zugunsten einer derartigen funktionellen 
Zustands~nderung der Nierengef~Be bei der Hypertonie spreehende 
Angaben zu finclen ? Mfil~te die im Laufe l~ngerer Zeit dauernde ge- 
steigerte Arbeit der Muskulatur der Nierenarteriolen nicht zu einer 
Hypertrophic derselben ftihren ? Es wurde bis jetzt dem Zustande der 
Musoularis der Nierenarterien bzw. Arteriolen iiberhaupt verh~ltnis- 
m~Big wenig Aufmerksamkeit gesehenkt. F. Koch allein hat sein Augen- 
merk besonders auf den Zustand der Nierengef~Bmuskulatur geriehtet, 
ist aber geneigt, in den Pr~arteriolen bei der essentiellen Hypertonie 
(roter tIoehdruck nach Folhard) eher eine Atrophie der Muscularis zu 
erkennen und diese Museularisatrophie Ms einen prim~ren Vorgang 
aufzufassen. Die Muscularisatrophie ffihrt seines Erachtens zu einer 
Herabsetzung der funktionellen Anpassungsf~higkeit der Nieren- 
pr~arteriolen, welche reflektorisch eine ausgleiehende Steigerung des 
Blutdruekes herbeiffihrt. Die Muscularisatrophie der Nierengef~e 
kann dutch konstitutionelle Einfliisse (vgl. die t~olle der Erblichkeit 
in den Ursachen der essentiellen Hypertonie) oder dureh den EinfluB 
des Alters bedingt sein (deshalb kommt die Steigerung des Blutdruekes 
bei ~lteren Leuten so h~ufig vor). F. Koch erkl~rt die Ver~nderung der 
Intima der Pr~arteriolen bei Arteriolosklerose ftir eine sekund~re 
Erscheinung und behauptet, die Hyperplasie der Lamina elastiea 
interna entspr~che dem Grade der Museularisatrophie. Diese Ansicht 
Kochs, der zufolge die Ver~nderung der Intima, wenigstens in den 
Pr~arteriolen, dureh die primate Schw~ehe der Museularis bedingt sei, 
n~hert sieh der Mten, yon Thoma vertretenen Auffassung yon dem 
Zustandekommen der Arteriosklerose. In der neuesten Zeit ~uBert sich 
aueh Beitzl~e in diesem Sinne. Wenn man noch in Betracht zieht, dag 
Kuczynsl~i geneigt ist, die Aufspaltung der Lamina elastica nicht als 
einen hyperplastisehen Prozel3, sondern als eine degenerative Erschei- 
nung anzusehen, so leuchtet aus all dem Gesagten die Notwendigkeit 
ein, neues Material zu sammeln, um das gegenseitige Verh~ltnis und 
die Bedeutung der erw~hnten histologisehen Ver~nderungen der Intima 
und Muscularis bei der ttypertonie bzw. der Nierenarteriolosklerose 
aufzukl~ren. Da diese histologisehen Veri~nderungen unsere Aufmerk- 
samkeit vor allen Dingen als eine XuBerung der ver~nderten Leistung 
beanspruehen, so ist solehes Material besonders erwiinscht, das aueh 
yon der klinisehen Seite in bezug auf den Blutdruek, die Nierenarbeit, 
den Zustand der Kreislauforgane, Ursaehen usw. eingehend untersueht 
wi~re. 

Fiir das Zustandekommen der Hypertonie und Nierenarteriolosklerose 
kommt als ni~chste Ursaehe ftir die rein funktionelle Erseheinung der 
Hypertonie die erhShte tonisehe Zusammenziehung der gesamten 
Arterienmuskulatur in Betraeht. Es ist uns jetzt noeh unbekannt, 
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wodurch diese Erh6hung des Arterienmuskeltonus bedingt ist. Es 
unterliegt ftir den klinischen Beobachter keinem Zweifel, dab die essen- 
tielle Hypertonie in die Nierenarterioloskierose tibergehen kann und 
h~ufig auch iibergeht. Jores, Fahr und Herxheimer haben durch patho- 
logisch-histologische Untersuchungen andererseits Iestgestellt, dab in 
derartigen F/~llen die Nierenarteriolosklerose vorherrsehend ist. Weshalb 
und auf welehe Weise ver~ndern sich bei der ttypertonie so oft gerade 
die Nierenarteriolen ? Die Pathologen rechnen diese Arterienver~nde- 
rungen grSBtenteils zur Arteriolosklerose, genauer zu der Arteriolohyali. 
nose und Arterioloatheromatose. Man kann an Giftwirkungen, insbeson- 
dere an giftige Einfl~isse pathologischer Stoffweehselprodukte denken, 
welche vor allem eine Erkrankung der Gef/~Be des wichtigsten excre- 
torischen Organs verursachen mtissen. Es kann auch eine vorwiegende 
Abnutzung dieser am st~rksten arbeitenden Gef/~Be angenommen werden. 
Es ist aueh mSglich, dal~ die erw~hnten toxischen Einfltisse und eine 
zu starke Abnutzung gemeinsam wirken. Zu welcher yon diesen An- 
schauungen man mehr hinneigt, das h~ngt davon ab, welcher Theorie 
der Entste]hung der Arteriosklerose man sich iiberhaupt anschlieBt. 
Diese Fragen k6nnen also nur im Zusammenhang mit der L6sung der 
Frage yon Ursache und Entstehungsweise der Arteriosklerose/iberhaupt 
entschieden werden; sic sollen an dieser Stelle nicht mehr bertihrt werden. 

In der ]etzten Zeit verdienen noch zwei Gesichtspunkte in bezug 
auf das Zustandekommen der Nierenarteriolosklerose Beachtung. Dies 
sind, erstens, die Beobachtungen spezieller entziindlicher Ver/~nderungen 
der Nierenarteriolen bei Nephrosklerose (Herxheimer, Meier und be- 
sonders Fahr), welche eine besondere toxische Einwirkung auf dieselben 
voraussetzen lassen und zweitens, die eben erwahnte Erkl/~rung der 
Glomerulonephritis (Volhard und Kuczynski) als Folge eines Arteriolen- 
krampfes. Diese letzte Anschauung veranlaBt zu einer Erforschung der 
Arteriolosklerose vom Standpunkt der M6glichkeit ihrer Entstehung 
infolge eines Arterien- oder Arteriolenkra.ml0fes. Die bereits erw/~hnte 
Frage vom gegenseitigen Verh/~ltnis zwischen Nierenarteriolosklerose 
und Glomerulonephritis lenkt die besondere Aufmerksamkeit der 
Forscher auf sich, seit Volhard und Fahr diese Frage gestellt haben. 
Weitere Untersuehungen zur Kl~rung derselben sind zweifellos yon 
grSBter Wichtigkeit. 

Zur L6sung dieser Fragen durch die Untersuchung unseres Materials 
beizutragen, haben wir uns bemtiht. 

Unser Material zerf~llt in zwei Teile. Der erste enth~lt 18 F~lle yon 
Hypertonie und artcriolosklerotischer 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 L6sung der gestellten Fragen gerade auf Grund einer 



384 lg. A. Zacharjewskaja: 

sowohl klinischen wie aueh histologischen Untersuchung ein und desselben 
Materials heranzutreten. Diese F~lle beziehen sieh aber natfirlich auf 
verhgltnismgl3ig weir vorgerfiekte Erkrankungsstadien. Um fiber die Ent- 
stehung der Hypertonie und der Arteriolosklerose der Nieren zu urteilen, 
wgre es besonders wertvoll, fiber klinisch und histologisch genau unter- 
suchte F~lle yon Fri&stadien zu verffigen. Solche Fglle kommen aber 
gerade in ihren Frtihstadien gar nicht zur Sektion, und wenn solche 
Friihfi~lle aus anderen Ursachen zur Sektion kommen, so fehlen in der 
IZegel die betreffenden klinischen Untersuchungen. Deshalb war es 
unmSglich, ein Material zu sammeln, welches unseren Wtinschen in 
dieser Beziehung entsprechen kSnnte. Als ungeniigenden Ersatz unter- 
suchten wir noch 26 Fglle aus unserem Sektionsmaterial. Es sind dies 
Fi~lle ohne irgendwelche genauere Angaben in der Krankengesohichte 
iiber Nierenfunktionsprtifungen und eingehendere Untersuehungen der 
Kreislauforgane. Wir wghlten diese Fglle aus den eben angegebenen 
Griinden nicht unter den an Nierenerkrankungen gestorbenen, son- 
dern unter Fgllen versehiedener Krankheitsformen, doeh vorwiegend 
aus der Gruppe der Herz. und Gefgi3erkrankungen. Dabei haben wir 
hauptsgehlieh die Fglle gewi~hlt, in welchen auf Grund der Sektion das 
Vorhandensein der uns angehenden Ver~nderungen des Herzens und 
besonders der Nieren angenommen werden konnte:  so wghlten wir 
Fi~lle, in welehen eine gewisse Festigkeit und angedeutete Schrumpfung 
der I~ieren ohne Herzhypertrophie oder eine Herzhypertrophie ohne sieht- 
bare Nierenveri~nderungen vorlagen. Wir haben in diesen Fgllen die 
Nieren histologisch untersueht, in der Hoffnung, in ihnen das morpho- 
logisehe Bild der frfiheren Stadien des uns interessierenden Prozesses 
zu linden. Die Ergebnisse der histologisehen Untersuchung sollen zuerst 
mitgeteilt werden. Ihr folgt, als zweiter Teil, die Gruppe der sowohl 
klinisch als aueh histologisoh untersuchten Fi~lle, welche wir kurz als 
klinisehes Material bezeichnen werden. 

Bei der klinischen Unters.uchung der 18 Fglle dieses zweiten Teils 
wurde aul~er den gewShnliehen I-Iarnanulysen in allen Fgllen der Blut- 
druok systematisch festgestellt. Der Harnstoffgehalt im Blutserum, 
die Konstante yon Ambard (bzw. Peters) wurden wiederholt bestimmt, 
die Wasseraussoheidungsprobe und die Konzentrationsprobe nach 
Volhard wiederholt angestellt und die Augenhintergrundsver~nderungen 
fortlaufend beobaehte~. 

Bei der anatomischen Untersuchung beschr~nkten wit uns nicht 
auf die l%ststellung des Vorhandenseins oder des Ausbleibens der Hyper- 
trophie des Herzens oder der Atherosklerose der Aorta, sondern wir 
warcn bestrebt, zwar hgufig nur auf Grund des Sektionsprotokolls, 
den G r a d d e r  Hypertrophie des Herzens und der Atherosklerose der 
Aorta anni~hernd festzustellen. Diese Feststellungen sind freilieh nur 
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yon bedingter ~Bedeutung. Leider haben wit den Grad der Herzhyper- 
trophie nach der Methode yon Miiller und den Grad der Atherosklerose 
nach dem Zinserl ingschen Schema nicht best immen kSnnen. 

Die Technik der mikrosk0pischen Unfersuchung war die gewShnliche, Fixie- 
rung mit ]~'ormalin, Gefriermikrotomschnifte bzw. Einbettung in Celloidin. F/it- 
bung: 1, H/~matoxylin-Eosin, 2. van Gieson, 3. Hartsche Elasticafgrbung, 4. I-Ittma. 
toxylin-Sudan, 

Die Nierenschlagadern lassen sieh nach dem Charakter der gcfundenen 
Veriinderungen in zwei Gruppen einteilen. Die erste bilden alle grSl~eren 
Zweige der Nierenarterie - -  Arteriae interlobares, arciformes und inter- 
lobulares - -  letztere nur im Anfang ihres Verlaufs nach der Abzwei- 
gung yon den Art. arciformes; zur zweiten Gruppe gehSren die Art.  
interlobulares in ihrem weiteren Verl~uf zwischen den Kani~lchen, ihre 
zum Parenchym abgehenden Zweige, die Arteriolae afferentes und Ar- 
teriolae rectae. 

Der Bauder Art. interlobularis vergndert sich mit der Abnahme ihres Kalibers; 
in ihrem ersten Tell steht die Art. interlobularis ihrem Bau nach ngher zu den grol~- 
kalibrigen ~ierenarterien, d.h. zu den Schlagadern mit starker Muscularis und 
deutlich ausgesprochener Lamin~ elastica interna. Mit der Abnahme des Kalibers 
der Art, interlobularis wird ihre Muscularis und Lamina elastics schwgcher; in den 
distalen Abschnitten dieses Gefgl~es und in seinem Endzweige bestehf die Mnscu, 
laris nut aus einer einzigen Lage yon Muskelze]len, die elastische l~latte aus feinen 
Fgserchen. 

Die Vergnderungen in den genannten zwei Gruppen yon Gefgl~en 
sind verschieden und die Art. interlobularis n immt in dieser Beziehung 
eine {~bergangsstellung ein. Weiterhin soll die Bezeichnung Arteriolen 
(bzw. Nierenargeriolen) nut  in bezug auf die Gefgl~e der zweiten Gruppe, 
die Bezeichnung grSl~ere Nierengefgl~e (bzw. Arferien) in bezug auf die 
Gefgl~e der ersten Kategorie gebraucht werden. 

Wir beginnen mit  der Beschreibung der Vergnderungen der In t ima  
zuerst in den GefgBen der 1. Gruppe, d .h .  den grSfteren Schlagadern. 
Die In t ima dieser Gefgl]e verdickt sieh dank der zunehmenden Zahl 
der bindegewebigen und elastisehen Fasern bzw, dank der Aufspaltung 
der Lamina elastica, Diese Verdickung entwickelt sich gleichmgl~ig 
oder sie beschri~nkt sich auf bestimmte Bezirke, wobei die Aufspaltung 
der Lamina elastica dieser Verdiekung entsprieht; je dicker die In t ima 
ist, desto grSl3er ist die Zahl der Faserlagen in der Lamina elastica. Die 
ersten Spuren der Elasticahyperplasie wurden stets an der Abgangsstelle 
der Zweige des gegebenen GefgBes gefunden. In  den Fg]len mi~ schwaeh 
ausgesprochenen Vergnderungen in den grSl~eren Schlagadern kann 
man s0wohl so]che mit  aufgespa!tener Lamina wie auch solche nlit be, 
ginnender und ungleichmgBiger Aufspaltung an der Abgangsstelle yon 
Zweigen oder in deren Verlauf linden. 

Virchows Archiv. Bd. 276. 25 
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Fettige Infiltration ist in den groltkalibrigen Schlagadern sehr selten 
und nur in Fallen sehwerer Arteriolosklerose vorhanden - -  in diesen Fallen 
in Gestalt einer zarten Durchfgrbung mit Sudan l~ngs den elastischen 
Fasern oder sogar in Gestalt yon deutlichen Fetttr6pfehen, welche sieh 
bald fiber die ganze Intima gleichm~Big verbreiten, bald in begrenzteren 
Ansammlungen vorhanden sind. Fett  wurde am hgufigsten in den 
kleinen Arterien gefunden, z. B. im Beginn der Art. interlobularis, aber 
stets nur in solchen bzw. Abschnitten mit deutlieh ausgesprochenen 
Innenhautverdiekungen. Die Hauptver~nderung in den groften Sehlag- 
adern ist also eine Innenhautverdiekung bzw. eine Elasticahyperplasie. 
Die Fettinfiltration ist nut angedeutet und erreicht nicht den Grad be- 
tr~chtlicher Ablagerungen selbst nicht in den Fallen mit gleiehzeitigen 
schweren infiltrativen Arteriolenver~nderungen. Alle diese Ver~nde- 
rungen und ihre allm~hliehe Entwicklung sind bekannt. Jores erklart 
diese elastiseh-hyperplastische Verdiekung der Intima ffir eine durch 
eine iiberm~Bige funktionelle Inanspruchnahme bedingte Hypertrophie. 
Schwaehe Grade dieser Verdiekung wurden yon Jores auch in unver- 
~nderten Nieren gefunden. Fahr hat die Elasticahyperplasie in den 
verschiedenen Lebensabsehnitten beobaehtet und vermerkt eine Zu- 
nahme mit dem Alter, aber nicht ohne individuelle Sehwankungen. 
Seiner Meinung nach ist ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen 
dieser Ver~nderung, der H6he des Blntdruekes und dem Grade der 
Nierenschrumpfung nicht vorhanden. Die yon Oppenheim ausgeffihrten 
Untersuchungen der Arterienwand im wachsenden nnd alternden Orga- 
nismus best~tigen den Charakter der Intimaver~nderung als Alters- 
erseheinung. Die Verdoppelung der Lamina elastica an der Abgangs- 
stelle der Zweige kommt schon in den ersten Lebensmonaten zum Vor- 
schein und erstreekt sich zur Zeit der Geschleehtsreife auf die fibrigen 
Absehnitte des Gef~Bes'; die Zahl der Lagen wird mit dem Alter gr6Ber 
und bei der Arteriolosklerose der Nieren erreicht diese Intimaverdickung 
den h5chsten Grad. Kuczynski sieht in der Ver~nderung der Lamina 
elastica eine Folge ihrer Uberdehnung dutch Abnutzung. Er rechnet 
diese Ver~nderung zur Gruppe der Abnutzungskrankheiten, zum 
Unterschied yon den Prozessen, die durch St6rungen des Stoffwechsels 
bzw. der Ern~hrung der Gef~Bwand bedingt sind und vorwiegend infil- 
trativ-degenerative, ffir den gesunden werm auch bejahrten Mensehen 
nicht zwangslgufige Vorg~nge darstellen. 

Um den Grad der Ver~nderungen der gr6f3eren Nierensehlagadern 
mit den Ver~nderungen der Arteriolen, mi tder  i-Iypertrophie des Her- 
zens und mit den anderen uns angehenden Vergnderungen vergleiehen 
zu k6nnen, wurde das s~mtliehe Material naeh dem Grade der Ver~n- 
derungen der gr6fteren Arterien in vier, dutch ein bis vier Kreuze be- 
zeichnete Gruppen geteilt. 
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Erste, m i t - k  bezeichnete Gruppe: Die Ver~nderungen 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, -k-k:  Veriinderungen mittleren Grades, die Auf- 
spaltung der Lamina elastica in 2--3  Schiehten ist welter verbreitet  
und gleichm~Big im Umkreis des Gef/~ltes. 

Dri t te  Gruppe, -k -k-k :  s tark ausgesproehene, im Umkreis s~mt- 
licher Arterien gleichm~Bige Ver~nderung. Die In t ima  erreicht die 
Dicke der Muscularis. Aufspaltung der Lamina elastica in 3 - -4  Schichten. 

Vierte Gruppe, -k-~ q--I- : Sehr stark ausgesprochene Veri~nderungen 
yon demselben Charakter wie in" der vorhergehenden Gruppe. Die 
In t ima ist h~ufig dicker als die Museu]aris. Aufspaltung der Lamina 
in zahlreichen Sehichten. 

Der bedingte Wert  dieser Einteilung is~ aus deren Erkl~rung zu 
sehen. 

Tabelle 1. VerI~ltnis zwischen dem Grade der Intimaverdnderung in den gr6fieren 
Arterien (I. Gruppe) und dem Alter. 

Grad der Intima- Alter Mittleres Alter Zahl de r F~lle hyperplasie 

+ 
+ +  

+ + +  

+ + + +  

23 42 42 45 48 56 - -  
40 4t 44 45 56 59 - -  
37 48 49 50 50 52 53 
55 56 57 60 64 65 - -  
33 37 45 46 48 50 53 
54 55 56 57 58 58 59 
62 67 71 

43,6 } 
47,5 45,5 

53,5 ] 

53,5 

53,5 ] 

13 

17 

Wie die Tab. 1 zeigt, miissen die individue!!en Schwankungen im 
'Grade de r  Elasticahyperplasie hervorgehoben werden. Eine sehwaehe 
und mittelstarke Aufspaltung wurde aueh naeh 40 und selbst naeh 
50 Jahren beobachtet,  eine hochgradige Elasticahyperplasie kam auch 
bei jungen Leuten vor. Fiir die Entstehung dieser Intimahyperplasie 
sind somit nicht nur das Alter, sondern oHenbar eine ganze Reihe yon 
Umstiinden yon Bedeutung, die Abhgngigkeit yore Alter t r i t t  aber auch 
an unserem Material deutlieh hervor, wenn man das mittlere, dem be- 
treffenden Grade der Ver~nderungen entspreehende Alter bertiek- 
siehtigt. 

Was die Ver~nderung der In t ima in den Nierenarteriolen betrifft, so 
ist sie ebenfalls verdickt, der Charakter des Prozesses ist aber ein anderer. 
Mit der Verringerung des Kalibers der Gef~il~e erlischt der hyperplastisehe 
Prozeft und eine Elastieahyperplasie wird gar nieht oder in nur sehr 
sehwaehem Grade beobaehtet. In  der Art. interlobularis spaltet  Sich 
die Lamina elastiea in mehrere Ieine F~serehen auf, in den Vv. aff. f/~rbt 

25* 
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sie sieh sehwaeh oder gar nieht. In  der Arteriolenwand kommt  eine 
homogene hyaline Masse zwisehen dem Endothel und der Museularis 
zum Vorsehein, und verdr~ngt diese und die elastisehen Fasern naeh 
augen, das Endothel abet  naeh der Liehtung des Gef~l~es. Diese Masse 
f~rbt sieh naeh van Gieson gelb, bei der F~trbung mit  I-I~matoxylin-Eosin 
n immt  sie das Eosin kr~ftig auf. Die Ablagerung yon l~'ett ist ver- 
sehiedenartig: sie ist entweder mit  den Hyalinablagerungen verbunden 
oder erfolgt selbstst~ndig, in Gestalt yon kIeinen l~etttr6pfehen; dies 
kommt  in der Mehrzahl der Fiille nur in grSgeren Asten der Arteria 
interlobularis vor. Die Fet t -  
verteilung in den t tyal inab-  
lagerungen ist ebenfalls ver- 
sehieden. Es lassen sieh, er- 
stens, mit  Sudan diffus, bald 
sehwaeh, bald stark sieh 

Abb. 1. Nierenarteriole gleichsam einen 
groBen :Fetttropfen enthaltend; derselbe 
erschein~ bei anderer F~rbuug Ms homo- 
gene Hyalinseholle. Zeiss, Ok. 4, Obj. DD, 

Tab. 16. Sudan-II~matoxylin, 

Abb. 2. Nierenarteriole. In  der mit Sudan diffus 
ge f~b ten  hyalinen Nasse sind auBerdem einzelne 
Fetttropfen yon verschiedener GrSfle zu sehen. 
Mediaatrophie. Zeiss, Ok. 4, Obj. DD, Tab, 16. 

Sudan-ltamatoxylin. 

I~irbende hyaline Massen unterseheiden. Das Fet t  steht mit  dem IlyMin 
offenbar in innigem Zusammenhang;  bei der Sudanf~rbung erh~lt man 
gleiehsam einen grogen Fett tropfen,  weleher bei einer anderen F~rbung 
als homogene Hyalinseholle erseheint (Abb. 1); zweitens, auf der mit  
Sudan diffus gef~rbten hyalinen Masse sammeln sieh auBerdem einzelne 
Fet t t ropfen yon versehiedener Gr6Be an (Abb. 2); drittens, f~rbt sieh 
die hyaline Masse mit  Sudan nieht diffus, sondern es sammeln sieh auf 
ihrer Oberfl~ehe FettkSrner yon versehiedener Gr6ge an, und sie sehim- 
mert  dutch dieselbe als homogene, hellblau gef~rbte Masse hervor;  
viertens, kommen hyaline Plat ten vor, in welehen gar kein Fet t  ent- 
halten ist, wobei sieh nieht best immen l~Bt, ob in ihnen Fet t  vor- 
handen war oder nieht. Fahr und Herxheimer besehreiben ebenfalls 
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bei der Arteriosklerose Verschiedene Grade yon Fettablagerung in 
den hyalinen Massen und das teilweise Fehlen derselben in ihnen. 

