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Mit 3 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 29. Januar 1932.)

Die Verinderungen der Nierenschlagadern bei der diffusen Glomerulo-
nephritis sind nach den Angaben des Schrifttums von dreierlei Art:

1. Hyalin- und Fettablagerung in der Arteriolenintima, d. h. gewdhn-
liche Arteriolosklerose und Hyperplasie des elastischen Gewebes und
bindegewebige Verdickung der, Intima der groBkalibrigen Nierenarterien.

2. Nekrotisierende Arteriolitis oder Arteriolonekrose, d. h. begrenzte
Nekrose der Arteriolenwand. mit plasmatischer Durchirinkung, Bluter-
giissen, Thrombose und zelliger Reaktion.

3. Obliterierende Endarteriitis, d. h. Entwicklung von Bindegewebe
in der Intima der Arteriolen und Schlagadern, ohne Aufspaltung der
Membrana elastica oder wenigstens mit {iberwiegender Bindegewebs-
entwicklung. ‘ , ,

Bei der akuten diffusen Glomerulonephritis sind Verdnderungen der
Gefifie, nach der Angabe Fahrs, meist nicht vorhanden. Sie treten
gewohnlich bei der subakuten und chronischen Glomerulonephritis auf
und werden von vielen Verfassern (Fahr, Loehlein, Jores u.a.), als
sekundére Erscheinungen aufgefaBt. Volhard ist dagegen der Meinung,
daB der Ubergang der akuten Glomerulonephritis in die chronische Form
eben durch das Auftreten von GefiBverinderungen bedingt wird.

Den Gefiafverinderungen bei der Glomerulonephritis liegen, nach
der Ansicht Fahrs, entweder funktionelle Einwirkungen -— erhohte
Arbeitsleistung hat- éine stirkere Abnutzung zur Folge — oder Gift-
schidigungen der - GefiBwand zugrunde. In jenem Falle entwickelt
sich die gewthnliche Arteriolosklerose, in diesem Falle verlaufen die

1 1. Mitteilung siehe Virchows Arch. 276, 380.
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Verinderungen nach dem Typus der Arteriolonekrose. Nach Fishberg
ist die Entwicklung der obliterierenden Entziindung der Nierenarterien
bei der Glomerulonephritis durch dieselben Bedingungen verursacht,
wie sie in vernarbendem Granulationsgewebe oder in einem Operations-
stumpf entsteben. Diese Erklirung ist um so wahrscheinlicher, als die
verédende Entzimdung sich stets in den Arteriolen entwickelt, welche
zu vernarbten Glomeruli gehéren und nur bei chronischer Glomerulo-
nephritis vorkommt.

Die Verinderungen, welche durch Giftwirkungen verursacht sind,
d. h. die der nekrotisierenden Arteriolitis, sind auch bei der subakuten.
und chronischen Glomerulonephritis beschrieben, verbunden mit einer
gleichartigen Erkrankung der Knéuelchenschlingen durch denselben
Vorgang. Diese Verdnderungen haben eine herdférmige Ausbreitung
und sind von verschiedener Stirke. KEs werden aber auch Fille von
akuter herdformiger Glomerulonephritis mit solchen Verdnderungen der
GefiBwand (z. B. von Hueckel) erwihnt. Zahlenangaben in bezug
darauf, wie hiufig GefiBverdnderungen bei Glomerulonephritis vor-
kommen, finden sich bei Fishberg. Unter 8 Féllen schwerer (akuter)
Qlomerulonephritis gibt er das Vorhandensein von Arteriolonekrose in
3 Fillen an. Bei der chronischen Qlomerulonephritis war eine obliterierende
Endarteriitis in 17 von 29 Fallen vorhanden, eine gewohnliche Arteriolo-
sklerose aber in 22 Féllen.

Diese im Schrifttum vorliegenden Angaben geniigen natiirlich nicht,
um vom Charakter und von der Haufigkeit der GefdBverinderungen
bei den verschiedenen diffusen Nierenerkrankungen eine klare Vorstellung
zu geben. Gerade diesen GefdBiverinderungen wird aber in der neuesten
Zeit eine besondere Bedeutung in der Entstehungsweise nicht nur der
primiren Schrumpfniere, sondern auch der Glomerulonephritis zuge-
schrieben (Ricker, Volhard). Wir waren deshalb bestrebt, soweit es auf
Grund unseres Materials moglich war, die Haufigkeit und den Charakter
der verschiedenen GefdBiverdnderungen bei der Glomerulonephritis,
zum Teil auch bei der Nephrose festzustellen und den Zusammenhang
dieser GefidBverinderungen mit der Entzindung in den Glomeruli auf-
zukliren. Andererseits stellten wir es uns zur Aufgabe, die histologischen
Besonderheiten der Fille von Nierenarteriolosklerose festzustellen, bei
welchen Arteriolonekrose und stirker ausgesprochene entziindliche
Veranderungen vorhanden sind, d:h. der Falle, welche die Nieren-
arteriolosklerose der Glomerulonephritis nahe stellen. Zu diesem letzten
Zwecke haben wir den Veranderungen in den Knéuelchen unsere besondere
Aufmerksamkeit geschenks..

Am Schlul}. der Arbeit sind die gekiirzten Krankengeschichten, die
makroskopischen pathologisch-anatomischen Diagnosen und die Resultate
der histologischen Untersuchung der: dieser Arbeit zugrunde liegenden
19 Falle, nach. der histologischen Diagnose geordnet, zusammengestells.

58%
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Zuerst die Fille akuter Glomerulonephritis, dann folgen die subakuten
und chronischen Formen der Glomerulonephritis, ferner 2 Nephrose-
fille und 9 Falle von arteriolosklerotischer Nephrosklerose.

Eine akute Glomerulonephritis der intracapilliren Form liegt in einem
einzigen Falle vor — Nr. 1, 56jihrige Frau, vonseiten der Nierengefifle
wird eine schwache Arteriolosklerose und eine stirkere Intimaver-
dickung in den groBkalibrigen Gefaflen festgestellt. Weder obliterierende
Endarteriitis noch Arteriolonekrose vorhanden. 2 Fille von subakuter
extracapillirer Glomerulonephritis — 1. Fall (Nr. 2), 18jahriger Jingling
mit einer Krankheitsdaner von 2—3 Monaten; alle Nierenknéiuelchen
von der Entziindung ergriffen. GefdBverinderungen irgendeiner Art
nicht vorhanden. 2. Fall — Nr. 3, 63jibriger Mann. Die Verin-
derungen der Kniuelchen vom selben Typus, darunter -haben. aber
bereits 10% die Form von Narben. Von GefaBveridnderungen — schwach
ausgepragte Arteriolosklerose.

Die 5 Falle (Nr. 4, 5, 6, 7, 8) chronischer Glomerulonephrltls lassen
sich in 2 Gruppen einteilen: zur 1. gehoren 3 Fille jingeren Alters
(19, 23, 39 Jahre); sie weisen einen schwachen Grad von Arterio-
losklerose auf, wobei in 2 Fillen auch eine obliterierende Endarteriitis
vorliegt; 2. Gruppe: 2 Fille vorgeriickteren Alters (46 und 51 Jahre)
mit stark ausgesprochener Arteriolosklerose; in einem liegt auch eine
obliterierende Endarteriitis vor, Arteriolonekrose ist in keinem der
5 Falle vorhanden.

In den 2 Nephrosefillen (Nr. 9 und 10) liegt nur eine gewdhnliche
Arteriolosklerose vor; in dem einen — 30jdhrige Frau, Nephrose von
6 Monate Dauer nach Schwangerschaft — Arteriolosklerose mittleren
Grades, im anderen — 43jihrige Frau, Wa.R. ++, Nephrose von un-
gefdhr 1 Jahr Dauer, mit Bindegewebsentwicklung und Afrophie der
Kndnel — stark ausgesprochene Arteriolosklerose. Weder obliterierende
Endarteriitis, noch Arteriolonekrose vorhanden.

3 Falle (Nr. 12, 13, 14) mit der klinischen Diagnose -— Glomerulo-
nephritis und Nephrosklerose — wurden auf Grund der histologischen
Untersuchung nach dem Charakter der gefundenen Verdnderungen,
als Falle von hochgradiger Arteriolosklerose mit Schrumpfung des
Organs erkannt. In den Arteriolen — Arteriolosklerose in der gewdhn-
lichen Form — Hyalin- und Fettablagerung hiufig mit Verschluf der
GefaBlichtung durch Platten; in 1 Falle (Nr. 13) Arteriolonekrose.
Obliterierende Endarteriitis nicht vorhanden.

4 Falle (Nr. 16, 17, 18, 19) — klinische Diagnose: Nephrosklerose
- ergaben bei der histologischen Untersuchung von Gefafverdnderungen
Arteriolosklerose verschiedenen Grades; weder obliterierende Endarteriitis
noch Arteriolonekrose.

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

Somit findet sich ein Teil von den GefiBverinderungen wie sie
bei der Glomerulonephritis beobachtet und beschrieben worden sind,
auch in unseren Fallen, wobei in den akuten Féallen, in Ubereinstimmung
mit den Angaben des Schrifttums, die obliterierende Endarteriitis fehlt,
wihrend sie in den bereits chronischen Féllen in den vernarbten Bezirken
vorkommt. In unseren Féllen von Nephrosklerose haben wir eine End-
arteriitis nicht gefunden. Arteriolosklerose wurde in den akuten und
subakuten Glomerulonephritisfillen in schwach ausgesprochener Form
nachgewiesen; sie steht, wie es scheint, nicht in unmittelbarem Zu-
sammenhang mit der Grundkrankheit; darauf weist unter anderem auch
der Umstand hin, daB sie bei den &lteren Kranken (56 und 63 Jahre)
vorhanden ist, bei den jingeren (Nr. 2, 18 Jahre) aber fehlt. In den
chronischen Stadien der Glomerulonephritis finden wir Arteriolosklerose
sowohl in stark als auch in schwach ausgesprochener Form; wir konnten
eine Abhiingigkeit des Grades der Arteriolosklerose von den entziindlichen
Gewebsverinderungen nicht feststellen. Unsere Beobachtungen beziehen
sich auf eine geringe Zahl von Fillen ; jedoch sind die GefaBverdnderungen
bei der chronischen Glomerulonephritis auch nach den Angaben Fahrs
nicht bestindig und konnen speziell in den Arteriolen fehlen.

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

Wodurch unterscheiden sich in histologischer Beziehung diese Fille
von Nephrosklerose von den anderen Fillen derselben Krankheitsform
und von der Glomerulonephritis? Um diese Frage beantworten zu
kénnen, ist es notwendig, sowohl auf die betreffenden Angaben des
Schrifttums als auch auf unsere eigenen Beobachtungen, vornehmlich
die GefiBverdnderungen bei den verschiedenen Stadien, bzw. Formen
der Nierenarteriolosklerose betreffend, etwas ndher einzugehen. Vor
allem verdienen die Verdnderungen der Knduelchen unsere Aufmerksam-
keit. Bei Untersuchung derselben in Fillen von benigner Nephrosklerose
im kompensierten Stadium findet Fahr die zuerst von Loehletn beschrie-
bene sog. Prisklerose, d. h. eine Hyalinose des Knéuelchenstiels und der
benachbarten Schlingen mit unbedeutender Fettablagerung und mit
schwach ausgeprigter Kernvermehrung in der Umgebung. Loehlein
fand dabei stets die GefiBlichtung erweitert. Wir wiesen in unserer
vorhergehenden Arbeit darauf hin, dall wir diesen ProzeB bei allen
Formen bzw. Stadien der Arteriolosklerose vorgefunden haben.

In den wicht ausgeglichnen Fillen von gutartiger Nephrosklerose weist
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Fahr auf das Auftreten von Nekrosen in den Knéuelchenschlingen,
von Hyalintropfen und von Fett hin und auf eine Anhdufung um die
verdnderten Schlingen sowohl von Kapsel- als auch von Knéuelchen-
zellen mit degenerativen Verdnderungen ihres Protoplasmas hin. Diese
Verianderungen erreichen weder einen bedeutenden Grad, noch eine
groBere Verbreitung.

