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Die Ver~nderungen der Nierenschlagadern bei der diffusen Glomerulo- 
nephritis sind nach den Angaben des Schrifttums yon dreierlei Art:  

1. Hyalin- und Fet~ablagerung in der Arteriolenin~ima, d. h. gew6hn- 
liche Arterioloslderose und Hyperplasie des elastischen Gewebes und 
bindegewebige Verdickung der Int ima der grol~kalibrigen Nierenarterien. 

2. Nekrotisierende Arteriolitis oder Arteriolonekrose, d. h. begrenzte 
Nekrose der Arteriolenwand mi~ Tlasmatischer Durcht/riinkung, Blu~er- 
gflssen, Thrombose und zelliger Reaktion. 

3. Obliterierende Endarterii~is, d .h .  En~wicklung yon Bindegewebe 
in der In~ima der Arteriolen u n d  Schlagadern, ohne Aufspaltung der 
Membrana elastica oder wenigstens mi~ iiberwiegender Bindegewebs- 
entwicklung. 

Bei der aku~en diffusen Glomerulonephri~is sind Ver~nderungen der 
Gef~l~e, nach der Angabe $'ahrs, meis~ nich~ vorh~nden. Sie ~re~en 
gew6hnlich bei der subaku~en ulid chronischen Glomerulonephri~is ~uf 
und werden yon vielen VerfasserI~ (Fahr, Loehlei~,, Jores u .a . ) ,  als 
sekund/~re Erscheinungen aufgefaI3t. Volhcud is~ dagegen der Meinung, 
dab der ~Tbergang der aku~en Glomerulonephritis in die chr0nische Form 
eben durch das Auftreten yon Gef/~l~ver~nderungen bedingt  wird. 

Den Gefs bei der Glomerulonephritis liegen, nach 
der Ansicht  Fahrs, en*weder funktionelle Einwirkungen - -  erh6hte 
Arbei~sleis~ung ha~. eine st/~rkere Abnu~zung zur Folge - -  oder Gi~- 
sch~digungen d e r  Gefi~Bwand zugrunde. I n  jenem Falle en~wickel~ 
sich die gewShnhche Arteriolosklerose, in diesem Falle  verlaufen die 

1 1. Mitteilung siehe Virohows Arch. 276, 380. 
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Ver/~nderungen nach dem Typus der Art~riolonekrose. Nach Fishberg 
isC die  Entwicklung der obliterierenden Entzfindung der Nierenarterien 
bei der Glomerulonephritis durch dieselben Bedingungen verursacht~ 
wie sie in vernarbendem Granulationsgewebe oder in einem Operations- 
s~umpf entstehen. Diese Erkli~rung is~ um so wahrscheinlicher, als die 
ver6dende Entziindung sich stets in den Arteriolen enCwickelt, we!che 
zu vernarbten Glomeruli geh6ren und nur bei chronischer Glomerulo- 
nephritis vorkomm~. 

Die Veri~nderungen, welche dutch Giftwirkungen verursachC sind,. 
d .h .  die der nekrotisierenden ArCeriolitis, sind auch bei der subakuCen 
und chronischen Glomerulonephritis beschrieben, verbunden mi~ einer 
gleichar~igen Erkrankung der Knituelchenschlingen durch denselben 
Vorgang. Diese Ver/~nderungen haben eine herdf6rmige Ausbrei~ung 
und sind yon verschiedener St~rke, Es werden aber auch F/~lle yon 
akuter herdf6rmiger Glomerulonephri~is mi~ solchen Ver/tnderungen der 
Gef/~$wand (z. B. yon Hueckel) erw/~hnt. Zahlenangaben. in bezug 
darauf, wie hi~ufig Gefi~6veranderungen bei Glomerulonephritis vor- 
kommen, linden sich bei Fishberg. Unter 8 F/~llen schwerer (akuter) 
Glomerulonephritis gibt  er das Vorhandensein yon Arteriolonekrose in 
3 F/illen an. Bei der chronischenGlomerulonephritis war eine obliSerierende 
Endar~eriitis in 17 yon 29 F~llen vorhanden, eine gewShnliche Arteriolo- 
sklerose aber in 22 F~llen. 

Diese im Schrif~tum vorliegenden Angaben geniigen na$firlich nicht, 
um yore Charakter und yon der tt/s der Gefi~l]ver/inderungen 
bei den verschiedenen diffusen Nierenerkrankungen eine klare Vorstellung 
zu geben. Gerade diesen Gef/~$veriinderungen wird aber in der neuesten 
Zeit eine besondere Bedeutung in der Ents~ehungsweise nich$ nur der 
prim/iren Schrumpfniere, sondern auch d e r  Glomerulonel0hritis zuge- 
schrieben (Ricker, Volhaxd). Wit waren deshalb bestreb$, sowei$ es auf 
Grund unseres ~aterials  mSglich war, die Hi~ufigkei$1/nd den Charakter 
der verschiedenen Gef/~Bver/~nderungen bei der Glomerulonephri~is, 
zum Tell auch bei der Nephrose festzustellen und den Zusammenhang 
dieser Gef/~Bver/inderungen mit  der Entziindung in den Glomeruli auf- 
zukl/~ren.' Andererseits stellten wir es uns zur Aufgabe, die histologischen 
Bes0nderheiten der F~lle yon Nierenarterioloslderose festzustellen, bei 
welchen Arteriolonekrose und stiirker ausgesproctiene entzfindliche 
Ver/s vorhanden sind, d: h. der l~/~lle, welche die ~ieren- 
ar~eriolosklerose der Glomerulonephritis nahe stellen. Zu diesem leSzSen 
Zwecke haben wir den Ver/~nderungen in den Kn/iuelchen unsere besondere 
Aufmerksamkei~ geschenk~. 

Am Schlul~ der Arbeit sind die gekfirzten Krankengeschichten, die 
makroskopischen pathologisch-anatomischen Diagnosen und die Resul~ate 
der histologischen U~tersuchung der: dieser Arbeit zugrunde ]iegenden 
19 F/~lle~ nach der histologischen;Diagnose geordnet, zusammenges~ell~. 

58* 
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Zuerst die F/~ile akuter Glomerulonephritis, dann folgen die subakuten 
und ehronischen Formen der Glomerulonephritis, ferner 2 Nephrose- 
f~lle und 9 F~lle yon ar~eriolosklerotischer Nephrosklerose. 

Eine aku~e Glomenflonephri~is der intrac~pill~ren Form liegt in einem 
einzigen Falle vor - -  Nr. 1, 56jghrige Frau, vonseiten der Nierengef~Be 
wird eine schwache Ar~eriolosklerose und eine stgrkere Intimaver- 
diekung in den groBkalibrigen Gefggen festgestellt. Weder obliterierende 
Endarteriitis noch Arteriolonekrose vorha, nden. 2 F~lle yon subakuter 
extracapillgrer Glomerulonephritis - -  1. Fall (Nr. 2), 18j/~hriger Jiingling 
mit einer Krankheitsdauer yon 2--3 Monaten; alle Nierenkn/~uelehen 
yon der Entziindung ergriffen. Gef/~Bvergnderungen irgendeiner Art 
nieht vorhanden. 2. F a l l -  Nr. 3, 63j/ihriger Mann. Die Ver/~n- 
derungen der Kn/~uelehen vom selben Typus,  darun~er haben aber 
bereits 10 % die Form yon Narben. Von Gef/~gver/~nderungen - - s chwaeh  
ausgepr/~gte Arteriolosklerose. 

Die 5 F/~ile (Nr. 4, 5, 6, 7, 8) chroniseher Glomerulonephritis lassen 
sieh in 2 Gruppen einteilen: zur 1. geh6ren 3 F/ille jiingeren Alters 
(tg, 23, 39 Jahre);  sie weisen einen schwaehen Grad yon Arterio- 
loslderose auf, wobei in 2 F/~llen aueh eine obliterierende Endarteriitis 
vorliegt; 2. Gruppe: 2 F/~lle vorgeriiekteren Alters  (46 und 51 Jahre) 
mit .stark ansgesproehener Arterioloslderose; in einem liegt aueh eine 
obliterierende Endarteriitis vor, Arteriolonekrose ist in keinem der 
5 F/~lle vorhanden. 

In den 2 Nephrosefgllen (Nr. 9 und 10) liegt nur eine gew6hnliehe 
Arteriolosklerose vor; in dem einen - -  30j/ihrige Frau, Nephrose yon 
6 Monate Dauer naeh Sehwangersehaft - -  Arteriolosklerose mittleren 
Grades, im anderen - -  43j/~hrige Frau, Wa.R. d-d-, Nephrose yon un- 
gef~hr 1 Jahr  Dauer, mit Bindegewebsentwieklung und Atrophie der 
Kn/iuel - -  stark ausgesproehene Arteriolosklerose. Weder obliterierende 
Endarteriitis, noeh Arteriolonekrose vorhanden. 

3 F/~lle (Nr. 12, 13, 14) mit der klinisehen Diagnose - -  Glomeru!o- 
nephritis und Nephroskierose - -  wurden anf Grund der histologischen 
Untersuehung naeh dem Charakter der gefundenen Ver~nderungen, 
Ms F/ille yon hoehgradiger Arteriolosklerose mit Sehrumpfung des 
Organs erkannt. In  den Arteriolen - -  Arteriotosklerose in der gewShn- 
lichen Form - -  ItyMin- und Fettablagerung h/~'ufig mit VersehluB der 
Gef/~gliehtung dureh Platten;  in 1 Falle (Nr. 13) Arteriolonekrose. 
Obliterierende Endarteriitis nieht vorhanden. 

4 Fglle (Nr. 16, 17, 18, 19) - -  klinisclie Diagnose: Nephrosklerose 
- -  ergaben bei der histologisehen Untersuehung yon Gefs 
Arterioloslderose versehiedenen Grades; weder obliterierende Endarteriitis 
noeh Arteriolonekrose. 

Eine besondere Stellung nimmt Fall Nr. 11 mit der klinisehen Dia- 
gnose akute Glomerulonephritis ein. Makroskopisch lassen die Nieren 
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grSSere und kleinere Blutergiisse erkennen. Mikroskopisch schwere 
Arteriolosklerose, Arteriolonekrose und Glomerulonekrose. Diffuse akute 
Entziindung ist nicht vorhanden. 

Somit finder sich ein Tefl yon den Gef/s wie sie 
bei der Glomerulonephritis beobaehtet und beschrieben worden sind, 
aueh in unseren X~/~llen, wobei in den akuten F/s in ~bereinst immung 
mit  den Angaben des Schrifttums, die obliterierende Endarteriitis fehlt, 
w/s sie in den bereits ehronischen l~/~llen in den ver'narbten Bezirken 
vorkommt.  In  unseren F/~llen yon Nephrosklerose haben wir eine End- 
arteriitis nicht gefunden. Arteriolosklerose wurde in den akuten und 
subakuten Glomerulonephritisf/~llen in schwach ausgesl0rochener Form 
nachgewiesen; sie steht, wie es scheint, nich~ in unmittelbarem Zu- 
sammenhang mit  der Grundkrankheit ;  darauf weist unter anderem auch 
der Umstand hin, da6 sie bei den /~lteren Kranken (56 und 63 Jahre) 
vorhanden ist, bei den jiingeren (Nr. 2, 18 Jahre) aber fehlt. In  den 
chronischen Stadien der Glomerulonephritis linden wit Arteriolosklerose 
sowohl in stark als auch in schwach ausgesprochener Form; wir konnten 
eine Abh/s des Grades der Arteriolosklerose yon den entziindlichen 
Gewebsver/~nderungen nicht feststellen. Unsere Beobachtungen beziehen 
sich auf eine geringe Zahl yon F/~llen; jedoch sind die Gef/s163 
bei der ehronischen Glomerulonephritis auch nach den Angaben Fahrs 
nicht best~ndig und kSnnen speziell in den Arteriolen fehlen. 

In  allen F/s von Glomerulonephritis in ihren verschiedenen 
Stadien sind wir der nekrotisierenden Arteriolitis nicht begegnet; sie 
wurde yon uns nur bei Nephrosklerose, und zwar in den F/~llen beob- 
achtet,  in welchen die klinische Diagnose GlomeruloneThritis oder akute 
Glomerulonephritis und Nephrosklerose gestellt worden war. 

Wodureh unterscheiden sich in histologischer Beziehung diese F/s 
yon Nephrosklerose ~r den anderen F/~llen derselben Krankheitsform 
und yon der Glomerulonephritis ? Um diese Frage beantworten zu 
kSnnen, ist es notwendig, sowohl auf die betreffenden Angaben des 
Schrifttums als auch auf unsere eigenen Beobaehtungen, vornehmlieh 
die Gef/~Bver/~nderungen bei den verschiedenen Stadien, bzw. Formen 
der Nierenarteriolosklerose betreffend, egwas n/s einzugehen. Vor 
allem verdienen die Ver/~nderungen der Kn/~uelehen unsere Aufmerksam- 
keit. Bei Untersuchung derselben in F~llen yon berSgner Nephrosklerose 
im kompensierten Stadium finder Fahr die zuerst yon Loehlein beschrie- 
bene sog. Pr/~sklerose, d. h. eine Hyalinose des Kn/~uelchenstiels und der 
benachbarten Schlingen mit  unbedeutender Fe~tablagerung und mit  
schwach ausgeprKgter Kernvermehrung in der Umgebung. Loehlein 
land dabei stets die Gef/~Bliehtung erweitert. Wir wiesen in unserer 
vorhergehenden Arbeit darauf bin, dab wir diesen Prozel~ bei allen 
Formen bzwl Stadien der Arteriolosklerose vorgefunden haben. 