Die Hyalin-Fettablagerungen haben gew6hnlich die Gestalt yon 
Platten, Halbringen, ganzen Ringen oder langen Hohlcylindern. An 
L~tngsschnitten des Gef~l~es sind die Eerde vereinzelt angeordnet oder 
einer neben dem anderen: in diesem Falle bilden die elastischen Fasern 
an Li~ngsdurchschnitten tiefe Wellen; oder die Hyalin-Fettablagerungen 
bilden gleichsam lange Hohlcylinder, welche die ganze L~nge des Ge- 
fi~Bes einnehmen, Die Muscularis ist un te r  diesen Ablagerungen stets 
ausgesprochen atrophisch 
(Abb. 1 und 2). 

Die Gefi*l~lichtung ver- 
engt sich entsprechend der 
Starke der Intimaver/~nde- 
rungen. Es kommen Ar- 
teriolen mit beinahe un- 
veri~ndertem Lumen vor, 
andere Arteriolen haben bei 
grol~er Ansammlung yon 

gya i in -  Fettmassen gar 
keins (Abb. 2 und 3). 

Die Lokalisation der 
Platben in den Gef~l~en ist 
verschieden. In den frfihen 
Stadien der Arterioloskle- 
rose herrschen sie an der 
Abgangsstelle der Vasa af- 
ferentia yon der Arteria in- Abb, 3. Verengerung und u yon Nieren- 
terlobularis und in den Art. arteriolen. Zeiss, Ok. 4, Obj. DD, Tab. 16. Sudan- 

]3~matoxylin. 
interlobulares vor. Wir ha- 
ben an L~ngsschnittgn~der Art. interlobularis das atlm/ihliche Erl6sehen 
des hyperplastischen Prozesses und das Erscheinen fettiger Einlagerungen, 
zuerst in Gestalt einzelner Tr6pfehen yon verschiedener Gr61~e und 
dann, der Verkleinerung des ~Gef/~Bkalibers entsprechend, in Gestalt 
hyalin-fetter Platten beobachtet. In den Vv. aff. und in den feinen 
Zweigen der Art. interlobularis fehlten die hyperplastischen Vergnde- 
rungen; es land sick nur  Hyalin-Fettablagerung. Die Arteriolenveriin- 
derungen waren verschieden stark und versehieden verteilt. 

Es besteht, wie bekannt, eine gewisse Verschiedenheit der Meinungen 
fiber den Charakter und die Klassifikation der Vergnderungen der Ge- 
fgBe und des Parenchyms bei der Nierenarteriolosklerose: so sehreibt 
LOhlein dem schnelleren oder langsameren Verlauf des Prozesses, dem 
ZeitmaB desselben, eine grol~e l~olle zu. Herxheimer betont die Bedeu- 
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tung der Lokalisation der Vergnderungen. Es sehien uns zweekm~Big, 
unser Material sowohl nach dem Grade der Ver~nderungen a]s auch naeh 
ihrer Lokalisation in je vier Gruppen einzuteilen. Der Grad der Ver- 
~nderungen wurde mit Kreuzen bezeichnet. 

Zur ersten Grupl0e (~-) geh6ren die F~lle, in welchen nur in einzelnen 
Arteriolen die Gefi~gliehtung nieht verschliegende kleine Plat ten vor- 
kommen. Zur zweiten (~-~-) die l~i~lle, in welchen der ProzeB fiber eine 
groge Zahl von Gefi~gen verbreitet ist, die Herde aber klein sind und 
die Lichtung nieht versehliegen. In der dritten (@~-~-) ist die Ver- 
breitung des Prozesses viel ausgesprochener, die tIerde fiillen die Lich- 
tung gi~nzlich aus oder sitzen sehr nahe aneinander und sind reichlieh 
mit FetttrSpfchen beladen. In der vierten Grulope (~- @ ~--~) ist die 
Ausbreitung noeh sti~rker, beinahe Mle Arteriolen sind in der gleichen 
Art und Ausdehnung veri~ndert, wie in der vorigen Gruppe. 

Natfirlieh haben diese Einteilungen wie immer nut  bedingten Weft.  
Bei der Einteilung unserer F~lle nach der Lokalisation wurden eben- 

falls 4, mit r6misehen Ziffern bezeiehnete Gruppen untersehieden. 
Die I. Gruppe zeichnet sieh durch die Lokatisation vornehmlich in der 
Art. interlobularis aus. In den Vv. afferentia kommen nur einzelne 
Herde vet.  

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

III .  Gruppe - -  in den Vv. afferentia ist der ProzeB nieht nur in ihrem 
Anfangsteil, sondern in ihrer ganzen Lgnge entwiekelt. In der Art. 
intertobularis ist er ebenso stark ausgesproehen wie in den Vv. afferentia, 
oder etwas sehwgeher. 

IV. G r u p p e -  in den Vv. afferentia, vornehmlieh in ihrem ganzen 
Verlauf und in der Nghe des Glomerulus, in der Art. interlobularis sind 
die Vergnderungen sehwgcher. 

In der Tab. 2, in weleher das Material naeh dem Grade der Ver- 
gnderungen der grSBeren Arterien angeordnet ist, kann man das Er- 
seheinen der elastiseh-hyperplastisehen Verdiekung der Intima der 
gr6geren Arterien (I. Gruppe) vor dem Erseheinen der Arteriolenver- 
gnderungen feststellen; ebenfalls entsprieht nieht immer der Grad des 
ersteren Prozesses .dem Grade der Vergnderungen der Arteriolen; es 
lggt sieh aueh keineswegs eine vollkommene Ubereinstimmung zwisehen 
der Lokalisation in den Arteriolen und der Stgrke der Intimavergnde- 
rungen der groBkalibrigen Gefgge feststellen. 

Die Tab. 3 zeigt das gegenseitige Verhgltnis zwisehen der Sehwere 
der Arteriolenvergnderungen und ihrer Lokalisation. Wenn der ProzeB 
sehwer ist, so sind beinahe stets beide Gefggarten, d. h. sowohl die Art. 
interlobulares als aueh die Vv. air. befallen, wobei die Vergnderungen 
gleiehmgNg verbreitet sind oder diejenigen der Vv. aff. vorherrsehen. 
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Tabelle 2, 
Verhfiltnis zwischen der Arteriolo~klerose und de'n hyperptastische~ Ver~inderungen 

in den gr6fleren Nierenarterien. 

Arteriolosklerose 

15 
2 
1 
6 

13 
3 

10 
t i  
8 
9 

32 
7 

18 
36 
34 
22 
28 
21 
46 
23 
20 

16 
12 
24 
19 
45 
31 
37 
35 
33 
4O 
29 
44 
41 
42 
3O 

4 
38 
27 

39 
25 

5 
26 

Grad 

+ I 
+ 
+ 
+ 
+ 

++§ 
+ +  

+ + +  
+ + +  

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ +  
+ +  
+ +  
+ +  
+ +  
+ +  

+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  
+ + +  

+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
~ - + + +  
+ + + §  
k - + + +  
~ - + + +  
~ + + +  
~ - + + +  
~ - + + +  

Lokali- 
sation 

ArSeriolbsklbrose der Nieren. 

Herz- 
hyper- 
~rophie 

+ +  

++++++ 
++++ 
+ + + +  
%++ 
+ + + - +  
+ + + +  
+ + + §  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ ~ + +  %+ 
- ~ + + +  

+ + + +  
+ + + 4 -  
+ + + - ~  

Blutdruck 
Athero- 

slderose der 
Aorta 

170/i'00 ' 

250/155 his 280/170 
270/176 

190/100 bis 230/].10 

220/110 bis 320/165 

! - 

230/130 

170/80 bis 250/115 
200 Hg. 
250/165 
240/180 

221/150 bis 280/170 
190/t25 his 235/145 
150/120 bis 230/140 
200/100 bis 250/135 
155/100 bis 175/110 
155/55 bis 200/100 

235/145 

110/50 bis 240/110 
210/140 his 244/90 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

+ §  
+ + +  

+ 

+ 
+ 

~  
, +  

+ + + +  
+ + +  

+ 
+ + + +  

+ 

+ + + +  
+ + + +  
+ + +  

+ 
+ 

+ + + +  
+ + + +  

+ +  

+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
+ + +  
+ +  

+ + + +  
+ + + +  
+ + + +  
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Tabelle 3. Verhiiltnis zwischen dem Grade der drteriolosklerose und deren Lolcalisation 
in den Nierenarteriolen. 

Lokalisation der Arteriolosklerose iJ + + + 

L Arteria interlobularis . . . . . . . . .  

[[. Art. interlobularis und Anfangsteil der 
Vv. aff . . . . . . . . . . . . . .  

III. Vv. uff. und Art. interlobularis, gleiche 
St~rke . . . . . . . . . . . . . . . .  

IV. Vornehmlich Vv. afferentia . . . . . .  

Der Grad der Arteriolosklerose 

I ! 5 2 

5 2 

- -  1 

- -  1 

+ + §  + + + +  

1 

[ 5 s 
J 4 2 

Bei schwieheren Graden herrschen die Ver~nderungen in der Art. 
intertobularis vor; man kann die Vermutung ausspreehen, dab die 
Verinderung zuerst in dieser Arterie auftritt, nm sieh dann in der 
l~iehtung zum Glomerulus zu verbreiten; diese F~ille k6nnen aber aueh 
im Sinne Herxheimers Ms die leichtesten, mit weiter yon den Glomeruli 
lokMisierten Verinderungen angesehen werden. Herxheimer weist 
darauf bin, dab der entfernter yore Glomerulus, d. h. in der Art. inter- 
lobularis lokMisierte ProzeB gewShnlieh leiehter, der in der n~ehsten 
NiChe des Glomerulus, d. h. in den Vv. aff. lokalisierte hiufiger sehwerer 
verliuft. Wit beobaehten an unserem Material in den sehweren Fi~llen 
ein beinahe gleiehmit~iges Ergriffensein der Arteriolen; sogar in der 
Gruppe IV, in weleher die Verinderungen in der Vasa afferentia vor- 
herrsehen, war die Art. interlobularis nur etwas weniger verindert  als 
die Vv. aff. 

Die Frage tiber den Zustand der Museularis der Arterien bei der 
arteriolosklerotisehen Nephrosklerose ist bei weitem nicht gekl~rt. Die 
Ansicht Jahnsons und Ewalds und Friedmanns (angef. naeh Fahr) yon der 
Verdiekung Mler Wandsehiehten der Nierenarterien, ist bei der Nephro- 
sklerose seit den Untersuehungen yon Jores verlassen. ~ahr ist der 
Meinung, dM~ die Intimaverdiekung bei ilteren Leuten sieh sehr selten 
mit einer Museularishypertrophie verbindet, h~ufiger wird eine Ver- 
diinnung der Muskelsehieht beobaehtet. Unter 76 FMlen im Alter yon 
60 Jahren land er nur in 3 F~tlen eine Mnseularishypertrophie. Bei 
j ungen Individuen kommt eine Verdiinnung der Mnseularis nach 2~ahr 
sehr selten vor, eine Muscularishypertrophie kann aber seiner Meinung 
naeh gleiehzeitig mit der Intimaverdiekung eintreten, erreieht abet 
nieht so hohe Grade wie diese; bei der weiteren Entwieklung des 
Prozesses wurde yon ihm wiederum eine Verd/innung der Museularis, 
beobaehtet. Koch erklirt die AufspMtung der Lamina elastiea und die 
Intimaverdiekung fiir eine Ausgleichungserseheinung, um der Uber- 
dehmmg des Gef~ges bei der St6rung des Gleiehgewiehts zwisehen dem 
intravaseul~ren Drucke und der Stirke der Gef~Bmuskulatur entgegen- 
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zuwirken .  Koch. h a t  in  Gef~13en m i t  s t a rk  ve rd i ek t e r  I n t i m a  und  ge- 
spa l t ene r  L a m i n a  e las t iea  die  Museular is  in  hohem Grade  - -  bis zum 
v611igen Versehwinden - -  ve rd i inn t  gefunden.  Bei h~ufig v o r k o m m e n d e r  
ungle iehmgBiger  E la s t i eahype rp la s i e  s ind die  Stel len der  st~irksten 
Auf spa l t ung  do r t  gelegen, we die  Museular is  ve rd i inn t  ist .  E ine  s t a rke  
Aufspa l tung  der  L a m i n a  e las t iea  und  eine I n t i m a v e r d i e k u n g  zeugen, 
naeh  Koch, yon  der  Sehw~ehe der  Museular is  an  dieser  Stelle.  

I n  unserem Mater ia l  s ind wi t  in der  Museular is  weder  Degenera t ions-  
erseheinungen,  noeh Ka lk -  a n d  F e t t a b l a g e r u n g e n  begegnet .  Es sehien 
uns zweekm~gig,  die Dieke  der  einzelnen Ar te r i enseh ieh ten  zu messen,  
um ein gewisses Ur te i l  fiber die  Diekenver~nderung  der  Museular is  
resp.  deren t t y p e r t r o p h i e  oder  A t roph ie  zu gewinnen.  

Die Messungen wurden mi~ Hilfe des Zeissehen Mikrometerokulars 3, Ob- 
jektiv D I), ausgefiihrt. Die Intima und die Museularis wurden sowohl beide 
zusammen als aueh jede einzeln gemessen. Die Messungen wurden an einem oder 
zwei Sehnitten fiir jeden Fall ansgefiihrt; ihre Zahl sehwankte in den versehiedenen 
F/tllen, in Abh/~ngigkeit yon der Zahl der Gef~LBe im Sehnitte; die Gesamtzahl der 
gemessenen Arterien betrug 463. Die Rindensubs~anz der Niere teilten wir auf 
dem Durehsehnitt in drei Sehiehten: in der ersten, der Kapsel anliegenden 
Sehieht, wurden vornehmlieh die bier vorherrsehenden Arteriolen gemessen; in 
der zweiten, mittleren, die in dieser Sehieh~ vorwiegend vorkommenden mittel- 
groBen Sehlagadern, and in der dritten, inneren, an die 3$arksubstanz grenzenden, 
die in dieser Sehieh~ vorherrsehenden gr6geren Sehlagadern. Wir haben es be- 
vorzugt, bN der Messung ihrer Wanddieke die Nierenarterien nieht naeh ihrem 
Durehmesser, unabhgngig yon ihrer Anordnung in den ve'rsehiedenen Sehiehten 
der Rindensubstanz, sondern eben naeh der Anordnung der Arterien in den ge- 
nannten Sehiehten einzuteilen. Wir glaubten uns dadureh in h6herem Grade 
bereehtigt, tiber die Vergnderungen der Wanddieke derselben Kategorie yon 
Arterien in den versehiedenen F/~llen ein Urteil zu bflden. Bei einer Einteilung der 
Nierenarterien naeh ihrem Kaliber, nnabh~tngig yon ihrer Lage, semen uns die 
Gefahr naheliegend, unter dem EinfluB der Veranderung der Wanddieke Arterien 
yon urspriinglieh gMehem Kaliber fiir versehiedene Arterien zu hMten. Da wit 
uns zum Ziele gestellt hatten, das gegensei~ige Verhgl~nis zwisehen der Museularis- 
und Intimadieke im Zusammenhang mit der En*wieMung der elastiseh-hyper- 
plastisehen Ver~nderlmgen zu verfolgen, so haben wit in den Arteriolen die Stellen 
ohne Hyalin- and Fettablagerungen, in den Gef/~Ben yon mittlerem and grogem 
Kaliber aber die Stellen sowohl der stgrksten Aufspaltung der Lamina elastiea 
Ms aueh die dtinnsten Stellen gemessen; die Gef/~Be warden auf ihren L~ings- mid 
Quersehnitben und an ein und demselben Sehnitt an versehiedenen Stellen ge- 
messen. Die gewonnenen Zahlen k6nnten in Millimeter umgereehnet werden, 
da 0,01 m m =  2,75 Teilstriehen des yon uns gebrauehten Okulars entspreehen; 
wit hielten dies aber nieht flit notwendig, da wir nieht die absolute Wanddiel~e 
der versehiedenen Nierenarterien bestimmen wollten, sondern das gegenseitige 
Verh/~ltnis der Dieke yon Museularis and Intima. In einem gewissen Grade wollten 
wir aueh die Ver~nderungen der Dieke dieser Sehichten in den W~nden ein und 
derselben Arterienart veffolgen. 

Die  Ergebnisse  unserer  Messungen s ind in Tab.  4 wiedergegeben,  
wobei  d ie  ErgebniSse in aufs te igender  Reihe  naeh  der  gesamten  W a n d -  
d ieke  angeordne t  sind. 
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Wie aus dieser Tabelle 
zu ersehen ist, ist das gegen- 
seitige Verh~ltnis zwischen 
In t ima und Museularis der 
I I .  und I I I .  Sehicht sehr 
versehieden. Wenn man nut  
Sehlagadern mit  gleieher 
allgeme~ner Wanddicke be- 
riicksichtigt, erhalt man 
zun~chst den Eindruck, dab 
die Verdickung der einen 
Sehicht auf Kosten der an- 
deren vor sieh geht. Diesem 
Eindruek kann aber keine 
Bedeutung beigemessen 

werden, da es sehr mSglieh 
ist, dab z. B. das ~ber-  
wiegen der In t ima in einem 
GeI~B t iber  die Media, eine 
Folge der aussehliel31iehen 
starken Int imaverdiekung 
ist, weft der Durchmesser 
der Muscularis gar nicht 
oder nicht in demse]ben 
MaBe zugenommen hat.  In  
Berticksichtigung dieser Er- 
w~gung haben wit unser 
Material nieht nur nach der 
absoluten Dieke der Ar- 
terienwS~nde, s0ndern ~ueh 
nach der Lage derArterienin 
den verschiedenen Schich- 
ten der Nierenrinde ver- 
teilt. Zum selben Zweeke 
haben wir unser Material 
nach dem Alter der Kran- 
ken, nach dem Grade der 
Int imaverdickung undnaeh 
dem Grade der Arteriolo- 
sklerose eingeteilt (siehe 
Tab. 5, 6, 7). 

Die Arteriolenmuseu- 
laris ist unter den Platten, 
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wie berei~s erw~hnt, atrophiseh, die Muskelzellen sind dfinn und zusammen- 
gedrfickt oder sie fehlen g~nzlieh und die Plat te nimm~ die ganze Dieke der 
Wand ein. In den Stellen, wo keine Herde vorhanden sind, weist die Mus- 
eularis gar keine Ver~nderungen auf, die Muskelzellen ordnen sich in 1 bis 
2 Sehichten unter der Lamina e]astica an. Die Dicke der Arteriolenwand 
schwankt ann~hernd zwischen 3 und 9. Die Muscularis berrscht in der 
Mehrzahl der FMle fiber der Int ima vor, deren Dicke aber Sehwankungen 
unterwoffen ist. In Gefi~Ben mit sehr diinner Wand und yon kleinstem 
Kaliber (Art. 3--4) ist die Int ima verhMtnism~13ig dicker als in etwas 
grSl~eren Arterio]en (Art. ~-- 5--6). In den Arteriolen mit noch dickerer 
Wand (Ar~. -~ 7--9) beobachten wit sehr grol~e Schwankungen in dem 
gegenseitigen VerhMtnis der Schichten zueinander; in den Arteriolen yon 
der folgenden KalibergrSl3e (Ar t .=  8) iibertrifft die Dicke der Int ima 
sogar diejenige der Muscu]aris und nur  in den Arteriolen, welche der 
Gr51~e naeh an die Pr~arteriolen grenzen (Art. = 9), beobachten wir 
wieder teilweise ein 13berwiegen der Int ima fiber der Muscularis. Es 
wurde vorstehend bei der Beschreibung der betreffenden Ver~nderung 
in der Arteriolenintima und in der Int ima der grSl~eren Arterien er- 
w~hnt, dab es unmSglich sei, zwischen ihnen eine seharfe Grenze zu 
ziehen; in bezug ~uf die in Rede stehenden krankhaften Ver~nderungen 
wird ein allm~hlicher Ubergang zwischen Arteriolen und grS~eren 
Arterien beobachte~ und die Art. interlobularis ist die Stelle, in welcher 
der hyperplastische Prozel~ allm~ihlicb durch tIyalinose und Verfettung 
ersetzt wird. 

Welm wir die dem Grade des hyperplastischen Prozesses in der 
Int ima der gr51~eren lXlierenarterien (vgl. Tab. 5) nach angeordneten 
Durchschnittszahlen der Dicke der Arterienw~nde betrachten, so sehen 
wir, dab bei den hSchsten Graden (Gruppe + + +  und + + + + )  des 
hyperplastischen Prozesses in den gr51]eren Nierenarterien auch die 
Arteriolen eine etwas grS~ere I)icke der Int ima aufweisen (2,1 und 1,7 
gegenfiber 1,0 und 1,5 in den Gruppen + und + + ) ,  w~hrend die Mus- 

TabelIe 5. 
Mittlere Messunff.~.werte der Wand der nach dem Au/spaltungsgrade der Lamina 

elastica angeordneten Schlagadern. 

+ 1 5,25 + +  5,9 
+ + +  6,2 

+ + + +  5 

I .  S c h i c h t  

i 

4,25 
4,4 
4,1 
4 

.Va 

1 9 
1,5 12 
2,1 15 
1,7 ]4,42 

II. Schicht 

6 
6 
4,6 
5,32 

< 

3 I 20,3 
6 I 22 

10,4 29 
9,1 [ 31,7 

III. Schicht 

i 

1 77 508 t 
14 136 15 ! 

16,1 ,6 221 [ 16 
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cularis ihre Dieke nieht wesentlich ~ndert. Man mul~ also annehmen, 
daI~ in den FMlen mit starker Aufspaltung der Lamina elastica interna 
der gr~l~eren Arterien eine Ityperplasie der Int ima auch der Arteriolen 
vorliegt, t i ler  ist dieser Vorgang aber nicht so stark ausgesproehen, 
wie in den grSl~eren Arterien, und die Dicke der Muscularis bleibt 
fiberwiegend. 

Was den Verdickungsgrad der Int ima der gr51~eren Gef~Be im Ver- 
hi~ltnis zum Grade der Elasticaaufspaltung betrifft, so beobaehten wir 
in den Gruppen ~ ,  ~ - ~  und ~ - ~  eine deutliche fortschreitende Ver- 
diekung der Int ima entsprechend dem Aufspaltungsgrade der Lamina 
elastica derselben (3--6--10,4 ffir die II .  Schicht und 5,58--9--15 ffir die 
III .  Sehieht), zwisehen der Gruppe -~ ~ ~ und der Gruppe ~- ~- ~ - ~  ist 
aber kein deutlicher Unterschied in der Dicke der Int ima vorhanden 
(10,4 und 9,1 ffir die II .  Schicht und 15 unn 15,6 fiir die III .  Schicht). 
Die Dicke der Arterienmuseularis 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 
st~rkster Elasticahyperplasie, ergibt aber wieder eine Verdiekung der 
Museularis im Vergleich mit der vorhergehenden Gruppe (~--~ ~-) - -  
5,32. Wenn wir annehmen, dal~ unsere Verteilung der betr. F~lle zu 
den Gruppen ~ Jr ~- und ~ -~ ~ Jr ungenau ist und wenn wit sie deshalb 
in eine Gruppe vereinigen, so erhalten wir den Eindruck, dal~ bei starker 
Elasticahyperplasie die Muscularis etwas diinner wird; oder wenn 
man die Gruppe ~ ~-~- trod ~-~-~--~ gesondert betraehtet,  muI~ man 
annehmen, dab die Muscularis bei mittelstarker Hyperplasie der Int ima 
diinner wird, bei ihren hSchsten Graden aber wieder dicker. Bei den 
Arterien der inneren Rindenschicht erh~lt man den Eindruck, dal~ die 
Muscularis bei mittelstarker Intimahyperplasie dtinner und bei dem 
hSchsten Grade derselben wieder dicker wird (14,77--13--14--16,1), 
noch bestimmter. 