Bei der bosartigen Form der Nephrosklerose haben die Kniuelchen-
verinderungen denselben Charakter; sind aber stirker ausgeprigt; es
herrschen nekrotische Verdnderungen mit Verstopfung der Schlingen
durch eine homogene oder fadenférmige Masse vor; Fett ist wenig vor-
handen oder fehlt ginzlich; die Zellreaktion ist stéirker und im ganzen
Knéuelchen finden sich-unter den Zellen Leukoeyten. Der Vorgang kann
eine groBe Zahl von Knduelchen ergreifen. Diese Knéuelchenverdande-
rungen sind stets von Arteriolonekrose begleitet; die Arteriolen in-der
Nihe des Knauelchens sind haufig verindert und die Erkrankung
befallt auch den Stiel und die néchsten Schlingen.

Der entzimdliche Anteil oder die auf diese GefdB- und Knéauelchen-
verinderungen erfolgende Reaktion kann einen bedeutenden Grad
erreichen; Fahr berichtet iiber Fille, in welchen es schwer ist zu ent-
scheiden, ob man es mit einer Glomerulonephritis und einer zu derselben
hinzugekommenen Arteriolosklerose mit den fiir diese charakteristischen
Verdnderungen zu tun hat oder ob sich zu einer primir entstandenen
Arteriolosklerose eine Glomerulonephritis angeschlossen hat, oder schlief3-
lich, ob wir es mit einer reinen Form wvon bdésartiger Nephrosklerose
mit stark ausgepriigter relativer Entziindung zu tun haben.

Aber obschon Fahr eine bosartige Form der Nephrosklerose unter-
scheidet und die fiir diese Form charakteristischen nekrotischen Arteriolitis
und Glomerulitis erwihnt, kann er doch keine scharfe Grenze zwischen
dieser HErkrankung und der Arteriolosklerose ziehen; er weist selbst
nur duf den Unterschied im Grade und in der Ausbreitung der Ver-
dnderungen hin. Derartige Hinweise liegen auch bei Herxzheimer vor.
A. Murphy und Grill weisen auf die schubweise erfolgende Entwicklung
des Vorgangs bei der bosartigen Sklerose und auf deren zweifellosen
Zusammenhang mit der gutartigen Sklerose hin; sie fiihren eine Reihe
von Fillen an, in welchen diese Form in die bosartige iiberging und
als solche endete. ‘

Um die charakteristischen Besonderheiten der pathologischen Knauel-
chenverédnderungen bei der bosartigen Nephrosklerose in Vergleich zu
denjenigen bei der diffusen Glomerulonephritis festzustellen, haben wir
die Knduelchen mit den verschiedenen Verdnderungen in allen Fallen
ausgezahlt. Nach dem Charakter der Verdnderungen haben wir hierbei
die Knéuelchen in 5 Gruppen eingeteilt: 1. einfache Narben d. h. Narben
aus hyalinisiertem Bindegewebe; 2. verfettete Narben d.h. dieselben
‘bindegewebigen Narben, aber bald mit staubformiger Verfettung, bald
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mit groben Hyalinschollen und grofien Fetttropfen in der Mitte oder
mit Fett in den in der Narbe zuriickgebliebenen Zellen; 3. verfettete
Kniuelchen d. h. Kniuelchen, in deren Zellen eine grofiere oder kleinere
Menge Fett enthalten ist; 4. Hyalinose und Verfettung der Knauelchen,
d. h. Knauelchen in deren Schlingen homogene Schollen und kleine
Thromben, Fett oder nekrotische homogene schollige Massen sichtbar
sind; 5. Kniuelchen ohne Verinderungen vom Typus der bei der
'Artériolosklerose vorkommenden, d. h. Knjuelchen entweder ohne irgend-
welche pathologischen Verdnderungen (bei der Nierenarteriolcsklerose)
oder mit den gewdhnlichen fiir die Glomerulonephritis charakteristischen
Verdnderungen {bei Glomerulonephritis).

Von den klinischen Erscheinungen schien és uns bedeutungsvoll,
1. auf die Hamaturie besonders zu achten und 2. den Beginn der Er-
krankung, d. h. ihren Zusammenhang mit einer akuten Infektion oder
chronischen Vergiftung sowie die Dauer der Krankheit nach Moglichkeit
festzustellen.

In den ersten 3 Fillen von akuter und subakuter Nephritis sind
89,5-—100% der Kniuelchen von den vorherrschenden krankhaften Ver-
inderungen ergriffen. Die iibrigen Kniuelchen erscheinen als einfache
oder verfettete Narben. Sie finden sich in den Fillen, in welchen auch die
gewohnliche Arteriolosklerose vorhanden ist. Arteriolonekrose, Glomerulo-
nekrose, Hyalinose wnd Verfettung der Knduelchen sind wicht vorhanden.
Blutharnen von betrichtlichem Grade. In 2 Fillen akuter Beginn
der Erkrankung, im 3. Falle (Nr. 2) vor 4 Jahren rheumatische In-
fektion. Dauer der Krankheit 1-—3 Monate.

Tn den Fallen Nr. 5 und 6 chronische Glomerulonephritis; 26,6%
der Knéuelchen in dem einen Falle, 63,4% im anderen, offenbaren
die entsprechenden chronischen entziindlichen Versnderungen; schwache
extracapillire Wucherung. Die iibrigen Kniuelchen sind in einfache
Narben oder in Narben mit staubférmiger Verfettung verwandelt.
Schwache und mittelstarke Arteriolosklerose; Arteriolonekrose, Glome-
rulonekrose oder Hyalinose und Verfettung der Glomeruli sind nicht
vorhanden. Hochgradiges Blutharnen. Dauer der Krankheit 3—4 Monate.
Beginn im Falle Nr. 5 mit Angina, im Falle Nr. 6 unbestimmt. Die fol-
genden 2 Fille — Nr. 7 und 8 — chronische Glomerulonephritis mit
starker Arteriolosklerose. InNr.7 weisen 21% der Glomeruli proliferative
Verinderungen auf, 60% sind in verfettete, 9,9% in einfache Narben ver-
wandelt, 4,5% der Glomeruli sind verfettet und 4,5% weisen Hyalinose
und Verfettung auf. Arteriolonekrose fehlt. Arteriolosklerose 4.
Blutharnen: 3—4 rote Blutkérperchen auf das Gesichtsfeld. Krankheits-
dauer 2 Monate. Beginn Grippe. Tuberkulose und NikotinmiBbrauch
in der Vorgeschichte. In Nr. 8 — 53% der Knéuelchen mit schwacher
entziindlicher Reaktion oder zusammengefallen, 38% einfache Narben,
3,1% verfettete Narben und 6,3% weisen Verfettung der Glomerulus-
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zellen auf. Arteriolonekrose, Glomerulonekrose, Hyalinose und Verfet-
tung der Knéuelchen fehlen. Arteriolosklerose —------. Blutharnen.
0—3 rote Blutkérperchen auf das Gesichtsfeld. Krankheitsdauer 1 Monat.
Kein akuter Beginn. Chronische Bleivergiftung im Laufe von 33 Jahren,
Alkoholismus, Wa.R. —.

Die Verinderungen in den letzten 2 Fillen (Nr. 7 und 8) gehen
iiber den Rahmen derjenigen einer gew6hnlichen chronischen Glomerulo-
nephritis hinaus, weil eine stark ausgesprochene Arteriolosklerose hinzu-
kommt, welche neue Verdnderungen in den Nieren herbeiftihrt; in den
Glomeruli tritt Hyalinose und Verfettung auf; unter den verfetteten
Narben sind solche mit staubformiger Verfettung und mit groben Hyalin-
tropfen und grofen Fetttropfen in der Mitte des Narbengewebes sichtbar,
d. h. Narben, welche sich offenbar aus hyalinisierten und verfetteten
Knéuelchen entwickelt haben. Die iibrigen Glomeruli weisen schleichende
Wucherungsvorginge auf. Das Gewebe ist iiberall in befrichtlichem
Grade von Lymphzellen durchsetzt. Der Beginn ist in dem einen Falle
ein akuter, im anderen Falle sind Hinweise auf einen akuten Beginn nicht
vorhanden; die Dauer der Krankheit soll in diesem 8. Falle 1 Monat
betragen haben, was dem Grade und dem Charakter der Gewebsver-
dnderungen nicht entspricht. Auch die in der Vorgeschichte angegebene
chronische Bleivergiftung spricht eher fiir einen langsamen chronischen
Verlauf der Krankheit. Im anderen, 7. Falle entspricht die zweimonatige
Dauer der Krankheit einer Glomerulonephritis. Diese 2 Fille sind
in der Hinsicht beachtenswert, als mit dem Auftreten einer hochgradigen
Arteriolosklerose die Glomerulusschlingen Hyalinose und Verfettung
aufweisen.

2 Fille von Nephrose (Nr. 9 und 10), die Zahl der normalen Knéiuel-
chen 88,7% und 66,5% die der einfachen Narben 0,8 und 29,1, der
verfetteten 1,7 und 3,1, der Knduelchen mit Zellverfettung 8,7 und 4%,
mit Verfettung und Hyalinose 0,9%, nur im 2 Falle vorbanden.
Arteriolonekrose fehlt, Arteriolosklerose im 1. Falle -4, im 2, Falle
~+--. Dauer der Krankheit 6 Monate und 1 Jahr; der Beginn im
1. Falle 1aft sich mit einer Schwangerschaft verbinden, im 2, Fall
ist Syphilis vorhanden, Wa.R. -+ -+, Blutharnen im 1. Falle von 0 bis
zu einer groBen Menge roter Blutkorperchen pro Gesichtsfeld, im zweiten
Blutharnen nicht angegeben. In diesen Fallen sind beinahe alle Glome-
ruli unverdndert. Die Zahl der in Narben verwandelten Kniuelchen
ist in diesen Fallen gering; sie steigt dem Grade der Arterioloskle-
rose entsprechend; bei einem stidrkeren Grade dieser letzteren (Fall
Nr. 10) tritt Hyalinose und Verfettung der Kn#uelchen auf. Eine Ver-
fettung der Zellen in den Knéuelchen ist auch bei Nephrose beschrieben
worden. Fahr weist darauf hin, daB dieser Vorgang bei der Lipoid-
nephrose einen bedeutenden Grad erreichen kann und bezeichnet ihn
als Glomerulonephrose.
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Fille von Nierenarteriolosklerose: Fall Nr. 11; die Zahl der unver-
anderten Knduelchen 78,7%, der einfachen Narben 2,1; der verfetteten
Narben 1% ; der Narben mit Hyalinose und Verfettung 8,5%, die Zahl
der zerstérten Knduelchen mit nekrotischen kleinen Thromben und
Blutergiissen 6,3%. Arteriolonekrose vorhanden. Arteriolosklerose
-+ +-+-. Blutergiisse im Stroma. Dauer der Krankheit 6!/, Monate.
Der Beginn wird mit einer akuten Erkrankung in Zusammenhang
gebracht. Syphilis vorhanden, Wa.R. 44 4--4-. Starkes Blutharnen.
Klinische Diagnose : akute Glomerulonephritis. Pathologisch-anatomische
(makroskopische) Diagnose: hamorrhagische Glomerulonephritis; die
Nierenoberfliche ist durchweg von kleinen punktférmigen und langlichen
Blutergiissen iibersdt. Wir sehen hier eine Divergenz des Grades der
Arteriolosklerose und der Zahl der in Narben verwandelten Knéuelchen;
die Zahl dieser betrigt — trotz einer Arteriolosklerose von -4+ —
nur 3,1%; aber gleichzeitig begegnen wir Knduelchen mit schweren akuten
Verdnderungen, in 8,6% ist Hyalinose und Verfettung vorhanden, in
6,3% ein nekrotisch-thrombotischer ProzeB, welcher starke Blutergiisse
gibt; die Arteriolen dieser Knduelchen weisen nekrotisch-thrombotische
Veriinderungen auf. Man erhilt den Eindruck, daf alle Verinderungen
der Knéuelchen und Arteriolen, inbegriffen auch die schwere Arteriolo-
sklerose, gleichzeitig und verhaltnismifBig unlingst entstanden sind.
Fiir einen chronischen Verlauf spricht allerdings die starke Entwickiung
des bindegewebigen Geriists und die Atrophie der Kanélchen.