In den nicht ausgeglichnen F~illen von gu~rtiger N~phrosklerose weis~ 
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Fahr auf das Auftreten yon Nekrosen in den Knguelchenschlingen, 
yon Hyalintropfen und yon Fet~ hin und auf eine Anhi~nfung um die 
ver~nder~en Schlingen sowohl yon Kapsel- als auch v.on Kn~uelchen- 
zellen mi~ degenera~iven Ver~nderungen ihres Pro~oplasmas hin. Diese 
Veri~nderungen erreichen weder einen bedeutenden Grad, noch eine 
grSSere Verbreitung. 

Bei de~ b6sartigen Form der Nephrosklerose haben die Kn/~uelchen- 
ver/inderungen denselben Charakter; sind abcr s~rker  ausgepr/~g~; es 
herrschen nekrotische Ver~nderungen m i t  Verstopfung der Schlingen 
dutch eine homogene oder fadenfSrmige Masse vor; Fet t  ist wenig vor. 
handen oder fehlt gis die Zellreaktion ist st/s und im ganzen 
Kni~uelchen linden sich. unter den Zellen Leukoeyten. Der Vorgang kann 
eine groBe Zahl yon Kns ergreifen. Diese Kn/~uelchenver~nde- 
rungen sind stets yon Arteriolonekrose begleitet; die Arteriolen i n d e r  
N/~he des Kn/s sind h~ufig veri~ndert und die Erkrankung 
bef/~llt auch den Stiel und die ni~chsten Sehlingen. 

Der entziindliche Anteit oder die auf diese Gef/~B- und Kn~uelchen- 
veri~nderungen erfolgende l~eaktion kann ei~en bedeutenden Grad 
erreichen; Fahr berichte~ fiber Fiille, in welchen es schwer ist zu ent- 
scheiden, ob man es mit einer Glomerulonephri$is und einer zu derselben 
hinzugekommenen Arteriolosklerose mit den fiir diese charakteristisehen 
Ver/~nderungen zu ~un hat oder ob sich zu einer prim/~r entstandenen 
Arteriolosklerose eine Glomerulonephritis angeschlossen hat, oder schlieB- 
lieh, ob wit es mit einer reinen Form yon bSsartiger ~qephrosklerose 
mit  stark ausgepr/~gter rela~iver Entziindung zu ~un haben. 

Abet obsehon Fahr eine bSsartige Form der Nephroslderose unter.  
scheidet und die ffir diese Form charakteristischen nekrotischen Arteriolitis 
und Glomeruli~is erw/~hnt, kann er doch keine scharfe Grenze zwisChen 
dieser Erkrankung und der Arteriolosklerose ziehen; er weist selbst 
nur auf den Unterschied im Grade und in der Ausbreitung der Ver- 
/s hin. Derartige Hinweise liegen auch bei Herxheimer vor. 
A. Murphy und Grill weisen auf die schubweise erfolgendeEntwicklung 
des Vorgangs bei der bSsartigen Sklerose und auf deren zweifellosen 
Zusammenhang mit der gutartigen Sklerose hin; sie ffihren eine l~eihe 
yon FKllen an, in welehen diese Form in die bSsartige fiberging und 
als solche endete. 

Um die charakteristischen Besonderheiten der pathologischen Knituel- 
chenver/~nderungen bei der bSsartigen Nephrosklerose in Vergleich Zu 
denjenigen bei der diffusen Glomerulonephritis festzusgellen, haben wir 
die Kn/iuelchen mit  den verschiedenen Ver/~nderungen in alien F/~llen 
ausgez/~hlt. Nach dem Charakter der Ver/~ndernngen haben wir hierbei 
die Kn/iuelehen in 5 Gruppen eingeteilt : 1. einfache Narben d. h. Narben 
aus hyalinisiertem Bindegewebe; 2. verfettete Narben d .h .  dieselben 
~bindegewebigen Narber/, aber bald mit staubfSrmiger Verfettung, bald 
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mit groben ttyalinschollen und grol]en Fet~tropfen in tier Mitre oder 
mit Fet~ in den in tier Narbe zuriiekgebliebenen Zellen; 3. verfe~tete 
Kn~tuelchen d. h. Kniuelehen, in deren Zellen eine gr6$ere oder kleinere 
Menge Fett enthalt~n ist; 4. Hyalinose und Verfet~ung der I~niuelchen, 
d .h .  Kn/iuelchen in deren Schlingen homogene Sehollen und kleine 
Thromben, Fett oder nekro~ische homogene schollige Massen sich~bar 
sind; 5. Kn~tuelchen ohne Ver~nderungen veto Typus der bei tier 
Arteriolosklerose vorkommenden, d. h. Kn~uelchen entweder ohne irgend- 
welche pathologisehen Ver/s (bei der NierenarteriolcSklerose) 
oder mi~ den gewOhnliehen fiir die Glomerulonephritis eharakteris~ischen 
Ver/~nderungen (bei Glomerulonephritis). 

Von den klinischen Erscheinungen schien es uns bedeutungsvoll, 
1. auf die Hima~urie besonders zu achten und2 .  den Beginn der Er- 
krankung, d.h.  ihren Zusammenhang mi$ einer aku~en Infektion oder 
chronischen Vergiftung sowie die Dauer der Krankheit nach Mhglichkeit 
festzustellen. 

In den ersten 3 F/~llen yon akuter und subakuter Nephritis sind 
89,5--100 % der Kn/~uelchen yon den vorherrsehenden krankhaften Ver- 
inderungen ergriffen. Die fibrigen Kn~uelchen erscheinen als einfaehe 
oder veriettete Narben. Sie finden sieh in den F/~llen, in welchen aueh die 
gewhhnliche Arteriolosklerose vorhanden ist. Arteriolonekrose, Glomerulo- 
ne~ose, Hyalinose ~nd Per]ettun9 dr Kna'uelchen sind nicht vorhanden. 
Biutharnen y o n  be~r/~chthchem Grade. In 2 F/~llen akuter Beginn 
der Erkrankung, im 3. Falle (Nr. 2) vor 4 Jahren rheumatische In- 
fek~ion. Dauer der Krankhei~ 1--3 Monate. 

In den ~'~llen Nr. 5 und 6 ehronische Glomerulonephritis; 26,6% 
der Kn/iuelchen in dem einen Falle, 63,4% im anderen, offenbaren 
die entsprechenden chronischen entziindlichen Ver/~nderungen; schwache 
extraeapill/~re Wucherung. Die iibrigen Knauelehen sind in einfaehe 
Narben oder in Iffarben mit s~aubfhrmiger Verfettung verwandelt. 
Schwaehe und mi~els~arke Arteriolosklerose; Arteriolonekrose, Glome- 
rulonekrose oder Hyalinose und Verfettung der Glomeruli sind nieht 
vorhanden. Hochgradiges Blutharnen. Bauer der Krankhei~ 3--4 Monate. 
Beginn im Falle Nr. 5 mit Angina, im Falle Nr. 6 unbes~immt. Die fol- 
genden 2 l~/~lle - -  Nr. 7 und 8 - -  chronisehe Glomerulonephritis mit 
starker Arteriolosklerose. In Nr. 7 weisen 21% der GIomeruli proliferative 
Ver~nderungen auf, 60% sind in verfettete, 9,9% in einfache Narben ver- 
wandeit, 4,5% der Glomeruli sind verfettet und 4,5% weisen Hyalinose 
und Verfettung auf. Arteriolonekrose fehlt. Arteriolosklerose + - ~ - .  
Blutharnen: 3 4 rote Blu~khrperchen auf das Gesichtsfeld. Krankheits- 
dauer 2 Monate. Beginn Grippe. Tuberkulose und Nikotinmi$braueh 
in der Vorgeschiehte. In I%r. 8 - -  53 % der Kns mit schwaeher 
entzfindlicher Reaktion oder zusammengefallen, 38% einfache Narben, 
3,1% verfette~e lqarben und 6,3% weisen Verfettung der Glomerulus- 
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zellen auf. _Arteriolonekrose, Glomerulonekrose, Hyalinose und Verfet- 
tung der Kn/~uelchen fehlen. 26xteriolosklerose -? ~- + ~-. B1utharnen. 
0--3 rote BtutkSrperchen auf das Gesichtsfeld. Krankheitsdauer 1 lVionat. 
Kein akuter Beginn. Chronische Bleivergiftung im Laufe yon 33 Jahren, 
Alkoholismus, Wa.R. -- .  

Die Ver/~nderungen in den letzten 2 F~llen (Nr. 7 und 8) gehen 
fiber den Rahmen derjenigen einer gewShnlichen ehronisehen Glomerulo- 
nephritis hinaus, well eine stark ausgesprochene Arteriolosklerose hinzu- 
kommt, welche neue Vers in den Nieren herbeifiihrt; in den 
Glomeruli tritt Hyalinose und Verfettung auf; unter den verfetteten 
Narben sind solche mit staubfSrmiger Verfettung und mit groben Hyalin- 
tropfen und groBen Fe%tropfen in tier Mitte des Narbengewebes sichtbar, 
d.h. Narben, welche sich offenbar aus hyalinisierten und verfetteten 
Kn/~uelchen entwiekelt haben. Die fibrigen Glomeruh weisen schleichende 
Wucherungsvorg/~nge auf. Das Gewebe ist fiberall in betr/~ch~lichem 
Grade yon Lymphzellen durehsetzt. Der Beginn ist in dem einen Falle 
ein akuter, im anderen Falle sind Hinweise auf einen akuten Beginn nicht 
vorhanden; die Dauer der Krankheit sol1 in diesem 8. Falle 1 Monat 
betragen haben, was dem Grade und dem Charakter der Gewebsver- 
~tnderungen nicht entspricht. Auch die in tier Vorgeschichte angegebene 
chronische Bleivergiftung spricht eher ffir einen langsamen chronischen 
Verlauf der Krankheit. Im anderen, 7. Falle entsprieht die zweimonatige 
Dauer der Krankheit einer Glomerulonephritis. Diese 2 F/~lle sind 
in der I-Iinsicht beachtenswert, als mit dem Auftreten einer hochgradigen 
Arteriolosklerose die Glomerulussehlingen Hyalinose und Verfettung 
aufweisen. 

2 F/~lle yon Nephrose (Nr. 9 und 10), die Zahl der normalen Kn/~uel- 
chen 88,7% und 66,5% die der einfachen I#arben 0,8 und 29,1, der 
verfe~teten 1,7 und 3,1, der Kn~tuelehen mit Zellverfettung 8,7 und 4%, 
mit Verfettung und I-Iyalinose 0,9%, nut im 2 Falle vorhanden. 
Arteriolonekrose fehlt, Arteriolosklerose im 1. Falle -f--~, im 2, Falle 
- ~ - - ? .  Dauer der Krankheit 6 ~onate und 1 Jahr; der Beginn im 
1. Falle 1/~Bt sieh mit einer Sehwangerschaft verbinden, im 2. Fall 
ist Syphilis vorhanden, Wa.R. +~-,  Blutharnen im 1. Falle yon 0 bis 
zu einer groBen Menge toter BlutkSrperchen pro Gesichtsfeld, im zweiten 
Blutharnen nieht angegeben. In diesen F/~llen sind beinahe alle Glome- 
ruli unver/~ndert. Die Zahl der in Narben verwandelten Kn/iuelchen 
ist in diesen F/~llen gering; sie steig~ dem Grade der Arterioloskle- 
rose entspreehend; bei einem st/~rkeren Grade dieser letzteren (Fall 
Nr. 10) tritt  Ityalinose und Verfettung der Kn~uelehen auf. Eine Ver- 
fettung der Zellen in den Kn/~uelchen ist auch bei Nephrose beschrieben 
worden. Fahr weist darauf bin, dab dieser Vorgang bei der Lipoid- 
nephrose einen bedeutenden Grad erreichen kann und bezeichnet ihn 
als Glomerulonephrose. 
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F/tlle yon Nierenarteriolosklerose: Fall Nr. 11; die Zahl der unver- 
~nderten Kn/tuelchen 78,7%, der einfaehen Narben 2,1; der verfetteten 
Narben 1%; der Narben mit Hyalinose und Verfettung 8,5%, die Zahl 
der zerst6rten Kn/~uelchen mi~ nekrotischen kleinen Thromben und 
Blutergiissen 6,3 %. Arteriolonekrose vorhanden. Arteriolosklerose 
- -d - - -d - .  Blutergiisse im Stroma. Dauer der Krankheit  61/2 lV[onate. 
Der Beginn wird mit einer akuten Erkrankung in Zusammenhang 
gebraeh~. Syphilis vorhanden, Wa.R. § d- d- d-. Starkes Blutharnen. 
Klinische Diagnose: akute Glomerulonephri~is. Pathologiseh-anatomische 
(makroskopische) Diagnose: hamorrhagisehe Glomerulonephritis; die 
Nierenoberfl/iche ist durchweg yon ldeinen punktfSrmigen und 1/tngliehen 
Blutergiissen iibers/~t. Wir sehen hier eine Divergenz des Grades der 
ArteriolosMerose und der Zahl der in Narben verwandelten Kn~uelchen; 
die Zahl dieser betr/~gt - -  trotz einer Arteriolosklerose yon -4--~d--t- - -  
nur 3,1% ; aber gleichzeitig begegnen wh" Knauelchen mit sehweren akuten 
Ver/~nderungen, in 8,6% ist Ityalinose und Verfettung vorhanden, in 
6,3% ein nekrotisch-thrombotiseher Prozeg, welcher starke Blutergiisse 
gibe; die Ar~eriolen dieser Knauelehen weisen nekrotisch-thrombotisehe 
Ver~nderungen auf. 3~an erh/~lt den Eindruek, dab alle Ver/~nderungen 
der Kn/~uelchen und Arteriolen, inbegriffen auch die sehwere Arteriolo- 
sklerose, gleichzeitig und verhaltnism/tgig unl~ngst entstanden sind. 
Fiir einen chronisehen Verlauf sprich~ allerdings die starke Entwieldung 
des bindegewebigen Geriists und die Atrophie der Kan~lchen. 