Bei der Anordnung des Materials nach den Altersgruppen (siehe 
Tab. 6) kSnnen wir eine gesetzmi~l~ige Verdiekung der Intima nur 

Tabelle 6. 
Mittlere Messungswerte der Wand der nach dem Alter angeordneten 2~ierenschlagadern. 

-< 

30--40 
40--50 
50--60 
60--71 

6 
5,8 
5,4 
6 

I. Schicht  

5 
4,3 
4 
4 

II. Schicht I I I .  Schich t  

a~ 

1 
1,5 
1,4 
2 

10,9 5,63 I 5,27 31,6 
12,5 5,7 6,8 I 24,2 
14,5 5,1 9,4 I 30,7 
16 4,2 11.8 ] 26 

16,1 15,5 
13,8 10,4 I 
15,7 15 I 
]3,7 12,31 

161 13 
223 19 
57 ~ 
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in den Arterien der mitt leren l{indensehicht (5,27--6,8--9,4--11,8) 
feststellen, vielleicht auch in der ~uBeren (1,0--1,5--1,4--2,0),  w~thrend 
die Dicke der In t ima  der Gef~tf]e der inneren Schicht unregelmiiNgen 
Schwankungen unterworfen ist (15,5--10,4--15--12,3).  Die Muscularis 
seheint mit  vorriiekendem Alter eine best immte Neigung zum Diinner- 
werden zu offenbaren (in d e r I .  Sch i ch t -~  5 - - 4 , 3 - - 4 - - 4 ;  in der 
I I .  Schicht = 5,63 - -  5,7 - -  5,1 - -  4,2; in der I I I .  Schieht = 16,1 --13,8 - -  
15,7 ~ 13,7). 

In  der Tab. 7 ist das gesamte Material unserer Messungen nach dem 
Grade der Arteriolosklerose angeordnet. Es mug vor Mlem nochmals 
betont  werden, dab die Arteriolen an den Stellen gemessen wurden, 
an welchen sie von I{yalinose und Verfettung, die den Grad der Arterio- 
sklerose best immten,  nieht befallen waren. Deshalb offenbar ist in dieser 
Tabelle eine ansteigende Verdiekung der Arteriolenintima, die im Zu- 
sammenhang mit  der Verst~rkung der Arteriolosklerose vorausgesetzt 
werden mfiSte, tats~chlich nicht vorhanden (1 ,66- -1 ,5- -1 ,5~2--1) .  
Diese Neigung ist abet  in der In t ima  der gr6Beren Nierenarterien ganz 
deutlich ausgesproehen. In  der I I .  Sehieht = 6 ,3--5 ,8--8 ,8--9--11,32,  
in der I I I .  Sehieht = 8 - -9- -12 ,4~15 ,6- -15 ,7 .  

T~belIe 7. 
Mittlere Messungswer~e der Wand der nach dem Grade der Arteriolosklerose 

angeordneten Nierenge/(ifle. 

I. Schicht II. Schicht IIL Schicht 
r 

i 

. ~  ~ 

+ 
+ +  

§ 2 4 7  
+ §  

5 3,33 
6 4,5 
5,5 4 
6 4 
5 4 

1,66 13,1 
1,5 11 
1,5 13,6 
2 14 
1 17,2 

6,s 6,3 1 22,7 
5,2 5,8 ] 23 

54'8 9,81 24,4 31 

5,88 11,321 34,4 

1471 j017 14  169 9 
12 12,4 17,2 7 
15,8 15,6] 99 10 
17,7 15,71 85 10 

Die Museularis der Arteriolen ist bei allen Graden der Arteriolo- 
sklerose stiirker als die Int ima,  ihre Dieke und weist uneharakteristisehe 
Sehwankungen auf (3 ,33 - -4 ,5 -4  4 4 ) .  Von seiten der Museularis 
der Nierenarterien in der mittleren l%indensehieht wird eine Nelgung 
zum Diinnerwerden nur bei mittelstarker Arteriolosklerose beobaehtet  
(6 ,8--5,2--4,8--5--5,88) .  Die Museularis der grogen Arterien (innere 
Sehieht) zeigt bei sti~rker werdender Arteriolosklerose gleiehfalls eine 
Neigung zuerst zur Verdiinnung trod dann zu einer Verdiekung ( I 4 , 7 - -  
14--12--15,8--17,7).  

Da der Vergleieh der Dieke der Arteriolen- und Arterienmuseularis 
mi t  dem Ver~nderungsgr~de ihrer Int im~ kein einfaehes und deutliehes 
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Verhi~ltnis ergibt, so werden wir noeh die Ergebnisse der an mehreren 
Steilen, au~ demselben Schnitt durch die Arterie, in der Li~ngs- oder 
in der Querriehtung ausgeftihrten Messungen der Dicke der Intima und 
Muscularis vergleiehen. 

Diese Angaben sind in der Tab. 8 gegeben. 
Bei der Messung der Gef~gwand auf ein und demselben Sehnitt 

durch die Arterie beobaehten wir folgendes: 
1. Eine ungleichm~Bige Verdiekung der Intima, Museularis bleibt 

unver~ndert; die Wand ist ungleichmi~Big verdiekt, entspreehend der 
Verdickung der Intima. Im ganzen in 11 Fi~llen bei 16 Messungen 
(siehe Nr. 9, Messung 2; Nr. 7, Messung 7; Nr. 28, Messung 2; Nr. 10, 
Messung 1 ; Nr. 25 u. 41, Messung 1 ; Nr. 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 ungleichm~Bige Verdickung der Intima, Museularis ist an 
der Stelle der Intimaverdickung diinner, die Verdtinnung ist aber ge- 
ringer als die Verdickung der Intima. Dementspreehend ist die Wand 
der Arterie an den Stellen der Intimaverdiekung aueh verdickt, aber in 
geringerem Grade als in den F~llen der 1. Gruppe. Im ganzen in 14 Fi~l- 
len, bei 21 Messungen (siehe Nr. 22, Messung 1; Nr. 10, Messung 1; 
Nr. 7, Messung fi; 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 u. 39, Messung 1 and 3; Nr. 35, Messung 3, 8, 9; Nr. 41, Mes- 
sung 4 und 6). 

3 .  Ungleiehm~Bige Intimaverdickung und entsprechende Verdtin- 
nung der Muscularis an denselben Stellen; die Dicke der ganzen Wand 
unveriindert. Im ganzen 7 F~lle und 9 Messungen (s. Nr. 10, Messung 2; 
Nr. 9, Messung 4; Nr. 12, Messung 2 ; Nr. 7, Messung 4, Nr. 7, 3/iessung 6, 
Nr. 23, Messung 2). 

4. Verdickung sowohl der Intima wie auch an den entsprechenden 
Stellen der Muscularis. Die Dieke der ganzen Wand zeigt eine ent- 
spreehende Verdiekung an der entspreehenden Stelle. Im ganzen 
12 Fi~lle 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 and 3; Nr. 38, Messung 2; Nr. 39, Messung 2 
und 4; Nr. 35, Messung 5, 14, 12; Nr. 41, Messung 3, 5, 6). 

5. Bei 3 Messungen wurde eine Verdickung beider Sehichten an 
verschiedenen Stellen erhalten, d. h. eine Verdickung der Intima an der . 
einen Stelle und der Muscularis an einer anderen, wobei in ~berein- 
stimmung damit eine Verdickung der Wand der Arterie oder ein Gleich- 
bleiben ihrer Dieke zu beobaehten war (s. Nr. 25 und 26, 1. Messung; 
Nr. 9, Messung 3; Nr. 7, Messung 5). In diesen F/illen herrschte bald 
die Verdieknng der Intima, bald die der Muscularis u 
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6. Eine Messung (Nr. 33) ergibt eine Verdickung der Muscularis bei 
Verdfinnung der Intima. 

Die 2. und 3. Gruppe kann als eine AuGerung einer Verdiinnung 
der Museularis infolge der Intimaverdiekung oder nach 2~. Koch als 
Beweis dessen gedeutet werden, daG die Int ima sich unter dem EinfluG 
einer Schw~chung der Museularis verdickt bzw. hyperlolastiseh wird. 
Die Anzahl derartiger Ergebnisse unserer Messungen (ira ganzen 30) 
fibertrifft abet nur um ein weniges die Anzahl derjenigen, welche eine 
Verdiekung sowohl der Intimu als aueh der Muscularis ergaben (Gruppe 
4 und 6 ___ im ganzen 22 Messungen) und schlieGlich zeigt eine groge 
Zahl yon Messungen (Gruppe 1, 16 Messungen), dag die Muscularis 
bei verdickter Int ima sich in ihrer Dicke nicht ~ndert. Es mug noch 

Abb. 4. ttomogene Vcrdickung in der Wand des Glomerulusstiels nach van  Gieson sich rail; 
Fuchsin f~rbend. Zeiss, Ok. 2, Obj. 01immersion ~[~2. Tab. 16. van Gieson. 

folgendes in Betracht gezogen werden : da die Messungen wohl auch an 
Durehsehnitten der Arterien in der N~he vorr GefgGabzweigungen aus- 
gefiihrt wurden, so mfissen vielleicht teilweise die Diekenver~nderungen 
der Gef~Bwandsehiehten auf eine Ver~nderung des Kalibers des Gef~Ges 
an der Sehnittstelle zurfiekgefiihrt werden. 

Kann man auf Grund aller dieser Messungen zu einer bestimmten 
Ansicht fiber die Hypertro]?hie oder Atrophie der Museularis der Nieren- 
arterien im Zusammenhang mit arteriosklerotischen Ver~nderungen 
gelangen ~. Es dri~ngt sieh vor allem eine SchluGfolgerung auf: diese 
Frage kann jedenfalls nieht aul Grund einer Bestimmung der Dieke der 
einzelnen Arteriensehiehten und ihres Verh~ltnisses zueinander nur  
nach dem AugenmaB, ohne Messungen, entsehieden werden: denn selbst 
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zahlreiehe Messungen bei einer verschiedenartigen Zusammenstellung 
der gewonnenen Ergebnisse ergeben kein deutliehes Bild. Deshalb nehmen 
wir auch Abstand davon, irgendwelehe Sehlul3folgerungen aus den Er- 
gebnissen dieser Messungen zu ziehen; man kann hbehstens yon einem 
bestimmten Eindruck sprechen. In diesem Sinne glauben wir auf Grund 
unserer Messungen annehmen zu diirfen, dal~ die Museularis bei der 
Entwieklung der hyperplastisehen Intimaver/inderungen der gr613eren 
Sehlagadern und der Hyalin- und Fettablagerungen in den Arteriolen, 
in der l~egel jedenfalls keine Neigung zu einer Hypertrolohie zeigt. Es 
l~13t sich vielmehr eine gewisse Neigung zu einer Verdiinnung beobaehten, 
die mit vorr/ickendem Alter noch deutlieher wird; d. h. bei i~lteren Leuten 
scheint eine Neigung zu 
einer Atrolohie der Museula- 
ris vorhanden zu sein. 

Bevor wir zur Beschrei- 
bung der Ver~nderungen 
der Glomeruli iibergehen, 
ist es notwendig, die in 
unseren F~llen vorgefun- 
denen Ver~nderungen im 
Glomerulusstiele zu beriiek- 
sichtigen. In der Wand des 
in das Kn~uelchen eintre- 
~enden Gel~Bes. wird eine 
homogene Verdiekung be- 
obaehtet, die sich mit Fueh- 
sin naeh van Gieson f~rbt 
(Abb. 4); hier lagern sieh 
hi~ufig Fetttrbpfehen in den 
Zellen ab; noeh h~ufiger 

wird aber eine diffuse Fi~r- Abb. 5. Glomerulusstiel. ttomogene Verdickung mit  
bung mit Sudan erhalten Verfettung. Zeiss, Ok. 4, Obj. (Jlimmersion 1]12. Tab, 16. 

.(Abb. 5). _Ldhlein bezeieh- Sl~dan-ttamatoxylin. 

net derartige Ver~nderungen als , ,pr~sklerotische", er erwiihnt noeh 
e i n e  Erweiterung des Gef~131umens hierselbst. Herxheimer hat sie 
auch bei der Glomerulonephri~is und Arteriolosklerose und auch in den 
Nieren allem Ansehein nach gesunder Lente gefunden; er h~lt es fiir 
unmbglieh, die Ver~nderungen als loriisklerotisehe zu bezeichnen, obsehon 
er sie auch nieht ffir normal erklgrt, seiner Meinung nach ffihren sie, 
wenn sie sich welter entwickeln, ein Zusammenfallen und eine Hyalini- 
sierung des ganzen Glomerulus herbei. Die Tabelle 9 zeigt das gegen- 
seitige Verh~ltnis zwischen diesen Ver~tnderungen und dem Grade der 
Arteriolosklerose. 

26* 
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Tabelle 9. 
Gegenseitiges Verhiiltnis zwischen dem Grade der Arteriolosklerose 

und der soy. Priisklerose Ldhleins (P. L.). 

Grad der Zahl der F/ille Lokalisation der Gesamtzahl 
Arteriolosklerose mi t  der P . L .  Arteriolosklerose der F~ille 

+ 

+ +  

+ + +  

+ + + +  

1 I 
1 II 

1 I 
1 II 

1 II 
4 IV 

1 IV 

10 

7 

10 

10 

Diese Ver~nderungen des Stieles wurden yon uns bei starken und 
schwachen Arteriolosklerosegraden, bei der Amordnung der tIerde in der 
Nahe des Glomerulus oder welter yon ihm entfernt gefunden: Es kann 
aber vielleicht doch ein geringes Uberwiegen der Ver~nderungen im Stiel 
bei den hSheren Graden der Arteriolosklerose angenommen werden. Da 
wit auBerdem diesen Ver~inderungen nur in 10 yon s~mtlichen 37 F~llen 
begegnet sind, k6nnen wir anf Grund unserer Beobachtungen nicht ent- 
seheiden, ob es prasklerotisehe Ver~nderungen sind oder ob sie eine 
bestimmte Aul~erung der Arteriolosklerose vorstellen. 

Die n~ehste Folge der Arteriolenver~nderung - -  der Verengerung 
oder des vollst~ndigen Verschlusses ihrer Lichtungen - -  wird der Unter- 
gang des entspreehenden Glomerulus sein. Der Charakter der Glome- 
rulusver~inderungen steht in engem Zusammenhang mit dem der 
Arteriole. Alle Grade der Verengerung der Arteriolenliehtung werden 
auf den Glomerulus einwirken: ihr raseher VersehluB in der unmittel- 
baren Niihe des Glomerulus hat dessen raschen Tod zur Fo]ge; die in 
weiterer Entfernung yore Glomerulus stattfindende, ]angsame Ver- 
engerung bedingt eine allmi~hliehe Atrophie und Ausfiillung mit Binde- 
gewebe. Die letzte Stufe der Glomerulusver~nderungen ist dessen 
v611iger Ersatz durch Bindegewebe resp. seine Umwandlung in eine bei. 
nahe kernlose, die Form des Kni~uels beibehaltende, kleine Narbe aus 
hyalinisiertem Bindegewebe mit oder ohne Fettablagerungen. Es 
wurden Narben ohne Erhaltung des Lumens der Bowmanschen Kapsel 
vorgefnnden, seltener blieb eine Spalte erhalten. Abgesehen davon, 
waren in einigen Narben im Zentrum l~este der Glomerulusze]len vor- 
handen; oder der erhaltene Glomeru]us war durch eine dieke binde- 
gewebige Kapsel zusammengedriickt, wobei eine ungleichm~13ige Ver- 
diekung dieser Kapsel in der Gegend des Stieles vorhanden war; diese 
Erscheinung ist m6glieherweise das folgende Stadium der oben be- 
sehriebenen sog. Pr~sklerose L6hleins. Zuweilen kamen nekrotisehe 
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Glomeruli vor. Betrhehtliehere Zellansammlungen wurden in der ~qi~he 
s~mtlicher oben besehriebener Vernarbungsformen des Glomerulus yon 
uns nicht beobachtet. 

Abgesehen yon allen diesen Ver~nderungsstadien der Glomeruli kam 
noeh eine Form der Glomerulusver~nderungen vet, die ihrer Natur  nach 
den Arteriolenveri~nderungen in maneher Beziehung ~hnlich sieht. 
Ich meine die Hyalinose und Verfet tnng der Glomerulussehlingen, zu 
denen sich ha.ufig ein BluterguI~ in die Kapsel gesellte. Die Arteriolen 
eines solchen Kni~uels sind in der Mehrzahl der F~lle stark ver~ndert. 
In der N/ihe des Glomerulus oder nnmittelba r an,dessen Stiele geht der 

Abb. 6. Hyalinose und Ver]ettung yon Glomerulusschlingen. Zeiss, Ok. 2, Obj. Olimmersion 111~. 
Tab. 16. Sudag-H~ma~oxylin. 

ProzeB, naeh der Beobaehtung yon l~'ahr, sozusagen v o n d e r  Arteriole 
auf die G1.omerulusschlingen fiber. Die hyalinen Massen sind im G]o- 
merulus in Gestalt yon Sehollen angeordnet, w0bei sie die "Form und 
d ie  Windungen der Glomerulussehlingen beibebalten; oder sie liegen 
in Gestalt yon einzelnen groBen Tropfen zwischen den diese Masse dicht 
ausffillenden oder nur vereinzelt vorhandenen FetttrSpfchen; es kommen 
auch solehe Glomeruli vor, in welchen alle oder einzelne Sehlingen nur 
mit Fett tr6pfehen ausgefiillt sind, die i n  den Zellen oder - -  als feine, 
brSckelige Massen - -  im Sehlingenlumen geIegen sind (Abb. 6). 

Der Blutergufi in die Bowmannsche Kapsel ist entweder bedeutend 
mit vollst~ndiger Zerst5rung des Glomerulus, oder es sind im Kapsel- 
lumen nur einzelne rote Blutzellen vorhanden. Wir sind in unseren 
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F&llen aueh den weiteren Stadien dieser Ver~nderung begegnet. Auf- 
nahme der Blutzellen dureh die Zellen der :Bowmannsehen Kapsel, 
deren Abstogung sowie Wucherung der bindegewebigen Kapsel. 
Schlieglich entsteht dieselbe kleine bindegewebige Narbe, in welcher 
man noch die Umrisse der hyalinverfetteten Sehlingen unterseheiden 
kann (Abb. 7); oder es werden nur kleine Fetttropfen enthaltende 
Narben gefunden, die unseres Erachtens mit dieser Form des Zugrunde- 
gehens der Glomeruli in Zusammenhang geste]lt werden kSnnen. 

Ldhlein bezeiehnet die Hyalinose und die Verfettung der Glomerulus- 
schlingen als Arteriolosklerose der Glomeruli. Jores ~tugert sieh damn, 
dab dieser Prozel3 die Folge eines rasehen Versehlusses der Vasa afferenti~ 
ist und die noeh nieht ver~nderten Glomeruli ergreift. Er bezeiehnet 

Abb. 7. Glomerulusnarbe mit Resten der hyalinverfetteten Schlingen, nebenbei eiu V. aff. mit  
obliterier~em Lumen. Zeiss, Ok. 2, Obj. DD. Tab. 16. Sudan-Kiimatoxylin. 

den Vorgang als Nekrobiose. Fahr beschreibt die Hyalinose der Glo- 
merulussehlingen mit nachfolgenden reaktiven Ver~inderungen und mit 
Ersatz des Glomerulus durch Bindegewebe bei ,benigner Sklerose"; bei 
,,maligner" beschreibt er besondere Arteriolen- und Glomeruliveri~nde- 
rungen, welche er zu den entziindlichen Vorg~ngen z~hlt und als Arte- 
rioli$is and Caloillaritis bezeichnet. Dabei herrschen in den Arteriolen 
und Glomeruli thrombotische und nekrotische Prozesse vor, das Gefag- 
lumen ist yon einer grob scholligen und faserigen Masse ausgefiillt, die 
ohne seharfe Grenzen in die nekrotische und mit Blur durehtr~nkte 
Gef~Bwand iibergeht. Beim Ubergang auf die Glomerulusschlingen be- 
h~lt der Vorgang seinen nekrotiseh-thrombotischen Charakter bei: die 
Glomeruli sind mit einer k6rnigen scholligen und faserigen Masse aus- 
geffillt, und die Kerne fgrben sich sehleeht. Weiter folgt eine Zell- 
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wueherung sowohl im Glomerulus, wie auch in der Umgebung~ter Arteriole. 
LShlein hat solehe Vergnderungen bei Glomerulonephritis yon mehr- 
w6chiger Dauer beobachtet, O, Meyer beschreibt sie bei Glomerulo- 
nephritis und Arteriolosklerose, und Herxheimer bezeichnet sic 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 
Vergnderungen beobachtet, mit Ausnahme eines einzigen Falles, yon 
welchem welter die Rede sein wird. 

Aus der Tab. 10 kann ersehen werden, dab die 11 Fgl]e, in denen 
Hyalinose und Verfettung des Glomeru]i beobaehtet wurde, zu den 
Fgllen mit hochgradiger Arteriolosklerose geh6ren; in diesen Fgllen 
kamen gleichzeitig verfettete narbige Kngue] und Knguel mit einzelnen 
verfetteten Schlingen vor. Einzelne verfettete Narben und 8chlingen 
wurden aueh bei den schwachen Graden der Arteriolosklerose beobachtet, 
aber nur  in einzelnen Fgllen. 

Tabelle 10. 

]4yalinose und  
Grad der Verfet tung des Gesamtzahl 

Arteriolosklerose Glomerulus der  F~lle 

+ I - § 2 4 7  , _ 

§  8 

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  3 

Verfettete ~rerfettete 
2Yarben Schlingen 

1 1 
1 ! 
6 2 
6 3 

13 
7 

10 
10 

Aus der Tab. 11 ist zu ersehen, dab die Verfettung und Ityalinose 
der Glomeruli und der einzelnen Schlingen bei der Ausbreitung der 
Arteriolosklerose auf die Vv. afferen~ia bereits in ihrem ganzen Ver- 
lauf am hgufigsten vorkommt ; dabei ist die Art. interlobularis in einer 
grol3en Zahl yon Fgllen ebenfalls stark ver/~ndert. 

Tabelle 11. 

Lokalisation Verfet~ete 
der Arteriolo- ]~yal.-Glomeruli Verfettete Verfe~tete Gesambzahl 

sklerose Schlingen :~r der Fglle 

I ~ 1 -- 7 
II - -  - -  3 9 

III 8 I 2 9 14 
IV 3 I 2 2 7 

Wir linden also, abgesehen yon den gew6hnliehen narbigen Glome- 
rulis und allen Ubergangsstadien dazu, als Folge der Ver6dung der ent- 
sprechenden Arterio]en, noch Vergnderungen in den Glomerulusschlin- 
gen, die den Arteriolenvergnderungen ghnlieh sehen, d. h. Hyalinose und 
Verfettung zugleich, sowie Schlingenverfettung ohne Hyalinose. Diese 
Vergnderungen kommen am hgufigsten bei hochgradiger Arteriolo. 
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sklerose vo r ,  vornehmlich bei derjenigen der Vv. afferentia, die diffus 
oder in der unmittelbaren Nghe des Glomeru]us lokalisiert ist; mSg- 
licherweise entsteht diese Ver~nderung selbst~ndig in den einzelnen 
Sehlingen oder ist das Ergebnis eines unmittelbaren Uberganges vom 
Vas afferens auf seine Verzweigungen innerhalb des Glomerulus (Fahr). 
Das h/~ufige gleichzeitige Vorkommen yon Narben mit Fettablagerung, 
yon hyalinverfetteten Glomeruli und aller lJbergangsstadien zwisehen 
diesem und jenen, gestattet es, diese Narben ffir eine Folge der t-Iyalinose 
und Verfettung der Glomeruli zu erkl~ren. 