Nr. 12, Nephrosklerose, nach der klinischen Diagnose. Die Zahl der
unverénderten Knéuelchen betrigt 68,5% ; der einfachen Narben 21,4%,
der verfetteten Narben 2% ; der Kniduelchen mit Zellverfettung 5% ;
mit Hyalinose und Verfettung 2,8% ; Arteriolonekrose fehlt. Arteriolo-
sklerose ++ -+ +. Dauer der Krankheit 5 Jahre. Beginn 1923 mit einer
akuten Glomerulonephritis. Syphilis in der Vorgeschichte (aber Wa.R.
negativ), Gicht und Bleivergiftung vorhanden, letztere im Laufe von
5 Jahren; Blutharnen: die Zahl der roten Blutkérperchen erreicht von
Zeit zu Zeit 40 pro Gesichtsfeld.

Nr. 13. Gleichfalls Nephrosklerose, nach der klinischen Diagnose
auch Glomerulonephritis. Unverinderte Xniuelchen 73,4% ; einfache
Narben 14,5 % ; verfettete Narben 2,5% ; Knauelchen mit Zellenverfettung
7%, mit Hyalinose und Verfettung und unbedeutender Nekrose der
Schlingen 2,5%. Arteriolonekrose vorhanden. Arteriolosklerose + -4 4.
Dauer der Erkrankung 4—6 Monate. Beginn mit Anzeichen von Herz-
schwiche. Eine akute Erkrankung wird nicht angegeben. Vor 20 Jahren
rheumatische Infektion.

In diesen zwei Fallen haben wir einen langsamer verlaufenden Vor-
gang vor uns. Im ersten Falle zieht sich die Krankheit 5 Jahre lang
hin, die Arteriolosklerose erreicht einen hohen Grad mit 23,4% ver-
narbter Knéuelchen. Was die Veridnderungen der Knduelchen betrifft,
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so stehen wir hier einem unbedeutenden (2,5%) Prozent von Glomeruli
mit Hyalinose und Verfettung gegeniiber, Arteriolonekrose fehlt. Im
zweiten Fall ist die Dauer der Krankheit verhialtnismiBig kurz — 4 bis
6 Monate. Abgesehen von einer schweren Arteriolosklerose, einer Hya-
linose und Verfettung der Kniuel, ist eine Arteriolonekrose und. kleine
Thromben aus einer bréckeligen Masse und zerfallenden Zellen bestehend
in den Kniuelschlingen vorhanden.

Die iibrigen sechs Falle von Nephrosklerose — drei Fille mit hoch-
gradiger, zwei mit mittelstarker und einer mit schwach ausgesprochener
Arteriolosklerose — sind Fille gewohnlicher Arteriolosklerose mit ver-
narbten Knaueln in einem bald groBeren, bald geringeren Hundertsatz,
entsprechend dem Grade der Arteriolosklerose. Die Narben sind bald
einfache Narben, bald solche mit Verfettung, welche entweder staubférmig
ist, oder in Gestalt von Tropfen in den erhaltenen Zellen auftritt. Arteriolo-
nekrose fehlt. Dauer der Krankheit von 6 Monaten bis 5 Jahre ohne
Hinweise auf eine initiale akute Erkrankung, mit undeutlichen Hinweisen
auf chronische Vergiftungen in der Vorgeschichte oder ohne solche.
Bei diesen Kranken sind die ersten Krankheitserscheinungen gewohnlich
solche vonseiten des Herzens.

In einer Reihe von Féllen von Glomerulonephritis in verschiedenen
Stadien haben wir somit weder Glomerulonekrose, noch Hyalinose
und Knéuvelverfettung nachweisen kénnen; erst mit dem Auftreten
einer verbreiteten oder schweren Arteriolosklerose kommen diese Ver-
dnderungen hdufig zur Beobachtung, jedoch in einem recht geringen
Grade, und nur auf einzelne Kné#uel beschrinkt. Dies beobachten wir
sowohl in Fillen 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 Verinderungen
der Knéuelchen stirker ausgesprochen, d. h. in den Schlingen erscheinen
Thromben aus einer homogenen fadenziehenden, nekrotischen Masse;
in den Zellen sind die degenerativen Veranderungen deutlicher ausge-
sprochen oder es findet sich (wie im Falle Nr. 11) eine vollstindige
Zerstorung der Knduelchen. Gleichzeitig mit der Starke nimmt auch
die Ausbreitung der Verinderungen stark zu; von Zellen sind auch
Leukocyten sichtbar; stark ausgeprigte Wucherungserscheinungen
wurden aber von uns nicht beobachtet, allem Anschein nach befand
sich die Erkrankung in einem frithen Stadium.

Alle unsere Fialle arteriolosklerotischer Nephrosklerose kénnen. in
Ubereinstimmung mit der Verbreitung der beschriebenen Veréinderungen,
und nach den Zeiten, welchen die bei der histologischen Untersuchung
gefundenen Nierenverdnderungen entsprechen, in drei Gruppen ein-
~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 Tod herbeifilhrt. Histologisch
auBer Arteriolosklerose, Arteriolonekrose, Glomerulonekrose, teilweise voll-
stéindige Zerstérung der Knéuel, teilweise weniger starke Verdnderungen
in der Gestalt von Hyalinose und Verfettung, schwach ausgesprochene
entziindliche Reaktion. Die Kné#uelchenverinderungen sind ziemlich
weit verbreitet: mit Hyalin- und Fettablagerung 8,5%, mit Glomerulo-
nekrose 6,3%; es sind auch Spuren fritherer schwacher Anfille vor-
handen — Narben mit Resten homogener Massen und grofier Fett-
tropfen und Fettschollen. Der Prozel bleibt von herdférmigem Charakter,
doch fithrt er rasch die Arbeitsunfihigkeit des Organs herbei und der Tod
erfolgt an Harnvergiftung. Die zweite Gruppe vereinigt die Fille, in
welchen die - arteriolosklerotischen Verdnderungen einen langsameren
Verlauf und eine geringere Verbreitung haben. Zu dieser Gruppe gehdren
zwei Fille, welche sich voneinander wenig unterscheiden. Nr. 13 — Dauer
der Krankheit 4—6 Monate. Keine Hinweise auf eine Infektion,
aufler einer rheumatischen Infektion vor 20 Jahren. Arteriolonekrose,
, Hyalinose und Verfettung der Kniuelchen mit schwach ausgesprochener
Nekrose der Schlingen in 2,5%, Knéuelchen mit Verfettung der Zellen
7% ; unter den Narben kommen solche vor, welches von Bindegewebe teil-
weise durchwachsene hyaline Massen und Fett darstellen. Der zweite
Fall, Nr. 12, hat einen noch langsameren Verlauf; Dauer der Krankheit
5 Jahre; wihrend dieser Zeit gesellt sich eine Bleivergiftung hinzu, auch
Syphilis und Gicht liegen in diesem Falle in der Anamnese vor. Die Er-
krankung soll mit einer akuten Glomerulonephritis begonnen haben.
Arteriolonekrose ist nicht vorhanden, unter den Knéuelchen ein kleiner
Hundertsatz (2,8) mit Hyalinose und Verfettung, Glomerulonekrose fehlt.
Die Zahl der Knéuelchen mit verfetteten Zellen betréigt 5%. Unter den
Narben kommen von Bindegewebe halb durchwachsene und Reste von
Hyalin und Fett enthaltende vor; aus ihnen kann man auf eine vor kurzem
stattgefundene Verschlimmerung schlieBen. Die erwihnte akute Glome-
rulonephritis vor 5 Jahren kénnte als erster bosartiger Anfall der Nephro-
sklerose aufgefalt werden.

Die dritte Gruppe vereinigt die Falle, in welchen der Tod entweder
an Herzschwiiche oder an Niereninsuffizienz erfolgt war, welche letztere
moglicherweise nicht rein nephrogen, sondern zum Teil durch Herz-
schwiche bedingt war. Arteriolosklerose von verschiedenem Grade.
Arteriolonekrose und entsprechende Verinderungen in den Knéuelchen
sind nicht vorhanden. Einfache und verfettete Kniduelchennarben.

Diese Gruppe entspricht eigentlich den Fillen, welche Fahr als
sog. gutartige Form bezeichnet; die Fille der zweiten Gruppe konnen
zum Teil dem Stadium der Dekompensation dieser Form, zum Teil
aber der bosartigen Form zugerechnet werden, wihrend der einzige
Fall der ersten Gruppe vollkommen der letzten Form entspricht. Es
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mufl jedoch hervorgehoben werden, daB jede dieser Gruppen nichts
selbstandiges darstellt. Man kann eine ganze Reihe von Féllen finden,
welche nach der Starke der Verianderungen beurteilt, Ubergangsformen
von einer Gruppe zur anderen darstellen. Aus diesem Grunde weist
eben Loehlein auf die Unmoglichkeit einer Einteilung der arteriolo-
sklerotischen Nephrosklerose nach den histologischen Verdnderungen
hin. Welchen Verlauf die Verdnderung gehabt hat, schleichend oder
rascher zum t6édlichen Ausgang fithrend, oder in Form von Anfillen, bei
weleh letzterer Verlaufsart das Organ in den Intervallen sozusagen die
Méoglichkeit gehabt hat auszuruhen, auf diese Frage kénnen wir vielleicht
aus dem Charakter der Knéduelchennarben die Antwort herauslesen.
In gewissen Féallen von Arferiolosklerose der Nieren finden wir neben
Hyalin- und Fettablagerung in den Knduelchen und deren Nekrose, sowohl
Knéuelchennarben, welche im Mittelpunkt homogene Massen oder grofie
Tetttropfen enthalten, als auch die Ubergangsformen dieser Knéauelchen-
narben zu rein bindegewebigen Narben. Es scheint uns méglich, nach
diesen Narben auf eine hier frither stattgehabte Hyalinose und Ver-
fettung der Glomeruli zu urteilen. EHinfache Narben und Narben mit
staubformiger Verfettung, sowie mit Verfettung in Gestalt von groBeren
Fetttropfen finden wir anch bei der Glomerulonephritis und bei sémtlichen
Formen der arteriolosklerotischen Nephrosklerose. Wie bekannt, kénnen
aber die Knéduelchen bei der Arteriolosklerose nicht nur auf dem Wege
der Hyalinose, Verfettung und Glomerulonekrose, sondern auch durch
Zusammenfallen zugrunde gehen, weshalb sich auch einfache Narben
oder Narben mit staubférmiger Verfettung bilden kénnen, wenn eine
sekundire Verfettung erfolgt. Sonst kénnen wir also bei unvollsténdiger
Vernarbung auf frither hier stattgehabte Kniduelchenverdnderungen
schlieBen ; beim Vorhandensein einfacher Narben allein und beim Fehlen
von frischen Verdnderungen in den Glomeruli und von Arferiolonekrose,
kénnen wir aber iiber den Charakter der hier stattgehabten Verdnde-
rungen nicht urteilen. Wenn man aber die Vorstellung von Murphy
und Grill iber den Verlauf der Nierenarteriolosklerose in der Form
von Anfillen annimmt, so kann man vermuten, dall die dritte Gruppe
unserer Fille mit einfachen Knéuelchennarben, von den Fillen gebildet
wird, welche wihrend der Anfallsfreien Zeitabschnitte zur Sektion ge-
kommen sind; wenn in diesen Fillen frither Anfille auch stattgefunden
hatten, so lagen sie so lange Zeit zurlick, daB bereits keine Spuren
derselben in Gestalt der in den Narben nachweisbaren Reste der ent-
sprechenden Knéduelchenverdnderungen nachweisbar waren.