Nr. 12, Nephroslderose, nach der ldinischen Diagnose. Die Zahl der 
unver/mderten Kns betrs 68,5 % ; der einfachen Narben 21,4%, 
der verfetteten Narben 2%; der Knauelchen mit Zellverfettung 5%; 
mit Hyalinose und Verfettung 2,8 % ; Arteriolonekrose fehlt. Arteriolo- 
sklerose @ ~-d-d-. Dauer der Krankhei~ 5 Jahre. Beginn 1923 mit einer 
akuten Glomerulonephri~is. Syphilis in tier Vorgeschiehte (aber Wa.R. 
negativ), Gicht mad Bleivergiftung vorhanden, letztere im Laufe yon 
5 Jahren;  Blutharnen: die Zahl der roten Blutk5rperchen erreicht yon 
Zeit zu Zeit 40 pro Gesichtsfeld. 

Nr. 13. Gleiehfalls Nephrosklerose, nach d e r  klinisehen Diagnose 
auch Glomerulonephritis. .Unver/tnder~e Xn/~uelehen 73,4 % ; einfache 
Narben 14,5 % ; verfette~e Narben 2,5 % ; Kn~uelchen mi~ Zellenveffettung 
7%, mit Hyalinose und Veffettung und unbedeutender Nekrose der 
Schlingen 2,5 %. Arteriolonekrose vorhanden. Arteriolosklerose @ d- d- d-. 
Dauer der Erkrankung 4--6 Monate. Beginn mit Anzeichen yon Herz- 
schw/~che. Eine akute Erkrankung wird nicht angegeben. Vor 20 Jahren 
rheumatische Infektion. 

In diesen zwei F/~llen haben wit einen langsamer verlaufenden Vor- 
gang vor uns. Im ersten Falle ziehg sieh die Krankheit  5 Jahre lung 
hin, die Arteriolosklerose erreicht einen hohen Grad mit 23,4% ver- 
narbter Kn/~uelehen. Was die Vergnderungen der Kn/~uelehen betrifft, 
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so stehen wir hier einem unbedeutenden (2,5%) Prozent yon Glomeruli 
mit Hyalinose und Verfettung gegenfiber, Arteriolonekrose fehlt. Im 
zweiten Fall ist die Dauer der Krankheit  verh~ltnism~13ig kurz - -  4 bis 
6 Monate. Abgesehen yon einer schweren Arteriolosklerose, einer Hya- 
linose und Veffettung der Kn~uel, ist eine Arteriolonekrose und kleine 
Thromben aus einer brSckeligen Masse und zeffallenden Zellen bestehend 
in den Kn~uelschlingen vorhanden. 

Die fibrigen sechs F~lle yon Nephrosklerose - -  drei Fs mit hoch- 
gradiger, zwei mit mittelstarker und einer mit  schwach ausgesprochener 
Arteriolosklerose - -  sind F~lle gewShnlicher Arteriolosklerose mit ver- 
narbten Kn~ueln in einem bald grS~eren, bald geringeren Hundertsatz, 
entsprechend dem Grade der Arteriolosklerose. Die Narben sind bald 
einfache Narben, bald solche mit  Veffettung, welche entweder s~aubfSrmig 
ist, oder in Gestalt yon Tropfen in den erhaltenen Zellen auf~ritt. Arteriolo- 
nekrose fehlt. Dauer der Krankheit  yon 6 Monaten bis 5 Jahre ohne 
ttinweise auf eine initiale akute Erkrankung, mit undeutlichen ttinweisen 
auf chronische Vergiftungen in der Vorgeschichte oder ohne solche. 
Bei diesen Kranken sind die ersten Krankheitserscheinungen gewShnlich 
solche vonseiten des Herzens. 

In einer Reihe von F~llen yon Glomerulonephritis in verschiedenen 
Stadien haben wir somit weder Glomerulonekrose, noch Hyalinose 
und Kn~uelveffettung nachweisen kSnnen; erst mit  dem Auftreten 
einer verbreiteten oder schweren Arteriolosklerose kommen diese ver- 
~nderungen h~ufig zur Beobachtung, jedoch in einem recht geringen 
Grade, und nur auf einzelne Kn~uel beschr~nkt. Dies beobachten wir 
sowohl in F~llen chronischer Glomerulonephritis mit stark ausgespro- 
chener Arteriolosklerose, wie auch bei mit Arteriolosklerose vergesell- 
schafteter  Nephrose (Fall Nr. 10) und hochgradiger Arteriolosklerose. 
Dabei sind, wenn Arteriolonekrose vorhanden ist, die Ver~nderungen 
der Kn~uelchen starker ausgesprochen, d. h. in den Schlingen erscheinen 
Thromben aus einer homogenen fadenziehenden, nekrotischen masse; 
in den Zellen sind die degenerativen Ver~nderungen deutlicher ausge- 
sprochen oder es finder sich (wie im Falle Nr. 11) eine vollst~ndige 
ZerstSrung der Kn~,uelchen. Gleichzeitig mit der St~rke nimmt auch 
.die Ausbreitung der Vers stark zu ;  yon Zellen sind auch 
Leukocyten sichtbar; stark ausgepr~gte Wucherungserscheinungen 
wurden aber yon uns nicht beobachtet, allem Anschein n~ch befand 
sich die Erkrankung in einem frfihen Stadium. 

Alle unsere  l~s arteriolosklerotischer Nephrosklerose kSnnen in 
-~bereinstimmung mit  der Verbreitung der beschriebenen Ver~nderungen, 
und nach den Zeiten, welchen die bei der histologischen Untersuchung 
gefundenen Nierenver~nderungen entsprechen, in drei Gruppen era- 

�9 geteilt werden. Die erste Gruppe bildet nur ein Fall  (Nr. 11), welcher im 
ersten schweren Anfall der Erkrankung zur Sektion kommt: Ein Syphi- 
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litiker erkrankt an einer akuten Infektionskrankheit, nach welcher sich ein 
akutes Nierenleiden entwickelt, das den Ted herbeifiihrt. Histologisch 
auger Arteriolosklerose, Arteriolonekrose, Glomerulonekrose, teflweise voll- 
st~ndige ZerstSrung der Kn~uel, teilweise weniger starke Vergnderungen 
in der Gestalt yon Hyalinose und Verfettung, schwach ausgesprochene 
entzandliehe Reaktion. Die Xn~tuelchenver~tnderungen sind ziemlich 
welt verbreitet:  mit I-Iyalin- und Fettablagerung 8,5 %, mit Glomerulo- 

nekrose  6,3%; es sind auch Spuren friiherer schwaeher Anf~tlle vor- 
handen - -  Narben mit  Resten homogener ~assen und grol~er Fett-  
tropfen und Fettsehollen. Der Proze~ bleibt yon herdfSrmigem Charakter, 
doeh ffihrt er rasch die Arbeitsunf~higkeit des Organs herbei und der Ted 
erfolgt an Harnvergiftung. Die zweite Gruppe vereinigt die Fglle, in 
welchen die arteriolosklerotischen Ver~nderungen einen langsamoren 
Verlauf und eine geringere Verbreitung haben. Zu dieser Gruppe gehSren 
zwei F~lle, welche sich voneinander wenig unterscheiden. Nr. 13 - -  Dauer 
der Krankheit  4--6 Monate. Keine Hinweise auf eine Infektion, 
auBer einer rheumatisehen Infektion vor 20 Jahren. Arteriolonekrose, 
Hyalinose und Verfettung der Knguelchen mit schwach ausgesprochener 
Nekrose der Sehlingen in 2,5%, Kn~uelehen mit Verfettung der Zellen 
7 % ; unter den Narben kommen solche vor, welches yon Bindegewebe teil- 
weise durchwaehsene hyaline Massen und Fe t t  darstellen. Der zweite 
Fall, Nr. 12, hat  einen noeh langsameren Verlauf; Dauer der Krankheit  
5 Jahre; w/~hrend dieser Zeit gesellt sieh eine Bleivergiftung hinzu, auch 
Syphilis und Gicht liegen in diesem Falle in der Anamnese vor. Die Er- 
krankung soil mit einer akuten Glomerulonephritis begonnen haben. 
Arteriolonekrose ist nicht vorhanden, unter den Kn~uelchen ein kleiner 
Hundertsatz (2,8) mit  Hyalinose und Verfettung, Glomerulonekrose fehlt. 
Die Zahl der Kn~uelchen mit verfe~teten Zellen betr~gt 5 %. Unter den 
Narben kommen yon Bindegewebe halb durchwachsene und l~este yon 
Hyalin und Fet t  enthaltende vor ; aus ihnen kann man auf eine vor kurzem 
stattgefundene Versehlimmerung schlieBen. Die erw~hnte akute Glome- 
rulonephritis vor 5 Jahren kSnnte als erster bSsartiger Anfall der Nephro- 
sklerose aufgefal~ werden. 

Die dritte Gruppe vereinigt die F~lle, in welchen der Ted entweder 
an Herzschwgche oder an Niereninsuffizienz effolgt war, welche letztere 
mSglicherweise nicht rein nephrogen, sondern zum Teil durch gerz-  
schw~che bedingt war. Arteriolosklerose yon verschiedenem Grade. 
Arteriolonekrose und entsprechende Ver~tnderungen in den Knauelchen 
sind nich~ vorhanden. Einfache und veffe~tete Knauelchennarben. 

Diese Gruppe entspricht eigentlich den F~llen, welche Fahr als 
sog. gntar~ige Form bezeichnet; die Fglle der zweiten Gruppe kSnnen 
znm Teil dem Stadium der Dekompensation dieser Form, zum Tell 
aber der bSsartigen Form zugerechne~ wcrden, w~thrend der einzige 
Fall der ersten Gruppe vollkommen der letzten Form entspricht. Es 
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mug jedoch hervorgehoben werden, dab jede dieser Gruppen nichts 
selbst/mdiges darstellt. Man kann eine ganze Reihe yon F/~llen linden, 
welche nuch der St/~rke der Ver/~nderungen beurteilt, Ubergangsformen 
yon einer Gruppe zur anderen darstellen. Aus diesem Grunde weist 
eben Loehlein auf die UnmSgliehkeit einer Einteilung der arteriolo- 
sklerotisehen Nel0hrosklerose nach den his~ologischen Ver/inderungen 
hin. Welchen Verlauf die Ver/~nderung gehabt hat, schleiehend oder 
raseher zum t6dliehen Ausgang ffihrend, oder in Form yon Anf/~llen, bei 
welch letzterer Verlaufsart das Organ in den IntervMlen sozusagen die 
MSglichkeit gehabt hat auszuruhen, auf diese Frage kSnnen wir vielleicht 
aus dem Charakter der Kn/iuelchennarben die An~worg herauslesen. 
In  gewissen F/~llen yon Arteriolosklerose der Nieren finden wit neben 
HyMin- und Fettablagerung in den Kn/~uelehen nnd deren Nekrose, sowohl 
Kn/~uelchennarben, welche im Mittelpunk~ homogene Massen oder groBe 
Fet t t ropfen enthMten, Ms auch die Ubergangsformen dieser Kn~uelchen- 
narben zu rein bindegewebigen Narben. Es scheint uns m6glich, naeh 
diesen Narben auf eine hier frfiher s tat tgehabte Hyalinose und Ver- 
fettung der Glomeruli zu urteilen. Einfache Narben und Narben mit  
staubfSrmiger Verfettung, sowie mit  Verlettung in Gestalt yon gr6geren 
Fetttrolofen linden wit aueh bei der Glomerulonephritis und bei s/~mtliehen 
Formen der arteriolosklerotischen Nephrosklerose. Wie bekannt,  k6nnen 
abet die Kns bei der Arteriolosklerose niehg nut  auf dem Wege 
der Hyalinose, Verfetgung und Glomerulonekrose, sondern aueh dutch 
ZusammenfMlen zugrunde gehen, weshMb sich aueh einfaehe Narben 
oder Narben mit  staubf6rmiger Verfettung bilden kSnnen, wenn eine 
sekund~re Verfet~ung erfolgt. Sonst k6nnen wir also bei unvollst~ndiger 
Vernarbung auf frtiher hier s~attgehabte Kns 
sehlieBen; beim Vorhandensein einfacher Narben Mlein und beim Fehlen 
yon frisehen Vergnderungen in den Glomeruli und yon Arteriolonekrose, 
kSnnen wir abet fiber den Charakter der hier s ta t tgehabten Ver/~nde- 
rungen nicht urtcilen. Wenn man aber die Vorstellung yon Murphy 
und Grill fiber den Verlauf der Nierenarteriolosklerose in der Form 
yon Anf/~llen annimmt,  so kann man vermuten, dab die dritte Gruppe 
unserer F~lle mit  einfaehen Kn/~uelehennarben, yon den F/~llen gebildet 
wird, welehe w/~hrend der AnfMlsfreien Zeitabschnitte zur Sektion ge- 
kommen sind; wenn in diesen Fs friiher Anf/~lle aueh stattgefunden 
hat~en, so lagen sie so lange Zei~ zurfick, dag bereits keine Spuren 
dersetben in GestMt der in den Narben nachweisbaren l~este der ent- 
spreehenden Kn/~uelehenver~nderungen naehweisbar waren. 