In ein und derselben Niere kann man gleichzeitig verfettete und nicht 
verfettete Narben finden. Dieser Unterschied zeugt, wie es scheint, 
yon einem versehiedenen Verlauf der Ver5dung der G]omeruli, d. h. es 
liegt entweder die Folge desselben Vorganges wie in der Arteriole vor 
oder das Ergebnis eines Absterbens des Glomerulis infolge einer unge- 
~afigenden oder g~nzlich mangelnden Erni~hrung, wie sie durch die Ver- 
5dung der entspreehcnden Arterie oder Arteriole herbeigefiihrt wird. 

Als Endergebnis dieser oder jener Erkrankung des Glomerulus 
entsteht eine I~arbe; die Zahl dieser 1Narben, ohne oder mit Fettablage- 
rung, zeigt in gewissem Ma•e den Grad der Iqierenarteriolosklerose an. 
Es schien uns wiehtig, urn den Grad and Charakter der Arteriolosklerose 
in den verschiedenen F~tllen zu best immen,  die Zahl der arbeitenden 
(inwiefern man davon naeh dem histologischen Bilde urteilen kann) 
und die Zahl der arbeitsunf~higen in jedem Falle festzustel]en. Als 
arbeitsunf~hig haben wit auBer allen vernarbten und zweifelsohne der 
Vernarbung entgegengehenden Glomeruli auch diejenigen gez~ihlt, 
welehe in hSherem Grade der Hya]inose und Verfettung anheimgefallen 
waren. Eine solche Zi~hlung hat in tier Form, wie wit sie angefiihrt 
haben, viele Nachteile: 1. Kann nicht angenommen werden, dab die 
zugrunde gegangenen und gehenden Glomeruli in der Niere stets gleich- 
m~Big verteilt sind: die Zi~hlung wurde yon uns nur an 3--4 Schnitten 
yon einem Block ausgefiihrt; 2. Die Glomerulusvernarbung kann Folge 
nicht nur der Arteriolosklerose, sondern auch einer vor liingerer Zeit iiber- 
standenen Entziindung sein; 3. Es kommt eine ganze Reihe yon Uber- 
g~ngen yon einem ganz normalen bis zu einem stark ver~nderten Glo- 
merulus vor; es h~ingt: daher in einem gewissen Grade in einigen F~llen 
vom subjektiven Ermessen ab, zu bestimmen, ob ein Glomerulus arbeits- 
fi~hig ist oder nicht. 

Trotz dieser grol]en M~ingel sind wir dennoeh der Meinung, dab die 
Z~hlung der arbeitsunf~higen Glomeruli - -  im Zusammenhang mit den 
iibrigen Befunden - -  dazu beitragen kann, yon den Veriinderungen des 
Organs ein deutlieheres und vollst~ndigeres Bild zu geben. Die Tab. 12 
gibt das prozentue]le Verh~ltnis tier arbeitsunfahigen Glomeru]i an, wo- 
bei das Material nach dem Grade der Arteriolosklerose angeordnet ist; 
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Tabelle 12. 

Arteriolosklerose - -  Arteriolosklerose + Arteriolosklerose++ Arteriolosklerose+++Arterioloskler.+++- 
7 F~lle 10 F~lle 7 F~ille 10 F~lle 10 ]~lle 

h 4 ;  

+ 
+ 
+ 

+++ 
+ + +  

+ 

0,8 -- or 
3 
4 -- 

Mittel 1,37% 

+ 0,11 I 
- -  - -  + + +  1 ,0  I I 

+ + 1,56 1 
+ +  12,2 I 
+ + 2,O I 
++ 1,09 II 

+++ 1,8 II 
+ + + j  3,4 I I  
+ + +  7,54 I I  

+ 15,o II 

�9 ~ ~ = ~ 
,-~ . ~  .~z . ~  ~ o " 

Mittel 3,56% 

+ +  1,1 I '  
+ + +  9,2 I i 

+ + + +  3,3 ' I I  
+ + + +  6,0 ~II  

+ + 8,2 I I  
+ + + +  13,2 I I I  
+ + +  15,9 IV 

[ 

Mittel 8,13% 

+ + + +  2,7 II  
+ + + + 1  8 IV 

+ + +  111,12 %V 
+ + +  j12,9 IV 
+ + +  18 I I I  

+ + + +  11,7 IV 
+ + + +  17,8 I I I  
+ + +  35,0 I I I  

+ + + + 36,55 I I I  
+ + + +  59,1 I I I  

Mittel 20,28% 

+++ i14,  
+ + + +  !18,4 
++++ f21,O 
+++ 
+++ 

++++ 34,0 
+ + + +  34,0 
+ + + +  ~4,5 
+ + + +  45,7 
++++ 55,4 

IV 
II1 
II] 

23,14 II] 
25,5 II] 

II] 
I l l  
I I l  
II] 
Iu 

Mittel 31,63% 

es i s t  auch d ie  Loka l i sa t ion  und  der  Grad  der  e las t i sch-hyperp las t i schen  
I n t i m a v e r ~ n d e r u n g  der  grSl~eren Ar te r i en  angegeben.  W i r  werden 
wei te rh in  sowohl in  den  Tabel len  als aueh im naehfolgenden Tex t  der  
Kfirze h~dber al le ve rna rb ten ,  in Verna rbung  begriffenen und  iiber- 
h a u p t  alle im oben a n g e g e b e n e n  Sinne ver~nder ten  Glomerul i  als 
a rbe i t sunf~hige  bezeiehnen,  be tonen  abe t  nochmals ,  dab  wir  diese Be- 
ze ichnung mi t  a l l em Vorbeha l t  anwenden  und  uns vo l lkommen  dessen 
bewuBt  sind, dab  das  his tologische Bi ld  nu r  bei den s t a rks t en  Verande-  
rungen  einen sieheren SehluB auf  die Funk t ions f~h igke i t  des bet ref fenden 
Organs bzw. Gewebes ges t a t t e t .  

Aus  dieser  Tabel le  is t  d ie  Vergr51~erung der  Zahl  der  ve rna rb t en  
Glomerul i  in (~bere ins t immung m i t  dem Grade  der  Ar ter io losklerose  und  
der  vornehml ichen  Loka l i sa t ion  in den Vasa afferent ia  m i t  B e s t i m m t h e i t  
zu ersehen, n~mlich 

bei Arterio~osklerose - -  - -  1,37% (im Mittel) arbeitsunf~biger G]om. 
. . . .  + - -  3,56% ,, ,, ,, ,, 
. . . .  + +  - -  8,13% . . . . . . . .  
. . . .  + + +  --20,28% . . . . . . . .  
. . . . .  + + + +  --31,63% . . . . . . . .  

Nach  den Glomerul i  werden  die  KanMchen  und  das  S t roma  an  den 
Folgen  der  Ar ter io losklerose  leiden.  

Jores, Ascho]] und zum Tefl .LShleln erld~ren die Ver~nderungen der Kangl- 
chert bei ~ierenarteriolosklerose als ~uBerung einer Inaktivit~tsatrophie nach 
dem Zugrundegehen des entsprechenden Glomerulus. Diese Erkl~rung trifft abet 
nur ~eilweise zu. Da die die Kan~lchen versorgenden Capfllaren yore Vas efferens 
des entsprechenden Glomerulus abgehen, betonen .Fahr, L6hlein und St6rk die 
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Bedeutung der StSrung der Blutversorgung des entsprechenden Gebietes fiir 
die Entstehung der Ver~nderungen der Kan~lchen und des Stromas. Diese Bedeu- 
tung einer StSrung im Blutzuf]u~ tritt besonders bei einem raschen bzw. auf ein- 
real erfolgenden VerschluB des Vas afferens hervor, welcher ein entsprechend 
rasches Zugrundegehen der Kan~lchen zur Folge hat. Wir beobachten in diesem 
Falle eine Nekrose oder schwere dystrophische Erscheinung des Epithels, des dem 
zugrunde geg~ngenen Glomerulus entsprechenden ttauptsttieks. Wenn der betref- 
fende Glomerulus vernarbt, sind die zu ibm geh6renden Kani~lchen atrophisch 
und yon verdicktem bindegewebigen Stroma umgeben. 

Im Grunde genommen entsprechen die Ver~nderungen der Kan~lchen 
vollkommen und genau dem Grade der Ver~nderungen der Arteriolen 
und der Glomeruli. In den frfihen Stadien und bei allm~hlicher Ent-  
wicklung der Arteriolosklerose fiberwiegen die atrophischen Ver~nde- 
rungen. Die dystrophischen Prozesse werden bei den schweren Formen 
mit raschem Verlauf beobachtet. In den fffihen Stadien und bei den 
mit ~- find -~-~ bezeichneten Graden der Arteriolosklerose haben wir 
atrophische Kan~lchenabschnitte fast nut  in der unmittelbaren N~he des 
ver~nderten Glomerulus beobaehtet;  es wurde also eine Atrophie nut  
desjenigen Kan~lchensystems festgestellt, dessen Glomerulus nicht mehr 
arbeitet. Hier entwickelt sich neben dem Glomerulus eine kleine binde- 

�9 gewebige zusammengefallene Kan~lchen enthaltende Narbe; die Kan~l- 
chen weisen beinahe kein oder gar kein Lumen auf und sind mit niedrigem 
atrophischen, zuweilen FetttrSpfchen enthaltenden Epithel  besetzt. 
In den Kan~lchen der fibrigen Systeme wurden ausgleichende Ver- 
~nderungen nicht beobachtet. Die yon uns gew6hnlich beobachtete 
triibe Schwellung des Hauptstficks oder Fettinfiltration in den ttenle- 
sehen Sehleffen konnte immer als eine Folge der zum Tode ffihrenden 
Erkrankung erkl~rt werden. Fettablagerungen in den ttenleschen 
Schleifen (und in den Tubuli reeti) wurden tibrigens yon Fischer, Segawa 
und Landau a]s eine bestandige physiologisehe Erseheinung beschrieben. 
Diese kleinen I~arben sind an der l~ierenoberfl~iehe mit unbewaffnetem 
Auge nieht bemerkbar. 

In den F~llen, welche sich auf die h6ehsten Grade der Arteriolosklerose 
(III  und IV) beziehen, sind die Ver~nderungen der Kan~lchen ver- 
wickelter. Abgesehen yon der einfachen Atrophie, liegen hier stark aus- 
gesproehene dystrophisehe Erseheinungen und, bei einer betr~chtliehen 
Zahl  yon zugrunde gegangenen Systemen, in den erhaltenen aueh Aus. 
gleichungserscheinungen vor. Zu den dystrophischen Erseheinungen 
rechnen wir die fettige und hyalintropfige Entmischung und die Nekrose 
des Epithels im Hauptstiick desjenigen Kan~lehensystems, in dessen 
Glomerulus Hyalinose und Veffettung vorhanden ist. Das entspreehende 
Vas afferens hot in diesen F~llen das Bild hochgradiger Hyalinose und 
Veffettung. Die atrophischen Veranderungen sind in den Kan~lchen 
dieser Gruppen sti~rker ausgesproehen, d. h. entsprechend der gr6Beren 
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Zahl der vernarbten Glomeruli gib~ es auch eine entsprechend grSl3ere 
Zahl yon atrophischen Kan~lchen, umgeben yon narbigem Bindegewebe: 
In  schweren Fallen breitet sieh die Narbe yon der Grenze der Marksub- 
stanz fiber die ganze Rinde bis zur Kapsel aus, dem Verlauf der Art. 
interlobularis und ihrer Zweige folgend. Je starker die Gef~l~e ver- 
~ndert sind, desto grSl~er ist die Zahl de r  zugrunde gehenden Nephrone, 
desto verbreite~er ist das Narbengewebe und eine um so grSl3ere Arbeit 
miissen die erhaltenen Systeme leisten, und desto deutlicher treten 
die erw~hnten ausgleichenden Erseheinungen hervor - -  die Hyper-  
trophie der Glomeruli, die Verl~ngerung und Gewundenheit der Kan~l- 
chen und unregelm~l]ige Ausstfilpungen ihrer W~nde. Diese Ver~nde- 
rungen sind h~ufig mit  den entsprechenden regressiven Erseheinungen 
vereinigt, und es entsteht das Bild einer subakuten Nephrose in Ver- 
bindung mit  schwerer Arteriolosklerose und starker Schrumpfung des 
Organs. In  den F~llen, wo diese Ver~nderungen welt verbreitet  und 
stark ausgesproehen sind, ist es von vornherein manchmal schwer zu 
entschejden, welche yon ihnen die erste ist (z. B. Nr. 31). 

Beim Studium dieser FaJ]e erh~lt man also den bes~immten Ein- 
druck, da~ mit  der Schwere der Arteriolen- und Glomerulierkrankung 
das Bild der Parenchymver~nderungen verwiekelter wird und die nar- 
bige Verdickung des bindegewebigen Gerfists zunimmt. 

Nach den Untersuchungen yon Prym wird mit zunehmendem Alter eine 
Vermehrung des kompakten hyalinisierten Bindegewebes in der Marksubstanz, 
welehe das Kollabieren und die Atrophie der geraden Kan~lchen zur Folge hat, 
beobaehtet; die d~bei zu beobaehtende Fett~blagerung findet vornehmlich peri- 
vascular start und kann bedeutende Grade erreiehen. Die Fettablagerung ist fast 
immer mi~ Arteriolosklerose verbundem Einen direkten Zusammenh~ng mi~ der 
Arteriolosklerose konnte Prym nieht feststellen, is~ aber der Meinung, da{~ die 
Fett~blagerung mi~ einer Verminderung des Blutuml~ufs zusammenh~ngt. Aschof[ 
und .Fahr sind der Meinung, dal] diese Ver~nderungen der l~yramiden einder 
Arteriolosklerose ~halieher Vorgang sind, bzw. dal~ sie sieh neben der Arteriolo- 
sklerose entwiekeln. 

Wit  konn~en eine mehr oder weniger starke Entwieklung yon hya- 
linisiertem Bindegewebe und Fet tablagerung feststellen, diese bald als 
leichte Durchf~rbung des Stromas, bald in Form yon ausgesprochenen 
Ansammlungen einzelner Tr5pfchen oder bedeutender diffuser Ablage- 
rungen in der Umgebung der Capillaren und Kan~lehen. 

In  den Tab. 13, 14, 15, 16, 17 sind die sieh auf die Veranderungen 
der Marksubstanz beziehenden Angaben nach dem Grade der Nieren- 
arteriolosklerose angeordnet ; aul~erdem sind in diesen Tabellen Angaben 
fiber Fettablagerungen im ttaup~stfick, in der Henlesehen Sehleife und 
im Sehaltstfick sowie fiber das Alter der Kranken vorhanden. Wir hofften 
durch eine derartige Anordnung der Ergebnisse unsere Beobachtungen - -  
1. das Verh~Itnis zwischen der Arteriolosklerose einerseits und den Ver- 
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Tabelle 13. 

Arteriolosklerose - -  7 F~lle 

:Nr. 

18 

2 

1 

15 

2 2  

6 

2 4  

Alter 

37 
42 
45 
48 
50 
56 

Rindensubstanz 

Fe t t  in den 
Fe t t  im Henle sehen 

Haupts t i ick  Schleifen 

- + 

+ + 
- + 

- + 
+ + 
+ + 

Marksubstanz 

Fe t t  in den 
Fe t t  im geraden 
Stroma Kan/~lchen 

- + 

+ + 
- + 

- + 

- + + +  

- + 

+ + 

Entwieklungs- 
grad  des 
Stromas 

+ 

+ 
+ +  

Tabelle 14. 

Arteriolosklerose + 10 F~lle 

Nr. 

13 
10 
11 
3 
8 

21 
25 
32 
16 
19 

Alter 

29 
40 
41 
42 
44 
52 
52 
56 
60 

Rindensubstanz 

Fe t t  in den 
Fe t t  im Henle schen 

Haupts t i iek  Schleifen 

--  + 

- + 

+ + 
--  + 

- -  + 

- -  + 

+ + 

~[arksubstanz 

Fe t t  in den 
Fet t  im geraden 
Stroma Kan~lchen 

+ 

- + 

+ +  

+ +  

+ + +  

+ + 
+ + 
+ + 

+ +  + + +  

Entwieklungs- 
grad des 
Stromas 

+ 
+ +  
+ 

+ + +  
+ 

+ + +  
+ + +  

Tabelle 15. 

Arteriolosklerose + + 7 F~lle 

Alter 

9 
35 
41 
23 

7 
39 
12 

~ r .  

4 5  
4 6  
5 4  

5 5  
59  
59  
6 4  

l~indensubstanz 

Fe t t  in den 
Fe~t im Henle schen 

Haupts t i ick  Schleifen 

+ + 
- + 

+ + 

- + 

- + 

- + 

Marksubstanz 

Fe t t  in den 
Fet t  im geraden 
Stroma Kan/~lehen 

+ + +  + +  
§ + 

+ +  + 

+ + 
- -  + 

Entwieklungs- 
grad des 
S~romas 

+ +  
+ 
+ 
+ 

+ +  
+ + +  

+ 
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Arteriolosklerose + + + 10 ~F~lle 

Nr. 

37 
33 
36 
34 
28 
44 
30 
14 
38 
26 

Alter 

37  
4 8  

4 8  

4 9  

5 0  

53  

5 6  
5 7  

6 8  
71 

Rindensubstanz 

Fe t t  in den 
Fe t t  im Henle sehen 

Haupts t i ick  Sehleifen 

+ + 
+ § 
- § 

§ § 
- § 

- + 

§ + 

'Marksubstanz 

Fet t  in den 
Fe t t  im geraden 
Stroma Kan/~lchen 

+ +  + 
§ 

§ + 
§ 2 4 7  § 

- § 

§ § 2 4 7 2 4 7  
§ § 

§ § 

Entwieklungs- 
grad des 
Stromas 

+ + +  
+ 

+ + §  
+ § 2 4 7  
+ + +  
+ § 2 4 7  
§ 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
§  
§ 2 4 7 2 4 7  

Tabelle 17. 

Arteriolosklerose + + + + 10 Fglle 

Alter 

31 
40 
2 9  

46 
42 
20 
4 

27 
45 
5 

Nr. 

3 3  

4 5  

5 0  

5 3  

5 5  

5 6  

57  

5 8  

6 5  

67  

t t indensubstanz 

Fet t  in den 
1%tt im Henle sehen 

Hau:ptstiiek Schleifen 

§ § 
§ + 
§ § 
§ § 
§ § 
§ § 
§ § 
§ § 
§ § 
§ § 

Marksubstanz 

Fe t t  im 
8t roma 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  
+ § 2 4 7  
§ 2 4 7  
§ 
+ 

§  
§ 2 4 7  
+ § 2 4 7  

Fe t t  in den 
geraden 

Kan~lchen 

§  

§ 
+ § 2 4 7  

§ 
§ 

§ 2 4 7 2 4 7  
+ 

+ + §  
§ 2 4 7  

Entwicklungs- 
grad des 
Stromas 

§ 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7  
§ 2 4 7  
§ 2 4 7  

~nderungen der Marksubstanz andererseits, mit Riicksicht auf die vor- 
stehend erwahnten Ansichten yon Ascho]f, ~ahr und Prym, festzustellen; 
2. die l~rage zu entscheiden, ob ein Zusammenhang zwischen den Fett- 
ablagerungen sowohl i m  Stroma wie auch im Epithel der geraden 
Kan~]chen der Pyramide einerseits und der Fettablagerung im Kan~l- 
chenepithel der Rinde andererseits besteht. Aus der Arbeit yon Wail 
ist zu ersehen, wie eng der Zusammenhang zwischen der Ablagerung 
der Lipoide im Hauptstiick und im Zwischengewebe bei den Nephrosen 
ist. In  unseren F~llen yon ausgesprochener Arteriolosklerose lug fast 
immer eine mehr oder minder starke Lipoidablagerung im Haupt-  
stficke vor. 
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Ffir die Rindensubstanz haben wir nut  das Vorhandensein oder Fehlen 
yon Fettablagerungen bestimmt. In diesen ffinf Tabellen enthalten also 
die sieh auf die l~indensubstanz beziehenden Bezeiehnungen keinen 
I-Iinweis auf den Grad der Ablagerungen. Die sich auf die Marksubstanz 
beziehenden Bezeichnungen bestimmen auch den Grad der Ver~nde- 
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 Kanglchen- 
systems wie auch im Pyramidengerfist Fet t  fast immer vorhanden ist. 
Unser Material gestattet es jedoeh nicht, das Vorkommen yon Fett ,  
besonders in den Kan~lchen, ausschliel~lich mit der Arteriolosklerose in 
Zusammenhang zu bringen; es ist ebenfalls unm5glich, eine bestimmte 
Beziehung der Fettansammlungen in den versehiedenen Tei]en der 
Kan~lchen zueinander festzustellen, offenbar da auch in der arteriolo- 
sklerotischen Niere wie in jeder anderen eine Reihe verschiedener, die 
Ablagerung yon Fet t  bedingender physiologiseher und pathologiseher 
Einflfisse wirksam sein kann. 

Wie in der Einleitung dargelegt, erachten wir eine weitere Au/]cldirung 
des gegenseitigen Verhdiltnisses zwischen dem /clinischen Erkran/cungsbilde 
und speziell den pathologischen Verdinderungen der 2Yieren]un]ction einer- 
seits und dem Grade, dem Chara]cter und der Lo/calisation der arteriolo- 
s]clerotischen Nierenverdinderungen andererseits fiir besonders wichtig. 
Von diesem Standpunkt  aus hat unser aus 18 ldiniseh mehr oder weniger 
genau untersuchten Fgllen bestehendes Material fiir uns den grSl~ten 
Wert. Wir werden diese 18 F~lle als ldinisches Material bezeichnen. 

Unser Sektionsmaterial ist in dieser Beziehung yon viel  geringerer 
Bedeutung, denn es gestattet fiber das klinische Bild nur naeh der 
klinisehen Diagnose zu urteilen. Immerhin kann es doch auch ausge- 
nutzt  werden, um in gewissen Beziehungen zur Aufkl~rung der uns 
angehenden kliniseh-pathologisch-anatomisehen Verh~Itnisse auf dem 
Gebiet der Nierenarteriolosklerose beizutragen. So sind wir erstens in 
den Fgllen, in denen in der klinischen Diagnose keinerlei Hinweis auf 
eine Erkrankung des Herzgefgf~- und Nierenapparates vorhanden ist, 
bis zu einem gewissen Grade berechtigt, die Art und den Grad der ana- 
tomischen Vergnderungen zu bestimmen, welehe keine ausgesprochenen 
klinisehen )[ul~erungen zur Folge haben. Dutch die Zusammenstellung 
der Ergebnisse der histologisehen Nierenuntersuehung mit dem makro- 
skopischen Sektionsbefunde kSnnen wir aul]erdem diese oder jene Be- 
ziehung zwisehen diesen histologischen Veranderungen und Erschei- 
nungen, wie tterzhypertrophie, Aorten-Atherosklerose usw. feststellen. 
Zu der Gruppe des Sektionsmaterials, in welchem der ldinischen Diagnose 
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und dem Sektionsbefunde nach zu urteilen keinerlei chronische Herz- 
oder Nierenver~nderungen vorhanden waren, geh5ren die F~lle, bei denen 
der Tod an akuten Infektionskrankheiten (Typhus abdominalis, Dysente- 

r ie ,  Pneumonie) oder an chronischen, das I-Ierzgef~i]system und die 
mieren nicht betreffende Erkrankungen (STeubildungen, postoperative 
Todesf~lle) eingetreten war. Der fibrige Tell des Sektionsmaterials 
besteht aus solchen F~lien, in welchen wir fiber das Vorhandensein yon 
Ver~nderungen des Herzgef~13systems und der mieren nach der Diagnose 
(Arteriosklerose, Myokarditis, Kardiosklerose, Blutergul3 ins Gehirn, 
chronisehe mephritis) urteilen k5nnen; in vielen yon diesen F~llen kann 
akute oder chronische Herzinsuffizienz als n~chste Todesursache be- 
t rachtet  werden. 