Kann man bei der Nierenarteriolosklerose den Zeitpunkt des Anfalls
im Sinne von Murphy und Grill aus dem klinischen Bilde erkennen ?
Die betreffenden Verdnderungen der Glomerulusschlingen haben offeri-
bar Blutergiisse zur Folge; wir finden in diesen Fillen besténdig rote
Blutkérperchen im Lumen der Bowmanschen Kapseln und in den starker
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verdnderten Knéduelchen ist die ganze Kapselhéhle und die Kanilchen
mit roten Blutkérperchen iiberfillt. Das Blutharnen muB in diesen
Fillen dem Grade nach bald zu, bald abnehmen. Die Fille Nr. 11 und
12 (Abb. 1 und 2), in welchen die Blutharnen ziemlich lange beobachtet
wurde, zeigen eine Schwankung in der Zahl der roten Blutkérperchen,
vom vollstindigen Fehlen bis zu bedeutenden Mengen. Leider wurde
kein einziger Fall von Glomerulonephritis lange genug in dieser Hinsicht

950~ S
4748
4546
43-44)
-2
94
738
J6—36
iy
-2~
NG
3
X728
S~
°\§ -4
VA
w2
7778
57
Viarid
VA )
901
7-8 - .
56— %
| pomoste_s\ _N_S§__E_H
Abb. 1. Beispiel des Verlaufs des Blutharnens bei der bosartigen Form der Nephrosklerose.
Eine bemerkbare Zunahme der roten Blutkorperchen im Harn wahrend eines ,,Anfalls®.
Histologisch eine grofle Menge hyalin verfetteter (8,5%) und nekrotischer (6,3%)
Knéuelchen. (Abscisse — Blutmenge pro Tag in Blutkorperchenzahl pro Gesichtsfeld —
Ordinate.)
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beobachtet, so da8 wir den Charakter des Blutharnens bei Glomerulo-
nephritis mit dem im Falle Nr. 11 nicht vergleichen kénnen. Dem Fall
Nr. 12 gleicht, dem Verlauf nach, mehr der Fall Nr. 4, chronische Glome-
rulonephritis mit schwacher Arteriolosklerose; aus der Abb. 3 ist
ersichtlich, daB die Zahl der roten Blutkérperchen gering ist und keine
starken Schwankungen aufweist.

Die Frage, wie sich das Blutharnen bei den verschiedenen diffusen
Nierenerkrankungen verhilt, ist noch nicht geniigend geklirt. Den
Angaben des Schrifttums nach kommen im Verlaufe der Glomerulo-
nephritis ebenfalls Schwankungen von makroskopisch sichtbarem Blut-
harnens bis zu einzelnen roten Blutkérperchen im Gesichtsfelde vor. Bei
der akuten Glomerulonephritis kann ein verhiltnismaBig unbedeutendes
Blutharnen, das auf der Hohe der Erkrankung beobachtet wurde, mit der
Besserung des Zustandes zunehmen, wenn die Lichtung der geschadigten
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Glomerulusschlingen fiir das Blut wieder durchgingig wird und das
Blut durch die Winde dieser Schlingen in den Kapselraum iibertritt.
Aber nicht nur die Entwicklungsstufe der Erkrankung, sondern auch
deren Charakter bestimmt den Grad des Blutharnens. Darauf weist
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Abb. 2. Beispiel des Verlaufs des Blutharnens bei der bésartigen Form der Nephrosklerose.
sZwel Anfille” von Blutharnen. Dem ersten entsprechen histologisch vernarbende, hyalin
verfettete Knduelchen (1%), dem zweiten vor dem Tode entsprechen noch nicht
vernarbende, hyalin verfettete Kniuelchen (2,8°).

Koranyi bei der extracapilliren Form der Glomerulonephritis hin. Bei
den chronischen Formen der Glomerulonephritis kommt ein makro-
skopisches Blutharnen selten vor, ein mikroskopisches wird aber hiufig
beobachtet und kann haufig dauernd sein. Von Volhard wird in den von
ihm angefithrten Krankheits-
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Q7 BERBE_ Fehlen ' hingewiesen. Bei der
Abb. 3. Beispiel des Verlaufs des Bluthammens gutartigen Nephrosklerose kom-
bei der chronischen proliferativen Glomerulo- men I'Otve‘ Blutzeuen “im Harne

nephritis; keinerlei stdrkere Schwankungen im . .
i Verlauf. selten vor und nur einzelnen
Exemplaren, Volhard bringt
diese im Zusammenhang mit der Stauung infolge von Herzschwiche
oder miit Infarktbildung. Munk weist auf die Zufalligkeit des Blut-
harnens bei der Nierenarteriolosklerose hin. Bei der sog. kombinierten
Form sind in keiner einzigen von den 9 vou Volhard angefiihrten
Krankheitsgeschichten Angaben itber rote Blutkérperchen im Harne
vorhanden. Bei der bésartigen Form weist Fahr auf die Schwankung
in der Stidrke des Blutharnens hin, von einzelnen roten Blutkérper-
chen bis zu dem massenhaften Auftreten im Gesichtsfeld. Unsere
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Beobachtungen 'gentigen freilich nicht, um aus ihren einen SchluB
auf die Moglichkeit zu ziehen, nach dem Charakter der Himaturie einen
Anfall von bésartiger Nephrosklerose von einer chronischen Glomerulo-
nephritis zu unterscheiden; es sind genaue und langdauernde klinische
Beobachtungen mit entsprechenden mikroskopischen Untersuchungen
der Knauelchenverdnderungen nach dem Tode und mit einer eingehenden
differenziellen’ Zahlung derselben auszufiihren. Aus unseren Angaben
kann man aber schon ersehen, dafl einzelne rote Blutkorperchen bei der
Nierenarteriolosklerose als bestandiges Krankheitsanzeichen vorkommen,
eine Schwankung ihrer Zahl im Sinne einer Zunahme kann auf eine
Schidigung der Kniuelchenschlingen hinweisen, entweder infolge von
Kreislaufs- oder von Niereninsuffizienz, oder als AuBerung eines Anfalls
der bosartigen Form. -

Akute und chronische Infektionen und Vergiftungen spielen in
unseren Féllen bei der Entstehung der verschiedenen Nierenerkrankungen
eine verschiedene Rolle. Man kann das Vorhandensein von Syphilis,
Bleivergiftung, Alkoholismus in den Fillen angeben, in welchen ein
starker Grad von Nierenarteriolosklerose zu verzeichnen ist und Angaben
itber eine mehr oder weniger ausgeprigte Bosartigkeit des Verlaufs
vorliegen (Nr. 8, 10, 11, 12, 15). Diese Vergiftungen und Infektionen
haben eine bestimmte Bedeutung in der Ursache von NierengefdBwand-
verdnderungen. Es handelt sich hier um die Frage, ob jede von diesen
Einwirkungen besondere spezifische Verinderungen hervorruft und ob
man besonders die Arteriolonekrose mit diesem oder jenem von den
genannten Faktoren in Zusammenhang bringen kann. Neuerdings
wurde eine Reihe von experimentellen Untersuchungen, von klinischen
Beobachtungen und Sektionsbefunden angefithrt, welche darauf hin-
weisen, dafl die GefiBwand im Verlauf von akuten und chronischen
Erkrankungen sowohl unmittelbar aus dem GefiBlumen, wie auch
vonseiten der Vasa vasorum geschidigt werden kann und daB der
Grad dieser Schidigungen nicht nur vom Antigen, sondern auch vom
Zustande des Organismus und von der ortlichen Reaktion abhéngt.
Fahr weist darauf hin, daB es zuweilen schwer, ja unméglich ist zu ent-
scheiden, ob wir es mit einer nekrotischen Arteriolitis im spiten Stadium
oder mit einer nodésen Periarteriitis zu tun haben — so stark kann die
Gewebszellreaktion in der Umgebung der verinderten Arteriolenwand
sein. Andererseits liegen Hinweise anf eine Auflockerung und plasmatische
Durchtriinkung der Intima bei verschiedenen akuten Erkrankungen vor.
Der Einfluf der akuten Infektion (Grippe, Angina)-auf die Nieren-
arteriolen und Kniuelchenschlingen im Sinne der Entwicklung einer
Glomerulonephritis unterliegt freilich keinem Zweifel. Von unseren Fillen
stellt ein Fall (Nr. 11) einen Anfall der boésartigen Form. der Nephro-
sklerose vor, welcher sich, wie es scheint, nach einer akuten TInfektion
entwickelt hat. Im Fall von Hueckel, in welchem eine Streptokokken:
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infektion vorlag und welcher von ihm als eine seltene Form der akuten
Glomerulonephritis beschrieben wird, liegt eine schwere Schidigung
der Knéuelschlingen und der Arteriolenwéinde vor, verursacht durch
einen Vorgang vom selben Charakter wie bei der bosartigen Form der
Nephrosklerose, aber in einem stirkeren Grade und von einer weiteren
Verbreitung. Unser Fall Nr. 11 steht nach der Schwere der Verianderungen
dem Falle von Hueckel nahe. In den Fillen Nr. 12, 13 und 15 zieht sich
der Verlauf mebr in die Linge, die Reaktion des Gewebes auf die Schidi-
gungen und die Schidigungen selbst sind schwicher ausgesprochen. Wir
nehmen freilich nicht an, dal der Zusammenhang der akuien Infektionen
mit der Arteriolosklerose durch die Angaben des Schrifttums bewiesen
ist und noch weniger durch unsere eigenen Beobachtungen; es unter-
liegt aber keinem Zweifel, dal Hinweise auf den Einflufl akuter Infek-
tionen auf die Entstehung der Arteriolitis vorhanden sind (0. Meyer,
Diirck). Von den chronischen Vergiftungen und Infektionen nimmt die
Syphilis, ihrer Wirkung auf die Gefifiwand nach, die erste Stelle ein,
dabei nicht nur in der spezifischen Form der Erkrankung groBer Schlag-
adern (Aortitis luica), sondern auch in einer Reihe von Verdnderungen
von nicht spezifischem Charakter, z. B. in der Gestalt einer Endarte-
riitis — in den Narbenbezirken bei gummésen Verénderungen. Diese
Endarteriitis unterscheidet sich morphologisch durch nichts von den
Endarteriiten in den Narbenbezirken bei Tuberkulose, in den Ampu-
tationsstitmpfen. Ricker weist auf die diffuse Intimaverdickung des auf-
steigenden Teils des Aortenbogens ohne spezifische Verdnderungen in
der Media, welche von ihm bei Syphilitikern beobachtet wurde, hin.
Die Angaben Fahss iiber die Bedeutung der Syphilis in der Entwicklung
der malignen Form der Nephrosklerose kann man wohl kaum bestreiten,
da die Verbindung dieser Infektion und der gegebenen Krankheit hiufig
vorkommt. Wir kénnen aber andererseits die ausschlieBliche Bedeutung
der Syphilis in dieser Hinsicht nicht anerkennen, da im Schrifttum
zahlweise Angaben iiber die Entwicklung der Nierenarteriolonekrose
auch ohne diese Infektion, sowie auf das Ausbleiben der Nierenarteriolo-
nekrose bei threm Vorhandensein vorliegen. In unseren Fillen wurden
die positive Wa.R. oder der vorgeschichtliche Hinweis auf Syphilis oder
beides bei 5 Kranken (Nr. 10, 11, 12, 15 und 18) festgestellt, in vier von
diesen Fillen (10, 11, 12 und 15) sind Verdnderungen sowohl in den
Knauelchen als auch in den Arteriolen, oder in den Kniuelchen allein, im
Sinne einer Arteriolo- bzw. Glomerulonekrose mehr oder minder stark
ausgesprochen. Stirker ausgesprochen sind sie in den Fillen mit positiver
‘Wa.R. (Nr. 11 und 10); einen schleichenden Verlauf und die Lokalisation
in den Kuéuelchen allein beobachten wir bei schwach positiver oder nega-
tiver Wa.R. (Nr. 12, 15). Im Falle Nr. 18 -—— Syphilis und Wa.R. ++4 —
haben wir in den Nieren eine mittelstarke Arteriolosklerose ohne Glome-
rulo- und Arteriolonekrose. Andererseits liegen diese Kn#uelverinde-



Beitrige zur Lehre von der Brightschen Nierenkrankheit. IT. 905

rungen, wenn auch in schwachem Grade in einer Reihe von Féllen ohne
syphilitische Infektion (Nr. 9, 8, 7) vor. Der Zusammenhang der bosartigen
Form mit der gewdhnlichen Arteriolosklerose, welcher von vielen Verfassern
erwihnt wird, zeugt in der gegebenen Arbeit ebenfalls gegen die ausschliefliche
Bedeutung der Syphilis fir die Entwicklung der betreffenden Nierengefdfs-
verdnderungen.

Die Erhohung des Blutdruckes, welche in einem innigen Zusammen-
hange mit der Nierenarteriolosklerose steht, zeigt in unseren Fillen
von Fall zu Fall dieselben Gradschwankungen, unabhingig von dem
Grade der Arteriolosklerose, wie sie bereits vielfach angegeben worden
sind. Dieses MiBverhiltnis zwischen dem Grade der Blutdruckerhéhung
und der Stirke bzw. Ausbreitung der Arteriolosklerose ist in unseren
Fillen mit hohem Blutdruck und schwach ausgesprochener Nieren-
arteriolosklerose (Nr. 17, 11) besonders deutlich ausgesprochen.