Kann  man bei der Nierenarteriolosklerose den Zei tpunkt  des AnfMls 
im Sinne yon MurI~hy und Grill aus dem khnischen Bilde erkennen ? 
Die betreffenden Ver/~nderungen der Glomerulussehlingen haben often- 
bar Blutergiisse zur F01ge; wit linden in diesen F/~llen best/indig rote 
Blutk6rperehen im Lumen der Bowmansehen Kapseln und in den starker 
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ver~nderten ICn/~uelchen ist die ganze Kapselh6hle und die Kans 
mit roten BlutkSrperchen iiberfiillt. Das Blutharnen mnB in diesen 
Fgllen dem Grade nach bald zu, bald abnehmen. Die Fglle Nr. 11 und 
12 (Abb. 1 und 2), in welchen die Blutharnen ziemlich lange beobaehtet 
wurde, zeigen eine Sehwankung in der Zahl der roten Blutk6rperchen, 
vom vollst~ndigen Fehlen bis zu bedeutenden Mengen. Leider wurde 
kein einziger Fall yon Glomerulonephritis lange genug in dieser Hinsicht 
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A b b .  1. Beispiel des Verlaufs  des Blu tha rnens  bei 4er bSsar t igen  F o r m  tier Nephrosklerose.  
Eine b e m e r k b a r e  Z t m a h m e  tier re tch  Blu tkSrperchen  ira t t a r n  w~hrend  eines , ,Anfal ls" .  
Histologiseh eine gr0~e Menge hya l in  v e r f e t t e t e r  (8,5%) u n d  ne-krotiseher (6,3%) 
Kn~uelchen.  (Abseisse -- Blu)bmenge pro Ta g  in B lu tk6rpe rehenzah l  pro Gesichtsfeld  -- 

Ordina te . )  

beobachtet, so dab wir den Charakter des Blutharnens bei Glomerulo- 
nephritis mit dem im Falle Nr. 11 nioht vergleichen kSnnen. Dem Fall 
Nr. 12 gleicht, dem Verlauf nach, mehr der F~ll Nr. 4, chronische Glome- 
rulonephritis mit schwacher Arteriolosklerose; aus der Abb. 3 ist 
ersichtlich, dab die Zahl der roten Blutk6rperchen gering ist und keine 
starken Sehwankungen aufweist. 

Die Frage, wie sich das Blutharnen bei den verschiedenen diffusen 
Nierenerkrankungen verh~lt, ist noeh nieht geniigend gekl~rt. Den 
Angaben des Schrifttums nach kommen im Verlaufe der Glomerulo- 
nephritis ebenfalls Sehwankungen yon makroskopisch siehtbarem Blut- 
harnens bis zu einzelnen roten BlutkSrperchen im Gesiehtsfelde vor. Bei 
der akuten Glomerulonephritis kann ein verh~itnism/iBig unbedeutendes 
Blutharnen, das auf der H6he der Erkrankung beobachtet wurde, mit der 
Besserung des Zustandes zunehmen, wenn die Lichtung der gesch~digten 
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Glomerulusschlingen ffir das Blur wieder durchg/~ngig wird und das 
Blur dureh die W/~nde dieser Sehlingen in den Kapselraum fibertritt. 
Abet nicht nur die Entwicklungsstufe der Erkrankung, sondern auch 
deren Ch~rakter bes t immt den Grad des Blutharnens. Darauf weist 
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Abb. 2. Beispiel des Verlaufs des Blutharnens bei der bSsartigen Form 4er Nephrosklerose. 
, ,Zwei iknfglle" yon Blutharnen. Dem ersten entspreehen histologisch vernarbende, hyalin 

verfettete Kn~uelohen (1%), dera zweiten vor dem Tode entsprechen noch nieht  
vern~rbende, hy~lin verfet tete Knhuelchen (2 ,8~ 

K o r a n y i  bei der extracapill/~ren Form der Glomerulonephritis him Bei 
den chronisehen Formen der Glomerulonephritis kommt  ein makro- 
skopisches Blutharnen selten vor, ein mikroskopisches wird aber h/~ufig 
beobachtet  und kann h/iufig dauernd sein. Von Volhard  wird in den yon 

~Y-10r- 

ikbb. 3. ~eispiol des Verlaufs des BIutharnens 
bei 4er ehronischen proliferativen Glomerulo- 
nephri t is ;  keinerlei st~rkere Schwankungen im 

Verlauf. 

ihm angeffihrten Krankheits- 
geschichten auf einzelne role 
Blu~kSrperchen oder auf ihr 
Fehlen hingewiesen. Bei tier 
gutartigen Nephrosklerose kom- 
men rote Blutzellen im ga rne  
selden v o r u n d  nut  einzelnen 
Exemplaren,  Volhard  bringt 

diese im Zusammenhang mit  der Stauung infolge yon Herzschwi~che 
oder mi t  Infarktbfldung. M u n k  weist auf die Zuf~lligkeit des Blut- 
harnens bei der Nierenarteriolosklerose hin. Bei tier sog. kombinierten 
Form sind in keiner einzigen yon den 9 you Volhard  angeftihrten 
Krankheitsgeschichten Angaben fiber rote BlutkSrperchen im Harne  
vorhanden. Bei der b6Sartigen Form weist F a h r  auf die Schwankung 
in der St~rke des Blutharnens hin, yon einzelnen roten Blutk6rper- 
chen bis zu dem massenhaften Anftreten im Gesichtsfeld. Unsere 
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Beobachtungen geniigen freilich nicht,  um aus ihren einen SchluB 
auf die MSglichkeit zu ziehen, nach dem Charakter der H/~maturie einen 
Anfall yon bSsartiger Nephrosklerose yon einer chronischen Glomerulo- 
nephritis zu unterscheiden; es sind genaue und langdauernde klinische 
Beobachtungen mit entsprechenden mikroskopisehen Untersuehungen 
der Kn/~uelchenver/~nderungen nach dem [rode und mit einer eingehenden 
differenziellen Z/~hlung derselben auszufiihren. Aus unseren Angaben 
kann man aber schon ersehen, dal3 einzelne rote Blu~kSrperehen bei der 
Nierenarteriolosklerose als best/~ndiges Krankheitsanzeichen vorkommen, 
eine Schwankur/g ihrer Zahl im Shine einer Zunahme kann auf eine 
Sch/~digung der Kn~uelchenschlingen hinweisen, entweder infolge yon 
Kreislaufs- oder yon Niereninsuffizienz, oder als J~uBerung eines Anfalls 
der bSsartigen Form. 

Akute und chronische Infektionen und Vergiftungen spielen in 
unseren Fallen bei der Entstehung der verschiedenen Nierenerkrankungen 
eine verschiedene Rolle. Man kann dus Vorhandensein yon Syphilis, 
Bleivergiftung, Alkoholismus in den F/~llen angeben, in welchen ehi 
starker Grad yon Nierenarteriolosklerose zu verzeichnen ist und Angaben 
fiber eine mehr oder weniger ausgepr/~gte B6sartigkeit des Verlaufs 
vorliegen (Nr. 8, 10, 11, ]2, 15). Diese Vergiftungen und Infektionen 
haben eine bestimm~e Bedeutung in der Ursache yon Nierengefatwand- 
ver/~nderungen. Es handelt sich bier um die Frage, ob jede yon diesen 
Einwirkungen besondere spezifische Ver/s hervorruft und ob 
man besonders die Arteriolonelu'ose mit diesem oder jenem yon den 
genannten Faktoren in Zusammenhang bringen kann. Neuerdings 
wurde eine Reihe yon experimentellen Untersuchungen, yon klinisehen 
Beobachtungen und Sektionsbefunden angeffihrt, welche darauf hin- 
weisen, dab die Gef/~l~wand im Verlauf yon aku~en und chronischen 
Erkrankungen sowohl unmittelbar aus dem Gef/~Blumen, wie auch 
vonseiten der Vasa vasorum gesehs werden kann und dab der 
Grad dieser Seh/s night nur vom Antigen, sondern auch vom 
Zustande des Organismus und yon der 6rtlichen Reaktion abh/ingt. 
Fahr weist darauf hin, dab es zuweilen schwer, ja unm6g.lich ist zu ent- 
scheiden, ob wir es mit einer nekrotisehen Arteriolitis im sp/~ten Stadium 
oder mit einer nbd6sen Periarteriitis zu tun haben - -  so stark kann die 
Gewebsze]lreaktion in der Umgebung der ver/~nderten Arteriolenwand 
sein. Andererseits ]iegen Hinweise auf eine Auflockerung und plasmatisehe 
Duroh~r/~nkung der Int ima bei verschiedenen aku~en Erkrankungen vor. 
Der Einflul~ der aku~en Infektion (Grippe, Angina) auf die Nieren- 
arteriolen und Kn/~uelchenschlingen im Sinne der Entwicklung einer 
Glomerulonephritis unterlieg~ freilieh keinem Zweifel. Von unseren :F/s 
Stell~ ein Fall (Nr. l l) einen Anfall der bSsartigen Form der Nephro- 
sklerose vor, welcher sich, wit es seheint, nach einer akuten Infektion 
'entwiekelt hat. Im ]Fall yon H~eckel, in welchem eine Streptokokken~ 
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infekfion vorlag und welcher yon ihm als eine selfene Form der akuten 
Glomerulonephritis beschrieben wird, liegf eine schwere Seh~idigung 
tier Kniiuelschlingen und der Arteriolenwande vor, verursaeh~ dureh 
einen Vorgang veto selben Charakter wie bei der b6sartigen Form der 
Nephroslderose, aber in einem starkeren Grade und yon einer weiteren 
Verbreitung. Unser Fall Nr. 11 steht naeh der Schwere der Ver~nderungen 
dem Falle yon Huec]cel nahe. In den Fallen Iqr. 12, 13 und 15 zieh~ sieh 
der Verlauf mehr in die L~nge, die Reaktion des Gewebes auf die Sehadi- 
gungen und die Sehadigungen selbst sind schw~ieher ausgesprochen. Wir 
nehmen freilieh nich~ an, dab der Zusammenhang der alcuten Infektionen 
mit der Arterioloslderose durch die Angaben des Sehrifttnms bewiesen 
ist und noch weniger dutch unsere eigenen Beobaoh~nngen; es nnfer- 
]iegt aber keinem Zweifel, dab Hinweise auf den Einfla~ akuter Infek- 
tionen auf die Enfs~ehung der Ar~erioli~is vorhanden sind (0. Meyer, 
Di~rJc). Von den chronischen Vergif~ungen und Infek~ionen nimm~ die 
Syphilis, ihrer Wirkung auf die Gef~fiwand naeh, die  ersfe Stelle ein, 
dabei nich~ nur in der spezifischen Form der Erkrankung grol3er Schlag- 
adern (Aortifi s luie~), sondern aueh in einer Reihe von Veranderungen 
yon nieht spezifischem Ch~r~kter, z.B. in der Gestalt einer Endarte- 
riitis - -  in den Narbenbezirken bei gumm6sen Ver~nderungen. Diese 
Endarteriitis unterscheidet sieh morphologisch dureh niehts yon den 
Endarferiiten in den Narbenbezirken bei Tuberkulose, in den Ampu- 
tationsstfimpfen. Ric]cer weis~ auf die diffuse In~imaverdickung des auf: 
steigenden Tells des Aor~enbogens ohne spezifische Vers in 
tier Media, welehe yon ihm bei Syphilitikern beobaehtef wurde, hin. 
Die Angaben Fahrs fiber die Bedeutung der Syphilis in der Entwieklung 
der malignen Form der Nephrosklerose kann man wohl kaum bestreiten, 
da die Verbindung dieser Infektion und der gegebenen Krankheit haufig 
vorkommt. Wir kSnnen ~ber andererseits die ausschtie~liche Bedeutung 
der Syphilis in dieser Hinsicht nieht anerkennen, da im Sehrffttum 
zahlweise Angaben fiber die Enfwieklung der iNierenarteriolonekrose 
aueh ohne diese Infektion, sowie au~ das Ausbleiben der Nierenarteriolo- 
nekrose bei ihrem Vorhandensein vorliegen. In unseren Fallen wurden 
die positive Wa.l%. oder der vorgesehiehtliehe Hinweis ant Syphilis oder 
beides bei 5 Kranken (Nr. 10, 11, 12, ]5 und 18) festgestellt, in vier yon 
diesen Fallen (10, 11, 12 und 15) sind Veranderungen sowohl in den 
Knauelchen als auch in den Arteriolen, oder in den Knauelchen allein, im 
Sinne einer Arteriole- bzw. Glomerulonekrose mehr oder minder stark 
ausgesprochen. Starker ausgesprochen sind sie in den Fallen mif posifiver 
Wa.l%. (Nr. 11 und 10) ; einen schleiehenden Verlauf und die Lokalisation 
in 4en Knaueleben allein beobachten wir bei sehwach positiver oder nega- 
fiver Wa.R. (1Nr. 12, 15). Im Falle Nr. 18 - -  Syphilis und Wa.R. ~- ~- 
haben wir in den Nieren eine mittelstarke Arteriolosklerose ohne Glome- 
rule- und Arteriolonekrose. Andererseits liegen diese Knauelverande- 
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rungen, wenn auch in schwachem Grade in einer Reihe yon Fgllen ohne 
syphilitische Infektion (Nr. 9, 8, 7) vor. Der Zusammenhang der b6sartigen 
Form mit der gew6hnlichen Arterioloslclerose, welcher von vielen Ver/assern 
erw~ihnt wird, zeugt in der gegebenen Arbeit eben/alls gegen die ausschlieflliche 
Bedeutung der Syphilis liar die Entwic]dung der betre//enden Nierenge/~ifl- 
ver~inderungen. 