Die Gruppe des reinen Sektionsmaterials z~hlt im ganzen 26 F~lie 
im Alter yon 29--71 Jahren (s. Tab. 18). 

In den ersten 5 F~llen (37--56 Jahre) sind keinerlei Hinweise auf 
Ver~nderungen yon seiten des Herzgef~13systems bei Lebzeiten vorhan- 
den. Vom Standpunkt der histologisch festgestellten Abwesenheit 
arteriolosklerotiseher Ver~nderungen in den Nieren kann man zu 
ihnen noch 2 F~lle rechnen (mr. 2 - -  mit der Diagnose ,,Myokarditis" 
und mr. 24 - -  Arteriosklerose und Asthma cardiale), obwohl in den 
Diagnosen Hinweise auf Ver~nderungen yon seiten des Herzens und 
der Gef~l~e vorhanden sind. Ver~nderungen der mierenarteriolen lassen 
sieh in alien diesen 7 Fi~lien nicht nachweisen. Die Verdickung der 
Int ima in den gr61~eren mierenarterien bzw. der Grad der Elastica- 
hyperplasie wurde in 4 mit -~ bezeichnet, in einem mit ~- ~ und in zwei 
mit + + - ] - .  Die letzten 2 F~lle weisen auf die Unabhi~ngigkeit der 
Entwicklung der elastischen-hyperplastischen Intimaver~nderungen 
yon der Entwicklung der Arteriolosklerose und zum Tell auch vom Alter 
(37 und 50 Jahre) bin. Eine Hypertrophie des Herzens wurde in diesen 
2 F~lien nur  beim 37j~hrigen und dabei in sehr geringem Grade 
beobachtet. Diese Tatsache berechtigt uns zur Vermutung, dal] die 
Elasticahyperplasie bis zu ~ -~ -~  mit einer Hypertrophie des I-Ierzens 
und wahrscheinlich auch mit einer Hypertonie nicht in unbedingtem 
Zusammenhang steht. Besonders beachtenswert ist Fall mr. 24, mit der 
klinischen Diagnose - -  Arteriosklerose und Asthma cardiale. Die Sektion 
ergab den hSchsten Grad yon I-Ierzhypertrophie ( ~ - - ~ - ~ - )  und eine 
m ~ i g e  Aorten-Atherosklerose (-~-~), die histologische Untersuchung 
der mieren - -  eine m~l~ige Aufspaltung der Elastica interna und keiner- 
lei andere Ver~nderungen und speziell keinerlei andere Ver~nderungen 
der mierengefal3e. Gerade in diesem Falie sind Angaben fiber den Blut- 
druck bei Lebzeiten vorhanden : er betrug ~0/la0 mm Hg. Es kann auf 
Grund dieser Angaben mit Bestimmtheit angenommen werden, einerseits, 
dal3 die starke Herzhypertrophie in diesem Falle dutch die Hypertonie 

Fortsetzung des Tex~es S. 419. 
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verursacht war und 
d~B andrerseits die 
Hypertonie nicht yon 
org~nischen Gefi~Bver- 
i~nderungen in Abh~n- 
gigkeit stand. Dieser 
Fall gehSrt also zu 
denjenigen, welche uns 
davon iiberzeugen, dab 
die Hypertonie sich als 
primi~rer funktioneller 
krankhafter  Zustand 
entwickeln kann. Ver- 
narbte Glomeruli ka- 
men in si~mtlichen 7 
F~llen in einem gerin- 
gen Prozents~tz vor; 
nu t  in einem erreichen 
sie 4%. In  diesem 
Falle waren die Ver- 
~nderungen ~uch der 
grb/Beren Schlag~der 
ganz geringffigig (in den 
Arteriolen waren iiber- 
haupt  keinerlei Veri~n- 
derungen vorhanden) ; 
es muB deshalb ange- 
nommen werden; dab 
die Glomeruli infolge 
einer friiher iiberstan- 
denen Glomerulone- 

phritis vemarb t  waren. 
Die folgenden 10 

F~lle (Alter 2 9 - - 6 0  
Jahre) gehSren nach 
der St~rke der Arterio- 
loslderose zu der mit-~ 
bezeichneten Gruppe. 

DieVergnderungenlo. 
kalisieren sich vornehm; 
lich in der Ar~. interlobu- 
laris; in tier Vv. ~ff. kom: 
men Herde nur an der~ 
Abgangsstellen vor. Dig 

27* 
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Ver~nderungen in den grSl~eren Schlagadern weisen denselben Charakter auf wie 
in den vorhergehenden 7 F~llen, sind aber etwas starker. Die Elasticahyperplasie 
fiberwiegt auch in diesen F~llen fiber die arteriolosklerotischen Ver~nderungen. In 
keinem dieser F~lle fehlt die Elasticahyperplasie; in 2 F~llen -b, in 4 ~ -~, in 4 
%-~-~. Der Prozentsatz der vernarbten Glomeruli ist in diesen 10 F~llen etwas 
grSSer: yon 0,1 bis 8%, nut I~r. 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 derArteriolosklerose und Hyper-  
plasie der ]_utima der grSBeren Gef~Be war nicht grSBer als in den 
fibrigen F~llen. Es muB deshalb auch in diesem Falle vermute t  werden, 
dab die Glomeruli w~hrend einer frfiher fiberstandenen Glomerulo- 
nephritis zugrunde gegangen waren. Dieser Fall best~tigt mit  noch 
grSBerer Bestimmtheit ,  dab man fiber den Grad der Arteriolosklerose 
nicht immer nach der Zahl der zugrunde gegangenen Glomeruli urteilen 
kann. Abgesehen davon, ist dieser ~all  ein Beweis daffir, dab der 
Untergang yon 15% der Glomeruli weder eine ausgesprochene I~ieren- 
insuffizienz, noch eine Hyper t rophie  des Herzens zur Folge zu haben 
braueht.  

Arteriolosklerose mit  dem Grade -~ ~- wurde in 4 Fi~llen (45--64 Jahre) 
vorgefunden. Die Lokalisation der Ver~nderungen war dieselbe wie in 
den v0rhergehenden F~llen, d. h. vornehmlieh in der Art. interlobularis 
und im Anfangsteil der Vv. aff. ; in 1 Fall (Nr. 23) waren die Veriinderun- 
gen in den Vv. aff. welter verbreitet.  

Die Zahl der vernarbten Glomeruli betrug in einem einzigen Fal]e 
(Nr. 9) - -  1,1%, in den tibrigen l~i~llen war sie grSBer, d. h. 8,2; 9,2; 15,9. 
Es ist notwendig, nochmals darauf hinzuweisen, dab in diesen F~llen 
mit  einem verh~ltnism~Big hohen I)rozentsatz yon vernarbten Glome- 
ruli die Arteriolosklerose bei weitem nicht als hochgradig zu bezeichnen 
ist, man muB deshalb annehmen, dab die Vernarbung der Glomeruli 
auch in diesen F~llen nicht ausschlieBlich als Folge der Arteriolosklerose 
angesehen werden kann, sondern teilweise wohl auf eine frfiher fiber- 
standene Entzfindung zurfiekgefiihrt werden muB. 

Die letzten 5 F~lle gehSren zur Gruppe der ausgesprochenen Arteriolo- 
sklerose mit  Schrumpfung des Nierengewebes ( ~ - ~  und T ~ - - ~ - ) .  
Alter von 57--71 Jahren.  

Die Ablagerungen yon Hyalin und Fett in den Arteriolen erreichen einen 
bedeutenden Grad, bis zum VerschluB der Gef~Blichtung; der I)roze~ ist vornehm- 
lich gleiehm~Big tiber alle Arteriolen verbreitet, in 4 yon diesen 5 Fi~llen sind auch 
die Glomerulusschlingen hyalin und verfettet. In den grSBeren Schlagadern sind 
die Ver~nderungen starker; abgesehen yon einer st arken Elasticahyperplasie 
und einer Intimaverdickung tritt auch eine Fettinfiltration auf: in Gestalt yon 
diffus, staubartig l~ngs den elastischen Fasern angeordneten feinsten Tr6pfehen 
oder in Form yon bald grSl~eren~ bald kleineren Ansammlungen yon Tropfen. 
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Die Zahl der vernarbten Glomeruli ist in diesen F~llen 8--45 %. Das Binde- 
gewebe der Rinde ist verdickt in t%ereinstimmung mit dem Grade der Ver~nde- 
rungen in den Gef~13en und Glomeruli; in den vernarbten Anteilen wird in den 
Kan~lchen eine Atrophie derselben beobachtet; in den besser erhaltenen Antoilen 
ist Erweiterung und Ver~nderung der Form tier Kan~lchen vorhanden; es werden 
in denselben auch h~ufig dystrophische Prozesse beobachtet. Makroskopisch 
ist die Schrumpfung des Organs deutlich ausgesprochen. 

In allen 5 !~llen ist eine ausgesprochene Herzhypertrophie und in der Mehr- 
zahl auch eine starke Aorten-Atherosklerose vorhanden. Diesen Ver~nderungen 
entsprachen, nach der Diagnose zu urteilen, die k]inischen Erscheinungen. 

Auf Grund der Analyse aller Sektionsf~lle karm vor allem die Ver- 
mutung ausgesprochen werden, dal3 die Intimahyperp/asie der grol3- 
kalibrigen Nierenarterien sowohl bei fehlender Arteriolosklerose (Nr. 18, 22 ) 
als auch bei ihrem schw~chsten Grade (q-) (Nr. 1, 16, 19 und 25) hoeh- 
gradig (q -~-+)  entwickelt sein kann. In den iibrigen F~llen ist sie der 
Arteriolosklerose entsprechend entwickelt oder, was 6fter verzeichnet 
werden kann, starker ausgesprochen als diese. In einem einzigen Falle 
mit st~rkerer Arterlolosklerose (~- q- ~- + )  war die Elasticahyperplasie 
mit q-q--F- (Nr. 20) bezeichnet. Es maeht deshalb den Eindruck, dab 
die Intimahyperplasie der gr61~eren Nierenschlagadern sich entweder 
unabh~ngig yon der Arteriolosk]erose oder friiher als diese entwickelt, dab 
in einem Teil der F~lle sich gleichzeitig auch eine Arteriolosklerose ent- 
wickelt, oder, dal3 die Arteriolosklerose sich stets entwickelt, aber be- 
deutend sparer. Es mul3 noch bemerkt werden, dab eine hochgradige 
Elasticahyperplasie ohne irgendwelche Hypertrophie der linken Herz- 
kammer vorkommen kann und also mit einer Hypertonie nicht un- 
bedingt in Zusammenhang gebraeht werden mul3. 

In bezug auf die Arteriolenver~nderungen mul~ erw~hnt werden, 
dal3 unser Sektionsmaterial alle Stufen der  arteriolosklerotischen Ver- 
~nderungen, yon ihrer vollst~ndigen Abwesenheit bis zu den h6chsten 
Graden aufweist. Die Anfangsstadien (~- und q-q-) machen bei Leb- 
zeiten augenscheinlich, gar keine klinischen Anzeichen. Die schwache 
und mittelstarke Arteriolosklerose wird auch auf dem Sektionstisch 
makroskopisch nieht erkannt, da. das Gewebe noeh nicht wesentlich 
geschrumpft ist. Eine ausgesprochene Hypertrophie des Herzens bleibt 
bei schwacher und mittelstarker Arteriolosklerose h~ufig aus (Nr. 3, 13 
und 11 mit Arteriolosklerose q- und Nr. 9 mit Arteriolosklerose -l-q-); 
diese Grade der Arteriolosklerose fiihren also nicht unbedingt zu einer 
Herzhypertrophie und also wohl auch zu keiner nennenswerten Hyper.  
tonie. In einem Yon diesen 4 Fgllen (Nr. 3) erfolgte der Tod an akuter 
Colitis, in einem anderen Falle (Nr. 9):an eirler Blutung aus einem Magen- 
geschwiir. In diesen F~llen liegt also kein geniigender Grund vor, das 
Ausbleiben der Herzhypertrophie durch das ~Vorhandensein einer er- 
sch6pfenden Krankheit  zu erkl~ren. Viele der Sektionsf&lle~ (Nr. 15, 10, 
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21, 16 und besonders 24) weisen eine Herzhypertrolohie bei solchen Graden 
der Nierenarteri01osklerose auf, die, wie wir eben gesehen haben, an und 
tfir sieh eine Herzhypertrophie nicht bedingen. Da die in diesen 
Fallen in h6herem oder haufiger in geringerem Grade ausgesprochene 
Intimahyperlolasie der grSBeren Nierenarterien die Hypertrophie des 
Herzens ebenfalls nieht erk]aren kann (siehe oben), so muI] die Vermu- 
tung ausgesproehen werden, dab die Herzhypertrolohie durch eine Hyper- 
tonie hervorgerufen war; im 24. Falle wird dies dureh die bei Lebzeiten 
festgestellte hochgradige Blutdrueksteigerung bestatigt. 

Unser klinisches Material umfaBt 18 Falle mit einer mehr oder 
minder eingehenden, bei Lebzeiten ausgeffihrten Untersuehung der 
~ierenfunktion und des 'HerzgefaBsystems und fiberhaupt mit einer 
ausfiihrlichen Krankheitsgesehichte. In der Mehrzahl der Falle wurden 
nur die Nieren histologisch untersucht. In allen diesen F~llen zeichnete 
sich das klinische Bild besonders dutch eine lange andauernde Steige- 
rung des Blutdruckes aus. Es schlossen sich haufig Erscheinungen yon 
Herzinsuffizienz und in einigen Fallen auch yon Niereninsuffizienz an. 
In vielen Fallen wurden auch Zeichen einer schweren Aortenathero- 
sklerose und ihrer Zweige und einer Coronarsklerose und Sklerose der 
:GehirngefaBe sowie Veranderungen des Augenhintergrundes nachge- 
wiesen. I)iese waren in 5 Fallen wiederholte Blutergfisse; in einem yon 
ihnen en~wickelte sich sparer eine Retinitis; in 8 Fallen verschiedene 
Grade yon Retinitis (wir z~hlen hierher auch den nach wiederholten 
Blutergiissen er~tstandenen, Fall yon l~etinitis). In 6 Fallen war der 
Augenhintergrnnd normal. 

Unter den 18 Kranken waren 12 Frauen und 6 Manner, 16 im Alter 
yon 45--65 Jahren, ein 37jahriger und ein 33j~hriger. Das tterz war 
hypertrol~hiseh und erweitert, in 12 Fallen bestand schwere Atheroskle- 
rose der Aorta und ihrer Zweige, in 6 Fallen nur eine mittlere Athero: 
slderose. I(_ranzsch!agadersklerose wurde in 7 yon don 18 F~llen ma- 
kroskopiseh Iestgestellt; Gehirnschlagadersklerose mit naehfolgenden 
Blutergiissen viermal, einmal land sieh eine schon f/irs bloBe Auge er- 
kennbare Sklerose der Milzschlagader. 

An der Niere wurde in der Mehrzahl der Falle eine schwere Arteriolo- 
sklerose festgestellt, in den grSBeren Sohlagadern eine betr~chtliche 
Intimaverdiokung mit Aufsloaltung der Lamina elastica in mehrere 
Schiehten, in 6 Fallen mit unbedeutenden Fettablagerungen. Nach 
dem Grade der Arteriolosklerose geh6ren 3Falle zur Gruploe +q- ,  
8 zur Grulope -k ~--k und 7 - -  zur Gruppe -k-k-k-k. Die Veranderungen 
lokalisieren sich vornehmlieh gleiehm~Big in allen Arteriolen, d.h.  in 
den Vv. aff. und Art. interlobularis, oder mit Uberwiegen in den Vv. aff. 
in ihrem ganzen Verlauf. 

Die sog. pr/~slderotischen Ver~nderungen Loehleins im Glomerulusstiele 
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kamen in7 F~llen vor, in 5 von ihnen waren sie mi~ einer Lokalisation des Pro- 
zesses vorwiegend in den Vv. aff. verbunden. 

Die Zahl der zugrundegegangenen Glomeruli schwank~e yon 2~7--55,4%. 
Hyalinose und Verfettung des ganzen Glomerulus und der einzelnen Sehlingen des- 
selben wurden in 15 F/~llen, verfettete Narben in 8 F/~llen beobachte$. ])as Nieren- 
parenchym zeigte, in Abhangigkeit yore Grade" der Arterioloskler0se, mehr oder 
weniger 5edeutende dystrophische, atrophische und kompensatorische Ver/~nde- 
rungen. Fettablagerungen im Pyramidenstroma und Sklerose desselben lag in 
15 Fallen vor, Sklerose des Stromas allein in 4 Fi~llen. 

Si~mtliche F~lle sind in der Tab. 19 naeh dem Grade der Arteriolo- 
sklerose angeordnet. Die erste Gruppe diese r 18 FMle besteht aus drei 
FMlen (Nr. 39, 411 35) mit  sehwaeher Arteriolosklerose (A-+);  nach dem 
Grade der Hypertonie zerfi~llt sie in 2 Untergruppen:  die erste ziihlt 
2 Fiille (Nr. 39 und 41); der Blutdruck ist mi~Big gesCeigert (.120/85 
bis 180/105 und 155/100 bis 175/110); die zweite Untergruppe stellC 
einen Fall (Nr. 35) mit  hoehgradiger, lange anhaltender Hypertonie 
(200/130 bis 250/175) dar. Die Arteriolosklerose ist in diesem Falle 
vomehmlieh in der Art. interlobularis und im Anfangsteil der Vv. aff. 
lokalisiert; die Zahl der arbeitsunfi~higen Glomeruli betri~gt 3,3%; in 
den i gr6$eren Gef~tSen wi rd  eine Elastieahyperplasie bzw. eine Ver- 
dickung der In t ima beobach{et; ihrer Dieke naeh fibertrifft diese die 
Muscularis, deren Dicke Sehwankungen unterworfen ist. Es kommen 
Gefi~$e mit  einer Verdtinnurig der Museularis an den Stellen de r  be- 
tri~ehtlichen Int imaverdiekung vor .  Die Nieren sind nicht geschrumpft. 

In  diesem Falle, ebenso wie in  den zwei fibrigen Fi~llen dieser Gruppe, 
wurde also yon seiten der Nieren nut  eine m~l~ige Arteriolosklerose be- 
obachtet.  Der  Prozentsatz der zugrunde gegangenen Glomeruli betr~gt 
6, 3, 3 und 13,2. I m  39. Und 41. Falle, in denen der arterielle Druck ver- 
hi~Itnismi~13ig niedrig war, erfolgte der Tod unter Erscheinungen der 
Herzinsuffizienz, augenscheinlieh bedingt dureh Kranzsehlagaderskle- 
rose. I m  35. Falle herrschte das Bild der Gehirnarteriosklerose vor 
und der Tod erfolgte an einer akuten Infektion. Kranzsehlagader- 
skierose bestand nicht. 

Folgende Gruppe (Nr. 44, 36, 37, 33, 34, 28, 30, 38) - -  s~arke Arte- 
riolosklerose (~- A--~) . . . .  

In allen Fallen erreicht der Blutdruck hohe Werte: 213/130 bis 255#45. Bei- 
nahe in allen Fi~llen besteht eine yon den unbedeutendsten bis zu den sehwersten 
Graden schwankende Aortensklerose, daneben Sklerose der Kranz- und Gehirn- 
schlagadern und Retinitis. Der Prozefl in den Nierengefagen erreicht nicht nur 
einen hohen Grad, sondern er ist auch vorwiegend in der NiChe der Glomeruli 
lokalisiert oder 1/~ngs dem gesam~en Verlauf des V. aff .  Zahl der vernarbten Glo- 
meruli bedeutend gr61~er (sie schwankt zwisehen 2,7 und 35,5 bzw. 59,1) 1. 

Letzte Gruppe - -  schwerste Arteriolosklerose - -  7 Fi~lle. 

In diesem Falle ist eine Glomerulonephritis in der Vorgesehiehte vorhanden. 
(l~ortsebzung des Textes S. 430.) 
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Tabelle 19. 

Nr,~ 
Familienname, 

Geschlecht, 
Alter, 

Krankhei tsdauer  
naeh der Ana- 
mnese, Zeit der 
Aufnahme und  

des Todes 

Nr. 39. E - -wa .  
W. 59. 

Krankheitsdauer 
14 Jahre .  Be- 
st~ndige Rezi- 
dive. Aufnah- 
me 4. V. 1923. 
Tod am 27. V. 
1924 

Nr. 41. A- -w .  
~[. 54. 

Krankhei tsdauer  
5 Jahre.  Auf- 
nahme 4. III .  
1924. Tod am 
6. X. 1924 

]~rgebnisse der klinisehen Untersuchung 

Ktinische Diagnose, 
Pathologisch-anat  omische 

Diagnose 

K1. D. Kardiosclerosis.  120/85 
Arteriosleerosis cerebri, bis 
Ar rhy thmia  perpetua.  180/10~ 
Hypertonia .  Pneumonia  
eatarrhali  ssin. An. D. 
l~ephrosclerosis, Arterio- 
sclerosis cerebri, Kar- 
diosclezosis, Hephritis in- 
terstitialis circumscripta 

KL D. Kardioselerosis. ]:n- 155/100 
sufficientia cordis. At- bis 
rhy tmia  perpetua.  Arte- 175/110 
riolosclerosis ~enum. Cir- 
rhosis hepatis.  An. D. 
Arterioskierotische und 
Stauungsniere. Erweite- 
rung des Herzens und  dez 
l~arbe an dessen Spitze. 
Atrophie des hinteren 
Papillarmuskels. Schwere 
Atherosklerose cler Aorta  
a n d  der Coronararterien 

N~. 35. A - - w a .  K1. D. t typertonie.  Arte- ~200/130 
W. 46. riolosclerosis. Haemor-  bis 

Krankheitsdauer rhagia  cerebri. Hemi- 250/175 
naeh der Ana- plegia dextr .  Atrophia.[  
mnese 11 3. N.l~.optic0rum. LnesIII .  [ 
Aufnahme in d. An. D. Atherosklerose der 
Klinik am 18. Gehirn-, Coronar- und[  
X. 1922. Ted ~ierenar~er. [ 
am 6. X. 1923 [ 

I 
Nr. 44. K - - n a .  IKLD. Hypertonie.  EmphY-1200/100: 

W. 53. / semapuimonum.  Asthma]  bis 
Krankhei tsdauer  I bronchiale. RetinitiS. An.[250/135 

1 3ahr .  Auf- I D. F r i s che rB iu t e rgu~ in |  
nahme a m  21. ] dieinnereKapsel.Sehwere- 
III .  1923. Tod Atherosklerose der tterz-, 
am 3 . I IL1924/  Gehirnarter.  u .d .  Aorta- 

Schrumpfniere (arteriolo- 
sklerotische oder glome- 
rulonephritische ?) 