Zusammenfassung:

Somit betont die Untersuchung unseres Materials noch stirker den
Zusammenhang der Nierenarteriolonekrose mit der Nierenarteriolo-
sklerose ; die Glomerulonekrose, Hyalinose und Verfettung der Knéuelchen-
schlingen kommen beinahe in der Regel bei diesen GefiBverdnderungen
vor, wobei die schwichere Schidigung der Knéuelchenschlingen, d. h.
die Hyalinose und Verfettung auch ohne Arteriolonekrose, in Ver-
bindung mit Arteriolosklerose allein vorkommen kann. In den Fillen
chronischer Glomerulonephritis wurden die Glomerulonekrose und Arteri-
olonekrose nur in Verbindung mit starker Arteriolosklerose gefunden;
die akute und subakute Nephritis kann auch ohne GefiBverinderungen
verlaufen. Die Verbreitung der Glomerulo- und Arteriolonekrose ist
herdférmig; haufig sind einzelne Knéduelchen verdndert, der Grad der
Verdnderung ist ebenfalls schwankend; von der Verbreitung und vom
Grade der Verdnderungen héngen, wie es scheint, auch die Schwere und
die Schnelligkeit: des Verlaufs ab; in einem Falle tut sich das Vorhanden-
sein der Glomerulo- und Arteriolonekrose im klinischen Bilde gar nicht
kund, in einem anderen Falle (Nr. 11) tritt eine akute Niereninsuffizienz
wegen des gleichzeitigen Zugrundegehens einer grofien Knéuelchenzahl ein.

Wenn mehrere Schiibe von Knéuelchen- und Arteriolenschidigungen
einander folgen, so kann man in der Niere verschiedene Vernarbungs-
stadien der geschidigten Kniuelchen finden; das Fehlen der Arteriolo-
und Glomerulonekrose beim Vorhandensein von Kniuelchennarben allein,
schliefit nicht aus, dall diese Verdnderungen im betreffenden Fall friiher
vorhanden waren; andererseits kann das Zugrundegehen und die Ver-
narbung des Glomerulus bei Arteriolosklerose auf anderem Wege statt-
finden. Das Vorkommen einer stark ausgesprochenen Entziindung
erschwert die Unterscheidung zwischen Nierenarterioloskierose und
chronischer Glomerulonephritis. KEine obliterierende Endarteriitis kann

Virchows Archiv. Bd. 284. 59
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bei der Kniuelchenvernarbung infolge eines entziindlichen Vorgangs,
wie es scheint, als gewisser Hinweis auf eine chronische Glomerulo-
nephritis dienen, obschon wir derselben eine ausschlieBliche diagnostische
Bedeutung nicht zuschreiben kénnen.

SehluBifolgerungen.

1. Eine obliterierende Endarteriitis kann bei chronischer Glomerulo-
nephritis in den Arteriolen beobachtet werden, welche zu den vernarbten
Kniuelchen verlaufen.

2. Die Arteriolosklerose kann bei der akuten und subakuten Form
der Glomerulonephritis ausbleiben oder nur schwach ausgesprochen sein.
Sie steht, wie es scheint, mit dem Entziindungsvorgang in keinerlei
Zusammenhang. Jedenfalls entspricht ihr Grad hiufig nicht der Starke
der Entziindung.

3. Die Glomerulo- und Arteriolonekrose wurde in unseren Féllen
nur zugleich mit Arteriolosklerose beobachtet, haufiger bei deren stérkeren
Graden ; fiir sich allein, ohne Arteriolosklerose, haben wir sie bei akuter,
subakuter und chronischer Nephritis, nicht gefunden.

4. Bel hochgradiger Nierenarteriolosklerose, welche mit periodisch
auftretenden Blutharnen verlduft, fanden wir Glomerulo- und Arteriolo-
nekrose, oder schwichere Verdnderungen der einzelnen Knéuel in Gestalt
von Hyalinose und Verfettung.

Krankheitsgeschichten.

Nr.1. D-a, Q 56 Jahre alt, im schweren Zustande eingeliefert, Erbrechen,
Ohrensausen, Krimpfe in den GliedmaBen. Krank seit 2 Wochen; Beginn mit
akuter Grippe; vor einem Jahre, ebenfalls nach Grippe, schlechtes Allgemein-
befinden. Im allgemeinen hielt sie sich aber fiir gesund. Mann an Syphilis krank.
Machte selbst spezifische Behandlungskur dureh, Wa.R. —. Allgemeinbefinden:
schwer getriibtes Bewultsein, Erbrechen, Krampfe, Atemnot, Gesichtsodem.
Herz ein wenig nach links vergrofiert. Dumpfe Téne. Augenhintergrund unver-
indert. Blutdruck 200/100 zu Beginn, 135/55 am Ende, Harnmenge bald 3000/1005,
bald Anurie. Alb. Spuren oder 1%/, rote Blutzellen bald spérlich, bald zahlreich,
L. zahlreich. Zuweilen einzelne hyaline Zylinder. Ur. im Blute 2,94%/ . Tod an
Uréamie.

Klinische Diagnose. Hypertonia. Nephrosklerosis. Glomerulonephritis sub-
acuta. Anuria. Uraemia. Pneumonia catarrhalis bilateralis.

Anatomische Diagnose: Starke Blisse der Hautdecken und Fettsucht. Asphyk-
tisches Blut. Eitrige Tracheobronchitis. MaBige Hyperamie und Odem der em-
physematosen Lungen. Schwere Aorten-Atherosklerose mit narbiger Verunstaltung.
Arteriolosklerotische Nierenatrophie mit Nephrose. Urdmischer Zustand.

Histologische Uniersuchung der Nieren. Schwacher elastisch-hyperplastischer
ProzeB der Intima der gréBeren Gefifle, von unbedeutender Ausbreitung, Hyalinose
und Arteriolenverfettung. Kniuel vergréfert, filllen die Kapselhohle aus, mit
bedeutender Vergréferung der Zahl der hellen Kerne; zahlreiche lymphoide Zellen
und sparlichere Leukocyten, zuweilen an den Knéueln Infiltration, vornehmlich
durch lymphoide Zellen, welche hiufiger zwischen den Kanélchen und neben den
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groBeren GefiBen beobachtet werden. Diffus zwischen den Kanilchen zahlreiche
Leukocyten. Narbenknéuelchen in einer geringen Menge. In den Kanilchen triibe
Schwellung und Fett in der Henleschen Schleife.

Epikrise. Akute Glomerulonephritis. Arteriolosklerose .

Nr. 2. A-w, & 18 Jahre alt, seit 2 Monaten krank. GroBe Schwéche, Blisse,
Odem, Atemnot, Erbrechen, Durchfall. Herz nach links vergréfert. Systolisches
Gerdusch an der Spitze. Puls beschleunigt. Leber und Milz vergréBert, vor 2 bis
3 Monaten Pleuritis. Vor 4 Jahren Herzfehler festgestellt. Von 10jahrigem Alter
an trinkt der Kranke Hausbranntwein. XKahn -+, Wa.R. —. Blutdruck 100/45.
Endothelsymptom -+, Harn 200/1005, Alb. 1,32%/,, rote Blutzellen von 25 bis zu
einer groBen Menge. Hyaline und kérnige Zylinder 2—3 im 'Gesichtsfeld. 3 Wochen
nach dem Eintritt, unter Steigerung der Herzschwichesymptome, Tod.

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

Andtomische Diagnose. Starke Animie, Odem der Hautdecken, Wassersucht
der serdsen Hohlen. Herzfehler — Mitral- und Aortenstenose und Insuffizienz.
Frische warzenférmige Endokarditis derselben Klappen. Hypertrophie, Myo-
fibrosis und Erweiterung der Herzkammern. Braune Lungeninduration, eitrige
Bronchitis. Frische Infarkte und Verhiirtung der Milz. Siderosis und Induration
der Leber. Subakute himorrhagische Glomerulonephritis.

Histologische Untersuchung der Nieren. GroB- und kleinkalibrige Gefifie ohne
Veranderung. Knéuel in verschiedenem Grade verdndert, die einen vollkommen
vernarbt, die zweiten mit zusammengedriickten Schlingen und verdickter Kapsel,
mit Anhédufung von Kernen in der Kapsel und im Knauel; die dritten mit groBen
zelligen Halbmonden; um die Knauel und diffus im ganzen Gewebe lymphoide
Zellen und Leukocyten, starke Entwicklung von Bindegewebe. In den Kanélchen
tritbe Schwellung, Hyalinzylinder, rote Blutkorperchen, Zerfall derselben und
zahlreiche Leukocyten.

Epikrise. Subakute Glomerulonephritis (extracapillire Form).

Nr. 3. B-j, & 63 Jahre alt, 1 Monat krank, Beginn der Erkrankung mit einer
Angina. Allgemeine Schwiche, Atemnot, Odeme, Kopfschmerzen, Blausucht,
Temperatur bis 37,8°. Herz nach links vergréBert. Der 2. Aortenton betont.
Systolisches Gerdusch an der Spitze. Augenhintergrund: Odem und Blutergiisse.
Vor 4 Jahren nach einer Infektion Nephritis im Laufe von 3 Monaten. Alb. bis 0,3%/g,.

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis chronica exacerbata. Hypertonia.
Insuffencientia renum. Haemorrhagiae retinae et sclerae. Pneumonia lobularis
L inf. p. d.

Anatomische Diagnose. Allgemeine Fettsucht. Geringe Transudate in den
groBen serdsen Hohlen. Braune Lungeninduration. - Eitrige Bronchiolitis und
beginnende rechtsseitige Bronchopneumonie. MaBige Aorten- und Herzarterien-
Atherosklerose. Hypertrophie, Myofibrosis der linken Herzkammer. Stauungs-
leber. Chronische Milzhyperplasie. Erweichung und granulire Atrophie der Neben-
nieren. Arteriolosklerotische Nierenatrophie. Hémorrhagische Glomerulonephritis.
Scharfe Hyperdmie des Magendarmschlundes mit punktférmigen Blutungen.
Verwachsung der Dura mater mit den Schidelknochen. Odem der Gehirnhiute,
Wassersucht der Hirnkammern.

Histologische Nierenuntersuchung. Die groBkalibrigen Gefdfle weisen eine
unbedeutende und nicht itberall vorhandene Aifspaltung der 1. el. int. auf. In
den Arteriolen zuweilen Hyalinose und Verfettung. AuBerst groBe Knauel, in den
feinen Schlingen derselben teils rote, teils weifie Blutkérperchen, Schwellung des
Endothels, die Kapselhshle von riesengrofien Halbmonden mit Zellenkernen ein-
genommen; mitten unter ihnen zuweilen rote und weille Blutkdrperchen. Capil-
laren zwischen den Kanéalchen gut gefillt, im Gewebe zahlreiche Leukocyten und

59%
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Blutergiisse. In den Kanilchen tritbe Schwellung, rote, weiBe Blutkérperchen und
Zylinder in der Lichtung.

EBypikrise. Glomerulonephritis exacerbata (extracapillire Form). Schwache
Arteriolosklerose.

Nr. 4. K-n, & 39 Jahre alt, 6 Jahre lang krank. Hauptklagen: Schwiche,
Kopfschmerzen, Krimpfe, Schlafsucht, Ubelkeit, Erbrechen, von Zeit zu Zeit
Bewultlosigkeit. Chronische Vergiftung: Rauchen, Alkoholismus, Beruf: Druck-
setzer. Herz negativ, Augenhintergrund negativ.

‘Blutdruck 100/55—145/90. Harnmenge 500/1010—1400/1010. Alb. 0,66 bis
4,8%00, Er. 0—5, L. 0—5. Einzelne hyaline Zylinder. Konzentrationsprobe 1010
bis 1011. Ur. 0,87. Ambardsche Konstante 0,266. Wa.R. —

Tod in wurdmischem Zustand.

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis chronica. Uraemia. The. pulmonum
fibrosa. Anaemia.