Die ErhShung des Blutdruekes, welche in einem innigen Zusammen- 
hange mit der Nierenarteriolosklerose steht, zeigt in unseren F~llen 
yon Fall zu Fall dieselben Gradschwankungen, unabhi~ngig yon dem 
Grade der Arteriolosklerose, wie sie bereits vielfaeh angegeben worden 
sind. Dieses MiBverhgltnis zwisehen dem Grade der Blutdruckerh6hung 
und der Sts bzw. Ausbreitung der Arteriolosklerose ist in unseren 
F~llen mit hohem Blutdruck und sehwach ausgesproehener Nieren- 
arteriolosklerose (Nr. 17, l l )  besonders deutlich ausgesproehen. 

Zusammenfassung. 
Somit betont die Untersuchung unseres Materials noch st/~rker den 

Zusammenhang der Nierenarteriolonekrose mit der Nierenarteriolo- 
sklerose; die Glomerulonekrose, Hyalinose und Verfettung der Kn~uelchen- 
schlingen kommen beinahe in der Regel bei diesen Gefs 
vor, wobei die schw~chere Sch~digung der Kns d.h.  
die Hyalinose und Verfettung aueh ohne Arteriolonekrose, in Ver- 

bindung mit Arteriolosklerose allein vorkommen kann. In den F~llen 
chroniseher Glomerulonephritis wurden die Glomerulonekrose und Arteri- 
olonekrose nur in Verbindung mit starker Arteriolosklerose gefunden; 
die akute und subakute Nephritis kann auch ohne GefgBver~nderungen 
verlaufen. Die Verbreitung der Glomerulo- und Arteriolonekrose ist 
herd_fSrmig; hs sind einzelne Kni~uelchen veriindert, der Grad der 
Vergnderung ist ebenfalls sehwankend; yon der Verbreitung und vom 
Grade der Ver/~nderungen hi~ngen, wie es seheint, auch die Schwere und 
die Sehnelligkeit des Verlaufs ab; in einem Falle rut sich das Vorhanden- 
sein der Glomerulo- und Arteriolonekrose im klinischen Bride gar nieht 
kund, in einem anderen Falle (Nr. 11) tritt eine akute Niereninsuffizienz 
wegen des gleichzeitigen Zugrundegehens einer groBen Kns ein. 

Wenn mehrere Sehfibe yon Kn~uelchen- und Arteriolensch~digungen 
einander folgen, so kann man  in der Niere versehiedene Vernarbungs- 
stadien der geschs Kns linden; das Fehlen der Ar~eriolo- 
und Glomerulonekrose beim Vorhandensein yon Kn~uelehennarben allein, 
schlie~t nicht aus, da~ diese Ver~nderungen im betreffenden Fall frfiher 
vorhanden waren; andererseits kann das Zugrundegehen und die Ver- 
narbung des Glomerulus bei Arteriolosklerose auf anderem Wege statt- 
finden. Das Vorkommen einer stark ausgesprochenen Entzfindung 
erschwert die Unterscheidung zwischen Nierenarteriolosklerose und 
chronischer Glomerulonephritis. Eine obliterierende Endarteriitis kann 

Virchows  Arch iv .  Bd .  284. 5 9  
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bei der Kni~uelehenvernarbung infolge eines entzfindlichen Vorgangs, 
wie es scheint, als gewisser Hinweis auf eine chronische Glomerulo- 
nephritis dienen, obschon wir derselben eine ausschlieBliche diagnostische 
Bedeutung nicht zuschreiben k6nnen. 

Sehlullfolgerungen. 
1. Eine obliterierende Endarteriitis karm bei chroniseher Glomerulo- 

nephritis in den Arteriolen beobaehtet werden, welche zu den vernarbten 
Kn~uelehen verlaufen. 

2. Die Arteriolosklerose kann bei der akuten and subakuten Form 
der Glomerulonephritis ausbleiben oder nur sehwach ausgesprochen sein. 
Sie steht, wie es scheint, mit dem Entziindungsvorgang in keinerlei 
Zusammenhang. Jedenfalls entsprieht ihr Gradh/~ufig nicht der St~rke 
der Entzfindung. 

3. Die Glomerulo- and Arteriolonekrose wurde in unseren F/~llen 
nur zugleieh mit Arteriolosklerose beobachtet, hiufiger bei deren stirkeren 
Graden; fiir sieh allein, ohne Arteriolosklerose, haben wir sie bei akuter, 
subakuter und chronischer Nephritis, nieht gefunden. 

4. Bei hochgradiger Nierenarteriolosklerose, welche mit periodisch 
auftrefenden Blutharnen verliuft,  fanden wir Glomerulo- und AaSeriolo- 
nekrose, oder schwi~ehere Ver/inderungen der einzelnen Kns in Gestalt 
yon ttyMinose und Verfettung. 

Krankheitsgeschichten. 
Nr. 1. D-a, ~ 56 Jahre alt, im schweren Zustande eingeliefert, Erbrechen, 

Ohrensausen, Krgmpfe in den GliedmaBen. Krank seit 2 Wochen; Beginn mit 
akuter Grippe; vor einem Jahre, ebenfalls nach Grippe, schleehges Allgemein- 
befinden. Im allgemeinen hielt sie sieh abet fiir gesund. Nann an Syphilis krank. 
Machte selbst spezifisehe 1~ehandlungskur dnreh, Wa.R. --. Allgemeinbefinden: 
sehwer getriibtes BewuBtsein, Erbreehen, Kr~mpfe, Atemnot, Gesichts6dem. 
Herz ein wenig naeh lillks vergr6gert. Dumpfe TSne. Augenhintergrund unver- 
ttndert. Blntdruck 200/100 zu Beginn, 135/55 am Ende, ttarnmenge bald 3000/1005, 
bald Anurie. ),lb. Spuren oder 1~ rote Blutzellen bald spirlich, bald zahlreieh, 
L. zahlreieh. Zuweilen einzelne hyaline Zylinder. Ur. im Blute 2,94~ Ted an 
Ur~mie. 

Klinisehe Diagnose. Hypertonia. Nephrosklerosis. Glomerulonephritis sub- 
acuta. Anuria. Uraemia. Pneumonia eatarrhalis bilateralis. 

Anatomische Diagnose: Starke Bli~sse der Hautdeeken und Fettsueht. Asphyk- 
tisehes Blut. Eitrige Traeheobronchitis. Migige Hyperi~mie und 0dem der em- 
physemat6sen Lungen. Schwere Aorten-Atherosklerose mit narbiger Verunstaltnng. 
Arteriolosklerotisehe Nierenatrophie mit Nephrose. UIimiseher Zustand. 

Histologisehe Untersuchung der lgieren. Sehwaeher elastiseh-hyperplastischer 
Prozeg der Intima der gr6geren Gef~ge, yon unbedeutender Ausbreitung, Hyalinose 
und Arteriolenverfettung. Kn~tuel vergrSgert, fiillen die Kapselh6hle aas, mit 
bedeutender Vergr6Berung der Zahl der hellen Kerne; zahlreiche lymphoide Zellen 
und sp~rlichere Leukocyten, zuweilen an den Kni~ueln Infiltration, vornehmlich 
dureh lymphoide Zellen, welehe haufiger zwischen den Kan~.lehen und neben den 
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grSBeren Gef~Ben beobachtet werden. Diffus zwischen den Kan~lchen z~hlreiche 
Leukoeyten. Narbenkn~uelchen in einer geringen Menge. In den Kanalchen triibe 
Schwellung und Fett in der Henleschen Schleife. 

Epikrise. Akute Glomerulonephritis. Arteriolosklerose ~-. 

Nr. 2. A-w, ~ 18 Jahre alt, seit 2 Monaten krank. GreBe Sehw~ehe, Bl~sse, 
0dem, Atemnot, Erbrechen, Durchfall. tterz nach links vergrSl3ert. Systolisches 
Ger~usch an der Spitze. Puls beschleunigt. Leber und Milz vergrSBert, vor 2 bis 
3 Monaten Pleuritis. Vor 4 Jahren tterzfehler festgestellt. Von 10j~hrigem Alter 
an trinkt der Kranke Hausbrarmtwein. Kahn -~-~, Wa.R. --. Blutdruck 100/45. 
Endothelsymptem + ,  Harn 200/1005, Alb. 1,32~ rote Blutzellen yon 25 bis zu 
einer grol]en Menge. Hyaline und kSrnige Zylinder 2--3 im'Gesiehtsfeld. 3 Wochon 
nach dem Eintritt, unter Steigerung der tterzschwachesymptome, Ted. 

Klinische Diagnose. Insufficientia v. v. mitralis et v. v. aortae (?). Anaemia 
gravis. Endocarditis lenta. Insuffieientia cordis. 

Anatomische Diagnose. Starke An~mie, 0dem der ttautdeeken, Wassersucht 
der serSsen ItShlen. tterzfehler -- Mitral- und Aortenstenose und Insuffizienz. 
Frische warzenfSrmige Endokarditis derselben Klappen. Hypertrophie, Myo- 
fibrosis und Erweiterung der Herzkammern. Braune Lungeninduration, eitrige 
Bronchitis. Frische Infarkte und Verh~rtung der Milz. Siderosis und Induration 
dor Lcber. Subakute h~morrhagische Glomerulonephritis. 

Histologisehe Untersuehung der Nieren. Grol3- und kleinkalibrige Gef~13e ohne 
Ver~nderung. Kn~uel in verschiedenem Grade ver~ndert, die einen vollkommen 
vernarbt, die zweiten mit zusammengedriickten Schlingen nnd verdickter Kapse], 
init Anh~ufung yon Kernen in der Kapsel und im Kn~uel; die drittcn mit grol3en 
zelligen Halbmonden; um die Kn~uel und diffus im ganzen Gewebe lymphoide 
Zellen und Leukoeyten, starke Entwicklung yon Bindegewebe. In den Kan~ichen 
triibe Schwellung, IIyalinzylinder, rote Blutk6rperehen, Zerfall derselben und 
zahlreiche Leukocyten. 

Epikrise. Subakute Glomerulonephritis (extracapill~re Form). 

_Nr. 3. B-j, c~ 63 Jahre alt, 1 Monat krank, Beginn der Erkrankung mit einer 
Angina. Allgemeine Schw~ehe, Atemnot, 0dome, Kopfschmerzen, Blausucht, 
Temperatur bis 37,8 ~ Herz nach links vergrSl~ert. Der 2. Aortenten betont. 
Systolisches Gerausch an der Spitze. Augenhintergrund: 0dem und Blutergiisse. 
Vor 4 Jahren nach einer Infektion Nephritis im Laufe yon 3 Monaten. Alb. bis 0,3%o . 

Klinisehe Diagnose. Glomerulonephritis chronica exacerbata. Hypertonia. 
Insuffencientia tenure. Haemorrhagiue retinae et sclerae. Pneumonia lobularis 
1. inf. p. d. 

Anatomische Diagnose. Allgemeine Fettsucht. Geringe Transudate in den 
grol~en serSsen HShlen. Braune Lungeninduration. Eitrige Bronchiolitis und 
beginnende rechtsseitige Bronchopneumonie. M~l~ige Aorten- und Iterzarterien- 
Atherosklerose. ttypertrophie , Myofibrosis der linken I-Ierzkammer. Stauungs- 
leber. Chronische Milzhyperplasie. Erweichung und granul~re Atrophie der •eben- 
nieren. Arteriolosklerotische Nierenatrophie. Hamorrhagisehe Glomerulonephritis. 
Seharfe Hyperamie des Magendarmsehlundes mit punktfSrmigen Blutungen. 
Verwachsung der Dura mater mit den Schiidelknochen. 0dem der Gehirnh~ute, 
Wassersucht der Hirnkammern. 

Histologische Nierenuntersuchung. Die grol~kalibrigen Gef~Be weisen eine 
unbedeutende und nicht iiberall vorhandene Aufspaltung der 1. el. int. ~nf. In 
den Arteriolen zuweilen Hyalinose und Verfettung. ~uBerst grol3e Kn~uel, in den 
feinen Sehlingen derselben toils rote, toils weiite BlutkSrperehen, Schwellung des 
Endothels, die KapselhShlc yon riesengrolten ttalbmonden mit Zellenkernen ein- 
genommen; mitten unter ihnen zuweilen rote und weil3e BlutkSrperehen. Capil- 
laren zwischen den Kan~tlchen gut gefiillt, im Gewebe zahlreiehe Leukoeytenflnd 
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Blutergfisse. In den KanMchen triibe Schwellung, rote, weiBe Blutkfrperchen und 
Zylinder in der Liehtung. 

Epikrise. Glomerulonephritis exacerbata (extracapillKre Form). Sehwaehe 
Arteriolosklerose. 

2Yr. d. K-n, ~ 39 Jahre alt, 6 Jahre lang krank. Hauptklagen: Sehw/~che, 
Kopfschmerzen, Kri~mpfe, Schlafsucht, Ubelkeit, Erbrechen, yon Zeit zu Zeit 
Bewul3tlosigkeit. Chronische Vergiftung: Rauchen, Alkoholismus, Beruf: Druek- 
setzer. Herz negativ, Augenhintergrund negativ. 

Blutdruck 100/55--145/90. Harrrmenge 500/1010--1400/1010. Alb. 0,66 bis 
4,8~ Er. 0--5, L. 0--5. Einzelne hyaline Zylinder. Konzentrationsprobe 1010 
his 1011. Ur. 0,87. Ambardsche Konstante 0,266. Wa.R. --  

Ted in ur~misehem Zustand. 
Klinische Diagnose. Glomerulonephritis ehroniea. Uraemia. Tbc. pulmonum 

fibrosa. Anaemia. 
Anatomische Diagnose. Cirrhotisehe Tuberkulose der reehten Lungenspitze. 