Nr. 30. K- - i j .  K1.D. l~yper~onie. Arterio- .)15/145 
~I. 48. sclerosis.Ar terioloscleros, bis 

Krankhei tsdauer  renum diffusa progressa. .)55/170 
~/~ Jahr .  Auf- Pleuritis exsuda~iva se- 
nahme in das -rosa dextra.  An. D. Ar- 
Krankenhaus  teriolosklerot. Sehrnmpf- 
22. XI .  1922. nieren. Akute Degene- 
Todam24.VII .  ration~ ~Iyofibrose, be- 
1923 sonders des '  linken Ven- 

! trikels 

0,039 

0,246 
0,314 
0,272 
0,250 

0,399 

~ ' ~  

200 1445 1021 

his 
1800 

350 1170 

his 
2800 

1200 1. 1780 1. 1024 
100~ 2. 1950 1023 
bis 1030 

2000 
1007 

500 Zu Be- I 1021 

bis 
1200 kung  
1012 2083. 

Gegen 
Ende 

der Er- 
kran-  
kung 
1475 

450 1562 1023 
1018 
bis 

3100 
1007 

0,13bis 1018 + 
Gegen / 0~82% 0 
Ende 

der  ]~r- 
kran-  
kung  

- 0,3 bis 
1,8~ 
zeit- 

weilig 

Nicht 
unter-  
sucht  

+ 0,36bis Wiedel 
1,2~ holte 

multi!o] 
Blut-  

ergiiss, 

Atrophi  
der Seh 
nerven 
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Tabelle 19. 

Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung 

t~ 

-+++ 

- + + +  

. /  

-+++ 

Angaben 

+++ 

++++ 

+++ 

++++ 

+ +  

Gehirn, ++++ 
Herz, 

l~ieren 

Herz, + + + + 
~ieren 

+ + + +  

+++ 

++- 

P.L. 

++ 

I l l  

?.L. 

+++ 

IV 

Glomeruli 

8~ 

6,0 

13,2 

3,3 + 

11,7 + 

11,12 + 

Histologische 
Diagnose 

krteriolosclerosis 
renum incipiens 

hiittelstarke Arte- 
riolosklerose der 
l~ieren, Nephrose 

+ Mittelstarke :Nie- 
renarteriolo skle- 
rose 

+ Hochgradige Nie- 
renarteriolo sk]e- 
rose (fiber das 
Mittel hlnaus- 
gehend) 

Nephroeirrhosis 
arteriolosclerotica 

Epikrise 

Der Blutdruek ist bis auf  die 
ffir das gegebene Alter mitt- 
leren Werte gesteigert. Die 
Hypertonie kann nut mit  
einem gewissen Vorbehalt 
anerkannt werden, t laupt-  
erkrankung: Kardiosklero- 
sis und Arrhythmia perpe- 
tua. Tod unter Erscheiaun- 
g e n d e r  Herzinsuffi~ienz 

~berwiegen der Kardioskle- 
rose mit Erscheinungen 
sehwerer Herzinsuffizienz. 
Oeringffigige Hypertonie. 
Todesursaehe : Herzinsuf- 
fizienz . 

Typische Hypertonie mit vor- 
herrschender schwerer Skle- 
rose der GehirngeffiSe. Wie- 
derholte Hemiplegie. Eine 
ausgesprochene Herzinsuf- 
fizienz wurde nicht nach- 
gewiesen.Niereninsuffizienz 
bleibt aus. Todesursache : 
Arteriosklerose des Gehirns. 
Akute Infektion 

TypiseheHypertonie.Ersehei- 
nungen der Niereninsuffi- 
zienz werden beobaehtet, 
sie sehreiten jedoeh nieht 
f o r t , e h e r  im Gegenteil. 
Todesursaehe : BluterguB 
ins Gehirn 

Hypertonie mit Herzinsuffi- 
zienz, beginnender lqieren- 
insuffizienz und Gehirn- 
sklerose. Todesursaehe: 
Gleichzeitige Herz-, :Nieren- 
und Gehirninsuffizienz 



4 2 6  M . A .  Zacharjewskaja : 

T a b e l l e  ! 9  

- - N r : ,  

Familienname, 
Oeschlccht, 

Alter, 
Krankheitsdauer 
naeh der Ana- 
mnese, Zeit der 
Aufnahme trod 

des Todcs 

Klinische Diagnose, 
Pathologiseh-anatomische 

Diagnose 

Nr. 37. T--n.  
W. 37. 

Krankheitsdauer 
5 ffahre. AuG 
nahme i~l das 
Krankenhaus 
am 6. X. 1922. 

. TodamlT .  X L 
1923 

~r .  33. O--wa. 
W. 48. 

Krankheitsdauer 
2 Sabre. Au~, 
nahme am 24! 
VIIL1922.Tod 
am 16. XlI .  
1923 

K1. D. :ffypertonie. Arte- 
riolosclerosis renum. Glo. 
merulonephritis cln'oni- 
ca? Neuroretinitis. Pneu- 
monia catarrhalis dext. 
Cirrhosis hepatis, An. D. 
/~icrenarterioloskIero se. 
Chronische Glomerulone- 
phritis 

:KI. D. Arteriol0sclerosis re- 
hum progressa. Aortitis 
luetica. Dilatatio Aortae 

~'diffusa. Insufficientia re- 
mira. Haematuria. Colitis 
haemorrhagiea. Uraemia. 
An. D. Cbxonisehc par- 
enchymat5se /~ephritis 
im Stadium der Atrophic 

i 

~r .  34. M--wa. lKl .  D. Glomerulonephfitis 
W. 49. I in st. Atrophiac. Arte- 

Krankhcitsdauer I rioloselerosis rennm. Neu- 
"e twa  1 Jahr. roreHnitis albuminurica'. 

Aufnahmc am Colitis hacmorrhagica. 
22. XI I .  1922.1 Uraemia. An. D. Chro- 

' T e d  am 1. I. nischc Glomeruloncphri- 
1923 �9 tis. FibrinSs. nekrotische 

Enierocolitis (Dysente- 
rie):" FibrinSse Peritonitis 

~-r. 28. F--wa.  K1. 
W. 50. mcrulonephritis ct' colitis 

Krankheitsdauer haemoxrhagica. An.D. At- 
20 ffahre. Auf- terioloskle~'ot. Schrumpf- 
nahme am 17. niere. Akute h~imorrha- 
VIII.1920.Tod gisehe Glomerulonephri- 
am 16.IV. 1921 tis. Blutergiisse in die 

scr5sen Hi~ute u. Schleim- 
h~utc. Akute Milzhyper- 
pIasie. Septicemic 

Nr. 30. S--w. I K1. D. Arteriolosklerosis. 
. M. 56. Glomerulonephritis- chro- 
Krankheitsdauer nica. Hemiparcsis. An, D. 

etwa 1; Jatu'. 
Aufnahmc am 
6. X I I ,  1922. 
Ted aml4 .XII .  
1922 

t80/110 
his 

~50/165 

221/148 
bis 

290/110 

250/155 
bis 

280/175 

D. Hypcrtonie. Glo-llg0/!00 
his 

230/110 

235/145 

Glomerulonephritis in st.. 
atrophiae. Atherosclcro- 
sis aortae grad. magni 
ct ulccra atheromatosa. 
Atherosclerosis art. ccrc- 
bri exquisita. Cystae post 
ramolitioncm. Kardio- 
sclerosis 

Ergebnisse der klinisehen Untegsuchung 

~ s  ~ 

0,299 0,079 600 
o,2~5 -o,os3 i f6~ 
0,290 bis 
0,480 0,1111 2600 

' 0,126 I 

0,079 i 

0,379 ' 

- 0 , 3 8 6  300 

I 1018 
i 

bis 
2900 

- - 800 

bis 
1500 
1-65~ 

- - 1400 
1-oY5 
bis 

3209 

- - 500 

~ ' ~  

m i m , . . :  I N 

1. ;281 
2. 1685 
3. 1830 
4. 1550 
5. 1650 
6. 130 
7. 270 
8. 540 

1 8 3 0  

V 1 

WIs .en 
LmI ~ 

2; d. 

an ~e- 
~ch ~ tei 

1022 
1015 
1032 
1024 
1026 
1019 
1014 
1014 

1 0 2 4  + I Von 
Bald Spurcn 
zahl- bis 
reiche 4,6~ 

200-300, 
bald- / 
sp~r- : 
|iche i 
3--4 i 

sichts- i 

Von Multip] 
Spuren Blut- 
bis zu ergiiss 
1,5~ und al 

m~hlic 
sich en 
~ickeln 
l~etinit 

Retint 
alb. 

1,6 bis Retini 
2%o alb. 

10i '8 I" + I 12~176176 u 
i Woche 8%o stauur 

, vor dem 2,50/o 10dem 
Tode ]1 Woche Papilb 

I ]vor dem]undwe 
Tode Flech 

in de 
Gegen 

/ ct. M~ 
lut. 

+ 1,8o/0b~s Retinatb. 

} 

I 
i 



Arteriolosklerose der Nieren. 427 

(Fortse~zung). 

Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen Nierenuntersuchung 
Angaben 

,o ~ 

%~ ~ .~o 
~ . ~ ~  

Glomeruli 

Histologische 
Diagnose 

Epikrise 

+++ 

++++ 

Nieren 

+ + + +  

+ + + +  

++ 

++++ 

+ + +  

+ + + +  

~iere 

Niere 

+++ 

~ieren 

Gehirn, 
Berg, 

Nieren 

+ + + +  

++++ 

+++ 

+ +  
Wenig 
Fett  

P .L.  

+ + +  
IV 

+++ 

�9 IV 

+++ 

III~ 

+++ 

III 

2,7 

8 %0 

: 6 % 

16,7 

30,0 

6,0 % 

19 

6,55 

Hochgradige Arte- 
riolosklerose der 
Nieren, Nephrose 

- 5Tephrocirrhosis 
.arteriolosclero- 
~ica, Nephrosis 

- ~ephr0birrhosis 
arteriolosclero- 
tica, Nephrosis 

- Nephrocirrhosis 
arterioloselero- 
flea, Nephrosis, 
Haemorrhagiae 
in glomer, eb in- 
tersit. (Glom. 
nephr, haemorrh. 
incipiens) 

+ Nephrocirrhosis 
arteriosclerolo= 
tica, :Nephrosis 

]~ypertonie. Todesursache : 
3~erzinsuffizienz mit gegen 
das Lebensende sich ent- 
wickelnder ausgesprocheaer 
Niereninsdffizienz 

Hypertonie. Arter'iolosklerose 
der ~ieren mit  ausgespro- 
chener funktioneller Insuf- 
fizien z ; einige Zeichen y o n  
Herzschw/iche. Tod annie -  
reninsuffizienz 

Vfypertonie,Arteriolosklerose 
und Schrumpfung de~: ]Nie- 
ten. ChronischeUr/~mieiTod 
an Niereninsuffizienz 

Typische Hypertonie. Anf~ile 
yon Herzjagen und Atem~ 
no t .  Aku~e Niereninsuffi- 
zienz. Beginnende hiimor- 
rhagische Glomerulonephri- 
tis 

Hypertonie. Es  herrscht Ge- 
hirnsklerose vqr, 9s liegt 
abet auch Sklerose der 
Herz- und Nierengef/i~e 
vor. Tod an kombinierter 
]~erz- und Niereninsuf- 
fizienz 
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T a b e l l e  19 

~ r , ,  
1~amilienname, 

Gesehlecht, 
Alter, 

Krankhei tsdauer  
nach  der Ana- 
mnese, Zeit der 
Aufnahme und  

des Todes 

~r .  38. K - - r .  
W. 58. 

Krankhei tsdauer  
etwa 30 $ahre,  
Diab.mell. Seit 
e twa 1 J.  u  
sehlimmerung 
yon Seiten des 
Herzens. Auf- 
nahme am 17. 
VII. 1922. Tod 
am 6. KIL l923  

~-r. 46. L - -a j a .  
W. 53. 

Krankhei tsdaner  
4 5ahre. Auf- 
nahme am 2.V. 
1922. Tod am 
8. u 1925 

Klinische Diagnose, 
Pathologisch-anatomische 

Diagnose 

K1. D. Diabetes mellitus. 
Nephrosis. Glomeru]o- 
nephritis chron. Arterio- 
l osclerosis renum. Hyper-  
t rophia  et Dilatatio cot- 
dis. Anasarca.  Ascites. 
Hemiplegiae. Thrombosis 
art .Fossa Sylvii.Uraemia. 
An. D. Arteriolosklerot. 
l~ieren. Chronische Glo- 

!110/50 0,282 
bis 

240/100 

merulonephritis.Diabetes I 

I ' K1. D. Hyper~onie. Insuf- 220/110 I 
ficientia cordis. u bis l 
haemorrh.  Anaemia. An.1230/165 [ 
D. 8chwere Athero-[ 
sklerose. Genuine 
8chrumpfniere. Gallen t 
steine I 

Nr. 45. G- -wa .  iKI.D. Hypertonie.Arterio-  

Ergebnisse der klinischen Untersuchung 

I ~ /  

0,089 405 
0,093 1 ~ 4  

bis 
2700 
1007 

i 

~  ' 

0,255 0,071 350 
0,13 0,070 
0,12 bis 

1500 
- 0 , 0 6 ~  I 

0,371 i 0,154 
0,243 0,222 / 
0,261 ~ - -  
0,2 -0 ,161  
0,22 1-0,102 

W. 65. sclerosis. Pleuritis exsu- 
Krankhei tsdauer  da t iva  d. Pneumonia  cat.  

fiber 1 Jahr .  1. inf. d. Pyelitis. An. D. 
Aufnahme am Ausgesprochenc Sklerose 
30.u der Aorta,  der groB- und  
am 12.V. 1925 ] kleinkalibrigen Arterien 

s~imtlicher Organe u. Ex- 
tremit~iten.Bronchopneu- 
monie des unteren Lap- 
pens der rechten Lunge. 
Ar~erio- und  arteriolo- 
sklerot./~iere. Nephrose 

Nr. 40. J - - w .  K1. D. Hypertonie.  A~e- 
M. 45. liolosclerosis renum pro- 

Krankhei tsdauer  gressa. Hyper t rophia  cor- 
4 Monate. Auf- dis. Kardiosklerosis. ]:n- 
nahmc am 20. I suffic, eordis et renum. 
VI. i924. Tod I ~euroretinitis.  An. D. 
am 21. VII.] Arterioloskler. Schrumpf- 
1924 niere. 8ehwere Athero- 

sklerose d .Aorta  u. mittel- 

~ r .  29, D - - a j a .  
W. 50. 

Krankhei tsdauer  
16 J.  Gicht, 
1 5. letzte Er- 
krankung.Auf-  
nahme 27.XII.  
1920. To4 am 
7. IV. 1921 

Zu Be- 
;inn de1 
~rkran- 
rang im 
Mittel 
2251110 
Gegen 
Ende 

der Er- 
kran-  
kung 

175/80 

190/125 
bis 

235/145! 

starke Atherosklerose der 
Oehirnarterie. Eitrige An- 
gina u.klein.Nierenabsce~ 

K1. D. Glomerulonephritis 150/1251 
ehronica. An. D. Glome- bis 
rulonephritis im Stadium 230/150 
der Atrophie. Hyper t ro-]  
phie un4  Erweiterung des I 
linken Ventrikels mi t ]  
wandst~ndig.  Thrombus.  
GangrfinSser Deenbitus in 
tier Kreuzgegend. Metast.] 
AbsceB d. reeht .  Niere.~ 
Nekrotische Cholecystitis] 

0,404 - 0,072 
0,24 -0 ,111 

0,742 

364 1020 + 

2620 1017 
1026 

500 1500 1015 
1 ~  2000 !025 
bis 

2000 

300 Wurde Wurde 
1 ~  nicht  nieht  
bis ausge- ausge- 

3200 ! ffihz~ ffihrt 
1009 

360 454 1015 

bis 
2400 
1~0-6 

Von h-ormal 
Spuren 

bis 
17%o 

+ u  Wieder- 
Spuren ho]te 

bis f Blur- 
4,28% o ergiisse 

i 
Von Voriiber 

I Spuren gchende 
[bis 1%o Blut-  

ergiisse, 
Sklerose 
tier Ge- 

f~i3e 

- I 0,33~ Retiniti 
t 2,64o/oo alb. 

§ 1%~ Retiniti 
15%o alb. 

L 
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(Fortsetzung). 

Pathologisch-anatomische Ergebnisse der histologischen l~ierenuntersuchung 
Angaben 

++§ 

§ 

§247 

++++ 

++§ 

§ 

++- 

++. 

§ 2 4 7  

~ 

m 

Glomeruli 

o~ ~ Histologische 
~ Diagnose 

++++ 

III 

++++ 

I I I  

59,1 

14,7 

23,14 

34,2 

18,4 

+ Glomerulonephri- 
tis (atrophisches 
Stadium) et He- 
phrocirrhosis ar- 
teriolosclerotica 
l~ephrosis 

+ Nephrocirrhosis 
arterioloscleroti- 

�9 ca, Nephr0sis 

+ I l~ephrocirrhosis 
arterioloscleroti- 
ca, Nephrosis 

Nephrocirrhosis 
arterlolosclerotica 

§ Nephrocirrhosis 
arterloloscteroti- 
ca, Nephrosis 

Epikrise 

Sekund~r und prim~ir ge- 
schrumpfte l~iere. Tod an 
Niereninsuffizienz 

Zu Beginn reine essentielle 
Hypertonie,  sparer be- 
herrcht die Herzinsuffi- 
zienz. Die Nierenfunktion 
ist klinisch geniigend. Tod 
an Herzinsuffizienz 

Hypertonie; bei vollstiindiger 
Ruhe ist die Funktion des 
Herzens geniigend, die Nie- 
renfunktion verbesserte 
sich parallel dem Absinken 
des Blutdmckes. Tod an 
Herzinsuffizienz 

Hypertonie. tterz- trod Nie. 
reninslfffizienz 

]~ypertonie; chronische Ur- 
~mie 



4 3 0  M.A. Z a c h a r j e w s k a j a  : 

Tabe lN  19 

Familienname, 
Geschleeht, ! 

Alter, Klinisehe Diagnose, 
Krankheitsdauer Pathologiseh-anatomisehe 
nach der Aria- Diagnose 
mnese, Zeit der 
Aufnahme und 

des Todes 

Nr. 42. Z--w. 
M. 55. 

Krankheitsdaue~ 
3 Jahre. Auf- 
nahmen am 29. 
II. 1923, 24. 
XII. 1923 und 
23.X.1924.Tod 
am 25. X. 1924 

Nr. 27. J--wa. 
W. 58. 

Krankheitsdauer 
10 Non. Auf- 
fiahme am 24. 
XI. 1920. Tod 
am 20.III.1921 

Nr. 31. B--o. 
M. 33. 

Krankheitsdauer 
5 ;rahre. Auf- 
nahme 5. I. 
1922. Ted am 
16. I. 1922 

KI. D. Glomerulonephritis 155/95 
chronica. ArterioloscIero- bis 
sis renum, lJraemia. An. 200/100 
D. Chronische Glomerulo- I 
nephritis (Stadium der] 
Atrophie). Arterioloskle- 
rotische Niere trod 5Iilz 

Kl. D. Glomerulonepba'itis 210/150 
chronica. Uraemia. An. D. bis 
t~ibrin5se Pneumonie des 240/90 
unteren Lappens d. rech- 
ten Lunge. SerofibrinSse . 
exsudative Perikarditis. 
FibrSse gndokarditis der 
Papillarmuske]s. Athero- 
sklerose der l~erzk]appen 
nnd der Aorta 

K1. D. Arteriosclerosis re- 
num. Nephrosis; di!atatio 
eordis. An. D. Arterio- 
sclerosis, ltypertrophia 
et dilatatio eordis. Ne- 
phroso-Nephritis. Peri- 
carditis exsudativa sero- 
Iibrinosa. Bronehopneu- 
monia haemorrhagica bi- 
lateralis disseminata 

200 ttg [ 

0,772 

Ergebnisse der klinischen Untersnehung 

0,276 800 
-0,307 1008 

bis 
2800 

500 

bis 
2900 

- - 800 

his 
lOOO 
1016 

840 

415 
600 

1014 G--eneg 1 bis + 2,3~ 

Ende ] 
der Er- 

I kran~ 
' kun~ [ 

1011 + 10,25% ~ 
1018 0,75~ 

- 4 bis 
25%o 

l%etiniti~ 
alb. 

Normal 

Die  Ver /~nderungen der  Nie renar te r io len  g le ichm~gig  in  al len Ar te r io len  oder  
i iberwiegend in  den  Vv.  aff.  Zahl  der  v e r n a r b t e n  Glomeru l i  n i e h t  weniger  als  
18 ,4%.  H 6 e h s t e r  P r o z e n t s a t z  44,5. N i e r e n s e h r u m p f u n g  s t a r k  a u s g e s p r o c h e n ;  
a t r oph i s ehe  Kan /~ lehenabsehn i t t e  sehr  zah l re ieh ;  in  den  e r h a l t e n e n  K a n ~ l e h e n -  
s y s t e m e n  E r s e h e i n u n g e n  yon  H y p e r t r o p h i e  s o m e  d y s t r o p h i s c h e  V e r ~ n d e r u n g e n  
des  Ep i t he l s  der  H a u p t s t t t e k e .  

D i e  l%eihe d i e s e r  I 8  F ~ l l e  u n s e r e s  k ] i n i s e h e n  M a t e r i a l s  e r g i b t  d a s  

B i l d  e i n e r  a l l m a h l i e h e n  S t e i g e r u n g  d e s  G r a d e s  d e r  A r t e r i o l o s k e r o s e ,  

z u l e t z t  m i t  S e h r u m p f u n g  u n d  V e r h ~ r t u n g  d e s  O r g a n s ;  e s  s i n d  d a r i n  

a l l e  U b e r g E n g e  y o n  d e r  A r t e r i o l o s e l e r o s i s  r e n u m  i n e i p i e n s  b i s  z u  a u s g e -  

s p r o e h e n e r  N e p h r o e i r r h o s i s  a r t e r i o l o s e l e r o t i e a  v o r h a n d e n .  

D e r  f J b e r s i e h t l i e h k e i ~  h a l b e r  h a b e n  w i t  v o r  a l l e m  d i e  A n g a b e n  a n -  

s e r e s  g e s a m t e n  M a t e r i a l s  ( s o w o h l  d e s  S e k t i o n s m a t e r i a l s  w i e  a u e h  d e s  

k l i n i s e h e n ) ,  w e l e h e  s i e h  a u f  d a s  V e r h ~ l t n i s  z w i s e h e n  N i e r e n a r t e r i o l o -  

s k l e r o s e  u n d  H e r z h y p e r t r o p h i e  b e z i e h e n ,  i n  d e r  T a b .  2 0  z u s a m m e n -  
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(Fortse~zung). 

Pathol ogisch-anat omische 
Angaben 

+ + +  

~ + +  

+ +  

+ + + +  

+ + +  

Ergebnisse  der  histologischen" 2qierenuntersuchung 

Glomeruli  

Histologische 
Diagnose 

Epikr i se  

ieren, 
Milz 

+ + + +  
Unbe-  

dcuten- 
do Fett- 

inf. 