Anatomische Diagnose. Cirrhotische Tuberkulose der rechten Lungenspitze.
Glomerulonephritis im Stadium der Atrophie. Hypertrophie der linken Herzkammer.
Degeneration des Herzmuskels und der Leber. Abscesse der Diinndarmwand und
chronische eitrige Entziindung der benachbarten Lymphknoten. Tuberkulose mit
gemischter Infektion. Urdmie.

Mikroskopisches Bild der Niere. Grofikalibrige GefiBe ohne Verinderung. In
den Arteriolen zuweilen Hyalinose und Verfettung. Die Kniuelchen bilden in
der Mehrzahl der Falle kleine Narben oder sind mit Bindegewebe ausgefiillt, mit
Hyperimie einzelner Schlingen. In der Kapselhthle rote Blutkorperchen mit
Wucherung der Zellen. Haufig Verwachsung der Schlingen. RiesengroBe Kniuel-
chen mit feinen Schlingen und unbedeutender Zellwucherung. Kanalchen erweitert,
in ihrer Lichtung rote Blutkérperchen, Zylinder und abgestoBene Epithelzellen.
Triibe Schwellungen und Fettablagerungen der Epithelzellen. Bindegewebe diffus
vermehrt und von Lymphzellen mit spérlichen Leukocyten durchsetzt.

Epikrise. Chronische Glomerulonephritis — proliferative Form.

Nr. 5. X-d, @ 23 Jahre alt. Krank 2 Jahre, nach Grippe und Angina Eiweil
(0,4—1,75%,) und zahlreiche rote Blutkorperchen. Blutdruck 170. Vor 3 Monaten
starke Verschlimmerung, Erbrechen, Kopfschmerzen, Schwiche, Abmagerung,
Aufgedunsenheit des Gesichts. Herz ein wenig nach links vergrofiert. 2. Aorten-
ton nicht scharf betont. Systolisches Gerdusch iiber den grofien Gefilen.

Augenhintergrund — Retinitis. Nasen- und Gebarmutterblutung. Aussaat
des Streptococcus viridans aus dem Rachen. Blutdruck 210/130 zu Beginn, 140/90
zum SchluB. Harnmenge 1800/1005-—2600/1006, Alb. 1,8—2,97%, Er. von 0
bis zu zahlreichen pro Gesichtsfeld. L. 4 bis zahlreich. Zuweilen hyaline Zylinder.

Tod an Urédmie.

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis chronica. Uraemia. Anaemia gravis.

Anatomische Diagnose. Glomerulonephritis im Stadium der Atrophie (sekundére
Schrumpfniere). Starke Hypertrophie der linken Herzkammer, Starke allgemeine
Anémie (infolge von Gebarmutterblutungen). Kleines Blutgerinnsel im Hohlraum
der unverinderten Gebirmutter. Falsches Corpus luteum mit Blutergu8. Ulce-
rative peptische Qesophagitis. Stauungshyperdmie der Leber. Anamie des Gehirns.
Kachexie. Beginnende serds-fibringdse Perikarditis.

Mikroskopisches Bild der Niere. Grofkalibrige Gefalle mit unverinderter Wand.
In den Arteriolen, in den Bezirken mit einer groBen Menge von Narbenkniueln,
die innere Hiille stark verdickt, an einigen Stellen bis zur vélligen Verodung der
Lichtung; keine Hyalinablagerungen, Ablagerung von kleinen Fetttropfen an
einigen Stellen. Eine groBe Menge von Narbenkniueln, es kommen riesengroBe
Kniuelchen mit feinen Schlingen und Knéuelchen mit Verwachsung der einzelnen
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‘Schlingen mit der Kapsel vor, welche von Zellreihen oder von Zellen in .Gestalt
von Halbmonden umgeben sind. Kn#uelchenkapsel verdickt, reich an hellen
Kernen der Gewebszellen. Bindegewebe stark und diffus vermehrt, mit Durch-
setzung durch Lymphoid- und Gewebszellen, vornehmlich an den Gefifien und
Knéaueln; Kanilchen bald atrophisch, bald erweitert, Epithel im Stadium triiber
Schwellung, in der Lichtung brockelige Masse und Kerne.

Epikrise: Sekundire Schrumpfniere und Akutwerden der chronischen Glome-
rulonephritis, schwache Arteriolosklerose. Endarteriitis in den Narbenbezirken..

Nr.6. W-a, Q19 Jahre alt, 4 Monate krank, Atemnot, Kopfschmerzen, Gesichts-
bdem, Ubelkeit, Erbrechen, allgemeine Schwiche, unruhiger Zustand. Herz nach.
links vergroBert. 2. Aortenton verschirft. Herztoéune rein. Augenhintergrund —
Retinitis. BluterguB in den Stamm des Nervus oculomotorius und Lahmung des-
selben. Blutdruck 220/100—230/160. Harnmenge 900/1010. Alb. 0,66—1,98%/,.
Er. 1—-25. L. 5 bis zahlreich. Ur. 0,565—0,41. Steigerung der urdmischen Erschei-
nungen und des Blutergusses ins Gehirn. — Tod.

Klinische Diagnose. Urdmie. Glomerulonephritis chronica. Anaemia secundaria..
Neuroretinitis albuminurica. Amblyopia. Haemorrhaghiae cerebri. Ophthalmo-
pleghia dextra completa.

Anatomische Diagnose: Anomalie der Nierenentwicklung — eine hufeisenférmige
querliegende Niere. Chronische Nephritis mit stellenweise beinahe vollstandiger
Atrophie des Nierengewebes. Stark ausgesprochene Herzhypertrophie, Myofibrosis,
vornehmlich der linken Herzkammer. Diffuser Blutergu3 unter die weiche Hirn-
haut in der ganzen Hirnbasis und um das verlingerte Mark. Durchtritt des Blutes
in den Hohlraum des 4. Hirnkammer und der iibrigen Kammern. Erhalten geblie-
bene Zirbeldriise.. Hyperplasie der Milzknstchen und kleine Blutergiisse unter die
Milzkapsel. Atherosklerose der Mitralklappe des Herzens. Dunkles flissiges Blut
“in den Blutgefiflen. Verkalkter Tuberkuloseherd des oberen Lappens der rechten

Lunge mit herdférmigen Verwachsungen der Pleurablitter.

) Mikroskopisches Bild der Niere. Grofkalibrige Gefafle -— geringe Verdickung der
inneren Hiille mit Aufspaltung der elastischen Lamelle. In den Arteriolen Hyalinose
und mittelstarke Verfettung, in den Narbenbezirken Bindegewebsverdickung der
inneren Hiille. Knéuelchen mit Bindegewebe in Kapsel und mit einer unbe-
deutenden Proliferation der Zellen, Narbenkniuelchen und groBe Kniuelchen
mit feinen Schlingen oder zuweilen mit zusammengefallenen Schlingen, wobei
einzelne Schlingen mit der Kapsel verwachsen sind. Bindegewebe in der ganzen
Niere unregelmaflig vermehrt, in den Stellen des Vorherrschens derselben zahlreiche
lymphoide und histiocytidre Zellen, seltener Leukocyten. Hier herrschen auch
Knéuelchen in Gestalt von Narben und atrophischen Kanilchen vor. In anderen
Bezirken, in den Kanilchen EiweiBi- und hyalintropfige Degeneration, in der
Lichtung hyaline Zylinder.

Epikrise. Chronische Glomerulonephritis mit Ubergang in Schrumpfung.
Arteriolosklerose -+-}-. Endarteriitis in den Narbenbezirken.

Nr..7. F-w, 3 51 Jahre alt, 21/, Monate krank. Atemnot, Herzklopfen, schwacher
Husten, blasses und ddematoses Gesicht, Schmerzen in der linken Seite. Beginn
der Krankheit Grippe. Hielt sich immer fiir gesund. Raucht. Keine Herzvergréfe-
rung. Blutdruck zuerst 200/120, am Ende 140/90. Harnmenge 250/1013—1400/1010.
Alb. 1,2—39%/,, rote Blutzellen 3—4, L. 1—5. Einzelne Hyalinzylinder. Exsudative
linksseitige Pleuritis und Kehlkopftuberkulose. Unter zunehmender Schwiche Tod.

Klinische Diagnose. Tuberculose pubmonum et laryngis. Pleuritis exsudativa
sin. Nephroso-Nephritis acuta. Sepsis lenta ?

Anatomische Diagnose. Allgemeine Kachexie. Linksseitige serés-exsudative, -
zum Teil produktive Tuberkulosepleuritis. Frische fibrinés-eiterartige rechts-
seitige Pleuritis. Chronische Glomerulonephritis.
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Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige Gefifle mit starker Intimaver-
dickung, in den Arteriolen starke Hyalin- und Fettablagerung. Viels narbig
verddete Glomeruli, Kniuelchen mit feinen Schlingen und dicker Kapsel; Kniuel-
chen mit Zellverfettung und Hyalin- und Fettablagerung mit unbedeutender
Zellreaktion. In den Kanilchen Atrophie und Zerfallsvorginge, Bindegewebe
und Gerlist ausgebildet.

Epikrise. Sekundire Schrumpfniers. Starke Arteriolosklerose.

Nr. 8. M-w, & 46 Jabre, Krankheitsdauer 1 Monat. Beginn mit Herzangst-
anfallen, 6dematéses (Gesicht, blasse Hautdecken, allgemeine Schwiche, Atemnot,
Kopfschmerzen, Abschwichung der Sehschérfe. In der Vorgeschichte Fleckfieber.
Alkoholismus und Blei (33 Jahre), vor 4 Jahren Bleikoliken. Wa.R. —. Herz
nach links vergréBert. Blutdruck 165/105—180/100. Harnmenge 2300/1005,
Alb. 0,6—3,0%,, rote Blutzellen 0—3, L. 3—5. — Tod durch Gehirnblutung.

Klinische Diagnose. Arteriolosklerosis, Nephroso-Nephritis acuta. Haemor-
rhagiae cerebri.

Anatomische Diagnose. Chronische Glomerulonephritis (sekundére Schrumpf-
niere). Hypertrophie der linken Herzkammer. Stauungslunge. Akute eitrige
Bronchitis und Bronchiolitis. Blutergull im Gebiet der Varolsbriicke in die weiche
Hirnhaut des rechten Schlifenlappens. MaBige Atherosklerose der Aorta. Geringes
Odem der Hirnbsute. Chronischer schleimiger Katarrh des Magens und des Darm-
kanals.

Mikroskopisches Bild der Niere. In den groBkalibrigen Gefafen starke Intima-
verdickung mit Aufspaltung der elastischen Lamelle. Arteriolen ausgebreitete
Hyalin- und Lipoidablagerung bis zum vollstindigen VerschluB der Lichtung,
in einigen von ihnen Kalkablagerung. Zahlreiche vernarbte Glomeruli, auch
Knsuelchen mit verdickter Kapsel und feinen Schlingen, mit Zellverfettung in den
Schlingen und Kuniuelchen mit bedeutender Zellwucherung im Kapselraum und
Knsuelchen mit feinen und von Blut gut angefiillten Schlingen. Um die Knéiuelchen
und GefaBe haufig kleinzellige Infiltration. Kanilchen bald atrophisch, bald mit
Erweiterung der Lichtung, Epithel in tritber Schwellung, wenig Fett, bedeutende
Menge von unregelmiBig entwickeltem Narbengewebe; an der Rinde unregel-
miBige Bezirke von mehr oder minder erhaltenem und atrophischem Gewebe ein-
goteilt. Cystenartige Erweiterung der Kanilchen mit homogenem Inhalt.

Epikrise. Sekundire Schrumpfniere (nach Glomerulonephritis), starke Arteriolo-
sklerose mit sukzessiver Schrumpfung des Gewebes.

Nr. 9. M-a, ¢ 30 Jahre, Krankheitsdauer 6 Monate, Lungenentziindungen,
Schwangerschaft, wihrend welcher Odeme, allgemeine Schwiche, Kopfschmerzen,
EiweiB im Harne bis 6%, Ximnstliche Geburt; darnach Bestehenbleiben aller
Erscheinungen mit anschlieBendem Odem, Herzklopfen und Arhythmie. Herz
nach beiden Seiten stark erweitert, mehr nach links. Systolisches Gerdusch an
allen Ostien. Leber palpierbar. Blutdruck 220/165—170/120; Harnmenge schwankt
von 300/1020—1000/1018. Alb. 0,33—19,8%/,, rote Blutzellen 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.R. —. Wahrend des Aufent-
halts in der Klinik Zeiten geringer Besserung, allmihliche Steigerung aller Erschei-
nungen, bestindige Herzarhythmie; Tod unter Erscheinungen von Herzschwiéche.