Glomerulonephritis im Stadium der Atrophie. ttypertrophie der linken tierzkammer. 
Degeneration des tIerzmuskels und der Leber. Abscesse der Dfirmdarmwand und 
chronisehe eitrige Entzfindung der benachbarten Lymphknoten. Tuberkulose mit 
gemischter Infektion. Uremic. 

Mikroskopisches Bild der Niere. Groltkalibrige Gef~l~e ohne Veranderung. In  
den Ar~eriolen zuweilen tIyalinose und Verfettung. Die Kn/~uelchen bilden in 
der Mehrzahl der FMle kleine Narben oder sind mit Bindegewebe ausgeffillt, mit 
tIyper/~mie einzelner Schlingen. In der Kapselh6hle rote Blutk6rperchen mit 
Wueherung der Zellen. tt/~ufig Verwachsung der Schlingen. RiesengroBe Knauel- 
ehen mit feinen Sehlingen und unbedeutender Zellwucherung. KanMchen erweitert, 
in ihrer Lichtung rote BlutkOrperchen, Zylinder und abgestofene EpithelzeUen. 
Triibe Schwellungen und Fettablagerungen der Epithelzellen. Bindegewebe diffus 
vermehrt und yon Lymphzellen mit sp/~rlichen Leukocyten durchsetzt. 

Epikrise. Chronische Glomerulonephritis - -  proliferative Form. 

Nr. 5. K-d, !~ 23 Jahre alt. Krank 2 Jahre, nach Grippe und Angina Eiweig 
(0,4--1,75~ und zahlreiche rote Blutk6rperchen. Blutdruck 170. Vor 3 Monarch 
starke Verschlimmerung, Erbrechen, Kopfschmerzen, Sehw~ehe, Abmagerung, 
Autgedunsenheit des Gesichts. Herz ein wenig nach links vergr6Bert. 2. Aorten- 
ton nieh~ seharf beton~. Systolisches Ger/~usch fiber den groBen Gefi~Ben. 

Augenhintergrund --  Retinitis. Nasen- und Gebarmutterblutung. Aussaat 
des Streptococcus viridans aus dem Rachen. Blutdruck 210/180 zu Beginn, 149/90 
zum SehluB. Harnmenge 1800/1005--2600/1006, Atb. 1,8--2,97~ Er. yon 0 
bis zu zahlreiehen pro Gesiehtsfeld. L. 4 his zahlreich. Zuweilen hyaline Zylinder. 

Ted an Ur/~mie. 
Klinisehe Diagnose. Glomerulonephritis ehroniea. Uraemia. Anaemia gravis. 
Anatomische Diagnose. Glomerulonephritis im Stadium der Atrophic (sekundi~re 

Sehrumpfniere). Starke Hypertrophic der linken Herzkammer. Starke allgemeine 
Ani~mie (irffolge yon Gebi~rmutterblutungen). Kleines Blutgerinnsel im Hohlraum 
der unveri~nderten Gebarmutter. Falsehes Corpus luteum mit Blutergu$. Ulce- 
rative peptisehe Oesophagitis. Stauungshyperi~mie der Leber. Anamie des Gehirns. 
Kachexie. Begilmende serfs-fibrinSse Perikarditis. 

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige Gef~ge mit unver~nderter Wand. 
In den Arteriolen, in den Bezirken mit einer grogen Menge yon Narbenknaueln, 
die irmere Hfille stark verdickt, an einigen Stellen bis zur v511igen Ver6dung der 
Liehtung; keine Hyalinablagerungen, Ablagerung yon kleinen Fetttropfen an 
einigen Stellen. Eine grebe Menge yon Narbenkn~ueln, es kommen riesengroSe 
Knauelehen mit feinen Sehlingen und Knauelchen mit Verwachsung der einzelnen 
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Schlingen mi~ der Kapsel vor, welche yon Zellreihen oder yon Zellen in Gestalt  
yon Halbmonden umgeben sind. Kn~uelchenkapsel verdickt, reich an hellen 
Kernen der Ge~rebszellen. Bindegewebe stark und diffus vermehrt, mit Dureh- 
setzung dureh Lymphoid- und Gewebszellen, vornehmlich an den Gef~il~en und 
Kn/~ueln; Kanalehen bald atrophisch, bald erweitert, Epithel im Stadium triiber 
Schwellung, in der Lichtung brSckelige Masse und Kerne. 

Epikrise: Sekund~re Schrumpfniere und Akutwerden der ehronischen Glome- 
rulonephritis, schwache Arteriolosklerose. Endarteriitis in den l~arbenbezirken. 

-hrr. 6. W-a, ~ 19 Jahre alt, 4 Monate ka~ank, Atemnot, Kopfschmerzen, Gesichts- 
5dem, ~belkeit, Erbreehen, allgemeine Sehw~ehe, unruhiger Zustand. Herz nach 
links vergrS/~ert. 2. Aortenton verseh/~rft. I-IerztSne rein. Augenhintergrund -- 
Retinitis. BluterguB in den Stamm des l%rvus oculomotorius und L/ihmung des- 
selben. Blutdruek 220/100--230/160. Harnmenge 900/1010. Alb. 0,66--1,980/00, 
Er. 1--25. L. 5 bis zahlreieh. Ur. 0,55--0,41. Steigerung der ur/~mischen Ersehei- 
nungen und des ]31utergusses ins Gehirn. -- Tod. 

Klinische Diagnose. Uri~mie. Glomerulonephritis chroniea. Anaemia secundaria.. 
Neuroretinitis albuminuriea. Amblyopia. Haemorrhaghiae eerebri. Ophthalmo- 
pleghia dextra eompleta. 

Az~atomische Diagnose: Anomalie der Nierenentwicklung --  eine hufeiserff6rmige 
querliegende Iqiere. Chronische 1N~ephritis mit steUenweise beinahe vollst~ndiger 
Atrophie des l~ierengewebes. Stark ausgesproehene Herzhypertrophie, 1Kyofibrosis, 
vornehmlieh der linken I-Ierzkammer. Diffuser Blutergu/3 unter die weiche Hirn- 
haut in der ganzen Hirnbasis und um das vcrlangerte Mark. Durchtritt des Blutes 
in den Hohlraum des 4. I-Iirnkammer und der iibrigen Kammern. Erhalten geblie- 
bene Zirbeldrfise. ttyperplasie der MilzknStchen und kleine Blutergiisse unter die 
Milzkapsel; Atherosklerose der Mitra]klappe des Herzens. Durddes fliissiges Blu~ 

' in  den Blutgef~Ben. Verkalkter Tuberkuloseherd des oberen Lappens der rechten 
. Lunge mit herdfSrmigen Verwaehsungen der Pleurabl/~tter. 

Mikroskopisehes Bild der Niere. GroBkalibrige Gef~13e --  geringe Verdickung der 
inneren Hiille mit Aufspaltung der elas~ischen Lamelle. In den Arteriolen Hyalinose 
und mittelstarke Verfettung, in den 1Varbenbezirken Bindegewebsverdickung der 
irmeren Hiille. Knauelehen mit Bindegewebe in Kapsel und mit einer unbe- 
deutenden Proliferation der Zellen, Narbenkn~uelehen und  groBe Kn~uelehen 
mit feinen Schlingen oder zuweilen mit zusammengefallenen Schlingen, wobei 
einzelne Schlingen mit der Kapsel verwaehsen sind. Bindegewebe in der gaJazen 
I~iere unregelm~Big vermehrt, in den Stellen des Vorherrsehens derselben zahlreiehe 
lymlohoide und histioeytare Zellen, seltener Leukocyten. Hier herrsehen such 
Kniiuelchen in Gestalt yon Narben und atrophischen Kan~lehen vor. In anderen 
Bezirken, in den Kan~lchen EiweiB- und hyalintrSpfige Degeneration, in der 
Liehtung hyaline Zylinder. 

Epikrise. Chronisehe Glomerulonephritis mi~ lJbergang in Schrumpfung. 
Arteriolosklerose q--t-. Endarterii~is in den Narbenbezirken. 

_hrr. 7. F-w, c~ 51 Jahre alt, 21/~ Monate krank. Atemnot, tterzklopfen, schwacher 
Husten, blasses und 5demat6ses Gesicht, Sehmerzen in der linken Seite. Beginn 
der Krankhei~ Grippe. Hielt sich immer ffir gesund. Raucht. Keine HerzvergrSl3e- 
rung. Blutdruek zuerst 200/120, am Ende 140/90. Hurnmenge 250/1013--1400/1010. 
Alb. 1,2--3~ rote Blutzellen 3 - 4 ,  L. 1--5. Einzelne Hyalinzylinder. Exsudar 
linksseitige Pleuritis und Kehlkopftuberkulose. Unter zunehmender Schw~tche Tod. 

Klinisehe Diagnose. Tubereulose pubmonum et laryngis. Pleuritis exsudativa 
sin. 1Vephroso-Nephritis acuta. Sepsis lenta ? 

Anatomiavhe Diagnose. Allgemeine Kachexie. Linksseitige serSs-exsudative, 
zum Teil produktive Tuberkulosepleuritis. Frisehe fibrin6s-eiterartige rechts- 
seitige Pleuritis. Chronische Glomerulonephritis. 
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Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige Gef/s mit starker Intimaver- 
dickung, in den Arteriolen starke tIyalin- und Fettablagerung. Viele narbig 
verSdete Glomeruli, Kn~uelchen mit feinen Schlingen und dicker Kapsel; Kn~uel- 
chert mit ZeUverfettung und Hyalin- und Fettablagerung mit lmbedeutender 
Zellreaktion. In den Kan~lehen Atrophie und Zerfallsvorg~nge, Bindegewebe 
und Geriist ausgebildet. 

Epikrise. Sekund/~re Sehrumpfniere. Starke Arteriolosk]erose. 

Nr. 8. M-w, c~ 46 Jahre, Krankheitsdauer 1 Monet. Beginn mit Herzangst- 
anf/illen, 6demat6ses Gesicht, blasse Hautdeeken, allgemeine Sehw/~che, Atemnot, 
Kopfaehmerzen, Abschw~chung der Sehsch/~ffe. In der Vorgeschichte Fleckfieber. 
Alkoholismus und Blei (33 Jahre), vor 4 Jahren Bleikoliken. Wa.R. --. Herz 
r~ch links vergr6Bert. Blutdruck 165/105--180/100. Harnmenge 2300/1005, 
Alb. 0,6--3,0~ rote Blutzellen 0--3, L. 3--5. -- Ted durch Gehirnblutung. 

Klinisehe Diagnose. Arteriolosklerosis, Nephroso-Nephritis acuta. Haemor- 
rhagiae eerebri. 

Anatomisd~e Diagnose. Chronische Glomerulonephritis (sekund/~re Schrumpf- 
niere). Hypertrophie der linken Herzkammer. Stauungslunge. Akute eitrige 
Bronchitis un4 Bronehiolitis. BluterguB im Gebiet der Varolsbriicke in die weiehe 
Hirnhaut des reehten Schl/~fenlappens. M~flige Atherosklerose der Aorta. Geringes 
0dem der Hirnh/~ute. Chronischer schleimiger Katarrh des Magens und des Darm- 
kanals. 

Mikroskopisehes Bild der ~iere. In derl groBkalibrigen Gef~Ben starke Intima- 
verdickung mi~ Aufspaltung der elastischer~ LameUe. Arteriolen ausgebreitete 
Hyalin- und Lipoidablagerung bis zum vollst~ndigen VerschluB der Lichtung, 
in einigen yon ihnen Kalkablagerung. Zahlreiehe vernarbte Glomeruli, aueh 
Kn~uelchen mit verdickter Kapsel und feinen Schlingen, mit Zellverfettung in den 
Schlingen und Kn~uelchen mit bedeutender Zellwucherung im Kapselraum und 
Kn/~uelchen mit feinen und yon Blut gut angefiillten Schlingen. Um die Kn~uelchen 
und GefaBe h/~ufig kleinzellige Infiltration. Kan/~lehen bald atrophiseh, bald mit 
Erweiterung der Lichtung, Epithel in triiber Schwellung, wenig Fett, bedeutende 
Menge yon urrregelm&Big entwickeltem Iqarbengewebe; an der Rinde unregel- 
m~flige Bezirke yon mehr oder minder erhaltenem und atrophischem Gewebe ein- 
geteilt. Cystenartige Erweiterung der Kanalchen miv homogenem Inhalt. 

ETikrise. Sekundare Schrumpfniere (naeh Glomerulonephritis), starke Arteriolo- 
skterose mit sukzessiver Schrumpfung des Gewebes. 

/Vr. 9. M-a, $ 30 Jahre, Krankheitsdauer 6 Monate, Lungenentziindungen, 
Schwangersch~ft, w~hrencl welcher 0deme, allgemeine Sehw/~ehe, Kopfsehmerzen, 
EiweiB im Harne bis 60/00. Kiinstliehe Geburg; darnach Bestehenbleiben aller 
Erseheinungen mit ansehliegendem 0dem, Herzklopfen und Arhythmie. Herz 
naeh beiden Seiten stark erweitert, mehr nach links. Systolisehes Geri~useh an 
allen Ostien. Leber palpierbar. Blutdruck 220/165--170/120; Harnmenge sehwankt 
yon 300/1020--1000/1018. Alb. 0,33--19,8~ rote Blutzdlen 0 bis zahlreich, 
L. bald einzelne, bald zahlreiche. Konzentrationsprobe 1022 und 1035. Ur. 0,12 
bis 0,202. K.P .  0,085. Augenhintergrund Norm. Wa.I~. --. Wahrend des Anfent- 
halts in der Klinik Zeiten geringer Besserung, allmahliehe Steigenmg aller Erschei- 
nungen, best/~ndige Herzarhythrnie; Ted unter Erscheinungen yon Herzschw/~ehe. 