++-~+ 
IV 

55,4 + - Nephroeirrhosis 
arterioloscleroti- 

ttypertonie. Arteriolosklerose 
der ~ieren. Chronische Ur- 

ten 

~ieren 

+ + + + [ + + + +  
III 

E 

+ + + +  + + + +  
Fett- III 
Inf. 

der Ar~. 
v. mitt- 

lerem" 
Kaliber 

~4,5 

9,9 24,1 

ca, :Nephrosis 

Nephrocirrhosis 
artcrioloseleroti- 
ca, l~ephrosis 

- Nephrosis chron., 
~ephrocirrhosis 
nephrotiea et ar- 
teriolosclerotica 

&mie 

Hypcr~onie. Schwere ~ieren- 
arteriolosklerose. Ur~mie 

Verbindung von chronischer 
Nephrose und Arteriolo- 
sklerose der Nieren 

g e s t e l l t ;  i n  d e r  a n d e r e n  Tabe l l e ,  N r .  21, w e r d e n  d i e s e l b e n  A n g a b e n  u n d  

d ie  E r g e b n i s s e  d e r  M e s s u n g  des  a r t e r i e l l e n  D r u c k e s  g e g e b e n .  

A u f  G r u n d  d i e se r  2 ' T a b e l l e n  l a s sen  s l ch  e i g e n t l i c h  d i e s e l b e n  F e s t -  

s t e l l u n g e n  m a c h e n ,  wie  a u f  G r u n d  u n s e r e s  S e k t i o n s m a t e r i a l s  : 1, i n  a l l en  

Tabelle 20. 

H y p e r t r o p h i e  Grad  der  Arteriolosklerose , , Lokalisa~ion in den  Ar ter io ten  

des tterzens __ + ++  + + +  I + + + +  I II 1Ii [ I V  
I 

- -  4 4 l 4 3 2 ~ [  - -  

+ 1 ] 2 t 2 1 4 I --  ~-{- 1 2 1 1 1 1 1 
+ + +  - -  2 ] - -  1 2 1 

+ + + +  1 1 2 1 --  3 10 5 
4 1 
6 9 

o + oro-_x+o 
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Tabelle 21. 

Intima- 
Grad der Verbreitung ! ltyperplasie Hyper- A~hero- 

-~ Arteriolo- der der griifleren trophie des Blutdruck sklerose 
Nr, ~ sklerose Arteriolo- Nieren- Herzens der Aorta 

sklerose gef~Be 

2 
6 

15 
1 

18 
22 
24 
3 

13 
11 
8 

10 
21 
25 
16 
19 
32 
9 
7 

12 
23 
35 
39 
41 
44 
14 
26 
36 
37 
3O 
38 
34 

28 
20 

4 
5 

29 
46 
27 
42 
31 
40 
45 

56 
48 

37 
50 

411 ~ 

+ 
52 ++_ 
52 
ao + 

56 § 
45 + §  
57 + +  
64 § 2 4 7  
55! + +  

33 

m 

I I  
I 
I 
I 
I 
I I  
I I  
I I  
I 

I I  
I 
I I  
I 

IV 
I I  
I I  

I I I  
IV 
I I I  
1II 
IV 

i ii 
I I I  
,IV 
IV 
I I I  
I I I  
I I I  
I I I  
I I I  
IV 
I I I  
IV 
I I I  
I I I  
I I I  

§ 2 4 7 2 4 7  

§  
§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  

:53§ 
??:§ 
§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
+ § 2 4 7  

W + §  
+ + +  

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 

w 

§ 
§ 2 4 7  
+ §  

§ 2 4 7 2 4 7  

+ +  
+ §  

§ 
§ 2 4 7 2 4 7  
+ §  
+ + +  

+ §  
§ 2 4 7 2 4 7  
+ + § 2 4 7  
+ + + §  

+ §  
§ 2 4 7 2 4 7  

+ + § 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
+ §  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  
+ + +  

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

23o/13o 

13o/75 
175/lOO 

2oo/13o-25o/175 
14o]8o-16o/8o 

155/lOO-175/11o 
2OO/lOO-25o/135 

215/145-255/17o 
18o/11o-25o/165 

235/145 
11o/5o-24O/lOO 

25o/155-2so/175 
221/148--280]177 
190/100--230/110 

150/125--230/150 
220/110--320/165 
210/148--240/94 
1~5/95--200/100 

200 
180/125--235/145 
170/85--255/115 

N 

§ 
§ 2 4 7  

§ 
§ 
§ 
§ 

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 

§ 2 4 7 2 4 7  
+ § 2 4 7  

§ 
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§  

+ § 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§  
§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7  

§ 
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

+ §  
§ 

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  
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:Pi~llen einer st~rkeren (+ T ~- und + @-~ ~-) und nigher zu den Glo- 
meruli lokalisierten (III und IV) Arteriolosklerose ist eine hoehgradige 
I-Ierzhypertrophie (+ -~ ~- und ~- ~- -I- ~-) stets vorhanden. 2. In den 
FMlen yon sehwacher odor m~Biger Nierenarteriolosklerose odor selbst 
bei ihrem vSlligen Fehlen kann eine ebensolehe hoehgradige tterz- 
hypertrophie vorhanden sein. 

Das gegenseitige Verhi~ltnis zwischen der tIerzhypertrophie und 
Arteriolosklerose, wie es aus unserem Material zu ersehen ist, berechtigt 
uns, wie wir bereits gesehen haben, zur Behauptung, dab eine m~13ige 
Nieronarteriolosklerose eine Herzhypertrophie und folglieh aueh eine 
wesentliehe Hypertonie nicht unbedingt zur Folge hat, und dab anderer- 
seits die Hypertonie, als ein selbst~tndiger yon der Nierenarteriolosklerose 
unabhiingiger funktioneller pathologiseher Zustand, Ursaehe der IIerz- 
hypertrophie sein kann. 

Unser klinisehes Material bestand natiirlieh aus sehweren und vor- 
gertiekten F~llen; deshalb linden ~dr darunter keine iiberzeugenden 
Beispiele, in denen bei Lebzeiten ein hoher Blutdruek und bei der 
Sektion das vollst~ndige Fehlen einer Nierenarteriolosklerose oder nut 
ihre sehw~ehsten Grade beobachtet Werden konnten. Solehe F~lle 
kamen jedoeh, wie wir gesehen haben, unter unserem Sektionsmaterial 
vor (Nr. 24 und 16) und sind aueh yon Pal, Lang u. a. besehrieben worden. 

An dieser Stelle muB noehmals auf das Verhi~ltnis zwisehen hyper- 
plastisehen Intimaver~nderungen und Herzhypertrophie hingewiesen 
werden (s. Tab. 21). Die F/~lle, in denen starke Herzhypertrophie und 
holler Blutdruek beobaehtet wurden, weisen beinahe in der Regel eine 
hoehgradige Intimahyperplasie auf ( ~ - + +  oder ? - ~ + @ ) .  Nur in 
dem Falle mit fehlender Nierenarteriolosklerose und starker Herz- 
hypertrophie als Folge yon Hypertonie, ist der Grad der Elastiea- 
hyperplasie ein nut sehwaeher (-f-A-). Andererseits abet kann bei 
hoehgradiger Elastieahyperplasie (-b @-~) der Nierenarterien h~ufig 
eine Herzhypertrophie vollkommen fehlen odor eine solehe yon nur 
unbedeutendem Grade (+A-) (s. die F~lle 18, 22, 12, 39) vorhanden 
sein. Vorstehend wurde sehon darauf hingewiesen, dab die Elastica- 
hyperplasie in den gr6Beren Nierenarterien sieh auch unabh/~ngig yon 
der Arterielosklerose odor frfiher als dieselbe entwiekelt. Man erh~tlt 
deshMb den Eindruek, dab die Elastieahyperplasie sieh unabh/~ngig 
yon der Hypertonie und yon der Nierenarteriolosklerose entwiekeln kann 
oder wenigstens frfiher als diese. Es ist  aber anzunehmen, dab die  
Elastieaaufspaltung unter dem EinfluB dieser Ver~ndertmgen in der 
gegel h6here Grade erreieht. 

Die folgende Frage, die wir versueht haben auf Grund unseres 
klinisehen Materials aufzukl~ren, bezieht sich auf das Verhgltnis 
zwisehen Niereninsuffizienz und histologischen Vergnderungen des 

Virchows Archiv. Bd. 276. ~8 
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Tabelle 22. 

Nr. 

35 

39 
41 
36 

37 

44 

Nierenfunktion 

Normal 

Normal 
Ein wenig herabgese~z~ 
Herabgesetzt. Beginnende 

l~iereninsuffizienz 

Herabgesetzt. Ausgespr. 
Niereninsuffizienz gegen 
Ende 

Ein wenig herabgese*zt. 
[ Besserung 
f 

46 Ein wenig herabgesetzt. 
Besserung 

45 HerabgesetzL Besserung 

! 

40 Ausgesprochene 
insuffizienz 

28 Ur~mie. Akute 
insuffizienz 

34 Ur~mie 

33 Ur~mie 

31 Uri~mie 

38 Ur~mie 

29 Urgmie 

27 Ur~mie 

42 Ur~mle 

Nieren- 

Nieren- 

Urea  ]~onstante 
yon Ambard 

0,039 0,085 
0,09 

Nich~ gemessen 
Nicht gemessen 

0,399 0,129 

Konzelltrations- 
probe 

1024 
1023 
1030 
1021 
1018 
1023 

0,299 
0,245 
0,290 
0,480 
0,246 
0,314 
0,272 
0,250 
0,255 
0,13 
0,12 
0,371 
0,243 
0,261 
0,2 
0,22 
0,404 
0,24 
0,742 

0,282 

0,772 

0,134 
0,208 

0,079--0,083 
0,111--0,126 
0,079 
0,379--0,386 

0,131 
0,164 
0,121 
0,088 

0,071--0,070 
0,081 
0,061 
0,222 

0,154--0,161 
0,102 
0,072 
0,111 
0,112 
0,099 

0,089 
0,093 

0,276 
0,307 

1022.1015.1032 
1024.1026.1019 

1014.1014 

1021 

1017.1026 

1015. 1025 

1018 

1010 

1024 

1020 

1015 

1011.1018 

1014 

kr~eriolosklerose 

+ + I I  

+ +  I I P .  L. 
+ + I I I  

+ ~ - +  IV 

+++I!P.L 

+++ IVP.I 

++++IVP.: 

+ + + + I H  

§247247 Ill 

+++ Ill 

, ~ + I V  

+ + +  IV 

+ + + +  I [  

+ + +  I I I  

+ -~  , T n  

+ + + +  I I  

+ + + +  I~ 
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Tabelle 22. 
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Vernarbte 
Glomeruli 

~ 

3,3 

6,0 
13,2 
11,12 

2,7 

11,7 

14,7 

23,14 

34,2 

16,7 

6 

8 

9,9 

40,9 

18,4 

44,5 

55,4 

Verfettung 
und Hyalinose 
der 6~:[omeruli 

+ § 

§ 
§ 

§ § 

+ + 

§ + 

@- 

19 

6,9 

-~- 

24,1 

+ § 

d- § 

+ 

+ 

Veffettung 
der vernarbten 

Glomeruli 
ttarnkan~lchen 

Geringfiigige A~rophie. Triibe 
Schwellung 

Triibe Schwellung 
Trttbe Schwellung. Verfettung 
Atrophie. Erweiterung. Triibe 

Schwellung 

Atrophie. Verfettung 

Geringfiigige A~rophie 

Atrophie. Verfe~tung 

Atrophie. Verfettung 

A~rophie. Triibe Schwellung. 
Verfettung 

Atrophie. Triibe Schwellung. 
Hyalintropf. Entmischung. 
Verfettung 

Atrophie. Erweiterung. Ver- 
fettung 

Atrophie. Erweiterung. Ver- 
fettung 

Atrophie. Erweiterung. Ver- 
fettung. Tropf. Entmischung 

A~rophie. Erweiterung. Ver- 
Iettung 

Atrophie. Erweiterung. Triibe 
Schwellung. Verfettung 

Atrophie. Erweiterung. Ver- 
fettung 

Atrophie. Erweiterung. Triibe 
Schwellung 

Stroma 

+ 

+ 
§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

+ + +  

§ 2 4 7 2 4 7  

+ § 2 4 7  

§  

§  

+ + §  

§ 2 4 7 2 4 7 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  

+ + §  

§ 2 4 7 2 4 7  

28* 
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Nierengewebes. Vom Standpunkte  der Funktionsf~higkeit der Nieren 
kann unser Material in mehrere Grappen eingeteilt werden. Die erste 
Gruppe (s. Tab. 22) besteht aus nur 2 F~llen (35 und 39) mit  nor- 
maler Nierenfunktion. In  diesen Fi~llen war eine nur m~Bige Arteriolo- 
sklerose (-~ + I I )  vorhanden;  die Zah] der arbeitsunf~higen Glomeruli 
war gering (3,3 und 6,0%). Zur zweiten Gruppe rechnen wir 3 Fiille 
(41, 36, 37). In  einem dieser F~lle, in weleher man auf eine gewisse 
Niereninsuffizienz nur aus einer Verminderung des Konzentrations- 
verm6gens schlieBen konnte, war auch nur eine mi~Bige Arteriolosklerose 
vorhanden ( - ~ -  I I I ) ;  die Zah] der zugrunde gegangenen Glomeruli 
betrug 13,2; in den 2 anderen Fi~llen dieser Gruppe, mit  einer starker 
ausgesprochenenNiereninsuffizienz,war eineArteriolosk]erose yon ~- ~ 
( I I -  IV) vorhanden,  die Zahl der zugrunde gegangenen Glomeruli 
schwankte aber zwischen 2,7 und 34,2. Der Fall 37 verdient es beson- 
ders erw~hnt 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 FMle der 3. Gruppe (44, 46 und 45) 
zu vergleichen. Sie zeichnen sich dadurch aus, dal~ die zuerst unge- 
ntigende Nierenleistung sich sparer wieder besserte bzw. wiederher- 
gestellt wurde, w~hrend der Tod aus anderen Ursachen erfolgte. 

So im Falle 44. 
Urea im Serum Konst. Arab. Peters 

9. VI. 1923 ........ 0,246 0,143 
18. VII. 1923 ....... 0,314 0,164 
14. III. 1924 ....... 0,272 0,121 
9. X. 1924 . . . . . . . . .  0,250 0,088 

Am 3. IV. 1925 Tod an Gehirnblutung, Arteriolosklerose ~-~--t- IV, 
arbeitsunf~hige Glomeruli 11,7%. 

I m  F~lle 46: 
Urea im Serum Konst .  Amb. Peters 

25. I. 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. 
I m  Falle 45: 

Urea im Serum Konst.  Amb. Peters 

13. VI. 1923 . . . . . . . .  0,371 0,222 
20. XI. 1923 . . . . . . .  0,243 0,161 
1. IV. 1924 . . . . . . . .  0,220 0,072 
4. X. 1924 . . . . . . . .  0,404 0,112 
9. IV. 1925 . . . . . . . .  0,240 0,099 

Tod an Herzinsuffizienz am 12. V. 1925; Arteriolosklerose ~- ~- -}- ~- IV;  
Prozent der vernarbten Glomeruli 23,19. 
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Zur 4. Gruppe geh6ren die F/ille mit ausgesprochener Niereninsuf- 
fizienz und Ur~mie (40, 28,.34, 33, 31, 38, 29, 27, 42), Arteriolosklerose : 
~- ~- + und ~- ~--~-~ (III und IV), Prozent der vernarbten Glomeruli 
6,0--59,i. 

Es ist aus diesen Angaben mit Bestimmtheit zu ersehen, daB, ers~ens, 
ein gesetzm~giges Verhi~Itnis zwischen der Zahl der vernarbten Glome- 
ruli und der Niereninsuffizienz nieht besteht; Uri~mie bzw. eine ausge- 
sproehene Niereninsuffizienz, wird auch bei 2,7% zugrundegegangener 
Glomeruli beobachtet, bei 23,10 % dagegen ist eine deutliehe Besserung 
der Nierenfunktion zu beobachten. Eine bestimmte, wenn auch unvoll- 
st~ndige i)bereinstimmung ist dagegen zwischen dem Grade der Nieren- 
arteriolosklerose und der Niereninsuffizienz naehweisbar. Besonders 
bemerkenswert ist eine Besserung der Nieren]eistung bzw. sogar eine 
vollst~ndige Wiederherstellung (soviel es gestattet ist nach dem Harn- 
stoffgehalt des Blutserums und besonders nach der Ambardsehen Kon- 
stante zu urteilen) wie sie in den F~llen 44, 46 und 45 bei einer Nieren- 
arteriolosk][erose yon + ~- -~ IV, ~- ~- ~ ~- II und -~-~ ~- ~- Ill beobaeh- 
tet wurde. Aus diesen Beobaehtungen folgt, dab ein Versagen der 
Nierenleistung sich bei einer grogen Zahl yon histologisch wenig ver- 
~inderten Glomeruli entwiekeln kann, dal~ also eine St6rung der Funk- 
tion der Glomeruli sieh nicht durch ausgesprochene morphologiseho 
Ver~nderungen zu ~uBern braucht. Es liegt am nachsten anzunehmen, 
dab die Insuffizienz der morphologisch unver~nderten Glomeruli in 
diesen F~llen durch einen ungenfigenden BlntzufluB verursacht war nnd 
zwar infolge der Arteriolosklerose. Von diesem Standpunkt aus ist es 
verst~indlich, dab in unseren Fiillen der Grad der Niereninsuffizienz, 
wie wir festStellen konnten, dem Grade der Arteriolosklerose in hSherem 
MaI~e als der Zahl der histologisch ver~inderten Glomeruli entspricht. 
Von diesem Standpunkt aus aber lassen sich die eben erwiihnten 
Schwankungen der Leistungsf~ihigkeit der Nieren nicht erkl~ren. Wir 
mfigten denn an eine Rfickentwicke]ung der arteriolosklerotischen Ver- 
~nderungen denken. Die MSglichkeit einer solchen ist in bezug auf die 
Nierenarteriolosklerose bisher nicht bewiesen und erseheint wenig wahr- 
seheinlich. Es liegt n~her anzunehmen, dab diese Sehwankungen der 
Funktionsfi~higkeit der Nieren dureh funktionelIe VorgS~nge bedingt 
sind. Vor allen Dingen k6nnte man in diesem Sinne an den Einflug 
einer vorfibergehenden Iterzinsuffizienz denken. Eine solche mug die 
Blutversorgung nnd daher auch die Leistungsf~higkeit tines Organs mit 
bereits ver~nderten Gef~gen besonders stark beeintr~ichtigen. Dieser 
Umstand spielt wohl auch in diesem oder jenem Falle eine wesentliche 
l~olle. In den oben genannten 3 Fallen (speziell im Fall 45 und 46), kann 
aber ein Parallelismus zwisehen den Schwankungen der tIerztiitigkeit 
nnd der Nierenleistung keinesfalls festgestellt werden. Man kann des- 
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halb an einen anderen funktionellen Einflul~ and zwar an den Einfluft 
einer Lumenverengerang der Nierenarteriolen infolge Tonussteigerang 
ihrer Mnskulatur denken. Die Annahme yon sog. Gefiii~krgmpfen bei 
hypertonischen Zust~nden tritt  gegenwgrtig mit Reeht in der/Vorder- 
grund. Die yon uns mitgeteilten Diekemessungen der Muscularis seheinen 
zwar eine derartige Vermutung nicht zu best~tigen, wenigstens nicht in 
bezug auf die Muscularis der Nierenarterien, da wir eine Hypertrophie 
derselben jedenfalls nicht nachweisen konnten. Doeh muft in Betracht 
gezogen werden, daft die Annahme, daft glatte Muskelfasern mit aus- 
sehlieftlieh tonischer Funktion bei Tonussteigerungen ebenso hyper- 
trophieren miissen wie Muskeln mit kinetischer Funktion bei vermehrter 
Arbeit, nieht ohne weiteres zulassig ist, dean es steht fest, daft glatte 
Muskeln im Zustande eines erholten Tonus keinerlei Steigerang ihres 
Stoffwechsels offenbaren kSnnen, also wohl aueh keine vermehrte 
Arbeit leisten and deshalb vielleieht much nicht zu hypertrophieren 
brauehen. 

Unsere Fglle yon Hypertonie and Arteriolosklerose mit im Laufe 
yon Jahren fortschreitender Besserung der Nierenfunktion erinnern an 
die yon ~.  A. Tolube]ewa (aus der Terapeutischen Fakulfiitsklinik des 
Leningrader Medizinischen Instituts) besehriebenen bereits erw~hnten 
F~lle schwerer Hypertonie bei a]teren Lenten, bei welchen im Laufe yon 
einigen Jahren ein allm~hliches Absinken des Blutdruckes his auf die 
Norm oder beinahe bis auf die Norm beobachtet wurde, wobei der 
Zustand des Kranken sich besserte nnd besonders keinerlei Zeiehen yon 
Herzinsuffizienz vorhanden waren. Sowohl dieses Absinken des Blut- 
druekes wie auch (in unseren Beobachtungen) die allmahliche Besserung 
der Nierenleistang finden, wie kS uns seheint, wenigstens einstweilen, 
die wahrseheinliehste Erklgrnng in Tonussehw~nknngen der Arteriolen- 
muskulatur. 

Noch ein Fall aus der Gruppe der an Uri~mie zugrunde gegangener 
Nierenarteriolosk]erotiker, und zwar der Fall Nr. 28 verdient einer be- 
sonderen Erw~hnung. Klinisch bet er zun~chst das Bild einer schweren 
Kypertonie ohne ur~mische Erscheinungen mit einem Konzentrations- 
vermSgen der Nieren yon 1018 aber ohne Erythrocyten im Harnsedi- 
merit und ohne Albuminurie; eine Woche vor demTode traten H~maturie, 
Albuminurie and eine h~morrhagische Kolitis auf und die Kranke 
ging unter ur~mischen Erscheinungen zugrunde. Sektionsbefund: 
akute ttyperplasie der Milzpulpa, ldeine punktf6rmige Blutergiisse in 
die ser6sen H~ute und h~morrhagisehe Xolitis. Die Nieren sind ver- 
hi,fret, histologisch laftt sieh in ihnen eine Arteriolosklerose yon + + + I I I  
mit 16,7% vernarbter Glomeruli und starker Bindegewebeentwieklung 
feststellen. Ferner in anderen 19 % der Glomeruli Blutergiisse, Hyalinose 
und Verfettung der Schlingen ; aufterdem hie und dg beginnende Wuche- 
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rung des Epithels der Bowmanschen Kapsel, kleine Blutergfisse ins 
Stroma. AlbuminSs-fettige und sogar nekrotische Ver~nderungen des 
Kan~lchenepithels. Die Ur&mie war augenscheinlich dutch den in 
kurzer Zeit erfolgten Ausfall der 19 % durch Blutergfisse, I-Iyalinose und 
Verfettung geseh~digter Glomeruli bedingt, w~hrend bereits 16,7% 
der Glomeruli sehon frfiher funktionsnnf~hig geworden waren. Wir 
hoffen in einer anderen Arbeit auf den Charakter derartiger akuter Ver- 
~inderungen des Nierengewebes wie im gegebenen Falle zuriiekzukommen. 