Klinische Diagnose. Nephroso-Nephritis chronica. Pneumonia lob. inf. pulm.
utriusque.

Anatomische Diagnose. Wassersucht der Hirnkammern. Bunte Nieren im
Stadium der Schrumpfung (chronische subakute Nephroso-Nephritis). Starke
Hypertrophie der Herzkammern. Narben des Herzmuskels. Braune Lungen-
induration. MuskatnuBleber im Stadium der Atrophie. Multiple Embolien der
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Aste der Lungenarterie. Multiple himorrhagische Lungeninfarkte. Fehlen von
Lungentdem. Beiderseitige fibrinds-eitrige Pleuritis. Hyperplasie der Lymph-
knoten des Mediastinums. Thrombose und Erweichung der Herzspitze. Anémische
Niereninfarkte. Cyanotische Milzinduration.

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefidBe starke Intimaverdickung
mit Aufspaltung der elastischen Lamelle. Arteriolenhyalin- und Fettablagerung,
zuweilen mit Verschluf der Lichtung. Kniuelchen bald zusammengefallen, bald
groB, den Kapselraum ausfiillend, mit feinen Schlingen; mitten unter ihnen auch
Kniuelchen mit Verfettung der Schlingenzellen. Im Kapselraum EiweiBbrockel
und einzelne abgestoBene Zellen. Fettablagerung im Stroma, in den Zellen und
in Haufchen. In den Kanilchen EiweiBkriimel, in der Lichtung eine Masse von
geronnenem Eiweif}, hyaline Zylinder, an einigen Stellen. Kernentartung im Epithel.

Epikrise. Nephrose. Arteriolosklerose.

Nr. 10. 8-ja, Q 43 Jahre. Tritt in schwerem Zustand ein, keine Vorgeschichte
feststellbar, etwa 1 Jahr krank, lag wiederholt im Krankenhaus. Ubelkeit, Er-
brechen, starke Odeme des ganzen Korpers. Bauchwassersucht, Herz nach links
vergroBert. Dumpfe Téne. Vor einem Jahre Wa.R. ++. Wenig Harn. Am
zweiten Tage Tod ohne BewuBtsein.

Klinische Diagnose. Nephroso-Hephritis (luetica ?). Insufficienzia cordis.

Anatomische Diagnose. Allgemeine Fettsucht. Odem der Hautdecken und
Wassersucht der groBen serdsen Hohlen. Atherosklerose der Aorta und der Hirn-
gefaBe. Arteriolosklerotische Schrumpfniere mit interstitieller chronischer Ent-
ziindung. Starke Herzhypertrophie, Myofibrosis beider Herzkammern, stérker
der linken. Braune Induration der Lungen. Stauungsinduration der Milz und der
Leber. Cholesterinstein in der Gallenblase mit eitriger Entziindung. Verwachsung
der Uterusadnexe. FEitrige linksseitige Angina. Herdférmige Erweichung des
Kleinhirns.

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefaBe stark verdickte Intima
_mit Aufspaltung der Lamina elastica. Arteriolen, starke Hyalin- und Fettablagerung.

Kniuelchenverfettung einzelner Schlingen, zuweilen Hyalin- und Fettablagerung
in den Schlingen, mit verdickter Kapsel und vernarbende Kniuelchen mit ver-
wachsenen Schlingen. Zahlreiche Narbenkniuelchen. Kandlchen in der Mehrzahl
atrophisch, die ilbrigen erweitert, in deren Lichtung bréckelige Masse, Epithel-
zellen und Tritmmer, zahlreiche zerfallende Kerne, keine Verfettung. Bindegewebe
im Verlauf der Kanélchen stark vermehrt, zellreich mit spérlicheren Rundzellen.

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

Nr.11." G-a, @ 44 Jahre. Krankheitsdauer 3 Monate; nach Grippe Kopi-
schmerzen, Verminderung der Sehscharfe; vor 23 Jahren Syphilis, wegen welcher
die Kranke lange behandelt wurde, wobei sie sich gut fiihlte. Kopfschmerzen,
Blasse und Odem der Hautdecken Ubelkeit, Erbrechen, starke Schwiche, Schlif-
rigkeit.

Herz nach links vergroBert. Reine Herzténe. 2. Aortenton verschirft. Wa.R.
+-4-++. Aungenhintergrund — Retinitis. Blutdruck 200/100—240/135; Harn-
‘menge 500/1010—2200/1008. Alb. 0—1,5%,, rote Blutzellen einzeln bis massenhaft,
L. einzelne bis 10. Konzentrationsprobe 1015. Allméhliche Zunahme der Schwiche,
Schlafsucht in BewuBtlosigkeit iibergehend. Tod an Harnvergiftung.

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis acuta. Lues ITI. Uramie.

Anatomische Diagnose. Allgemeine Kachexie und Animie. Sklerose der
Schidelknochen. Scharfe Spannung der Dura mater (Erhéhung des Druckes im
Schadelinnern). Toxisches Odem und Verhirtung des Gehirns. Starke Athero-
sklerose der Gefiafle des Gehirns, der Milz und der Aorta. Deformation des Aorten-
bogens (Lues ?). Eiterige Bronchitis. Starke Herzhypertrophie, Myofibrosis und
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Narben, vornehmtich im linken Herzen. MuskatnuBleber im Stadium der Atrophie.
Aplasie und Induration der Milz, Himorrhagische Glomerulonephritis mit starker
Nierenschrumpfung. Hémorrhagische Enteritis. Chronische Metritis und Para-
metritis. Chronischer und akuter toxischer Zustand (Urdmie).

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige Gefifle, starke Intimaverdickung
mit starker Aufspaltung der Lamina elastica. Arteriolen bald mit Hyalin- und
Fettablagerung, bald mit Zerstorung der Wand mit plasmatischer Durchtrinkung,
mit grofen perivasculiren Blutergiissen oder mit Thromben aus einer faserigen
oder homogenen Masse, rote Blutzellen und Zerfall in Kernen bestehend. Arte-
riolonekrose der v.v. aff. niher zum Knéuelchen, mit gleichartiger Veranderung
der Schlingen. Zahlreiche Kniuelehen mit Blut itberfiillt, in anderen Schlingen
homogene oder aus einer faserigen Masse bestehende kleine Thromben. Zerfall
roter Blutkdrperchen und Kerne. Zerstorte Knduelchen mit Blutergiissen oder
mit unbedeutender Ansammlung von einkernigen Zellen an den geschidigten
Schlingen und am Glomerulostiel. Wenig narbig umgewandelte Kniuel, Binde-
gewebe diffus vermehrt, fast nirgends kleinzellige Herde. In den Kanilchen Atro-
phie oder Erweiterung; im letzten Falle — im Epithel — hyalintropfige Entartung
und Verfettung. Starke Verdnderungen in den Arteriolen und Kn#uelchen (Arte-
riolo- und Glomerulonekrose) herrschen in der linken Niere vor, in der rechten
Niere vorwiegend Bindegewebsentwicklung und Arteriolosklerose.

Epikrise. Arteriolosklerose. Nephrosklerose — maligne Form (frithe Periode).

Nr. 12. B-w, & 55 Jahre. Krankheitsdauer 5 Jahre. Beginn mit akuter
Glomerulonephritis (Alb. 89/, Er. 8—8, hyaline und kérnige Zylinder), worauf
zur Untersuchung in die Klinik aufgenommen. Blutdruck 170/85, Konzentrations-
probe 1028, Ur. 0,159—0,209%/,,, K. P. Ambard 0,069, Alb. 0,66%,, Er. nicht vor-
handen, L. einzelne, Herz vergroBert. In der Vorgeschichte luische Infektion
systematisch behandelt. Alkoholismus, TabakmiBbrauch, Gicht und bald nach
der Erkrankung Arbeit mit Blei. Nachher noch zweimal in der Klinik. Klagen:
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Atemnot, Abschwiichung der Sehschirfe,
Odeme.

Augenhintergrund hémorrhagische Retinitis, Wa.R. —. Blutdruck 245/145,
Harnmenge 900/1008—1800/1010. Alb. 0,66—6,6%,, Er. 0—40, ‘L. einzelne.
Rinzelne hyaline und erythrocytére Zylinder. Konzentrationsprobe 1025 und 1013.
Wasserprobe im Laufe von 6 Stunden 1475.

Tr. 0,22, 0,40, 0,08%,.

Konstante Peters-Ambard 0,109, 0,126. Allméhliche Steigerung aller Erschei-
nungen, Tod im urémischen Anfall.

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis chronica. Nephrosklerosis. Retinitis
hamorrhagica.

Anatomische Diagnose. Sklerose der Schadelknochen und Verdickung der Dura
mater. Schwere Atherosklerose der Hirnarterien. Fibrinose lobire Pneumonie
des rechten Oberlappens. Luische Aortitis mit Aneurysma des aufsteigenden Teils
des Aortenbogens und schwere Atherosklerose mit Verkalkung der Aorta, der
Herz- und anderer Schlagadern. Syphilitische gelappte Leber mit ausgleichender
Vergroflerung des rechten Leberlappens. Induration und Arteriolosklerose der
Milz. Arteriolosklerotische Niere mit Nephritis.

Mikroskopisches Bild der Niere. GrofSkalibrige GefiBe — bedeutende Verdickung
der Intima und Aufspaltung der Lamina elastica. Arteriolen — schwere Hyalinose
und Fettablagerung, haufig mit vollstindigem VerschluB der Lichtung. Hyalinose
und Verfettung der einzelnen Glomerulusschlingen mit Umwachsung durch Binde-
gewebe und unbedeutender Zellansammlung im KXapselraum neben den ver-
anderten Schlingen. Keine Zellherde im Geriist. Zahlreiche vernarbte und ge-
schrumpfte Kniuelchen. In den Kanglchen EiweiBbrickel, zerfallende Kerne,
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in der Lichtung abgestofiene Zellen, hyaline Zylinder mit Fett und roten Blut-
korperchen. Bindegewebe in der ganzen Niere auf grofien Bezirken stark vermehrt.
Blutiiberfullung.

Bpikrise. Schwere arteriolosklerotische Nephrosklerose.

Nr. 13. N-tsch, @ 60 Jabre, Krankheitsdauer 6 Monate. Kopfschmerzen,
Abschwachung der Sehscharfe, Odeme, Schmerzen im Kreuz und in der Herzgegend,
Ubelkeit, Erbrechen. Vor 20 Jahren Oelenkrhaumatismus. Herz vergroBert.
Arhythmie, Augenhintergrund Retinitis, Blutdruck 200/110—240/150. Harnmenge
400/1012—1200/1010, Alb. 0,16—7,0%/,,, Er. 13, L. 1—60. Einzelne hyaline
Zylinder, Ur. 0,53—0,50, Konstante Peters Ambard 0,138—0,199. Unter Steigerung
der Herzschwiche Tod.

Klinische Diagnose. Nephrosklerosis. Neuroretinitis. Glomerulonephritis.
Atherosklerosis. Pyelitis. Arhythmia perpetua.

Anatomische Diagnose. Atherosklerose der Aorta, der Hirn- und der Kranz-
schlagadern. Schrumpfniere (Arteriolosklerose + entziindliche Verénderungen).
Starke Hypertrophie der linken und rechten Herzkammer. Lungenemphysem.
Stauungsleber. Geringe Hyperplasie der Milzpulpa, gemischte Steine in der Gallen-
blase. Hydrothorax beiderseits und Hydroperikard. Blutergiisse in der Gegend
des Sehhiigels.

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefdBe, starke Intimaverdickung
und Aufspaltung der Lamina elastica interna und Atrophie der Muskelschicht
an den Stellen der groften Intimaverdickung. Arteriolen, verbreitete schwere
Hyalin- und Fettablagerung, an einigen Stellen Nekrose und Durchtrinkung der
Wand mit homogenen Massen mit zerfallenden Kernen in der Lichtung — kleine
Thromben. Zahlreiche vernarbte Knduelehen, zuweilen mit Fettablagerung, Schlin-
gen mit Hyalin- und Fettablagerung oder mit thrombotischen Massen. Zellzerfall
und BluterguB in den Kapselraum neben den verinderten Schlingen, zuweilen
reaktive Zellvermehrung, Zellverfettung.