Kli~ische Diagnose. Nephroso-Nephritis chronica. Pneumonia lob. inf. pulm. 
utriusque. 

Anatomische Diagnose. Wassersueht der Hirnkammern. Bunte Nieren im 
Stadium der Sehrumpfung (chronische subakute Nephroso-Nephritis). Starke 
Hypertrophie der Herzkammern. bIarben des Herzmuskels. Braune Lungen- 
induration, l~IuskatnuBleber im Stadium der Atrophie. Multiple Embolien der 
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_g~ste der Lungenarterie. Multiple h/~morrhagische Lungoninfarkte. Fehlen von 
Lungen6dem. Beiderseitige fibrinTs-eitrige Pleuritis. Hyperplasie der Lymph- 
knoten des Mediastinums. Thrombose und Erweiehung der Herzspitze. An~misehe 
Niereninfark~e. Cyanotische Milzinduration. 

Mikroskopisehes Bild der Niere. GroBkalibrige Gef/iBe starke Intimaverdiekung 
mit Aufspaltung der elastisehen Lamelle. Arf~riolenhyalin- und Fettablagerung, 
zuweilen mit Verschlul] der Lichtung. Kni~uelchen bald zusammengefallen, bald 
grog, den Kapselraum ansfiillend, mit feinen Sehlingen; mitten unter ihnen aueh 
Kn/~uelehen mit Veffettung der Schlingenzellen. Ira Kapselraum Eiweil]brTckel 
und einzelne abgestol~ene Zellen. Fettablagerung im Stroma, in den Zellen und 
in Hi~ufehen. In  den Kani~lchen EiweiBkriimel, in der Lichtung eine Masse yon 
geronnenem Eiweil~, hyaline Zylinder, an einigen Stellen. Kernentartung im Epithel. 

Epikrise. Nephrose. Arterioiosklerosel 

Nr. 10. S-ja, ~ 43 Jahre. Tritt in schwerem Zustand ein, keine Vorgeschichte 
feststellbar, etwa 1 Jahr krank, lag wiederholt im Krankenhaus. Ubelkeit, Er- 
brechen, starke 0deme des ganzen KSrpers. Bauehwassersueht, Herz naeh links 
vergrTl~ert. Dumpfe TTne. Vor einem Jahre Wa.R. -~--4-. Wenig Ham. Am 
zweiten Tage Tod ohne BewuBtsein. 

Klinisehe Diagnose. Nephroso-Hephritis (luetica?). Insufficienzia eordis. 
Anatomisehe Diagnose. Allgemeine Fettsucht. 0dem der I-IauMeeken und 

Wassersucht der groBen serSsen HThlen. Atherosklerose der Aorta und der Hirn- 
gefiilte. Arteriolosklerotische Sehrumpfniere mit interstitieller chroniseher Ent- 
ziindung. Starke Herzhypertrophie, Myofibrosis beider Herzkammern, starker 
der linken. Braune Induration der Lungen. Stauungsinduration der Milz und der 
Leber. Cholesterinstein in der Gallenblase mit eitriger Entziindtmg. Verwachsung 
der Uterusadnexe. Eitrige linksseitige Angina. HerdfSrmige Erweiehung des 
Kleinhirns. 

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige Gef~l]e stark verdickte Intima 
mit Aufspaltung der Lamina elastica. Arteriolen, starke Hyalin- und Fettablagerung. 

Kn~uelchenverfettung einzelner Schlingen, zuweilen Hyalin- und Fettablagerung 
in den Sehlingen, mit verdick~er Kapsel und vernarbende Kni~uelehen mit ver- 
wachsenen Sehlingen. Zahlreiehe Narbenlmiiuelchen. Kan/~lchen in der Mehrzahl 
atrophiseh, die iibrigen erweitert, in deren Liehtung brTekelige Masse, Epithel- 
zellen und Triimmer, zahlreiche zerfallende Kerne, keine Verfettung. Bindegewebe 
im Verlauf der Kan/~lchen stark vermehrt, zellreich mit sp/~rlicheren Rundzellen. 

Epikrise. Nephrose im Stadium der Vernarbung. Arteriolosklerose in starkem 
Grade. 

Nr. 11.  G-a, ~ 44 Jahre. Krankheitsdauer 3 Monate; nach Grippe Kopf- 
sehmerzen, Verminderung der  Sehseh/~rfe; vor 23 Jahren Syphilis, wegen welcher 
die Kranke lange behandelt wurde, wobei sie sich gut fiihlte. Kopfsehmerzeu, 
Bl~sse und 0dem der Hautdeeken Ubelkeit, Erbrechen, starke Sehw~ehe, Sehli~f- 
rigkeit. 

Herz nach links vergrSBert. Reine HerztSne. 2. Aortenton versehi~rft. Wa.R. 
- f - + + + .  Augenh in t e rg rund-  Retinitis. Blutdruek 200/100--240/135; Ham- 
menge 500/1010--2200/1008. Alb. 0--1,5~ rote Blutzellen einzeln bis massenhaft, 
L. einzelne bis 10. Konzentrationsprobe 1015. Allm~hliche Zunahme der Schwi~che, 
Schlafsucht in Bewul~tlosigkeit iibergehend. Tod an Harnvergiftung. 

Klinisehe Diagnose. Glomerulonephritis aeuta. Lues I I I .  Ur/~mie. 
Anatomisehe Diagnose. Allgemeine Kaehexie und An~mie. Slderose der 

Sehi~delknochen. Seharfe Spannung der Dura mater (ErhThung des Druckes im 
Sehi~delinnern). Toxisches 0dem und Verh~rtung des Gehirns. Starke Athero- 
sklerose der Gef/~l]e des Gehirns, der Milz und der Aorta. Deformation des Aorten- 
bogens (Lues ?). Eiterige Bronchitis. Starke Herzhypertrophie, Myofibrosis und 
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Narben, vornehmlich im linken Herzen. MuskatnuBleber im Stadium der Atrophic. 
Aplasie und Induration der Milz, H~morrhagisehe Glomerulonephritis mit starker 
Nierensehrumpfung. I-I~morrhagisehe Enteritis. Chronisehe Me~ritis und Para- 
metritis. Chronischer und akuter toxischer Zustand (Ur/~mie). 

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefaBe, starke Intimaverdickung 
mit starker Aufspaltung der Lamina elastiea. Arteriolen bald mit ttyalin- und 
Fe~tablagerung, bald mit Zerst6rung der Wand mit plasmatiseher Durchtr/~nkung, 
mit groBen perivascul~ren B]utergiissen odor mit Thromben aus einer faserigen 
odor homogenen Masse, rote Blutzellen und Zorfall in Kernen bostehend. Arte- 
riolonekrose d e r v .  v. aff. niiher zum Knauelehen, mit gleiehartiger Ver~nderung 
der Sehlingen. Zahlreiehe Kn/~uelehen mit Blur iibeffiillt, in anderen Sehlingen 
homogene odor aus einer faserigen Masse bestehende ifleine Thromben. Zerfall 
rotor Blutk6rperchen und Kerne. Zerst6rte Kn~uelchen mit Blutergttssen odor 
mit unbedeutender Ansammlung yon einkernigen Zellen an den geseh~digten 
Sehlingen und am Glomerulostiel. Wenig narbig umgewandelte Kn~uel, Binde- 
gewebe diffus vermehrt, fast nirgends kleinzellige Horde. In den Kan~lehen Atro- 
phie odor Erweiterung; im letzten Falle - -  im Epithel -- hyalintropfige Entartung 
und Verfettung. Starke Ver~nderungen in den Arteriolen und Kn/iuelchen (Arte- 
riole- und Glomerulonekrose) herrschen in der linken iNiere vor, in der reehten 
Niere vorwiegend Bindegewebsentwieklung und Arteriolosklerose. 

EpiI~rise. Arterioloslderose. Nephrosklerose --  maligne Form (friihe Periode). 

2Vr. 12. :B-w, c~ 55 Jahre.  Krankheitsdauer 5 Jahre. Beginn mit akutcr 
Glomorulonephritis (Alb. 8o/00, Er. 6--8, hyaline und kSrnige Zylinder), worauf 
zur Untersuchung in die Klinik aufgenommen. Blutdruck170/85, Konzentrations- 
probe 1028, Ur. 0,159--0,2090/00, K. P. Ambard 0,069, Alb. 0,660/00, Er. nicht vor- 
handen, L. einzelne, Iterz vergrSBert. In  der Vorgeschiehte luisehe Infektion 
systematiseh behandelt. Alkoholismus, Tabakmil~brauch, Gicht und bald naeh 
der Erkrankung Arbeit mit Blei. l~aehher noeh zweimal in der Klinik. Klagen: 
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbreehen, Atemnot, Absehw/iehung der Sehsch/irfe, 
Odeme. 

Augenhintergrund h~morrhagische Retinitis. Wa.R. -- .  Blutdruck 245/145, 
Itarnmengo 900/1008--1800/1010. Alb. 0,66--6,60/00, Er. 0--40, L .  einzelne. 
Einzelne hyaline und erythroeyLi~re Zylinder. Xonzentrationsprobe 1025 und 1013. 
Wasserprobe im Laufe yon 6 Stunden 1475. 

Ur. 0,22, 0,40, 0,08~ 
Konstante Peters-Ambard 0,109, 0,126. Allm~hliche Steigerung aller Erschei- 

nungen, Ted im ur/imischen Anfall. 
Klinisehe Diagnose. Glomerulonephritis chronica. ~ephrosklerosis. l~etinitis 

h~morrhagica. 
Anatomisehe Diagnose. Sklerose der Sehi~delknoqhen und Verdickung der Dura 

mater. Schwere Atherosklerose der Hirnarterien. FibrinSse lob/ire Pneumonie 
des rechten Oberlappens. Luische Aortitis mi~ Aneurysma des aufsteigenden Toils 
des Aortenbogens und schwere Atherosklerose mit Verkalkung der Aorta, der 
Herz- und anderer Sehlagadern. Syphilitische gelappte Leber mit ausgleichender 
Vergr6Berung des rechten Leberlappens. Induration und Arteriolosklerose der 
Milz. Arteriolosklerotische Niere mit Nephritis. 

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige Gef~Be --  bedeutende Verdickung 
der Intima und Au~spattung der Lamina elastica. ArSeriolen --  schwere IIyalinose 
und Fe~tablagerung, h/iufig mit vollst~ndigem Verschlug der Lichttmg. Hyalinose 
und Verfettung der einzelnen Glomerulussehlingen mit Umwachsung durch Binde- 
gewebe und unbedeutender Zellansammlung im Kapselraum neben den ver- 
i~nderten Schlingen. Keine Zellherde im Geriist. Zahlreiehe vern~rbte und ge- 
schrumpfte Kn~uelchen. In  den Kan~lehen Eiweil3brgekel, zerfaltende Kerne, 
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in dcr Lichtung abgesto•ene Zellen, hyaline Zylinder mit Fet t  und roten Blut- 
kfrperehen. Bindegewebe in der ganzen Niere auf grol]en Bezirken stark vermehrt. 
Blutfiberffillung. 

Epikrise. Schwere arteriolosklerotische ~ephrosklerose. 

iVr. 13. N-tsch, ~ 60 Jahre, Krankheitsdauer 6 Monate. Xopfschmerzen, 
Abschw~ehung der Sehschgrfe, Odeme, Schmerzen im Kreuz und in der tterzgegend, 
Ubelkeit, Erbrechen. Vor 20 Jahren Gelenkrhaumatismus. tterz vergrfBert. 
Arhythmie, Augenhintergrund Retinitis, Blutdruck 200/110--240/150. Harnmenge 
400/1012--1200/1010, Alb. 0,16--7,0~ Er. 1--3, L. 1--60. Einzelne hyaline 
Zylinder, Ur. 0,53--0,50, Konstante Peters Ambard 0,138--0,199. Unter Steigerung 
tier Herzschwache Tod. 

Klinische Diagnose. Nephrosklerosis. Neuroretinitis. Glomerulonephritis. 
Atherosklerosis. Pye]itis. Arhythmia perpetua. 

Anatomisehe Diagnose. Atherosklerose der Aorta, der Him- und der Kranz- 
schlagadern. Scl~rumpfniere (Arteriolosklerosed-entziindliche Ver~nderungen). 
Starke ~ypertrophie der liD_ken und rechten tterzkammer. Lungenemphysem. 
Stauungsleber. Geringe Hyperplasie der Milzpulpa, gemischte Steine in der Gallen- 
blase. Hydrothorax beiderseits und Hydroperikard. Blutergfisse in der Gegend 
des Sehhfigels. 

Mikroskopisehes Bild der Niere. Gro~kalibrige Gefg~e, starke Intimaverdiekung 
und Aufspaltung der Lamina elastiea interna und Atrophie der Muskelsehicht 
an den Stellen der grSl~ten Intimaverdickung. Ar~eriolen, verbreitete schwere 
Hyalin- und Fettablagerung, an einigen SteUen Nekrose und Durchtr~nkung der 
Wand mit homogenen Massen mit zerfallenden Kernen in der Lichtung -- kleine 
Thromben. Zahlreiehe vernarbte Knguelehen, zuweilen mit Fettablagerung, Schlin- 
gen mit ttyalin- und Fettablagerung oder mit thrombotischen Massen. Zellzerfall 
and Blutergu] in den Kapselraum neben den vergnderten Schlingen, zuweilen 
reaktive Zellvermehrung, Zellverfettung. 