Zum Sehlul] m6chten wir auf die in unseren klinischen Fi~lIen ziem- 
]ieh haufig festgestellte tt~maturie, richtiger auf das Vorkommen yon 
Erythrocyten im Harnsatz bei Nierenarteriolosklerose als Folge der oben 
besehriebenen Hyalinose and Verfettung der Glomeruli aufmerksam 
maehen, da diese Erseheinung kliniseh-diagnostiseh, wie uns scheint, 
nieht genfigend berfieksichtigt wird. Bei der Besehreibung der histo- 
]ogischen Veri~nderungen wurden die hi~ufig zu beobachtenden Blut- 
ergiisse aus den mit Fett  and Hyalin infiltrierten Glomerulusschlingen 
in die Bowmansche Xapsel oder das Vorhandensein nur einzelner 
Erythroeyten im Lumen dieser Kapsel schon erw~hnt. Das Vorkommen 
yon Erythroeyten im Harne kann jedoch bei der Nierenarterioloslderose 
nicht nur anf diese Ver~nderungen in den Glomeruli zuriiekgefiihrt 
werden, sondern aueh auf die so haufig in solehen Fi~llen zu beobachtende 
Herzinsuffizienz, welehe eine Stauungsniere zur Folge hat. 

In der Tab. 23 sind die Angaben fiber das Vorkommen yon Ery- 
throcyten im ttarne, von hyalinverfetteten Glomeruli und yon Stau- 
nngserscheinungen in den Nieren zusammengestellt. 

Hamaturie wurde in 12 Fallen beobachtet : in allen 12 Fallen bestand 
Hyalinose uhd Verfettnng der Glomeruli; in 6 augerdem venSse Hyper- 
amie; in 6 Fallen also war die Hamaturie nur mit Hyalinose und Ver- 
fettung der Glomeruli verbunden. 

Hamaturie fehlte in 3 Fallen, in welehen nur Hya]inose und Ver- 
fettung der G10meruli, in 3 F~llen, wo nur eine Stauungshyper~mie der 
Nieren und nur in einem, in welehem sowohl die betreffenden Glomerulus- 
ver~nderungen als auch Stauungserseheinungen vorhanden waren. 
tIyalinose and Verfettung der Glomerulisehlingen ist also die wiehtigste 
Ursaehe der Hamaturie bei Nierenarteriolosklerose, wahrend die stau- 
ungshyper~mie die zweite Stelle einnimmt. Verbindung beider Ursaehen 
ergibt am haufigsten Hamaturie. Jedenfalls ist sie also kein Symptom, 
welches die Nierenal~eriolosklerose yon der Glomerulonephritis zu 
~nterseheiden gestattet. 

Zum Sehlusse mSehten wir uns noeh, auf Grund unserer Beobaeh- 
tangen, zur Frage fiber das gegenseitige Verhaltnis zwisehen Hypertonie 
~nd Arterioloskle~ose und fiber die Entstehung dieser Erscheinungen 
~uftern. Unser Material bereehtigt uns aufs neue zur Behaupttmg, dal~ 
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Tabelle 23. 

]~rythroeyten Hyalinose und Glomerulus- 
Nr. lm Ham- Verfettung der narben mit 

sediment Glomeruli Fettinfiltr. 

39 

35 

41 

44 

28 

36 

37 

33 

34 
46 

45 

40 

29 

27 

38 

31 

30 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
+ 

+ 

§ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

§ 
§ 

§ 

+ 

+ 

§ 

+ 

+ 

§ 

§ 

§ 

§ 

Tod an Herzinsuffizienz. Mikro- 
skopiseh Stauung in den Nierea 
nichf naehweisbar 

Tod an Infektion. Eine ausgespro~ 
chene Herzschw~che nichf nach- 
gewiesen. Hyper~mie der Nieren 

Tod an schwerer Herzinsuffizienz, 
Hyper~mie der Nieren 

Tod an Blufergul3 ins Gehirno 
Keine HyperS~mie der Nieren 

Akute septisehe Erkrankung. Ur- 
/~mie. H~ma~urie 

Herz- und Niereninsuffizienz. Hy- 
pergmie der Nieren 

Tod an Herzinsuffizienz. Begin- 
nende Niereninsuffizienz. Keine 
Hyper~mie der Nieren 

Ur~mie. Beginnende Herzinsuffi- 
zienz. Keine Hyper~mie der 
Nieren 

Urgmie. Hypergmie der Nieren 
Tod an Herzinsuffizienz. Hyper- 

~mie der Nieren 
Tod an Herzinsuffizienz. Hyper- 

amie der Nierea 
Hm'z-und Niereninsuffizienz. Hy- 

per~mie der Nieren 
Ur~mie. Keine Hyperi~mie der 

Nieren 
Ur~mie. Keine Hyper~mie der 

Nieren 
Urgmie. Keine Hyper~mie der 

Nieren 
Ur~mie. Keine Hyper~mie der 

Nieren 
tIerz- und Niereninsuffizienz. 

Keine Hyper~mie der Nieren 
42 -~ ~- -- Urgmie. Hyper~mie der Nieren 

die Hyperton~e im allgemeinen durch diese oder jene Vergnderungen der 
Nierenarterien nieht erkliirt werden kann, dad d i e  Hypertonie  sich 
augenscheinlich unabhangig yon anatomischen Gefi~gveri~nderungen als 
funkfionell pathologischer Zustand entwicke]n kann. Andererseits 
w e r d e n  sowohl die hyperplast ischen Ver~nderungen der In t ima  der 
grSgeren Nierenschlagadem als auch die schwi~cheren Grade resp. die 
Anfangsstadien der Nieren~rteriolosklerose an und ffir sich ohne Herz- 
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hypertrophie, also auch ohne Hypertonie beobachtet. Es ist insbe- 
sondere wichtig, zu erwahnen, dM~ die Entwicklung der elastisch-hyper- 
plastischen Schicht der Arterienintima eher den Eindruck einer Alters- 
erscheinung macht ; selbst bei hochgradiger Entwicklung derselben kann 
dabei d~s Sektionsmerkmal der anha]tenden Hypertonie, d.h. die 
Hypertrophie des tterzens, oft ausbleiben. 

In den starker ausgesprochenen F~llen oder in den sp~teren Stadien 
ist die Nierenarteriolosklerose stets yon tterzhypertrophie bzw. I-Iyper- 
tonie begleitet. Abet auch in diesen Stadien sind Anzeichen davon vor- 
handen, dal~ die Itypertonie das Ergebnis, zum Tell wenigstens, funk- 
tioneller Zust~nde des Nierengef~ltsystems sein kann, denn nur durch 
dieAnnahme funktioneller Ver~nderungen kSnnen die dauernden Schwan- 
kungen der Nierenleistung erkl~rt werden, wie sie in F~llen, welche aus 
anderen Ur~achen zugrunde gingen und dureh die Sektion und histo- 
logische Untersuchungen fiberprfift wurden, yon uns beobachtet wurden. 
Zugunsten derartiger funktioneller Ver~nderungen der Nierengef~13e 
bei Arterioloslderose sprieht auch der Umstand, dal3 wir nach dem 
an Niereninsuffizienz erfolgten Tode der Kranken die entsprechenden 
Grade der morphologischen Ver~nderungen des Nierengewebes nicht 
immer gefunden haben. Als derartige funktionelle, die Arbeit der Nieren 
beeintr~chSigende Ver~nderung der Arterien miissen wir Tonusschwan- 
kungen annehmen, welche zeitweise dutch Lumenverengerung eine 
ungeniigende Blutzufuhr zum Nierengewebe bedingen. Diese Seite der 
Fr~ge scheint uns genfigend gekl~rt zu sein: eine Verbindung organi- 
scher - -  arteriolosklerotischer und funktioneller - -  angiospastischer Er- 
scheinungen bei einer bedeutenden Unabh~ngigkeit derselben von- 
einander in den mSglicherweise lunge dauernden Anfangsstadien dieser 
beiden pathologischen Zust~nde. Sparer, in den Endstadien, sind 
diese Erscheinungen, die funktionelle, d. h. die Tonussteigerung der 
Nierenarteriolenmuskulatur und der Arterienmuskulatur fiberhaupt, 
und die organisehe - -  die Arteriolosklerose - -  in der l~egel gleich- 
zeitig vorhanden. Die ttypertonie Ms Folge einer Tonussteigerung der 
gesamten .Arterienmuskulatur seheint uns aber im Verh~ltnis zur 
Nierenarteriolosklerose der selbst~ndigere Vorgang zu sein. Sie kann 
jahrelang dauern und schwinden, ohne dal~ Nierenarteriolosklerose ein- 
tritt;  sie kann, in Verbindung mit einer Arteriosklerose der fibrigen 
Gef~13gebiete - -  des Gehirns - -  des Herzens - -  den Tod an Gehirn- 
blut~ng, h~ufiger an Herzinsuffizienz herbeifiihren, und die histologische 
Untersuchung weist keinerlei oder nur schwache Nierenarteriolosklerose 
auf. Sehr oft abet ist die Tonussteigerung der gesamten Arterienmusku- 
latur speziell yon Kr~mpfen der Nierenarterien und yon Nieren~rteriolo- 
sklerose begleitet. Eine tonische /qierengef~13verengung kommt ohne 
Tonussteigerung der gesamten Arterienmuskulatur - -  ohne Hypertonie 
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offenbar nieht vor, und ist in der l~egel mit I~ierenarteriolosklerose 
verbunden. 

Weshalb ergibt nun die ttypertonie bzw. die Steigerung des Nieren- 
arterientonus in der Regel, friiher oder sparer, diese Kombination mit 
Arteriosklerose bzw. I~ierenarteriolosklerose. Wir sind dazu nicht bereeh. 
tigt, diese Frage hier in allen Einzelheiten zu besprechen, da auch unser 
Material eine LSsung dieser Frage nieht gibt. Es scheint uns aber an- 
gebracht, unser Material zur Bewertung einiger neuen, in der letzten Zeit 
aufgestellter resp. ausgebauten Theorien heranzuziehen. Naeh den 
Untersuchungen Volhards und Kuczynskis spielen gewisse Veranderungen 
in den Praarteriolen eine groBe Rolle in der Entstehung der Nieren- 
arteriolosklerose. Volhard erblickt in der Hyalinose und Verfettnng der 
Arteriolen ein ,,histologisches Symptom" der StSrung des Blutkreis- 
laufs in ihnen. Diese St6rung des Blutumlaufs in den A~teriolen ist 
die Folge einer Verengerung des Lumens ihrer Miindung dureh Intima- 
falten; die Bildung solcher Falten resp. Vorspriinge der Intima an der 
Abzweigungsstelle der Arteriolen wird dutch die Dehnung der Intima 
infolge yon arteriolosklerotischen Veranderungen und durch die Tonus- 
sehwache der Museularis hervorgerufen. Der Hinweis yon F. Koch auf 
die Verdiinnung bzw. auf die Schwache der Muscularis und die naeh- 
folgende Verdickung bzw. sklerotische Veranderung der Pr~arteriolen- 
intima erganzen gleiehsam diese Vorstellung und erkl~ren die Schwaehe 
der GefaBwand. 

Es muB hierbei vor allem beriieksichtigt werden, dab Volhard und 
Koch offenbar als Arteriolen nur die Vasa afferentia bezeichnen und 
unter Pr(iarteriole hauptsachlieh die Art. interlobulares verstehen, 
wahrend wir die letzteren, der Einteilung Fahrs folgend, zu den Arteriolen 
rechnen. Wenn der Standpunkt Volhards und Kochs richtig ware, 
miiBten in der Regel der Grad der ttyalinose und Verfettung in den 
Vasa afferentia in Abhangigkeit stehen yore Grade der arteriosklero- 
tisehen Ver~nderungen der Art. interlobulares. Dies ist nun keines- 
wegs, wenigstens nach unserem Material, der Fall. Wie aus der Ein- 
teilung unserer Falle nach der Lokalisation des Prozesses zu sehen ist, 
entsprieht dem Standpunkt Volhards nut unsere 3. Gruppe vollkommen. 
Aueh die 1. und 2. Gruppe widerspricht demselben nieht, insofern wit 
die Falle mit vorwiegendem Ergriffensein der Interlobulares als l~riihfalle 
erklaren kSnnten, in denen die Verandernngen in den Interlobulares die 
I-Iyalinose und Fettinfiltrtaion der Vasa afferentia hervorzurufen noeh 
nieht Zeit gefunden hatten. Die 4. Gruppe, wo die Afferentia starker 
befallen sind als die Interlobulares, ist aber mit der Ansieht Volhards 
kaum vereinbar. 

Da wir in den Interlobulares in vielen Fallen auch ausgesproehene 
I-Iyalinose und Verfettung gefunden haben, miiBten wir vom Standpunkt 
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Volhards aus, diese Veri~nderungen als Folge einer St6rung des Blut- 
zuflusses ansehen and die dieselbe bedingenden Ver~tnderungen in den 
h6her gelegenen Gef/~Babschnitten suchen. Dies sind die yon uns zu den 
gr6Beren Nierenarterien gerechneten Art. arcuatae, interlobares usw. 
Was das Verhi~ltnis der Intimaver~nderungen dieser Arterien zu den- 
jenigen der Interlobulares und Afferentia betrifft, so folgg aus unserem 
Material, dab bei tIyalinose und Verfettung der letzteren stets eine 
ausgesprochene Intimahyperplasie der gr6Beren Arterien vorhanden war, 
was der Theorie Volhards gewissermagen entspricht. Die F~lle yon 
starker Intimahyperplasie der grSgeren Arterien, in welchen wir tar  
keine oder eine nut schwache tIyalinose und Verfettung der Arteriolen 
gefunden haben, k6rmten vielleicht auch als Frfihf&lle, in welchen die 
entsprechenden Arteriolenver~nderungen sich zu entwickeln noch nicht 
Zeit gefunden hatten, erkl~rt werden. 

Nun mug aber darauf hingewiesen werden, dai3 der Theorie Volhards 
and Kochs entsprechend wir in diesen grSBeren Arterien auger Intima- 
hyperplasie eine Schw~chung bzw. Atrophie resp. Verdfinnung der Mus- 
cularis erwarten mfiBten. Dies ist in diesen Gef~gen, auf Grand wenig- 
stens unserer Messungen geurteilt, nun keineswegs der Fall. Im Gegen- 
teil, gerade in diesen Arterien ist die Intimahyperplasie in der l~egel 
jedenfalls yon keinerlei Muscularisverdfinnung begleitet. Abgesehen 
davon sind die Veriinderungen dieser grSgeren Gef~ge bei der Nieren- 
arterioloslderose beinahe stets yon rein hyperplastischer Natur und 
weisen einen deutlichsten Zusammenhang mit dem Lebensalter in den 
betreffenden F~llen auf. Aueh Oppenheim and Kuczyns/ci erkl~ren 
diese Erseheinungen, auf Grund ihrer Untersuchungen, ffir Alters- 
erscheimmgen. Eehte infiltrative, ffir die Arteriosklerose eharakteri- 
stische Erseheimmgen ~rden von uns in diesen grSBeren Arterien 
beinahe gar nicht vorgefunden. Kuczynski sieht freilieh in der Auf- 
spaltung der Elastica interna eine Augerung des Verlustes der elastischen 
Vollkommenheit derselben infolge ihrer Abnutzung. Wiihrend wit in den 
grSBeren Arterien (Areuatae, Interlobares) in Verbindung mit der Intima- 
hyperplasie, wie schon erw~hnt, jedenfalls keine Atrophie der Muscu- 
laris gefunden haben, zeugen unsere Diekenmessungen der Arterien 
unserer mittleren Gruppe, darunter aueh der Interlobulares, wie wit 
gesehen haben, in Best~tigung der P. Kochschen Angaben ftir eine Ver- 
dfinnung der Museularis bei arteriosklerotisehen Vergnderungen der 
Intima - -  aber nur bis zu einem gewissen Grade, denn diese Verdiinmmg 
ist nieht deutlieh genug, obwohl wir diese Messungen in groBer Zahl bei 
den versehiedenen Stadien der Arteriolosklerose ausgefti_hrt and die Er- 
gebnisse auf verschiedene Weise zusammengestellt hs 

Vom Standlounkt Volhards and _P. Koch8 sind auch einige unserer 
Beobaehtungen fiber das Verhalten der Hypertonie und der Nieren- 
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funktion bei Nierenarteriolosklerose schwer erldhrlich. Koch ist der Mei- 
nung, dab die Herabsetzung der Funktionsf~higkeit der Museularis der 
Nierenarterien eine reflektorische Erh6hung des arteriellen Druckes, 
zweeks Besserung der Blutversorgung der Nieren, hervorruft; yon 
diesem Standpunkt aus sind unsere ]3eobaehtungen einer Besserung der 
Nierenarbeit bei ausgesproehener Nierenarteriolosklerose, wobei der 
Blutdruck w~hrend dieser Periode nicht stieg, sondern eher eine Neigung 
zum Absinken zeigte, ebenfalls nieht verstgndlieh. Derartige Beobaeh- 
tungen bleiben unverst~ndlich, wenn wir nieht in der Entstehung sowohl 
der ttypertonie fiberhaupt, als auch der Hypertonie bei der Nieren- 
arteriolosklerose im speziellen und in der Entstehung der Nierenfunk- 
tionsst6rungen bei dieser, einen funktionellen Faktor annehmen. Wir 
k6nnen uns diesen funktionellen Faktor nur in Gestalt yon pathologi. 
schen Tonus~nderungen der Arterienmuskulatur ilberhaupt und insbe- 
sondere der Muskulatur der l~'ierenarterien vorstellen. Das Ausbleiben 
einer ttypertrophie dieser Muskulatur, welehe als eine ~uBerung 
ihrer verst~rkten Arbeit zu erwarten w~re, l~Bt sich, wie wir gesehen 
haben, nieht unbedingt gegen eine solche Vorstellung anfiihren. Wir 
mfissen aber zugeben, dab die Frage der histologischen Ver~nderungen 
der Arterienmuskulatur als J~ulterung ihrer pathologischen Funktions. 
~nderung noeh weiterer Forsehung bedarf. 

Zusammen/assung. 

Bei der mikroskopischen Untersuehung yon 44 Nieren (darunter 
18 klinisch genau beobaehtete F~lle yon Hypertonie mit und ohne 
Zeichen yon Nierenarteriolosklerose) wurde in den grSI]eren I~ieren- 
arterien (Arcuatae und Anfangsteil der Interlobulares) fast ausschlieBlich 
hyperplastisehe Ver~nderung in der Intima ~estgestellt. Diese Intima- 
hyperplasie ist das Ergebnis verschiedener Umst~nde. Einer yon den- 
selben ist uns bekannt - -  das Alter. Es seheint, dab eben diesem Faktor 
die fiberwiegende Bedeutung zukommt. In den Arteriolen (Interlobu- 
lures in ihrem weiteren Verlaul und Afferentia) wurden ganz vorwiegend 
Ab]agerungsvorg~nge (Hyalinose und Fettablagerung) ge~unden. Das 
gegenseitige Verh/~ltnis dieser Gef~Bver~nderungen wechselt: mitunter 
erreichen die hyperplastisehen Vorg~nge der grSBeren Nierenarterien 
die h5ehsten Grade bei nur schwach entwiekelter Nierenarteriolosklerose ; 
bei deren st~rkeren Graden der letzteren war aber ausnahms]os eine 
hochgradige Intimahyperplasie der grSBeren Nierenarterien vorhanden. 

Die Lokalisation der Hyalinose und Fettinfiltration in den Nieren- 
arteriolen entspricht in dem Sinne dem Grade der Arteriolosklerose, 
als in den schwereren F~llen eine vornehmliche Lokalisation der Ver- 
~nderungen in den Vasa afferentia oder eine gleiehm~Bige Verteilung 



Arteriolosklerose der Nieren. 445 

fiber die Vasa afferentia und interlobulares, in den ieichteren F~illen 
eine vorwiegende Beteiligung der Interlobulares sioh leststelleff l~13t. 

Aus den Ergebnissen unserer Diekenmessungen der Intima und Media 
der Nierenarterien ist zu ersehen, daft weder bei irgendeinem Grade der Ar- 
terioloslderose noch bei irgendeinem Grade der Intimah yperplasie der gr6[Jeren 
Arterien eine Verdickung resp. Hypertrophie der Muscularis festgestellt 
werden kann. Man erh~lt eher den Eindruek, dab die Muscularis bei 
einer Inti:maverdickung wenigstens in den l~indenarterien you mittlerem 
Kaliber d firmer wird. Eine Verdfinnung der Muscu]aris scheint besonders 
mit vorriiekendem Alter gesetzm~ftig zu sein, wobei eine gleichzeitige 
Verdiekung der Intima der mittleren ~indenarterien gleichfalls die RegeI 
zu sein scheint. 

lqoch weniger deutlich ist eine Dickenver~nderung der Muscularis in 
Abh~ngigkeit vom Grade der Arteriolosklerose. 

Die yon Loehlein a]s Pr~sklerose beschriebene Ver~nderung des 
Stieles der Glomeruli wurde etwas h~ufiger bei starker (35%) als bei 
schwaeher (23 %) Arteriolosklerose und besonders h~ufig bei einer Lokali- 
sation derselben in den Vv. aft. 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 ver~nderten resp. vernarbten Glomeruli zeigte 
eine gesetzm~13ige Zunahme proportional dem Grade der Arteriolo- 
sklerose. Die Ver~nderungen an den Kan~lehen der Rinde mfissen als 
Folge nieht nur einer Inaktivit~tsatrophie, sondern aueh einer Ern~h- 
rungsst6rung infolge Arteriolenverengerung gedeutet werden. Die in 
der Marksubstanz vorhandene bindegewebige Stromaverdickung und 
pericapillare Fettablagerung stehen in einem engeren Zusammenhang 
mit der AJrteriolosklerose als mit dem Lebensalter. 

Aus dem Vergleieh der anatomischen Befunde mit den klinisehen 
ergibt sich, dab tterzhypertrophje unabh~ngig yon Nierenarterien- 
bzw. Nierenarteriolenver~nderungen nur als Folge yon tIypertonie 
erfolgen kann, dab andererseits m~/3ige Nierenarteriolosklerose ohne 
ttypertonie bzw. Hypertrophie des Heizens einhergehen kannl 

Zwisehen dem Grade der Niereninsuffizienz einerseits und der Zahl 
der zugrunde gegangenen Glomeruli andererseits konnte ein bestimmter 
Zusammenhang nicht festgestellt werden. I-Iier kommen als Ursache 
der Niereninsuffizienz funktionelle Gef~l~stSrungen in Betraeht. Eine 
ungenfigende Herzfunktion k~nn bei weitem nicht immer zur Erkl~- 
rung derselben herangezogen werden. Es liegt am n~chsten, Tonus- 
sehwankungen der Arterien- bzw. Arteriolenmuskulatur, welche die 
arteriolosklerotischen Ver~tnderungen beglelten (bzw. ihnen auch voran- 
gehen), ffir diese Schwankungen der Blutversorgung der Glomernli 
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bzw.  d ie  d a d u r c h  h e r v o r g e r u f e n e n  S c h w ~ n k u n g e n  de r  F u n k t i o n s f ~ h i g -  

k e i t  de r  N i e r e n  h e r ~ n z u z i e h e n .  

D i e  bei  N i e r e n ~ r t e r i o l o s k l e r o s e  o f t  i m  H ~ r n e  v o r k o m m e n d e n  E r y t h r o -  

c y t e n  s ind  m i t  de r  H y a l i n o s e  u n d  V e r f e t t u n g  de r  G l o m e r u l i s c h l i n g e n  

in  Z u s ~ m m e n h a n g  zu  b r i n g e n ,  da  d a b e i  h i u f i g  B lu te rg i i s se  in  den  

K a p s e l r a u m  b e o b a c h t e t  we rden .  D o c h  k S n n e n  sie ~uch  m i t  B l u t -  

s t ~ u u n g  in  V e r b i n d u n g  s t e h e n  o d e r  wen ig s t ens  d u t c h  sie v e r s t i r k t  

w e r d e n .  
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