Kanalchen, albuminése und hyalintropfige Entartung, Verfettung, in der Lich-
tung abgestofene Zellen, hyaline Zylinder. Atrophie der Kanilchen in den narbigen,
viele verédete Glomerulie enthaltenden Bezirken.

Epikrise. Nephrosklerosis arteriolosclerotica gravis (maligne Form).

Nr. 14. P-w, 3 56 Jahre. Krankheitsdauer etwa -6 Monate, schlechtes "All-
gemeinbefinden, Schwiache, Schlaflosigkeit, Schwindel, Atemnot, Ubelkeit, Er-
brechen, Kopfschmerzen, Herz nach links vergréBert. Reine Téne. 2. Aortenton
verscharft. Augenhintergrund — beginnende Retinitis. Wa.R. —. Keine Hinweise
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. Konstante P. 0,074. Tod an schwerer Herzschwiche.

Klinische Diagnose. Nephrosklerosis. Glomerulonephritis.

Anatomische Diagnose. Allgemeine Kachexie, geringe Wassersucht der grofen
serdsen Hohlen. Stark ausgesprochene Verhirtung und Blutiiberfiillung der Lungen.
Beiderseitige fibrinos-eitrige katarrhalische konfluierende Pneumonie. Schwere
Atherosklerose der Aorta der Herz-, Milz-, Nieren- und Hirngrundschlagadern.
Starke Herzhypertrophie, Myofibrosis, Degeneration und Erweiterung der rechten
und linken Herzkammer. Geringe Sklerose der Aorten- und Mitralsegel. MuskatnuB-
leber. Milzverhirtung. Sekundéire Schrumpfniere.

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefdBe —bedeutende Verdickung
der Intima mit Aufspaltung der Lamina elastica; Atrophie der Muskelschicht an
den Stellen der groBten Intimaverdickung. Arteriolen: Hyalin- und Fettablagerung.
Zahlreiche vernarbte Kniuelchen in der Umgebung derselben — Entwicklung von
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Bindegewebe und Kanalchenatrophie. In den Xanilchen triilbe Schwellungen
in den Bezirken ohne Narben.
Epikrise. Schwere arteriolosklerotische Nephrosklerose.

Nr. 16. W-w, & 53 Jahre. 2 Jahre krank, Atemnot, Kopfschmerzen, Odeme,
Erbrechen, Schmerzen im Herzen; sieht schlecht; in der Anamnese Alkoholismus,
TabakmiBbrauch, Fleckfieber, Herz nach links vergrofert. Dumpfe Tone. Augen-
hintergrund: beginnende Retinitis. Blutdruck 230/1185—250/150. Wa.R. schwach
positiv und . Harnmenge 1700/1008 —2200/1003. Alb. 0,33—6,6%/,,, Er.1—3,
L. 1-2. Konzentrationsprobe 1004. Ur. 0,91—2,53. Konstante Peters-Ambard
0,032. Voriibergehende Besserung, dann Herzschwiiche und Urimie. Tod.

Klinische Diagnose. Nephrosklerosis. Insufficientia cordis. Cardiosklerosis.
Atherosclerosis aortae. Emphysema pulmonum. Bronchitis.

Anatomische Diagnose. Alte Verwachsungen und Odem beider Lungen. Stark
ausgesprochene Aorten- Atherosklerose mit Verkalkung und narbigen Veréinderungen,
besonders im Bauchteil. Arteriolosklerotische Nierenatrophie, Herzhypertrophie,
Erweiterung und Myofibrose der Herzkammern. Stauungsinduration der Milz,
MuskatnuBleber. Odem der Hirnhaute und des Gehirns.

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefiBle — Verdickung der
Intima mit Aufspaltung der Lamina elastica interna. Arteriolen: starke Hyalinose
und Verfettung bis zum vollsténdigen VerschluB des Lumens. RiesengroBe den
ganzen Kapselraum ausfitllende Knauelchen. Unter ihnen solehe mit Schlingen-
verfettung und Ansammiung von hellen Kernen. Vertdete Kniuel, Kapselbinde-
gewebe nur stark vermehrt, Kanslchen an dieser Stelle, in den iibrigen Bezirken
erweitert, im Epithel albuminése Entartung.

Epikrise. Schwere arteriolosklerotische Nephrosklerose.

Nr. 16. B-j, & 54 Jahre. Krankheitsdauner 3 Jahre. Atemnot, Herzklopfen
und hoher Druck, 220/120, Eiweill und rote Blutkérperchen im Harn: Pleuritis
und Pneumonie. In urimischem Zustande in die Klinik gebracht; Tod 24 Stunden
darnach.

Blutdruck 185/100; im Harn: Alb. 4,8%,, Er. 3—4. Kornige und hyaline
Zylinder. Herz pach links vergroBert. Tachykardie.

Klinische Diagnose. Nephrosklerosis. Uraemia.

Anatomische Diagnose. Gelbsucht und geringes Odem der Haut. Geringe
Wassersucht der groflen serosen Hohlen. Narben und Konkremente in beiden
Mandeln. Braune Induration und Odem der Lungen. Linksseitige, lappige, kon-
fluierende eitrig-katarrhalische Bronchopneumonie. Starke Herzhypertrophie,
Myofibrosis. Degeneration und Erweiterung simtlicher Herzhohlen. Sklerose
der Mitral- und Aortenklappen. Frischer marantischer Thrombus im rechten
Herzohr. Schwere Atherosklerose der Aorta, der Herz-, Milz- und Hirngrund-
schlagadern. Arteriosklerotische Schrumpfniere mit Degeneration. Muskatnu8-
leber im Stadium der Atrophie. Induration und Hyperplasie der Milz. . Odem und
Hyperimie der Hirphinte und des Gehirns. .

Mikroskopisches Bild der Niere. Grofkalibrige Gefafle — nicht besonders
starke Intimaverdickung mit Aufspaltung der Lamina elastica interna. Arteriolen:
Hyalinose und hochgradige Verfettung. Unter den Kniuelchen zahlreiche ver-
narbte, die iibrigen entweder geschrumpft oder unverdandert. In den Kanalchen
triibe Schwellung, neben den Narbenkniuelchen Atrophie.

Epikrise. Schwere arteriologklerotische Nephrosklerose.

Nr.17. T-r, @ 70 Jahre. 5 Jahre krank. Atemnot, Herzschwiche, Herzgrenzen
erweitert, Puls schwach, Arhythmie (Arhythmia perpetua). Leber vergréfiert.
Cheyne-Stocksche Atmung., Blutdruck 210/75, Harnmenge 1300/1010. Alb. 1,63,
rote Blutzellen und weile vereinzelt. Einzelne hyaline Zylinder. Augenhintergrund:
Norm.
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Klinische Diagnose. Cardiosklerosis. Insufficientia cordis. Hypertonia. Nephro-
sklerogis. Uraemia.

Anatomische Diagnose. Schwere Atherosklerose der Aorta und der Herzkranz-
gefaBe. Arteriolosklerotische Nierenatrophie. Starke Herzbypertrophie und Er-
weiterung der Herzkammern. Xleine Narben des linken Herzkammermuskels.
Braune. Induration und Trockenheit der Lunge. Stauungsinduration der Milz.
MuskatnuBleber.

Mikroskopisches Bild der Niere. GroBkalibrige GefaBe — Intimaverdickung und
Aufspaltung des Lamina elastica interna mittleren Grades. Arteriolen zuweilen
mit Haylin- und Fettablagerung, die iibrigen ohne Verédnderung. Das ganze Gewebe
stark blutiiberfidlt. Knéuelchen unverdndert, ziemlich hiaufig kleine Narben.
Kanélchen Fettinfiltration. Kerne ohne Verinderung. Narbiges Gewebe im Gebiet
der zugrunde gegangenen Kniuelchen.

Epikrise. Nierenarteriolosklerose mittleren Grades.

Ny, 18. M-, & 55 Jahre. Lag wiederholt in der Klinik im Laufe von 2 Jahren.
Etwa ein Jahr krank. Beginn der Krankheit mit Anfillen von Atemnot, die zu
Beginn des Aufenthaltes in der Klinik vorherrschten, spiter Zunahime der Atemnot,
Blausucht, Blasse, Schwiche, gegen Ende der Erkrankung Extrasytolie und aus-
gesprochene Herzschwiche.  VergroBerung des Herzens zuerst nur nach links,
weiterhin nach beiden Seiten, Herztone beinahe stets dumpf, 2. Aortenton nicht
immer betont, beinahe bestindiges systolisches und diastolisches Gerausch itber
der Aorta und an der Herzspitze. Blutdruck zu Beginn der Erkrankung 140/70
bis 170/95, weiterhin Steigerungen bis auf 200/145. Harnmenge schwankt 500/1023,
erreicht mitunter 2000/1010. Zuweilen Spuren von Eiweil oder ein wenig mehr
Eiweil, gewthnlich 0,33%/,,, EiweiBmenge nicht iiber 1,15%. Beinahe gar kein Sedi-
ment, einzelne rote und weile Blutzellen — nicht in jedem Gesichtsfeld — ziem-
lich selten. Konzentrationsprobe 1022 und 1650, Wasserprobe 877, 1150, 1240 im
Laufe von 4 Stunden, Ur. 0,34 und 0,20°,,. Konstante Peters-Ambard 0,112.
Augenhintergrund normal. Tod an Herzschwiche.

Klinische Diagnose. Aortitis luica. Insifficientia v. v. aortae. Asthma cardiale.
Nephrosklerosis.

Anatomische Diagnose. Nierenarteriolosklerose. Starke Hypertrophie der linken
Kammer und kleine Narben im Gebiete der Papillarmuskeln derselben. Starke
Aortenatherosklerose und geringe Atherosklerose der Kranz- und Hirnschlagadern.
Partielle Verwachsungen beider Lungen, Narben der rechten Lungenspitzen, Odem
und Emphysem beider Lungen. Leberentartung. Stauungsmilz.

Niere. Mikroskopischer Befund. Aufspaltung der Lamina elastica und Ver-
dickung der Intima der groBkalibrigen GefiBe mittleren Grades. In den Arteriolen
mittelstarke Hyalin- und Fettablagerung, vornehmlich in den v. aff. Unter den
Knéuelchen zahlreiche vernarbte, die itbrigen unverindert, mit dimnen Schlingen.
Hauptstiick ohne Veréinderung, in den Zellen der Henleschen Schleife zuweilen Fett.
Kleine Bindegewebsnarben neben den Narbenkniuelchen und Kanalchenatrophie.
Keine zellige Infiltration.

Erpikrise. Artericlosklerose mittleren Grades.

Nr. 19. M-wa, @ 46 Jahre. Krankheitsdauer etwa 3 Wochen. Starke Kopi-
schmerzen, beinahe die ganze Zeit bewuBtlos oder schlafend. In der Klinik die
Kranke 24 Stunden. Harnmenge 1100/1002. Alb. 2--3,3%/,,, Er. und L. einzelne.
Blutdruck 230/85. Herzgrenzen normal. Téne ziemlich dumpf. 2. Aortenton
verstarkt.

Klinische Diagnose. Glomerulonephritis. Uraemia.

Anatomische Diagnose. Starke Fettentwicklung. Nekrotische eitrige beiderseitige
Angina. Linksseitige lobare Pneumonie. Verfettung und Erweiterung des rechten
Herzens. Stark aunsgesprochene Atherosklerose der Bauchaorta. MuskatnuBleber.
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Hyperplasie der Pulpa in der aplastischen Milz. Nierenarteriolosklerose. Atrophie
der Eierstocke. Akutes Hirnédem. Akuter infektios-toxischer Zustand.

Niere. Mikroskopischer Befund. In den groBkalibrigen GefiBen Intimaverstér-
kung und Aufspaltung der Lamina elastica interna. In den Arteriolen zuweilen
Hyalinose und Fettablagerung. Kniuelchenhyperdmie und Entziindung fehlen.
Spérliche Narbenkniuelchen. Starke Schwellung des Kanilchenepithels, an einigen
Stellen Zellnekrose. Bindegewebe wenig vermehrt.

Epikrise. Schwache Arteriolosklerose.
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