Kan~lchen, albuminSse und hyalintropfige Entartung, Verfettung, in der Lich- 
tung abgestol~ene Zellen, hyaline Zylinder. Atrophie der Kan~lchen in den narbigen, 
viele verSdete Glomerulie enthaltenden Bezirken. 

Epikrise. Nephrosklerosis arterioloselerotica gravis (maligne Form). 

Nr. 14. P-w, c~ 56 Jahre. Krankheitsdauer etwa 6 Monate, schlechtes All- 
gemeinbefinden, Schwgche, Schlaflosigkeit, Schwindel, Atemnot, fdbelkeit, Er- 
breehen, Kopfsehmerzen, Herz naeh links vergrTBert, l~eine TTne. 2. Aortenton 
verschgrft. Augenhintergrund-  beginnende Retinitis. Wa.R. -- .  Xeine I-Iinweise 
auf Erkrankungen und Intoxikationen. Blutdruck 165/110--240/155. Harnmenge 
800/1025--1700/1010. Alb. 0,1--4,0~ Er. 0--4, L. 0--6. Konzentration bis 1015. 
Ur. 0,37. Konst~nte P. 0,074. Tod an sehwerer Herzsehwgche. 

Klinisehe Diagnose. Nephroslderosis. Glomerulonephritis. 
Anatomische Diagnose. Allgemeine Kaohexie, geringe JcVassersuoht der groBen 

serTsen HThlen. Stark ausgesproehene Verh~rtung und Blut~iberffillung der Lungen. 
Beiderseitige fibrinSs-eitrige katarrhalisehe konfluierende Pneumonie. Schwere 
Atheroslderose der Aorta der Herz-, Milz-, ~ieren- und Hirngrundsehlagadern. 
Starke Herzhypertrophie, ]Y[yofibrosis, Degeneration und Erweiterung tier rechten 
und linken Iterzkammer. Geringe Sklerose der Aorten- und Mitralsegel. MuskatnuB- 
leber. Milzverhartung. Sekund~re Sehrumpfniere. 

Mi]cros/copisches Bild der lViere. GroBk~librige Gef~Be--bedeutendeVerdickung 
der Intima mit Aufspaltung der Lamina elastiea; Atrophie der Muskelsehicht an 
den Stellen der gr6Bten Intimaverdicknng. Arteriolen: Hyalin- und Fettablagerung. 
Zahlreiche vernarbte Xnauelchen in der Umgebung derselben --  Entwicklung yon 
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Bindegewebe und Kan~lchenatrophie. In den Xanalchen triibe Schwellungen 
in den Bezirken ohne ~arben. 

Epikrise. Schwere arteriolostderotische ~ephrosklerose. 

Nr. 15. W-w, c~ 53 Jahre. 2 Jahre krank, Atemnot, Kopfschmerzen, 0deme, 
Erbrechen, Schmerzen im Herzen; sieht schleeht; in der Anamnese Alkoholismus, 
Tabakmil~brauoh, Fleckfieber, Herz nach links vergr6Bert. Dumpfe T6ne. Augen- 
hintergrund: beginnende Retinitis. Blutdruek 230/1135--250/150. Wa.R. sehwaeh 
positiv un4 q-q-. Harnmenge 1700/1008--2200/1003. Alb. 0,33--6,6O/0o, Er. 1--3, 
L. 1--2. Konzentrationsprobe 1004. Ur. 0,91--2,53. Konstante Peters-Ambard 
0,032. Voriibergehende Besserung, dana Herzschwache und Uriimie. Ted. 

Klinische .Diagnose. ~ephroskterosis. Insuffieientia eordis. Cardioslderosis. 
Atheroselerosis aortae. Emphysema pulmonum. Bronchitis. 

Anatomische Diagnose. Alte Verwaehsungen und Odem beider Lungen. Stark 
ausgesprochene Aorten-Atherosklerose mit Verkalkung und ngrbigen Veriindernngen, 
besonders im Bauchteil. Arteriolosklerotische iXierenatrophie, Herzhypertrophie, 
Erweiterung und Myofibrose der Herzkammern. Stauungsinduration der Milz, 
MuskatnuBleber. 0dem der Hirnh&ute und des Gehirns. 

Mil~rosl~opisches Bild der XViere. Grol~kalibrige Gef~Be -- Verdickung der 
Intima mit Aufspaltung der Lamina elastiea interna. Arteriolen: starke Hyalinose 
und Verfettung bis zum vollst~ndigen Versehluf~ des Lumens. RiesengroBe den 
ganzen Kapselraum ausftitlende Knauelchen. Unter ihnen solehe mit Sehlingen- 
verlettung und Ansammlung yon hellen Kernen. Ver6dete Kn~uel, Kapselbinde- 
gewebe nut stark vermehrt, Kan~lchen an dieser Stelle, in den iibrigen Bezirken 
erweitert, im Epithel albumin6se Entartung. 

Epilcrise. Schwere arteriolosklerotische Nephrosklerose. 
~Yr. 16. B-j, c~ 54 Jahre. Krankheitsdauer 3 Jahre. Atemnot, Herzklopfen 

und hoher Druck, 220/120, Eiweil3 und rote Blutk6rperchen im Harn: Pleuritis 
und Pneumonie. In ur~misehem Zustande in die Klinik gebracht; Tod 24 Stunden 
darnach. 

Blutdruclc 185/100; im Ham: Alb. 4,86/00, Er. 3--4. KSrnige und hyaline 
Zyl inder .  Herz nach links vergr6Bert. Taehykardie. 

Klinische Diagnose. Nephrosklerosis. Uraemia. 
Anatomische .Diagnose. Gelbsueht und geringes Odem der Haut. Geringe 

Wassersucht der grol~en ser6sen H6hlen. Iqarben und Konkremente in beiden 
Mandeln. Braune Induration und Odem der Lungen. Linksseitige, lappige, kon- 
fluierende eitrig-katarrhalisehe Bronchopneumonie. Starke Herzhypertrophie, 
Myofibrosis. Degeneration und Erweiterung s~mtlicher tterzh6hlen. Sklerose 
der Mitral- und Aortenklappen. Frischer marantischer Thrombus im reehten 
tterzohr. Schwere Atherosklerose der Aorta, der Herz-, Milz- und I-Iirngrund- 
schlagadern. Arteriosklerotische Schrumpfniere mit Degeneration. Muskatnu~- 
leber im Stadium der Atrophie. Induration und Hyperplasie der Milz. 0dem und 
Hyper~mie der I-Iirnl~u~e und des Gehirns. 

Mikroskopizches Bild der IYiere. Grof~kalibrige Gefgl~e -- nicht besonders 
starke Intimaverdickung mit Anfspaitung der Lamina elastiea interna. Arteriolen: 
Hyalinose und hochgradige Verfeftung. Unter den Knguelehen zahlreiche ver- 
narbte, die iibrigen entweder geschrumpft oder unver~ndert. In den Kan~ichen 
~riibe Schwellung, ueben den Narbenkn~uelchen Atrophie. 

Epikrise. Schwere arteriolosklerotische Nephrosklerose. 
Nr. 17. T-r, ~ 70 Jahre. 5 Jahre kraiak. Atemnot, tterzschw~che, Herzgrenzen 

erweitert, Puls schwach, Arhythmie (Arhy~hmia perpetua). Leber vergr6f~ert. 
Cheyne-Stovksche Atmung, Biutdruck 210/75, Harnmenge 1300/1010. Alb. 1,63, 
rote Blutzellen und weiBe vereinzelt. Einzelne hyaline Zylinder. Augenhintergrund: 
Norm. 
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Kli~ische Diagnose. Cardiostderosis. Insuffieientia eordis. Hypertonia. Nephro- 
sklerosis. Uraemia. 

Anatomisch~ Diagnose. Schwere Atherosklerose der Aorta und der Herzkranz- 
gefgBe. A~'~eriolosklero$isehe ~qierenatrophie. Starke Herzhypertrophie und Er- 
weiterung der Herzkammern. Kleine Narben des linken Herzkammermuskets. 
Braune Induration und Trockenheit der Lunge. Stauungsindura~ion der Milz. 
MuskatnuBleber. 

Mikroskopisehes Bild der Niere. GroBkalibrige Gef~l~e -- Intimaverdiekung und 
Anfspaltung des Lamina elastiea interna mittleren Grades. Arteriolen zuweilen 
mit Haylin- und Fettablagerung, die fibrigen ohne Verhnderung. Das gauze Gewebe 
stark blutiiberfiillt. Knauelehen unvergnder~, ziemlieh hanfig kleine Iqarben. 
Kanglchen Fet~infiltration. Kerne ohne Ver~nderung. Narbiges Gewebe im Gebiet 
der zugrunde gegangenen Knauelehen. 

Epikrise. Nierenarteriolosklerose mittleren Grades. 

Nr. 18. M-l, c~ 55 Jahre. Lag wiederholt in der Klinik im Laufe yon 2 Jahren. 
Etwa ein Jahr krank. Beginn der Krankheit mit Anf~llen yon Atemnot, die zu 
Beginn dos Aufenthaltes in der Klinik vorherrsehten, sparer Zunahme der Atemnot, 
Blausueht, Blase, Sehwgehe, gegen Ende der Erkrankung Extrasytolie und aus- 
gesprochene Herzsehwaehe. Vergr6~erung des Herzens zuerst nur naeh links, 
weiterhin naeh beiden Seiten, I-Ierzt6ne beinahe stets dumpf, 2. Aor~enton nicht 
immer beton~, beinahe best~ndiges systolisehes und diastolisches Gerguseh fiber 
der Aorta und an der Herzspitze. Blutdruek zu Beginn der Erkrankung 140/70 
bis 170/95, weiterhin Steigerungen bis anf 200/145. Harnmenge schwankt 500/1023, 
erreieht mitunter 2000/1010. Zuweilen Spuren yon EiweiB oder ein weuig mehr 
EiweiB, gew6hnlich 0,33~ EiweiBmenge nieht fiber 1,15%. Beinahe gar kein Sedi- 
ment, einze]ne rote und weifie Blutzellen - -  nieht in jedem Gesichtsfeld -- ziem- 
rich selten. Konzentrationsprobe 1022 und  1650, Wasserprobe 877, 1150, 1240 im 
Laufe yon 4 Stunden, Ur. 0,34 und 0,200/o0. Konstante Peters-Ambard 0,112. 
Augenhintergrund ~ormal. Ted an Herzschw~che. 

Klinisehe Diagnose. Aortitis luiea. Insifficientia v. v. aortae. Asthma cardiale. 
Nephrosklerosis. 

Anatomisehe Diagnose. Nierenar~eriolosklerose. S~arke Hyper~rophie der linken 
Kammer und kleine Iqarben im Gebiete der Papillarmuskeln derselben. Starke 
Aortenatherosklerose und geringe Atherosklerose der Kranz- und Hirnschlagadern. 
Partielle Verwaehsungen beider Lungen, Narben der rechten Lungenspitzen, 0dem 
und Emphysem beider Lungen. Leberentartung. Stauungsmilz. 

2~iere. Mikroskopiseher Be]und. Aufspalmng der Lamina elastica und Ver- 
dickung der Intima der groflkalibrigen Gefgl3e mittleren Grades. In den Arteriolen 
mittelstarke Hyalin- und Fettablagerung, vornehmlich in den v. aff. Unter den 
Kn~uelchen zahlreiche vernarbte, die iibrigen unver~ndert, mit dfinnen Schlinge n. 
Hauptstfick otme Ver~nderung, in den Zellen der Henlesehen Sehleife zuweilen Fett. 
Kleine Bindegewebsnarben neben den Narbenknauelchen und Kan~lchenatrophie. 
Keine zellige Infiltration. 

E1oikrise. Arteriolosklerose mittleren Grades. 

Nr. 19. ~-wa, ~ 46 Jahre. Krankheitsdauer etwa 3 Wochen. Starke Kopf- 
sehmerzen, beinahe die ganze Zeit bewul3tlos oder schlafend. In  der Klinik die 
Kranke 24 Stunden. Harnmenge 1100/1002. Alb. 2--3,3~ Er. und L. einzelne. 
Blutdruek 230/85. Herzgrenzen normal. TSne ziemlich dumpf. 2. Aortenton 
verst~rkt. 

Klinisehe Diagnose. Glomerulonephritis. Uraemia. 
Anatomiseh~ Diagnose. Starke Fettentwicklung. Nekrotisehe eitrige beiderseitige 

Angina. Linksseitige lob~re Pneumonie. Verfettung und Erweiterung des rechten 
Herzens. Stark ausgesproehene Atherosklerose der Bauehaorta. ~uskatnuBleber. 
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Hyperplasie der Pulpa in der aplastischen Milz. l~ierenarteriolosklerose. Atrophic 
der EierstScke. Akutes HirnSdem. Akuter infektiSs-toxischer Zustand.  

Niere. Mikroskopischer Be/und. In  den grol~kalibrigen Gef~13en Intim~versti~r- 
kung und Aufspaltung der Lamina etastica intern~. In  den Arteriolen zuweflen 
Hyalinose und Fettablagcrung. Kn~uelchonhyper~mie und Entziindung fehlen. 
Sp~rliche Narbenkn~uelchen. Starke Schwcllung des K~ni~lchenepithels, an cinigen 
Stellen Zellnekrosc. Bindegewebe wenig vermehrt.  

Epikrise. Schwachc Arteriolosklerose. 
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